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Περίλθψθ 

Ειςαγωγι: Θ διακζςιμθ βιβλιογραφία υποδεικνφει ότι υπάρχει ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτθν 

ςυγκζντρωςθ τθσ βιταμίνθσ D και ςτθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του ακχαρϊδθ Διαβιτθ 

τφπου 1 και 2.  

κοπόσ: τθν παροφςα βιβλιογραφικι εργαςία γίνεται αναφορά ςτθ βιταμίνθ D με ζμ-

φαςθ ςτισ πθγζσ πρόςλθψθσ, ςτο ρόλο που διαδραματίηει ςτισ λειτουργίεσ του οργανι-

ςμοφ, ςτθν κατανομι και ςτον μεταβολιςμό. Επίςθσ, γίνεται αναφορά ςτθν πακογζνεςθ 

και πακοφυςιολογία του ακχαρϊδθ Διαβιτθ κακϊσ και ςτισ επιπλοκζσ του. Σζλοσ, ανα-

φζρονται οι μθχανιςμοί με τουσ οποίουσ δρα θ βιταμίνθ D προςτατεφοντασ τον οργανι-

ςμό από τθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του ακχαρϊδθ Διαβιτθ. 

Μζκοδοσ: Θ ςυγγραφι τθσ βιβλιογραφικισ εργαςίασ πραγματοποιικθκε χρθςιμοποιϊ-

ντασ δεδομζνα από βιβλιογραφικζσ αναφορζσ, ζρευνεσ, μελζτεσ παρατιρθςθσ και μετα-

αναλφςεισ που είναι δθμοςιευμζνεσ ςτο PubMed. 

Αποτελζςματα: Οι υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ βιταμίνθσ D ςτο πλάςμα μειϊνουν τα ποςο-

ςτά εμφάνιςθσ ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 1 και 2. Επίςθσ, ςε περιπτϊςεισ που ζχει ιδθ 

εμφανιςτεί θ νόςοσ οι υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ βιταμίνθσ D δρουν ευεργετικά όςον αφο-

ρά ςτθν εξζλιξθ του και ςτθν εμφάνιςθ περαιτζρω επιπλοκϊν. 

υμπεράςματα: Οι υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ βιταμίνθσ D μειϊνουν τον επιπολαςμό του 

ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 1 και 2 και βελτιϊνουν τθν ποιότθτα ηωισ των αςκενϊν. 

 

Λζξεισ κλειδιά: Βιταμίνθ D, VDR, 25(ΟΘ)D3, 1,25(ΟΘ)2D3, ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ, ινςουλί-

νθ, β-κφτταρα παγκρζατοσ. 
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Abstract 

Introduction: The available bibliography indicates that there is an association between 

the collection of vitamin D and the appearance and evolution of Diabetes Mellitus type 1 

and 2. 

Purpose: In the present bibliographic assignment there is a reference in vitamin D with 

emphasis in the intake sources, the role they play in the functions of an organism, in the 

allocation and metabolism. Furthermore, there is a reference in the pathogenesis and 

pathophysiology of Diabetes Mellitus as well as its complications. Finally, there are refer-

ences concerning the mechanisms which play a part with vitamin D protecting an organ-

ism against the appearance and evolution of Diabetes Mellitus. 

Method: The writing of the bibliographic assignment was conducted using data from bib-

liographic references, researches, studies, observations and post-analysis published on 

PubMed. 

Results: the high collections of vitamin D inside plasma reduce the percentages of Diabe-

tes Mellitus type 1 and 2. Moreover, in cases where the disease has already appeared, the 

high percentages of vitamin D play a beneficial part concerning the evolution and appear-

ance of further complications. 

Conclusions: High collections of vitamin D reduce the prevalence of Diabetes Mellitus 

type 1 and 2 and improve the quality of life to patients. 

Key words: Vitamin D, VDR, 25(OH)D3, 1, 25(OH)2D3, Diabetes Mellitus, insulin, b-cells 

pancreas.  



VIII 
 

 

Περιεχόμενα 

 

Διλωςθ ςυγγραφζα μεταπτυχιακισ εργαςίασ .................................................................... iv 

Περίλθψθ .............................................................................................................................. vi 

Abstract ................................................................................................................................vii 

υντομογραφίεσ ....................................................................................................................xi 

Πρόλογοσ ............................................................................................................................... 1 

Κεφάλαιο 1 ............................................................................................................................ 3 

1. Ειςαγωγι ........................................................................................................................... 3 

1.1 Ο ρόλοσ των βιταμινϊν ςτθ ηωι μασ .......................................................................... 3 

1.2 Ιςτορικι αναδρομι ανακάλυψθσ βιταμινϊν .............................................................. 3 

1.3 Βαςικι διάκριςθ βιταμινϊν ........................................................................................ 4 

1.3.1 Τδατοδιαλυτζσ βιταμίνεσ ..................................................................................... 5 

1.3.2 Λιποδιαλυτζσ βιταμίνεσ ....................................................................................... 5 

Κεφάλαιο 2 ............................................................................................................................ 7 

2. Βιταμίνθ D.......................................................................................................................... 7 

2.1 Δομι βιταμίνθσ D ........................................................................................................ 7 

2.2 Ιςτορικι αναδρομι ανακάλυψθσ βιταμίνθσ D ........................................................... 8 

2.3 Πθγζσ πρόςλθψθσ βιταμίνθσ D ................................................................................... 9 

2.4 Ρόλοσ βιταμίνθσ D ..................................................................................................... 10 

2.5 Κατανόμθ και Μεταβολιςμόσ βιταμίνθσ D ............................................................... 13 

2.6 Παράγοντεσ που επθρεάηουν τθν απορρόφθςθ βιταμίνθσ D .................................. 20 

2.7 Τπερβιταμίνωςθ και τοξικότθτα βιταμίνθσ D ........................................................... 21 

Κεφάλαιο 3 .......................................................................................................................... 23 

3. ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ .................................................................................................... 23 



IX 
 

3.1 Ιςτορικι αναδρομι ςακχαρϊδουσ διαβιτθ ............................................................. 23 

3.2 Ειςαγωγι ................................................................................................................... 26 

3.3 Οριςμόσ ακχαρϊδουσ Διαβιτθ ............................................................................... 27 

3.4 Ινςουλίνθ ................................................................................................................... 28 

3.4.1 Ειςαγωγι ............................................................................................................ 28 

3.4.2 Θ φυςιολογικι δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ............................................................... 29 

3.4.3 Δράςθ γλυκόηθσ και ζκκριςθ ινςουλίνθσ ........................................................... 30 

3.5 Σαξινόμθςθ κατθγοριϊν Δ ....................................................................................... 32 

3.5.1 ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 1 (Δτ1) .............................................................. 32 

3.5.2 ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2 (Δτ2) .............................................................. 35 

3.6 Επιπλοκζσ .................................................................................................................. 36 

3.6.1 Ενδοκιλιο ........................................................................................................... 37 

3.6.2 Διαβθτικό πόδι ................................................................................................... 38 

3.6.3 Καρδιαγγειακι νόςοσ ......................................................................................... 39 

3.6.4 Διαβθτικι νευροπάκεια ..................................................................................... 40 

3.6.5 Διαβθτικι νεφροπάκεια ..................................................................................... 42 

3.6.6 Διαβιτθσ και οφκαλμόσ ..................................................................................... 42 

3.7 ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ Κφθςθσ (ΔΚ) ........................................................................ 43 

3.7.1 Ειςαγωγι ............................................................................................................ 43 

3.7.2 Πακοφυςιολογία ΔΚ ......................................................................................... 44 

3.7.3 Πακογζνεςθ ΔΚ ................................................................................................. 44 

3.7.4 Παράγοντεσ κινδφνου εμφάνιςθσ ΔΚ ............................................................... 45 

3.7.5 Επιπλοκζσ που παρουςιάηονται ςτα νεογνά μθτζρων με ΔΚ .......................... 45 

3.7.6 Επιπλοκζσ που παρουςιάηονται ςτθν μθτζρα με ΔΚ ....................................... 45 

3.8 Ειδικοί τφποι ακχαρϊδθ Διαβιτθ που οφείλονται ςε άλλα αίτια .......................... 46 

Κεφάλαιο 4 .......................................................................................................................... 49 



X 
 

4. Θ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του Δ ......................................... 49 

4.1 Ειςαγωγι ................................................................................................................... 49 

4.2 Βιταμίνθ D και Δτ1 ................................................................................................... 49 

4.3 Θ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτον Δτ2 .......................................................................... 50 

4.3.1 Θ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθ λειτουργία του παγκρζατοσ και ςτθν ζκκριςθ 

ινςουλίνθσ ................................................................................................................... 51 

4.3.2 Θ βιταμίνθ D ςτθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ ................................................... 51 

4.4 Θ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτον ΔΚ ........................................................................... 53 

Επίλογοσ .............................................................................................................................. 55 

 

  



XI 
 

υντομογραφίεσ 

 

  Αγγλικι ορολογία Ελλθνικι ορολογία 

Βιταμίνθ D2 

25(ΟΘ)D3 

1,25(ΟΘ)2D3 

VDBP 

PTH 

CT 

Ca 

P 

ΝΟ 

 

 

eNOS 

 

 

ROS 

 

SOD 

DCs 

VDR 

RXR 

VDREs 

ΒΜΙ (ΔΜ) 

IR 

FFAs 

DKA 

DFU 

Ν 

ΟΕΜ 

Ergocalciferol 

Cholecalciferol 

Calcitriol 

Vitamin D Binding Protein  

Parathormone 

Calcitonin 

Calcium 

Phosphorus 

Nitric oxide 

 

 

Endothelial nitric oxide synthase 

 

 

Reactive Oxygen Species 

 

Superoxide Dismutase 

Dendritic Cells 

Vitamin D Receptor 

Retinoid X Receptor 

Vitamin D Responsive Elements 

Body Mass Index 

Insulin Receptor 

Free Fat Acids 

Diabetic Ketoacidosis 

Diabetic Foot Ulcer 

 

 

Εργοκαλςιφερόλθ 

Χολθκαλςιφερόλθ 

Καλςιτριόλθ 

υνδετικι πρωτεΐνθ βιταμίνθσ D 

Παρακορμόνθ 

Καλςιτονίνθ 

Αςβζςτιο 

Φϊςφοροσ 

Μονοξείδιο του αηϊτου ι νιτρικό  

οξείδιο 

 

Ενδοκθλιακι ςυνκετάςθ του  

μονοξειδίου του αηϊτου 

 

Δραςτικζσ μορφζσ                       

oξυγόνου 

Διςμουτάςθ του υπεροξειδίου 

Δενδριτικά κφτταρα 

Τποδοχζασ βιταμίνθσ D 

Τποδοχζασ ρετινοειδοφσ Χ 

τοιχεία απόκριςθσ βιταμίνθσ D 

Δείκτθσ Μάηασ ϊματοσ 

Τποδοχζασ ινςουλίνθσ 

Ελεφκερα λιπαρά οξζα 

Διαβθτικι κετοξζωςθ 

Διαβθτικό ζλκοσ ποδιοφ 

τεφανιαία Νόςοσ 

Οξφ Ζμφραγμα Μυοκαρδίου 



XII 
 

DPN 

 

IGF 

 

PPARs β/δ 

 

 

 

Diabetic Peripheral Neuropathy 

 

Insulin-like Growth Factor 

 

Peroxisome Proliferator Activated  

Receptors β/δ 

 

 

 

 

Διαβθτικι περιφερικι νευροπά-

κεια 

Ινςουλινοειδισ αυξθτικόσ παρά-

γοντασ 

Ενεργοποιθμζνοι υποδοχείσ  

πολλαπλαςιαςμοφ των  

υπεροξειςωματίων β/δ 

 

 

 



1 
 

Πρόλογοσ 

Θ εμφάνιςθ του ακχαρϊδουσ Διαβιτθ (Δ) από τισ αρχζσ του 21ου αιϊνα ζχει λάβει α-

νθςυχθτικζσ διαςτάςεισ και εξελίςςεται ςε μια «παγκόςμια επιδθμία». Αποτελεί παγκό-

ςμια απειλι για τθν υγεία κακότι προκαλεί δυςμενείσ επιπτϊςεισ ςτο κοινωνικό ςφνολο. 

Ο Δ είναι μια μεταβολικι διαταραχι με κφριο χαρακτθριςτικό τθσ τα υψθλά επίπεδα 

γλυκόηθσ ςτο αίμα. Πικανολογείται ότι θ αλλαγι του τρόπου ηωισ τα τελευταία χρόνια 

όπωσ θ αλλαγι των διατροφικϊν ςυνθκειϊν, θ παχυςαρκία, θ κακιςτικι ηωι είναι πα-

ράγοντεσ που ζχουν οδθγιςει ςτθν αφξθςθ του επιπολαςμοφ τθσ.  

φμφωνα με τθν «Διεκνι Ομοςπονδία Διαβιτθ» το 2021 ο αρικμόσ των αςκε-

νϊν με ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 1 (Δτ1) ανερχόταν ςτα 1,2 εκατομμφρια άτομα και 

για τον ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 (Δτ2) ςτα 536,6 εκατομμφρια. Εκτιμάται ότι ο α-

ρικμόσ αυτϊν των περιςτατικϊν τείνει να αυξθκεί ςθμαντικά μζχρι το 2030. Ο Δ μπορεί 

να αυξιςει τον κίνδυνο εμφάνιςθσ μικροαγγειακϊν και μακροαγγειακϊν επιπλοκϊν 

προςβάλλοντασ ςυχνά το ενδοκιλιο, το καρδιαγγειακό και νευρικό ςφςτθμα, τουσ νε-

φροφσ, τουσ οφκαλμοφσ, τα κάτω άκρα, το γαςτρεντερικό και ουρογεννθτικό ςφςτθμα. 

Σο γεγονόσ αυτό κατατάςςει το Δ ςτισ πρϊτεσ κφριεσ αιτίεσ νοςθρότθτασ και κνθτότθ-

τασ με τα ςυςτιματα υγείασ ανά τον κόςμο να δίνουν μεγάλθ ζμφαςθ ςτθ διαχείριςθ και  

αντιμετϊπιςθ αυτϊν των περιςτατικϊν. τισ μζρεσ μασ τα φαρμακευτικά ςκευάςματα 

που είναι διακζςιμα βελτιϊνουν ςθμαντικά τθν ποιότθτα ηωισ των ςυγκεκριμζνων α-

ςκενϊν κακϊσ επίςθσ και το προςδόκιμο ηωισ τουσ.   

«Κάλλιον του θεραπεφειν το προλαµβάνειν», υποςτιριηε ο Ιπποκράτθσ. Κακϊσ θ 

πρόλθψθ τθσ νόςου είναι ςθμαντικότερθ και προτιμότερθ τθσ φαρμακευτικισ αγωγισ 

καταβάλλονται ςθμαντικζσ προςπάκειεσ και πραγματοποιοφνται μελζτεσ με ςτόχο να 

προςδιοριςτοφν καινοτόμεσ προςεγγίςεισ. Κεντρικό κζμα μελζτθσ των τελευταίων ετϊν 

αποτελοφν τροποποιιςεισ περιβαλλοντικϊν και διατροφικϊν παραγόντων οι οποίοι κα 

προλαμβάνουν τθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του Δ κάτι το οποίο κα οδθγιςει παράλλθλα 

ςτθν μείωςθ των δαπανϊν των ςυςτθμάτων υγείασ.  

Πρόςφατεσ μελζτεσ υποςτθρίηουν ότι θ βιταμίνθ D εκτόσ από τον κεντρικό τθσ 

ρόλο ςτθ διατιρθςθ τθσ υγείασ των οςτϊν διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθν εμφάνιςθ 

και εξζλιξθ του Δτ1 και Δτ2. τθν παροφςα μελζτθ κα γίνει αναφορά ςτθ βιταμίνθ D 

όπου κα αναλυκοφν κυρίωσ ο ρόλοσ που επιτελεί ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό, οι πθγζσ 

πρόςλθψθσ και ο μεταβολιςμόσ τθσ. Επίςθσ, κα αναλυκεί θ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ,  θ  
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πακοφυςιολογία  των δφο τφπων Δ και οι επιπλοκζσ ωσ απόρροια τθσ υπεργλυκαιμίασ. 

Με τον ςυνδυαςμό των ανωτζρω κα αναφερκεί θ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθν πακογζ-

νεςθ και ςτθν πρόλθψθ τθσ εμφάνιςθσ και εξζλιξθσ των δφο τφπων Δ από τθν ενδομι-

τρια ακόμα ηωι μζχρι και τθν ενιλικθ. 
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Κεφάλαιο 1 

1. Ειςαγωγι 

1.1 Ο ρόλοσ των βιταμινϊν ςτθ ηωι μασ 

Οι βιταμίνεσ είναι οργανικζσ ενϊςεισ με υψθλι βιολογικι αξία για τον ανκρϊπινο οργα-

νιςμό. υμμετζχουν και ρυκμίηουν πολλζσ βιοχθμικζσ αντιδράςεισ του οργανιςμοφ για τθ 

διατιρθςθ τθσ ομοιοςταςίασ και τθσ υγείασ. υμμετζχουν ςτθν ςφνκεςθ DNA και των 

λιπαρϊν οξζων, δρουν ωσ αντιοξειδωτικά, ςυμβάλλουν ςτθν ανάπτυξθ των οςτϊν, ςτθν 

πιξθ του αίματοσ, ςτθν αιμοποίθςθ, ςτο ανοςοποιθτικό ςφςτθμα, ςτθν ςωςτι λειτουρ-

γία των νεφρων και τθσ καρδιάσ. Οι βιταμίνεσ δεν ςυντίκενται από τον ίδιο τον οργανι-

ςμό, αλλά προςλαμβάνονται μζςω των τροφϊν τόςο από τισ ηωικζσ τροφζσ όςο και από 

τισ φυτικζσ. υμβολίηονται με γράμματα του λατινικοφ αλφαβιτου αλλά παράλλθλα τουσ 

ζχουν δοκεί και χθμικζσ ονομαςίεσ.1 

Δθμιουργόσ τθσ λζξθσ «vitamine» ιταν ο βιοχθμικόσ Casimir Funk το 1912. 

Προζρχεται από τισ λζξεισ «vita» που ςθμαίνει «ηωι» και «amine», δθλαδι «αμίνθ» κα-

κϊσ θ πρϊτθ βιταμίνθ που προςδιορίςτθκε περιείχε άηωτο.2 

 

1.2 Ιςτορικι αναδρομι ανακάλυψθσ βιταμινϊν 

Θ πρϊτθ αναφορά ςτισ βιταμίνεσ ζγινε το 1747, όταν ο James Lind, κωτςζηοσ ναυτικόσ 

χειρουργόσ, ανακάλυψε ότι το ςκορβοφτο, γνωςτό και αρκετά επικίνδυνο για τουσ ναυ-

τικοφσ τθσ εποχισ, μποροφςε να προλθφκεί από τθ βρϊςθ λεμονιϊν και πορτοκαλιϊν. 

Σο 1795 ο βρετανόσ γιατρόσ του ναυτικοφ Gilbert Blane ηιτθςε από το προςωπικό του 

Βρετανικοφ Πολεμικοφ να καταναλϊνει κακθμερινϊσ και υποχρεωτικϊσ εςπεριδοειδι. 

Σο ςκορβοφτο ςταδιακά άρχιςε να περιορίηεται και να αποτελεί παρελκόν χωρίσ, όμωσ, 

να γνωρίηουν ακριβϊσ το ςυςτατικό που ζδραςε ευεργετικά. Σο 1928, ο Οφγγροσ 

βιοχθµικόσ Albert von Szent – Györgyi Nagyrápolt απομόνωςε μια ουςία από τα επινε-

φρίδια ονομάηοντάσ τθν «εξουρονικό οξφ». Σο 1932 ο Βρετανόσ χθμικόσ Walter Haworth 

προςδιόριςε  τθ χθμικι δομι του «εξουρονικοφ οξζοσ»,  τθν μετονόμαςε ςε «αςκορβικό 

οξφ» και τον επόμενο χρόνο κατάφερε τθν ςυνκετικι παραγωγι του. Σο «αςκορβικό ο-

ξφ» ςιμερα είναι γνωςτό με τθν ονομαςία L-αςκορβικό οξυ ι βιταμίνθ C.3 

Σο 1886 οι Ολλανδοί Cornelis Pekelharing και Comeliw Winkler αποφάςιςαν να 

μελετιςουν τθν αςκζνεια beri-beri θ οποία προκαλοφςε νευρολογικζσ, εγκεφαλικζσ και 

καρδιαγγειακζσ διαταραχζσ. Παράλλθλα, ο Ολλανδόσ γιατρόσ Christiaan Eijkman εργαηό-
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ταν ςε ζνα εργαςτιριο ςτθν Ινδονθςία οι εγκαταςτάςεισ του οποίου ιταν ςτο ςτρατιωτι-

κό νοςοκομείο τθσ περιοχισ. Παρατιρθςε, κατά τφχθ, ότι όταν ο μάγειρασ τάιηε τα κοτό-

πουλα με λευκό αποφλοιωμζνο ρφηι παρουςίαηαν ςυμπτϊματα πολυνευρίτιδασ ςε αντί-

κεςθ με αυτά που ζτρωγαν καφζ μθ αποφλοιωμζνο ρφηι. Σθν ίδια διαπίςτωςθ ζκανε και 

ςτουσ ανκρϊπουσ. Θ ουςία αυτι ιταν μζχρι τότε άγνωςτθ ενϊ ςιμερα είναι γνωςτι ωσ 

κειαμίνθ ι βιταμίνθ Β1.4 

Σο 1912, ο βιοχθμικόσ Casimir Funk ζδωςε τον οριςμό «βιταμίνθ». Σθ  χαρακτι-

ριςε ωσ το ςυςτατικό που βρίςκεται ςτισ τροφζσ και είναι απαραίτθτο για τθ ηωι. Θ ανε-

πάρκεια αυτϊν των ςυςτατικϊν μπορεί να δθμιουργιςει ςοβαρζσ δυςλειτουργίεσ ςτον 

ανκρϊπινο οργανιςμό ι ακόμα και κάνατο.5  Για το λόγο αυτό ο Casimir Funk καλείται 

«πατζρασ τθσ κεραπείασ με βιταμίνεσ».2 

Σο 1913, δφο ομάδεσ ερευνθτϊν, χωρίσ προθγοφμενθ ςυμφωνία, πραγματοποί-

θςαν παρόμοια πειράματα. Οι Elmer McCollum και Margaret Davis, από το Πανεπιςτιμιο 

του Wisconsin και οι Thomas Osborne και Lafayette Mendel, από το Πανεπιςτιμιο του 

Yale, χρθςιμοποίθςαν ποντίκια ωσ πειραματόηωα για να κατανοιςουν τθν ανεπάρκεια 

οριςμζνων ουςιϊν και τισ ςυνζπειζσ τθσ. Σα αποτελζςματα οδιγθςαν ςτθν ανακάλυψθ 

τθσ βιταμίνθσ Α.6 

Tο 1922 οι Herbert McLean Evans και Katharine Scott Bishop ανακάλυψαν για 

πρϊτθ φορά τθ βιταμίνθ Ε. Σο 1935 απομονϊκθκε για πρϊτθ φορά ςε κακαρι μορφι 

από τουσ Evans και Gladys Anderson. Θ αρχικι ονομαςία τθσ ιταν «τοκοφερόλθ» προερ-

χόμενθ από τισ ελλθνικζσ λζξεισ «τόκοσ», δθλαδι γζννθςθ και «φζρειν» κακότι αρχικά 

είχε αναγνωριςτεί ωσ ευεργετικόσ παράγοντασ γονιμότθτασ ςτουσ αρουραίουσ. Θ δε κα-

τάλθξθ «όλθ» υποδθλϊνει ότι πρόκειται για αλκοόλθ.7, 8 

 

1.3 Βαςικι διάκριςθ βιταμινϊν 

Οι βιταμίνεσ διακρίνονται με βάςθ τθ διαλυτότθτά τουσ ςτο νερό ςε υδατοδιαλυτζσ και 

λιποδιαλυτζσ. Σο γεγονόσ αυτό ςυνεπάγεται ότι θ περίςςεια των υδατοδιαλυτϊν βιταμι-

νϊν αποβάλλεται από το ςϊμα με τα οφρα. Αντικζτωσ, θ περίςςεια των λιποδιαλυτϊν 

βιταμινϊν αποκθκεφεται ςτο λιπϊδθ ιςτό κυρίωσ και λιγότερο ςτο ιπαρ. Οι υδατοδιαλυ-

τζσ βιταμίνεσ περιλαμβάνουν τισ βιταμίνεσ του ςυμπλζγματοσ Β και τθ βιταμίνθ C. Οι λι-

ποδιαλυτζσ βιταμίνεσ είναι οι Α, D, E και Κ.9 
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1.3.1 Τδατοδιαλυτζσ βιταμίνεσ 

Οι υδατοδιαλυτζσ βιταμίνεσ είναι διαλυτζσ ςτο νερό και ανικουν ςτισ οργανικζσ  ετερο-

κυκλικζσ ενϊςεισ. Πρόκειται για µόρια που περιζχουν υδρογόνο, οξυγόνο  και άνκρακα, 

ενϊ μερικά από αυτά περιζχουν κείο, άηωτο και κοβάλτιο. ε αυτιν τθν κατθγορία βιτα-

μινϊν περιλαμβάνονται θ βιταμίνθ C (αςκορβικό οξφ) και οι βιταμίνεσ του ςυμπλζγματοσ 

Β οι οποίεσ πιο αναλυτικά είναι οι: Β1 (κειαμίνθ), Β2 (ριβοφλαβίνθ), Β3 (νιαςίνθ), Β5 (πα-

ντοκενικό οξφ) και Β6 (πυριδοξίνθ), Β7 (βιοτίνθ) και Β9 (φολικό οξφ) και Β12 (κυανοκοβα-

λαμίνθ). 10 

Ο ανκρϊπινοσ οργανιςμόσ δεν δφναται να ςυνκζςει τισ υδατοδιαλυτζσ βιταμί-

νεσ. Για το λόγο αυτό κρίνεται απαραίτθτθ θ λιψθ τουσ από τισ τροφζσ. Πρόκειται για 

ενϊςεισ με υψθλι βιολογικι αξία διότι ςυμμετζχουν ςτθν μεταφορά ενζργειασ και 

δρουν ωσ ρυκμιςτζσ ςε διάφορεσ αντιδράςεισ κατά τον μεταβολιςμό των πρωτεϊνϊν, 

των υδατανκράκων και των λιπϊν. τθν ελεφκερθ μορφι τουσ οι υδατοδιαλυτζσ βιταμί-

νεσ είναι ανενεργζσ και ενεργοποιοφνται όταν ςυνδεκοφν ενηυμικά. Αφοφ ςχθματιςτεί 

ζνα ενεργό ςυνζνηυμο πρζπει να ςυνδεκοφν με τθν κατάλλθλθ πρωτεΐνθ ζτςι ϊςτε να 

μπορζςουν να πραγματοποιθκοφν οι περαιτζρω βιοχθμικζσ αντιδράςεισ. Θ υπερβολικι 

πρόςλθψθ αυτϊν των βιταμινϊν δεν εγκυμονεί κίνδυνο για τοξικότθτα κακϊσ, όπωσ 

προαναφζρκθκε, οι πλεονάηουςεσ ποςότθτεσ αποβάλλονται από τον οργανιςμό κυρίωσ 

με τα οφρα και λιγότερο μζςω των περιττωμάτων. Ζχει διαπιςτωκεί ότι αυτζσ οι βιταμί-

νεσ κακότι ευαίςκθτεσ ςε υψθλζσ κερμοκραςίεσ καταςτρζφονται εφκολα με το μαγείρε-

μα και τθν αποκικευςθ (κατάψυξθ, κονςερβοποίθςθ).11 

 

1.3.2 Λιποδιαλυτζσ βιταμίνεσ 

Οι λιποδιαλυτζσ βιταμίνεσ είναι αδιάλυτεσ ςτο νερό αλλά διαλυτζσ ςτα λίπθ και τα ζλαια 

και τουσ διαλφτεσ τουσ. Ανικουν ςτα ιςοπρενοειδι και ςτα λιποειδι. τισ λιποδιαλυτζσ 

κατατάςςονται οι βιταµίνεσ Α, D, E και Κ. 

Οι λιποδιαλυτζσ βιταµίνεσ βρίςκονται κυρίωσ ςτο κρζασ, το ςυκϊτι, τα 

γαλακτοκοµικά προϊόντα, τα αυγά, το βοφτυρο, τισ ςαρδζλεσ, το ςολωμό  κακϊσ και ςτα 

πράςινα λαχανικά.  υμμετζχουν ςε αντιδράςεισ του μεταβολιςμοφ των δομικϊν ςυςτα-

τικϊν του οργανιςμοφ. Επίςθσ, παίηουν κακοριςτικό ρόλο ςε διεργαςίεσ που αφοροφν 

ςτθν  όραςθ, ςτθν υγεία των οςτϊν, ςτθν ανοςολογικι λειτουργία και ςτθν πιξθ του αί-
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ματοσ. Ζχουν δράςθ αντιοξειδωτικι, αντικαρκινικι, αντιδιαβθτικι, αντιυπερταςικι και 

νευροπροςτατευτικι.12-14 

Οι λιποδιαλυτζσ βιταμίνεσ για να απορροφθκοφν από το γαςτρεντερικό ςωλινα 

απαιτοφν τθν παρουςία χολικϊν αλάτων και παγκρεατικισ λιπάςθσ. Θ διαταραχι ςτθν 

ζκκριςθ αυτϊν των πεπτικϊν υγρϊν επθρεάηει τθν απορρόφθςθ των λιποδιαλυτϊν βι-

ταμινϊν και μπορεί να οδθγιςει ςε ζλλειψι τουσ. Επομζνωσ, είναι απαραίτθτθ θ λιψθ 

κάποιασ ποςότθτασ λίπουσ. τθ ςυνζχεια,  μεταφζρονται  ςτθ λζμφο μαηί με τα χυλομι-

κρά, ενϊ θ μεταφορά τουσ ςτο αίμα γίνεται με τθ βοικεια πρωτεϊνϊν-φορζων ι λιπο-

πρωτεϊνϊν. Όπωσ προαναφζρκθκε, πρόκειται για βιταμίνεσ που αποκθκεφονται ςε πολφ 

μεγάλο ποςοςτό κυρίωσ ςτο λιπϊδθ ιςτό και λιγότερο ςτο ιπαρ, ενϊ απεκκρίνονται κυ-

ρίωσ µζςω των περιττωμάτων.  Για το λόγο αυτό, ο οργανιςμόσ μπορεί να επιβιϊςει για 

κάποιο χρονικό διάςτθμα χωρίσ τθν πρόςλθψθ των βιταμινϊν αυτϊν.  Θ πρόςλθψθ με-

γάλθσ ςυγκζντρωςθσ λιποδιαλυτϊν βιταμινϊν οδθγεί ςε υπερβιταμίνωςθ και πολλζσ 

φορζσ ςε τοξικά φαινόμενα.15 
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Κεφάλαιο 2 

2. Βιταμίνθ D 

2.1 Δομι βιταμίνθσ D 

Θ βιταμίνθ D είναι μια ςτεροειδισ ορμόνθ που κυκλοφορεί ςε δφο μορφζσ ςτον ανκρϊ-

πινο οργανιςμό: ωσ D2 ι εργοκαλςιφερόλθ και ωσ D3 ι χολθκαλςιφερόλθ. Θ δραςτικι 

μορφι τθσ βιταμίνθσ D είναι θ 1,25(OH)2D3 ι καλςιτριόλθ. τισ παρακάτω εικόνεσ (βλ. 

Εικ. 1α, 1β, 1γ) παρατίκενται θ χθμικι δομι και ο ςυντακτικόσ τφποσ τθσ εκάςτοτε 

μορφισ. 

 

  

 

 

 

Εικόνα 1α. Χημική δομή βιταμίνησ D2 (εργοκαλςιφερόλη).  

Συντακτικόσ τφποσ: C28H44O 16 

Εικόνα 1β. Χημική δομή βιταμίνησ 25(ΟΗ)D3 (χοληκαλςιφερόλη) .  

Συντακτικόσ τφποσ: C27H44O3 
17 

Εικόνα 1γ. Χημική δομή βιταμίνησ 1,25(OH)2D3 (καλςιτριόλη).  

Συντακτικόσ τφποσ: C27H44O2 
18 

 

Χθμικά είναι δφο λιποδιαλυτζσ αλκοόλεσ που ςχθματίηονται από τθν υπεριϊδθ 

ακτινοβολία (θλιακό φωσ) επί των ςτερολϊν που υπάρχουν ςτο ανκρϊπινο δζρμα. 

Θ βιταμίνθ D2 είναι φυτικισ προζλευςθσ και ζχει ωσ πρόδρομθ ζνωςθ τθν εργο-

ςτερόλθ από τθν οποία και ςχθματίηεται με τθν επίδραςθ τθσ φωτεινισ ακτινοβολίασ 

UVB. Κακϊσ ζχει χαμθλι ςυγγζνεια με τθν πρωτεΐνθ που δεςμεφει τθ βιταμίνθ D (Vita-

https://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A3%CF%84%CE%B5%CF%81%CF%8C%CE%BB%CE%B5%CF%82&action=edit&redlink=1
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min D Binding Protein-VDBP) θ απομάκρυνςθ τθσ από τον ανκρϊπινο οργανιςμό γίνεται 

με ταχφσ ρυκμοφσ. 

Θ βιταμίνθ D3 είναι ηωικισ προζλευςθσ και ζχει ωσ πρόδρομθ ζνωςθ τθν  7- δε-

χδρο-χολθςτερόλθ από τθν οποία και ςυντίκεται ςτα ηωικά επιδερμικά κφτταρα κατά 

τθν επίδραςθ τθσ φωτεινισ ακτινοβολίασ. Θ δραςτικι τθσ μορφι είναι θ 1,25(ΟΘ)2D3.
19 

 

2.2 Ιςτορικι αναδρομι ανακάλυψθσ βιταμίνθσ D  

To 1918 ο Sir Edward Mellanby εργαηόταν ςτθν Μεγάλθ Βρετανία. Θ ραχίτιδα, γνωςτι 

και ωσ Αγγλικι αςκζνεια αποτελοφςε ςοβαρό πρόβλθμα τθσ εποχισ και λάμβανε δια-

ςτάςεισ «επιδθμίασ». Προςπάκθςε να αποδείξει ότι μποροφςε να «προκαλζςει» τθ δθ-

μιουργία ραχίτιδασ, ταΐηοντασ ςκφλουσ με νιφάδεσ βρϊμθσ, θ οποία αποτελοφςε βαςικι 

διατροφικι ςυνικεια των κατοίκων του Θνωμζνου Βαςιλείου.  Ωςτόςο, τα ςκυλιά διζμε-

ναν ςε εςωτερικοφσ χϊρουσ μακριά από το φωσ του ιλιου. Θ επίδραςθ τθσ θλιακισ ακτι-

νοβολίασ ςτθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ τθσ ραχίτιδασ ιταν ζνασ άγνωςτοσ ζωσ τότε παρά-

γοντασ αλλά παράλλθλα και βαςικόσ τον οποίο δεν είχε λάβει υπ’ όψιν. Σο αποτζλεςμα 

ιταν τα ςκυλιά να αναπτφξουν ραχίτιδα, θ οποία ζχει κοινά γνωρίςματα με τθν ραχίτιδα 

ςτον άνκρωπο. Θεωρϊντασ ότι θ ζλλειψθ τθσ βιταμίνθσ Α ιταν υπεφκυνθ για τθν εμφά-

νιςθ τθσ νόςου χορθγοφςε μουρουνζλαιο και κατάφερε να τθ κεραπεφςει. 

Ο Mc Collum, χρθςιμοποιϊντασ τα δεδομζνα τθσ μελζτθσ του Mellanby, προ-

ςπάκθςε να αποδείξει ότι όντωσ θ βιταμίνθ Α ιταν το ςυςτατικό για τθ κεραπεία τθσ ρα-

χίτιδασ. Βαςικι αρχι τθσ μεκόδου του πειράματοσ του ιταν να καταςτρζψει τθ βιταμίνθ 

Α από το μουρουνζλαιο με ζγχυςθ οξυγόνου και κζρμανςθ. Θ ραχίτιδα, όμωσ, εξακο-

λουκοφςε να κεραπεφεται όςο ςυνεχιηόταν θ χοριγθςθ του μουρουνζλαιου. Ο 

McCollum κατζλθξε ςτο ςυμπζραςμα ότι αυτι κεραπεία οφειλόταν ςε κάποιο άλλο ςυ-

ςτατικό. 

Σο 1920 οι Huldshinsky και Chick απζδειξαν ότι τα ραχιτικά παιδιά κα μποροφ-

ςαν να κεραπευτοφν αποκλειςτικά με ζκκεςθ ςτο φωσ του ιλιου ι τεχνθτά παραγόμενο 

υπεριϊδεσ φωσ. Οι Steenbock και Black ανακάλυψαν ότι όχι μόνο θ επίδραςθ τθσ ακτι-

νοβολίασ ςτο δζρμα των ηϊων αλλά και αυτι που δεχόταν τα τρόφιμα που κατανάλωναν 

μείωναν τθν εμφάνιςθ τθσ ραχίτιδασ.  

Θ χθμικι δομι τθσ βιταμίνθσ D2 προςδιορίςτθκε το 1931 από τθν ερευνθτικι 

ομάδα του Askew και θ χθμικι δομι τθσ βιταμίνθσ D3 προςδιορίςτθκε από τθν ερευνθτι-
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κι ομάδα του κακθγθτι Adolf Windaus ςτθ Γερμανία. Σο 1928 ο Α.Windaus τιμικθκε με 

το βραβείο Νόμπελ Χθμείασ για τισ μελζτεσ του ςχετικά με τισ ςτερόλεσ και τθν ςχζςθ 

τουσ με τισ βιταμίνεσ. 

Θ βιταμίνθ D ταξινομείται ωσ βιταμίνθ ακόμθ και τϊρα. Ωςτόςο, μελζτεσ των 

τελευταίων ετϊν ζδειξαν ότι ςτθν πραγματικότθτα είναι προ-ορμόνθ και όχι βιταμίνθ.20, 

21, 22 

 

2.3 Πθγζσ πρόςλθψθσ βιταμίνθσ D 

Θ βιταμίνθ D ςε ποςοςτό 20% προςλαμβάνεται από τισ τροφζσ, όπωσ τα λιπαρά ψάρια 

(ςολωµόσ, ςαρδζλα, ςκουµπρί, ρζγγα, τόνοσ), µουρουνζλαιο, κρόκοσ αυγοφ, ςυκϊτι, γά-

λα, τυρί, βοφτυρο, γαλακτοκομικά, ενιςχυµζνθ µαργαρίνθ, ψωµί, µανιτάρια. Σα τελευ-

ταία χρόνια οι εταιρείεσ παραγωγισ τροφίμων και οι γαλακτοβιομθχανίεσ εμπλουτίηουν 

τα προϊόντα τουσ (κυρίωσ δθμθτριακά, μαργαρίνθ γάλα, γιαοφρτι) με βιταμίνθ D. Σο 

μουρουνζλαιο και το ςυκϊτι ενϊ αποτελοφν πολφ καλι πθγι βιταμίνθσ D, δεν ςυνιςτϊ-

νται ςτθν εγκυμοςφνθ κακϊσ περιζχουν αρκετά υψθλά επίπεδα βιταμίνθσ Α.23, 24 

Θ διαιτθτικι πρόςλθψθ δεν είναι θ μοναδικι πθγι κακϊσ μπορεί να  παράγεται 

και ςτο δζρμα μετά από ζκκεςθ ςτο θλιακό φωσ (UVB ςε μικοσ κφματοσ 290-315nm) 

ςε ποςοςτό 80%. (βλ. Εικ. 2) 

 

 

 

Εικόνα 2. Σχηματική αναπαράςταςη των δφο πηγϊν βιταμίνησ D, ηλιακή ακτινοβολία και διαιτη-

τική πρόςληψη.25 
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2.4 Ρόλοσ βιταμίνθσ D 

Θ κφρια λειτουργία τθσ βιταμίνθσ D είναι θ διαςφάλιςθ τθσ μυοςκελετικισ υγείασ. Θ βι-

ταμίνθ D είναι ο κφριοσ παράγοντασ ο οποίοσ ςυμβάλλει ςτθ ρφκμιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ 

του αςβεςτίου αυξάνοντασ τθν απορρόφθςθ του από το ζντερο. Μαηί με τισ ορμόνεσ 

παρακορμόνθ (PTH) και τθν καλςιτονίνθ (CT) μεςολαβεί ςτον μεταβολιςμό του αςβεςτί-

ου (Ca) και του φωςφόρου (P) ςτουσ ιςτοφσ-ςτόχουσ, ςυμπεριλαμβανομζνων του εντζ-

ρου, των οςτϊν και των νεφρϊν. Θ μείωςθ του αςβεςτίου ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ 

διεγείρει τθν ΡΣΘ θ οποία αυξάνει τθν παραγωγι τθσ βιταμίνθσ D και τθν απορρόφθςθ 

του αςβεςτίου.26, 27 

Θ βζλτιςτθ πρόςλθψθ και απορρόφθςθ αςβεςτίου είναι απαραίτθτθ για τθν α-

νοργανοποίθςθ των οςτϊν. Διαδραματίηει κφριο ρόλο ςτθν πρόλθψθ τθσ ραχίτιδασ ςτα 

βρζφθ και ςτα παιδιά και ςτθν πρόλθψθ τθσ οςτεοπόρωςθσ και των καταγμάτων ςτον 

θλικιωμζνο πλθκυςμό.28 

Ο ρόλοσ τθσ δεν περιορίηεται μόνο ςτθν ομοιοςταςία των οςτϊν. Σα τελευταία 

χρόνια υπάρχει ζντονο επιςτθμονικό ενδιαφζρον για το ρόλο τθσ και τα ευεργετικά απο-

τελζςματα τθσ ςτθν ςυνολικι λειτουργία του οργανιςμοφ. Ποικίλεσ μελζτεσ ςε πειραμα-

τόηωα και ανκρϊπουσ των τελευταίων ετϊν ζχουν αναδείξει τθ δράςθ τθσ ςε πολλά όρ-

γανα και ςυςτιματα του οργανιςμοφ. (βλ. Εικ. 3) 

Θ βιταμίνθ D χαρακτθρίηεται ωσ ιςχυρόσ αντιοξειδωτικόσ παράγοντασ ςτθν προ-

ςταςία του ενδοκθλίου. Θ ακεραιότθτα τθσ δομισ και θ ςωςτι λειτουργία του ενδοκθλί-

ου εξαρτάται ςε μεγάλο βακμό από τθν ςφνκεςθ του μονοξειδίου του αηϊτου (ΝΟ), κα-

κότι αγγειοδιαςταλτικόσ παράγοντασ, θ οποία ρυκμίηεται από το eNOS (Endothelial nitric 

oxide synthase) υπό τθ δράςθ τθσ D. Ωςτόςο, υπό τθν επίδραςθ ελευκζρων ενεργϊν ρι-

ηϊν οξυγόνου και οξειδωτικοφ ςτρεσ καταςτζλλεται θ ςφνκεςθ ΝΟ και ευνοείται θ αποι-

κοδόμθςθ του οπότε και μειϊνεται θ βιοδιακεςιμότθτα του.  Θ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D 

ζγκειται ςτθν εξουδετζρωςθ του NADPH που παράγει δραςτικζσ ρίηεσ οξυγόνου (Reac-

tive Oxygen Species-ROS) αλλά και ςτθν ενίςχυςθ τθσ δράςθσ των αντιοξειδωτικϊν ενηφ-

μων, όπωσ θ διςμουτάςθ του υπεροξειδίου (superoxide dismutase-SOD) και καταλάςθ.29 

Θ βιταμίνθ D ςυμμετζχει ςτθ διαφοροποίθςθ των μυϊκϊν κυττάρων. Ωσ εκ τοφ-

του, θ ανεπάρκεια τθσ μπορεί να οδθγιςει ςε λιπϊδθ εκφφλιςθ των μυϊκϊν ινϊν τφπου 

ΙΙ με αποτζλεςμα τθν μείωςθ τθσ ςωματικισ δφναμθσ και απόδοςθσ. Ακόμα, μπορεί να 

επθρεάςει τθ διάμετρο και τον αρικμό των μυϊκϊν ινϊν τφπου ΙΙ. Θ ανεπάρκεια των επι-

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/endothelial-nitric-oxide-synthase
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/endothelial-nitric-oxide-synthase


11 
 

πζδων τθσ οδθγεί ςε μείωςθ ζκφραςθσ του γονιδίου VDR, ςε ατροφία των μυϊκϊν ινϊν 

τφπου ΙΙα και τελικά ςε μυοπάκεια. Θ βιταμίνθ D διεγείρει τθν ςφνκεςθ ςυγκεκριμζνων 

πρωτεϊνϊν που οδθγοφν ςε αφξθςθ τθσ μυϊκισ μάηασ και τθσ ςωματικισ δφναμθσ. Θ λι-

ψθ ςυμπλθρωμάτων βιταμίνθσ D επθρεάηει κετικά τουσ ςκελετικοφσ μφεσ.30, 31 

Ιδιαίτερθ ζμφαςθ ζχει δοκεί ςτθ δράςθ τθσ ωσ ιςχυρόσ ρυκμιςτισ του ανοςο-

ποιθτικοφ ςυςτιματοσ. Με τθ δράςθ ςτα Σ-λεμφοκφτταρα ενιςχφονται οι αντιφλεγμο-

νϊδεισ δράςεισ του οργανιςμοφ. Θ παραγωγι αντιφλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν αυξάνε-

ται, όπωσ IL-10 και μειϊνεται θ παραγωγι φλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν, όπωσ TNF-a, IL-

1, IL-6, IL-8, IL-12, IL-17, IL-21. Δρϊντασ ςτα Β-λεμφοκφτταρα ενιςχφεται θ παραγωγι 

πλαςματοκυττάρων και εν ςυνεχεία θ δθμιουργία ανοςοςφαιρινϊν. Επίςθσ, αναςτζλλε-

ται θ διαφοροποίθςθ, ωρίμανςθ και θ δράςθ των δενδριτικϊν κυττάρων (dendritic cells-

DC) ρυκμίηοντασ με τον τρόπο αυτό τισ αντιδράςεισ του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ ςτα 

αυτοάνοςα νοςιματα. Σα ϊριμα DCs ενεργοποιοφν τα Σ κφτταρα και διεγείρουν τθν α-

νοςολογικι απάντθςθ ςε αντίκεςθ με τα ανϊριμα DCs που ςυμβάλλουν ςτθν ανοςολο-

γικι ανοχι. Οι ανοςολογικοί αυτοί μθχανιςμοί ςχετίηονται κυρίωσ με τα αυτοάνοςα νο-

ςιματα και κυρίωσ με τθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του Δτ1 που κα εξετάςουμε ςε επόμενο 

κεφάλαιο.32 

Πρόςφατεσ ζρευνεσ ςυςχετίηουν τα χαμθλά επίπεδα βιταμίνθσ D με τθν εμφά-

νιςθ αυτοάνοςων αςκενειϊν του κυρεοειδοφσ αδζνα, όπωσ θ κυρεοειδίτιδα Hashimoto, 

θ νόςοσ του Graves και θ δθμιουργία όγκων του κυρεοειδοφσ αδζνα.33 

Εντυπωςιακι είναι θ επίδραςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθ διαφοροποίθςθ και πολλα-

πλαςιαςμό των αιμοποιθτικϊν κυττάρων. Θ ςυγκζντρωςθ τθσ αξιολογείται ιδιαιτζρωσ 

ςτουσ αςκενείσ με κακοικεια του αιμοποιθτικοφ ιςτοφ. Επίςθσ, κακότι ρυκμιςτισ του 

ανοςολογικοφ ςυςτιματοσ, θ ςυγκζντρωςι τθσ αξιολογείται και ςε περιςτατικά αςκενϊν 

που ζχουν υποβλθκεί ςε αλλογενι μεταμόςχευςθ βλαςτοκυττάρων. Ρυκμίηοντασ τθν 

ανοςολογικι απόκριςθ μπορεί να προφυλάξει τον μεταμοςχευμζνο αςκενι από τον κίν-

δυνο τθσ νόςου μοςχεφματοσ ζναντι του ξενιςτι.34 

Ζχει διαπιςτωκεί θ ςυμμετοχι τθσ βιταμίνθσ D και των μεταβολιτϊν τθσ ςτθν 

ζκφραςθ και ρφκμιςθ ποικίλων πρωτεϊνϊν του εγκεφάλου. Θ δράςθ αυτι ζχει ςαν απο-

τζλεςμα να επθρεάηονται διάφορεσ βιολογικζσ λειτουργίεσ του εγκεφάλου με ςθμαντι-

κότερεσ τθν ανάπτυξθ του, τθν μάκθςθ, τθν μνιμθ, τθν κοινωνικι ςυμπεριφορά, τον κι-

νθτικό ζλεγχο.35 Επίςθσ, ςχετίηεται με τθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ πολλϊν αςκενειϊν του 
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νευρικοφ ςυςτιματοσ όπωσ άνοια, νόςοσ Alzheimer36, νόςοσ του Parkinson.37  Ιδιαιτζρωσ 

ςθμαντικι είναι θ ςυμβολι τθσ ςτθν προςταςία του νευρικοφ ςυςτιματοσ με τθν ςυμμε-

τοχι τθσ ςτθν ανάπτυξθ νζων νευρικϊν κυττάρων, τθν ζκφραςθ νευροτροφικϊν παραγό-

ντων, τθν αποτοξίνωςθ38 όπωσ επίςθσ και ςτθν ακεραιότθτα τθσ λειτουργίασ του ΚΝ 

κακϊσ τα χαμθλά τθσ επίπεδα ζχουν ςυςχετιςτεί με νευροψυχιατρικζσ διαταραχζσ.39  

Σα επίπεδα τθσ βιταμίνθσ D φαίνεται να ζχουν προςτατευτικι δράςθ ζναντι τθσ 

εμφάνιςθσ ςκλιρυνςθσ κατά πλάκασ (ΚΠ). Οι ερευνθτζσ κεωροφν ότι θ βιταμίνθ D επι-

δρά ςτα γονίδια που ευκφνονται για τθν ΚΠ. Δεν ζχει βρεκεί ακόμα ο πλιρθσ μθχανι-

ςμόσ δράςθσ οφτε εάν αυτι θ προςτατευτικι δράςθ επθρεάηεται από τθ λιψθ ςυμπλθ-

ρωμάτων κατά τθ διάρκεια τθσ κφθςθσ ι τθσ παιδικισ θλικίασ. Επιπλζον, τα υψθλά επί-

πεδα βιταμίνθσ D φαίνεται να μειϊνουν τισ υποτροπζσ τθσ νόςου ςτουσ ιδθ πάςχοντεσ 

από ΚΠ κατά 50-70%.40, 41 

Πλθκϊρα μελετϊν ςε διαφορετικοφσ πλθκυςμοφσ ζχουν καταλιξει ςτο ςυμπζ-

ραςμα ότι θ βιταμίνθ D ζχει αντικαρκινικζσ ιδιότθτεσ. Τπάρχει μια αντίςτροφθ ςχζςθ α-

νάμεςα ςτθν ζκκεςθ ςτο θλιακό φωσ και ςτθν ςυγκζντρωςθ τθσ βιταμίνθσ D με τθν εμ-

φάνιςθ και εξζλιξθ 18 διαφορετικϊν τφπων καρκίνου μεταξφ των οποίων του μαςτοφ, 

προςτάτθ και παχζοσ εντζρου.42 

Μελζτεσ που ζχουν διεξαχκεί ςε ανκρϊπουσ και πειράματα ςε ποντίκια ζχουν 

καταλιξει ςτο ςυμπζραςμα ότι τα χαμθλά επίπεδα τθσ βιταμίνθσ D αυξάνουν τθ δρα-

ςτθριότθτα του ςυςτιματοσ ρενίνθ- αγγειοτενςίνθ οδθγϊντασ ςε υπζρταςθ. Θ διατιρθ-

ςθ των επιπζδων τθσ ςε φυςιολογικά όρια ςτο πλάςμα κα μποροφςε να αποτελεί ευερ-

γετικό παράγοντα για τθ διατιρθςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ ςε φυςιολογικά επίπεδα.43 

Επίςθσ, ιδιαίτερα ςθμαντικόσ είναι ο ρόλοσ τθσ βιταμίνθσ D κατά τθ διάρκεια τθσ 

κφθςθσ. Πρόςφατεσ ζρευνεσ ζχουν αποδείξει ότι θ βιταμίνθ D παίηει κακοριςτικό ρόλο 

ςτθν εμφφτευςθ του πλακοφντα και ςτθν ομαλι ανάπτυξθ του εμβρυϊκοφ ςκελετοφ. Σα 

χαμθλά επίπεδα τθσ αποτελοφν υψθλό παράγοντα κινδφνου για εκδιλωςθ προεκλαμψί-

ασ, πρόωρου τοκετοφ και υψθλοφ ποςοςτοφ καιςαρικισ τομισ. Επιπλζον, τα χαμθλά ε-

πίπεδα ζχουν ςυςχετιςτεί με τθ γζννθςθ μικρόςωμων νεογνϊν με ςκελετικά προβλιμα-

τα, νεογνικι υπαςβεςτιαιμία, επιλθπτικζσ κρίςεισ, άςκμα, εμφάνιςθ Δτ1 και επιπτϊςεισ 

ςτο ανοςολογικό ςφςτθμα.23, 44 

Όςον αφορά ςτον Δτ2 μελζτεσ που ζχουν γίνει ςε πειραματόηωα και ςε αν-

κρϊπουσ ζχουν αποδείξει ότι θ βιταμίνθ D διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθν εφρυκμθ 
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λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρζατοσ, ςτθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ κακϊσ και ςτθν 

αφξθςθ τθσ ευαιςκθςίασ των ιςτϊν-ςτόχων ςτθν ινςουλίνθ. Ο ρόλοσ αυτόσ κα αναπτυ-

χκεί αναλυτικότερα ςε επόμενα κεφάλαια.45-47 

 

 

Εικόνα 3. Σχηματική αναπαράςταςη του ρόλου τησ βιταμίνησ D ςτον ανθρϊπινο οργανιςμό.48 

 

2.5 Κατανόμθ και Μεταβολιςμόσ βιταμίνθσ D  

Θ λιπόφιλθ φφςθ τθσ βιταμίνθσ D και των μεταβολιτϊν τθσ εξθγεί τθν κατανομι τθσ ςτο 

λιπϊδθ ιςτό και τθν αργι απομάκρυνςι τθσ από τον οργανιςμό (χρόνοσ θμιηωισ περί-

που δφο μινεσ). Θ μελζτθ τθσ κατανομισ ζγινε αντιλθπτι με τθ χοριγθςθ ενζςιμθσ ραδι-

ενεργοφσ χολθκαλςιφερόλθσ θ οποία όπωσ διαπιςτϊκθκε απομακρφνκθκε γριγορα από 

το αίμα και κατανεμικθκε ςτουσ ιςτοφσ. Θ υψθλότερθ ςυγκζντρωςθ ραδιενζργειασ και 

τθσ βιολογικά δραςτικισ μορφισ τθσ βιταμίνθσ παρατθρικθκαν κυρίωσ ςτο λιπϊδθ ιςτό 

και ςτουσ γραμμωτοφσ μφεσ. ε ςυγκεντρϊςεισ 25-200 nmol/L ο χρόνοσ θμιηωισ τθσ 

25(OH)D3 είναι περίπου 15 θμζρεσ και τθσ 1,25(OH)2D3 αντίςτοιχα περίπου 15 ϊρεσ.49, 50 
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Εικόνα 4. Μεταβολιςμόσ βιταμίνησ D.51   

 

Όπωσ προαναφζρκθκε, θ πρόςλθψθ τθσ βιταμίνθσ D γίνεται από οριςμζνεσ 

τροφζσ και παράλλθλα παράγεται από το δζρμα μζςω τθσ επίδραςθσ τθσ θλιακισ ακτι-

νοβολίασ (UVB ςε μικοσ κφματοσ 290-315nm). 

Αναφορικά με τθν ζκκεςθ του δζρματοσ ςτθν θλιακι ακτινοβολία λαμβάνει 

χϊρα μια ςειρά βιοχθμικϊν διεργαςιϊν θ οποία περιλαμβάνει αρχικά τθν φωτόλυςθ 

τθσ δερματικισ 7-δεχδροχολθςτερόλθσ (provitamin D) ςε previtamin D3 θ οποία ακο-

λουκείται από κερμικό ιςομεριςμό και μετατροπι ςε βιταμίνθ D. ε αυτό το ςτάδιο 

λόγω του ότι θ μορφι τθσ είναι ακόμα βιολογικά ανενεργι κα πρζπει να μεταβολιςτεί 

ςτισ βιολογικά ενεργζσ τθσ μορφζσ ϊςτε να μπορζςει να απορροφθκεί από τον οργανι-

ςμό και να είναι επωφελισ. (βλ. Εικ. 5) 
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Εικόνα 5. Μεταβολική οδόσ ενεργοποίηςησ βιταμίνησ D3 από την επίδραςη τησ ηλιακήσ 

ακτινοβολίασ. 

 

Όςον αφορά ςτθ διαιτθτικι πρόςλθψθ τθσ βιταμίνθσ D μετά τθ λιψθ τθσ από 

τθν τροφι ειςζρχεται ςτο ςτομάχι και ςτθ ςυνζχεια απορροφάται από το δωδεκαδάκτυ-

λο υπό τθν επίδραςθ των χολικϊν αλάτων και τθσ παγκρεατικισ λιπάςθσ. Αφοφ απορρο-

φθκοφν από τα κφτταρα του εντζρου μαηί με τα χυλομικρά μεταφζρονται ςτο λεμφικό 

ςφςτθμα για να ακολουκιςει θ είςοδόσ τουσ ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ. ϋ αυτό το 

ςτάδιο θ βιταμίνθ D βρίςκεται ακόμα ςε ανενεργι μορφι.15, 52 

Μετά τθν ςφνκεςι τθσ ςτο δζρμα ι τθσ απορρόφθςθσ τθσ από το ζντερο μζςω 

τθσ τροφισ θ βιταμίνθ D μεταφζρεται ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ όπου εκεί ςυνδζε-

ται με τθν VDBP (vitamin D binding protein). Θ VDBP είναι μζλοσ τθσ οικογζνειασ των γο-

νιδίων που κωδικοποιοφν τθ λευκωματίνθ και τθν α-εμβρυϊκι πρωτεΐνθ και είναι θ κφρια 

πρωτεΐνθ ςφνδεςθσ τθσ βιταμίνθσ D (85-90%) και των μεταβολιτϊν τθσ διευκολφνοντασ 

κατά αυτόν τον τρόπο τισ βιοχθμικζσ διαδικαςίεσ που απαιτοφνται ϊςτε θ βιταμίνθ D να 

μετατραπεί ςε ενεργι μορφι.53   
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Θ βιταμίνθ D ςυνδεδεμζνθ με τθν VDBP μεταφζρεται ςτο ιπαρ όπου εκεί με 

τθ δράςθ των ενηφμων CYP2R1 και CYP27A1 επιτελείται θ πρϊτθ υδροξυλίωςθ και θ 

μετατροπι ςε 25(OH)D3
20

 (βλ. Εικ. 6α).  

Σα δφο αυτά ζνηυμα ανικουν ςτθν υπεροικογζνεια ενηφμων του κυτοχρϊμα-

τοσ Ρ450. Σο CYP2R1 υπάρχει ςτο ενδοπλαςματικό δίκτυο του ιπατοσ. Παρουςιάηει 

τθν υψθλότερθ ςυγγζνεια για τθ βιταμίνθ D και είναι πικανόν το πιο ςθμαντικό από 

τισ 25-OHases. Μια μετάλλαξθ ςτο γονίδιο του CYP2R1 ςχετίηεται με ανεπάρκεια 

ςτθν 25(OH)D3.
54, 55 

Σο CYP27A1 αντίςτοιχα εκφράηεται ςτισ εςωτερικζσ μεμβράνεσ των μιτοχον-

δρίων.56, 57 

Θ 25(OH)D3 πάλι ςυνδεδεμζνθ τθν VDBP μεταφζρεται ςτουσ νεφροφσ όπου ε-

πιτελείται το δεφτερο και πιο ςθμαντικό ςτάδιο υδροξυλίωςθσ τθσ  25(OH)D3 μζςω 

τθσ δράςθσ του ενηφμου CYP27B1 (βλ. Εικ. 6β). Σο αποτζλεςμα είναι θ ςφνκεςθ τθσ 

1,25(OH)2D3 (καλςιτριόλθ) θ οποία αποτελεί τθ δραςτικι μορφι τθσ βιταμίνθσ D και 

είναι θ πλζον αξιοποιιςιμθ από τον οργανιςμό51 (βλ.Εικ. 7). Σο ςτάδιο αυτό τθσ υ-

δροξυλίωςθσ επιτελείται ςε ςθμαντικό βακμό και εντόσ  των παγκρεατικϊν β-

κυττάρων.58   

 

  

  (α)      (β) 

 

Εικόνα 6α. Πρϊτο ςτάδιο υδροξυλίωςησ τησ μητρικήσ βιταμίνησ D ςτο ήπαρ 

Εικόνα 6β. Δεφτερο ςτάδιο υδροξυλίωςησ τησ 25(OH)D3 ςε 1,25(OH)2D3 ςτουσ νεφροφσ. 
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Σο CYP27B1 είναι μζλοσ τθσ υπεροικογζνειασ ενηφμων του κυτοχρϊματοσ 

Ρ450 και εντοπίηεται ςτθν εςωτερικι μιτοχονδριακι μεμβράνθ των κυττάρων των 

νεφρϊν, των λιποκυττάρων, των β-κυττάρων του παγκρζατοσ και των μακροφάγων. 

Ρυκμίηει το επίπεδο τθσ βιολογικά ενεργισ βιταμίνθσ D και παίηει ςθμαντικό ρόλο 

ςτθν ομοιόςταςθ του αςβεςτίου. Μεταλλάξεισ ςτο αντίςτοιχο γονίδιο μποροφν να 

οδθγιςουν ςε ραχίτιδα.59 

 

Εικόνα 7. Φωτόλυςη τησ 7-δεχδροχοληςτερόλησ ςε 25(OH)D3 και εν ςυνεχεία μετατροπή τησ 

ςε 1,25(OH)2D3.  

 

τθ ςυνζχεια θ 1,25(OH)2D3 ειςζρχεται ςτα κφτταρα-ςτόχουσ κυρίωσ οςτά, 

ζντερο, νεφρά, πάγκρεασ, παρακυρεοειδείσ αδζνεσ, δζρμα, μφεσ, κφτταρα ανοςο-

ποιθτικοφ ςυςτιματοσ όπου ςυνδζεται με τον VDR (vitamin D receptor) υποδοχζα 

τθσ βιταμίνθσ D (καλείται και υποδοχζασ καλςιτριόλθσ) και ςχθματίηει ζνα ετεροδι-

μερζσ με τον υποδοχζα ρετινοειδοφσ-Χ (RXR) (βλ. Εικ. 8). Σο ςφμπλεγμα 

[1,25(OH)2D3- VDR- RXR+ ςυνδζεται με τον πυρθνικό υποδοχζα των κυττάρων, ο ο-

ποίοσ αποτελείται από μικρζσ αλλθλουχίεσ DNA γνωςτζσ ωσ ςτοιχεία απόκριςθσ τθσ 

βιταμίνθσ D (VDREs-vitamin D responsive elements). Θ ςφνδεςθ αυτι οδθγεί ςτθν με-

ταγραφι του mRNA και επακόλουκθ de novo πρωτεϊνικι ςφνκεςθ (βλ.Εικ. 9). Θ 

1,25(OH)2D3 απορροφάται από το λεπτό ζντερο ενιςχφοντασ τθν απορρόφθςθ του 

αςβεςτίου και του φωςφόρου που λαμβάνονται από τισ τροφζσ.60, 61  
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Εικόνα 8. Δημιουργία ςυμπλόκου *1,25(OH)2D3- VDR- RXR+ και είςοδοσ ςτον πυρήνα του κυττά-

ρου- ςτόχου.  

 

 

 

 

Εικόνα 9. Αναπαράςταςη ςυμπλζγματοσ *1,25(OH)2D3- VDR- RXR+, είςοδοσ ςτο DNA του πυ-

ρήνα, mRNA μεταγραφή και πρωτεϊνική ςφνθεςη.  

 

Ο VDR ανικει ςτθν υπεροικογζνεια των υποδοχζων των πυρθνικϊν ορμονϊν και 

δρα ωσ μεταγραφικόσ παράγοντασ. τουσ ανκρϊπουσ ο VDR κωδικοποιείται από το γο-

νίδιο VDR που βρίςκεται ςτο χρωμόςωμα 12q13. Εκφράηεται ςτουσ περιςςότερουσ ι-

ςτοφσ του ςϊματοσ μεταξφ των οποίων ςτα β-κφτταρα του παγκρζατοσ, ςτα κφτταρα 

των νεφρϊν, εντζρων, των ςκελετικϊν μυϊν, του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ και 

οςτϊν και ρυκμίηει τθ μεταγραφι των γονιδίων που εμπλζκονται ςτθν εντερικι και νε-

φρικι μεταφορά του αςβεςτίου και άλλων μετάλλων.30, 59, 62, 63 
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Εικόνα 10 . Σχηματική αναπαράςταςη απορρόφηςησ βιταμίνησ D μζςω τησ επίδραςησ τησ ηλια-

κήσ ακτινοβολίασ και τησ πρόςληψησ από τροφζσ καθϊσ επίςησ και τα ςτάδια πρϊτησ και δεφτε-

ρησ υδροξυλίωςησ, ςφνδεςησ με τον VDRΕ και δράςη ςτουσ ιςτοφσ-ςτόχουσ.29 

 

Ο καταβολιςμόσ και θ αδρανοποίθςθ τθσ βιταμίνθσ D και των μεταβολιτϊν τθσ 

επιτυγχάνεται μζςω του μιτοχονδριακοφ ενηφμου CYP24A1 το οποίο βρίςκεται κυρίωσ 

ςτουσ νεφροφσ αλλά και ςε όλουσ τουσ ιςτοφσ-ςτόχουσ τθσ βιταμίνθσ D.64 

Θ δράςθ του είναι αντίςτροφθ από εκείνθ του CYP27B1. Σο CYP24A1 δρα ωσ 24-

ΟΘase με τθν παραγωγι του καλςιτροϊκοφ οξζοσ το οποίο είναι βιολογικά ανενεργό μό-

ριο και απεκκρίνεται από τθ χολι ι τα οφρα.  Επίςθσ, δρα ωσ 23-ΟΘase με τθν παραγωγι  

1α,25-(OH)2D3-26,23-λακτόνθ θ οποία ανικει ςτθν οικογζνεια των VDR-ανταγωνιςτϊν 

ζχοντασ υψθλι ςυγγζνεια για τθν VDBP.65 

Θ ζκφραςθ του CYP24A1 επάγεται από τθν υψθλι ςυγκζντρωςθ των 25(OH)D3 

και 1,25(OH)2D3 ϊςτε να μθν ςυςςωρεφονται ςτουσ ιςτοφσ ςε τοξικζσ ςυγκεντρϊςεισ. 

Αντικζτωσ, θ ζκφραςι του αναςτζλλεται από τθν PTH και τθν υπαςβεςτιαιμία66, 67  

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι μεταλλάξεισ του αντίςτοιχου γονιδίου ανιχνεφονται ςτθν 

ιδιοπακι βρεφικι υπεραςβεςτιαιμία. Οι μεταλλάξεισ αυτζσ οδθγοφν ςε υψθλι ςυγκζ-

ντρωςθ 1,25(OH)2D3 ςτο πλάςμα με αποτζλεςμα τθν υπεραςβεςτιαιμία και υπεραςβε-

ςτιουρία.68 
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Εικόνα 11. Συνοπτική αναπαράςταςη μεταβολιςμοφ βιταμίνησ D. 

 

2.6 Παράγοντεσ που επθρεάηουν τθν απορρόφθςθ βιταμίνθσ D 

Θ ςφνκεςθ και θ απορρόφθςθ τθσ βιταμίνθσ D μπορεί να επθρεαςτεί από διάφορουσ 

παράγοντεσ με αποτζλεςμα να μεταβάλλεται θ ςυγκζντρωςθ τθσ δραςτικισ μορφισ ςτον 

οργανιςμό.  

Όπωσ προαναφζρκθκε, θ βιταμίνθ D μπορεί να παράγεται ςτο δζρμα μετά από 

ζκκεςθ ςτθν ακτινοβολία UVB. Σο γεγονόσ αυτό ςυνεπάγεται ότι οποιαδιποτε μεταβολι 

ςχετίηεται με τθν θλιακι ακτινοβολία και τθν ζκκεςθ του δζρματοσ ςτον ιλιο μπορεί να 

επθρεάςει τθν ςφνκεςθ τθσ. Ζχουν αναφερκεί διακυμάνςεισ ςφμφωνα με το γεωγραφικό 

πλάτοσ του εκάςτοτε τόπου, τθν εποχι, τθν ϊρα τθσ θμζρασ, τθ χριςθ αντθλιακοφ, τθν 

ςυγκζντρωςθ μελανίνθσ ςτο δζρμα και χριςθ αντθλιακοφ. Χαρακτθριςτικό παράδειγμα 

αποτελοφν οι κάτοικοι του βορείου και του νοτίου θμιςφαιρίου όπου θ ζκκεςθ τουσ 

ςτθν UVB είναι περιοριςμζνθ. 

Άτομα με υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ μελανίνθσ ςτο δζρμα τουσ απαιτοφν μεγαλφ-

τερουσ χρόνουσ ζκκεςθσ ςτθν UVB κακϊσ θ μελανίνθ ανταγωνίηεται και απορροφάει τα 

φωτόνια UVB που είναι υπεφκυνα για τθ φωτόλυςθ τθσ 7-δεχδροχολθςτερόλθσ ςτθν 

προβιταμίνθ D3.69, 70 

θμαντικό παράγοντα ςτθν απορρόφθςθ αποτελεί θ παχυςαρκία. τισ περιπτϊ-

ςεισ αυτζσ τα επίπεδα τθσ βιταμίνθσ D ανιχνεφονται ςε χαμθλά επίπεδα κάτι το οποίο 

αποτελεί ζνα ςτακερό εφρθμα και είναι ανεξάρτθτο από τθν θλικία, το φφλο, τθν εκνικό-

τθτα και το γεωγραφικό πλάτοσ.71, 72 



21 
 

Κακϊσ θ 1,25(OH)2D3 απορροφάται από το λεπτό ζντερο, χειρουργικζσ επεμβά-

ςεισ ι πακιςεισ που αφοροφν ςτο γαςτρεντερικό ςφςτθμα, όπωσ ελκϊδθσ κολίτιδα, κοι-

λιοκάκθ, νόςοσ του Crohn επθρεάηουν τθν απορρόφθςθ τθσ βιταμίνθσ D. Επίςθσ, κακϊσ 

θ πρϊτθ και θ δεφτερθ υδροξυλίωςθ τθσ βιταμίνθσ D γίνονται ςτο ιπαρ και ςτουσ νε-

φροφσ αντίςτοιχα πακιςεισ των δφο αυτϊν οργάνων επθρεάηουν τθν μεταβολικι οδό 

και τελικά τθν απορρόφθςθ τθσ.  Όςον αφορά ςε νόςουσ του ιπατοσ, ςτθ χολοςτατικι 

νόςο μειϊνεται θ διακεςιμότθτα των χολικϊν αλάτων ςτο ζντερο τα οποία κρίνονται 

απαραίτθτα για τθν απορρόφθςθ των λιποδιαλυτϊν βιταμινϊν. τθ μθ χολοςτατικι νό-

ςοσ διαταράςςεται ο μεταβολιςμόσ τθσ βιταμίνθσ D ϊςτε να μετατραπεί από τθν μορφι 

25(ΟΘ)D3 ςτθν 1,25(ΟΘ)2D3.70, 73, 74 

 

2.7 Τπερβιταμίνωςθ και τοξικότθτα βιταμίνθσ D 

Θ υπερβιταμίνωςθ από βιταμίνθ D μπορεί να προκλθκεί από τθ λιψθ μεγάλων δόςεων 

ςυμπλθρωμάτων και όχι από διαιτθτικι πρόςλθψθ κακϊσ ακόμα και τα εμπλουτιςμζνα 

τρόφιμα δεν περιζχουν ιδιαίτερα υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ βιταμίνθσ. Τπερβιταμίνωςθ δεν 

προκαλείται οφτε από μακρά ζκκεςθ ςτον ιλιο κακϊσ το ανκρϊπινο ςϊμα ζχει τθν ικα-

νότθτα να ρυκμίηει τθν ποςότθτα τθσ προβιταμίνθσ D που παράγεται από τθν UVB. Όπωσ 

προαναφζρκθκε, θ βιταμίνθ D είναι λιποδιαλυτι βιταμίνθ. Σο γεγονόσ αυτό ςυνεπάγεται 

ςυςςϊρευςθ τθσ περίςςειασ τθσ ςτο λιπϊδθ ιςτό και ςτο ιπαρ το οποίο ςε πολφ υψθλζσ 

ςυγκεντρϊςεισ μπορεί να προκαλζςει τοξικότθτα ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό.23 

Οι κλινικζσ εκδθλϊςεισ τθσ υπερβιταμίνωςθσ D ποικίλουν και ςχετίηονται κυρί-

ωσ με τθν υπεραςβεςτιαιμία. Σα πρϊτα ςυμπτϊματα εκδθλϊνονται από τουσ νεφροφσ 

με υπεραςβεςτιουρία, πολυουρία, πολυδιψία, αφυδάτωςθ, νεφροαςβεςτίωςθ και νε-

φρικι ανεπάρκεια. Όςον αφορά ςτο νευρικό ςφςτθμα τα ςυμπτϊματα που παρατθροφ-

νται ςυνικωσ περιλαμβάνουν νευροψυχιατρικζσ εκδθλϊςεισ, όπωσ δυςκολία ςυγκζ-

ντρωςθσ, ςφγχυςθ, απάκεια, υπνθλία, κατάκλιψθ, λικαργο, κϊμα και ςε ακραίεσ κατα-

ςτάςεισ ψφχωςθ. Από το γαςτρεντερικό ςφςτθμα παρατθροφνται ζμετοι, κοιλιακό άλγοσ, 

πολυδιψία, ανορεξία, δυςκοιλιότθτα, πεπτικά ζλκθ και παγκρεατίτιδα. τισ επιπτϊςεισ 

του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ περιλαμβάνονται υπζρταςθ, βραδυαρρυκμίεσ.75 

Θ νεφροαςβεςτίωςθ, περιγράφθκε το 1934 από τον Fuller Albright, αναφζρεται 

ωσ θ αυξθμζνθ εναπόκεςθ οξαλικοφ αςβεςτίου ι φωςφορικοφ αςβεςτίου ςτο νεφρικό 
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παρζγχυμα ι ςτα νεφρικά ςωλθνάρια με αποτζλεςμα τθ βακμιαία νεφρικι δυςλειτουρ-

γία και πολλζσ φορζσ νεφροπάκεια τελικοφ ςταδίου.76 

Θ υπεραςβεςτιαιμία που οφείλεται ςε υπερβιταμίνωςθ D εμφανίηεται εάν τα 

επίπεδα τθσ 25(ΟΘ)D3 ςτον ορό αίματοσ ανιχνευτοφν ςτο επίπεδο των 150-200 ng/ml.75 

Από τα ανωτζρω προκφπτει ότι θ υπζρμετρθ χοριγθςθ ςυμπλθρωμάτων βιταμί-

νθσ D δφναται να επιφζρει ανεπικφμθτα και τοξικά αποτελζςματα. Κατά τθ διάρκεια τθσ 

χοριγθςισ τθσ ςυνιςτάται παρακολοφκθςθ των ςυγκεντρϊςεων τθσ ςτο ορό του αίμα-

τοσ. 
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Κεφάλαιο 3 

3. ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ 

3.1 Ιςτορικι αναδρομι ςακχαρϊδουσ διαβιτθ 

Θ ιςτορία του ςακχαρϊδουσ διαβιτθ χρονολογείται χιλιάδεσ χρόνια πριν με τθν ανακά-

λυψθ του και εξακολουκεί μζχρι και ςιμερα να εφιςτά το ενδιαφζρον και τθν προςοχι 

όλθσ τθσ ιατρικισ κοινότθτασ. Θ διάγνωςθ, θ αξιολόγθςθ των δευτερογενϊν πακιςεων 

και επιπλοκϊν κακϊσ επίςθσ και θ ανακάλυψθ νεότερων φαρμακευτικϊν ςκευαςμάτων 

βρίςκονται πάντα υπό ζρευνα με ςκοπό τθ βελτίωςθ τθσ ποιότθτασ τθσ ανκρϊπινθσ 

ηωισ.  

Θ πρϊτθ αναφορά ςχετικά με τον ςακχαρϊδθ διαβιτθ χρονολογείται το 1552 

π.Χ όπου γίνεται αναφορά ςε αρχαίο Αιγυπτιακό πάπυρο από τον Αιγφπτιο ιατρό Hesy-

Ra θ ςυχνοουρία και θ απϊλεια βάρουσ ωσ ςυμπτϊματα ςε αςκενείσ που είχαν μια ςυ-

γκεκριμζνθ πάκθςθ άγνωςτθ για τθν εποχι. Επίςθσ, είχαν παρατθριςει ότι τα οφρα αυ-

τϊν των αςκενϊν προςζλκυαν τα μυρμιγκια. 

Σο 250 π.Χ ο Ζλλθνασ ιατρόσ Απολλϊνιοσ τθσ Μζμφιδοσ δίνει ςτθν πάκθςθ πολφ 

ςτοχευμζνα τον όρο «διαβιτθ», θ οποία προζρχεται από το ριμα «διαβαίνω». Με τον 

όρο αυτό  περιγράφει το φαινόμενο τθσ πολυφαγίασ, πολυδιψίασ και πολυουρίασ όπου 

το νερό που πίνουν οι διαβθτικοί αςκενείσ «διαβαίνει», δθλαδι περνάει δια μζςου του 

οργανιςμοφ γριγορα και αναλλοίωτο.  

Σο 150 μ.Χ ο Ζλλθνασ ιατρόσ Αρεταίοσ ο Καππαδόκθσ ςυνζχιςε να αςχολείται με 

τθν ςυγκεκριμζνθ πάκθςθ. τα ζργα του αναφζρει: «Σι δε μοι δοκζει καλζεςκαι διαβι-

τθσ επίκλθςιν, οκοίον τι διαβιτθσ εϊν. Οφνεκεν εν τω ςκινει το υγρόν, ου μζμνει, αλλ’ 

όκωσ διαβάκρθ τω ανκρϊπω εσ ζξοδον χζεται» που ςθμαίνει «Γιϋαυτό το λόγο νομίηω 

ότι ονομάςκθκε διαβιτθσ γιατί μοιάηει με ςιφϊνι. Επειδι τα υγρά δεν παραμζνουν ςτο 

ςϊμα, αλλά ςαν να περνοφν μζςα από ςιφϊνι αποβάλλονται προσ τα ζξω». ε κάποιο 

από τα επόμενα ζργα του γράφει «Θ περί διαβιτεω. Θϊμα τω διαβθτζω πάκοσ, ου κάρ-

τα ςφνθκεσ ανκρϊποιςι: ςαρκϊν και μελϊν εσ οφρον θ ςφντθξισ. (…) Οφτε γαρ τι εκ τθσ 

πόςιοσ μζγασ εσ το ςκινοσ ζρχεται και ξυναπζρχεται των ςαρκϊν εισ τα οφρα μυρία» που 

μεταφράηεται ωσ «Θ περί του διαβιτθ. Ο διαβιτθσ είναι πολφ ςοβαρι νόςοσ, αλλά όχι 

τόςο ςυχνι ςτουσ ανκρϊπουσ. Προκαλεί τιξθ τθσ ςάρκασ και των μελϊν του ανκρϊπι-

νου ςϊματοσ και τθν αποβολι τθσ από τα οφρα. (…) οφτε οι μεγάλεσ ποςότθτεσ των υ-



24 
 

γρϊν που πίνουν παραμζνουν ςτο ςϊμα, ενϊ οι ςάρκεσ τουσ λιϊνουν και αποβάλλονται 

μζςω των οφρων».  

Σο 1025 ο Πζρςθσ ιατρόσ Avicenna περιγράφει ςτο βιβλίο του «Κανόνα τθσ Ια-

τρικισ» κάποιεσ παρατθριςεισ αναφορικά με το διαβιτθ όπωσ τθ διαβθτικι γάγγραινα, 

τθ διαταραχι τθσ όρεξθσ και τθν ςεξουαλικι δυςλειτουργία. 

Οι γιατροί ςυνζχιςαν να μελετοφν το διαβιτθ εξετάηοντασ το χρϊμα, τθν οςμι 

και το ίηθμα των οφρων. Πολλοί από αυτοφσ τολμοφςαν να δοκιμάςουν τθ γεφςθ τουσ 

διακρίνοντασ ότι τα οφρα των διαβθτικϊν άφθναν μια γλυκιά επίγευςθ. Γφρω ςτο 1798 ο 

Βρετανόσ Γενικόσ Χειρουργόσ John Rollo προςδίδει τον όρο «mellitus» που ςθμαίνει «μζ-

λι».  

Γφρω ςτο 1770 με 1800 ο Matthew Dobson διαπιςτϊνει ότι θ αυτι θ γλυκιά 

γεφςθ των οφρων οφείλεται ςτα υψθλά επίπεδα γλυκόηθσ του αίματοσ. Επίςθσ, διαπι-

ςτϊνει ότι υπάρχουν περιπτϊςεισ αςκενϊν με πολφ μικρό χρόνο επιβίωςθσ και κάποιεσ 

περιπτϊςεισ με περιςςότερο. Βάςει αυτισ τθσ διαπίςτωςθσ αντιλαμβάνεται ότι υπάρ-

χουν δφο τφποι διαβιτθ: τφπου 1 και τφπου 2. 

Σο 1794 ο Johann Peter Frank κατζλθξε ςε ςυμπεράςματα που αφοροφςαν ςτισ 

διαφορετικζσ κλινικζσ εκδθλϊςεισ ανάμεςα ςτον ςακχαρϊδθ διαβιτθ και ςτον άποιο 

διαβιτθ. 

Σο 1800 ο Γάλλοσ φυςιολόγοσ Claude Bernard ανακαλφπτει μια ουςία που εκ-

κρίνεται από το ιπαρ και είναι παρόμοια με αυτιν των οφρων των διαβθτικϊν ατόμων. 

Θ ουςία αυτι καλείται «γλυκογόνο».  

Σο 1869 ο Γερμανόσ διδακτορικόσ φοιτθτισ ιατρικισ Paul Langerhans εξζταηε 

ςτο μικροςκόπιο τομζσ παγκρεατικοφ ιςτοφ. Παρατιρθςε ότι το πάγκρεασ αποτελείται 

από ςυςτάδεσ κυττάρων οι οποίεσ αργότερα ονομάςτθκαν «νθςίδεσ του Langerhans». Ο 

Langerhans ςτα αρχικά ςτάδια τθσ παρατιρθςθσ τουσ δεν είχε καταφζρει να διαπιςτϊςει 

το ρόλο τουσ.  

Σο 1889 οι Γερμανοί φυςιολόγοι Joseph von Mering και Oskar Minkowski αφαι-

ρϊντασ το πάγκρεασ ςκφλου ανακάλυψαν ότι εκδιλωςαν τα ςυμπτϊματα του διαβιτθ.  

Σο 1909 ο Jean de Mayer και το 1910 ο Sir Edward Albert Sharpey-Schafer δου-

λεφοντασ ςε διαφορετικά εργαςτιρια πρότειναν και οι δυο τον όρο «ινςουλίνθ». Ο όροσ 

προζρχεται από τθ λατινικι λζξθ «insula», δθλαδι νθςί, κακϊσ εκκρίνεται από τα «νθςί-
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δια του Langerhans». Θ ουςία αυτι διαπιςτϊκθκε ότι είχε τθν ικανότθτα να μειϊνει τα 

επίπεδα γλυκόηθσ του αίματοσ. 

Μερικά χρόνια αργότερα, το 1920, επιβεβαιϊνεται θ παραπάνω κεωρία αρχικά 

από τον Αμερικανό ιατρό και ερευνθτι Moses Barron ο οποίοσ ςυςχζτιςε τα νθςίδια του 

Langerhans και τον ςακχαρϊδθ διαβιτθ.  

Θ ζρευνα ςυνεχίςτθκε το 1921 από το γενικό χειρουργό Frederick Banting και 

τον μεταπτυχιακό φοιτθτι Charles Best υπό τθν επίβλεψθ του φυςιολόγου John Macleod 

ςτο Πανεπιςτιμιο του Σορόντο. τόχοσ τθσ ζρευνασ ιταν να απολινϊςουν τον παγκρεα-

τικό πόρο από πειραματόηωα (ςκφλουσ) με αποτζλεςμα να καταςτρζψουν τθ λειτουργία 

τθσ εξωκρινοφσ μοίρασ του παγκρζατοσ. Εν ςυνεχεία, τουσ χοριγθςαν παγκρεατικά εκχυ-

λίςματα από τα νθςίδια του Langerhans προερχόμενα από υγιείσ ςκφλουσ τα οποία μεί-

ωςαν τα επίπεδα γλυκόηθσ του αίματοσ. Ωςτόςο, θ παραςκευι αυτϊν των εκχυλιςμάτων 

ιταν δφςκολθ και χρονοβόρα. ε αυτό το ςθμείο ο Καναδόσ βιοχθμικόσ James Bertram 

Collip υπό τθν επίβλεψθ του John Macleod εντάχκθκε ςτθν ερευνθτικι ομάδα των Bant-

ing και Best. Ο Collip κατάφερε να απομονϊςει και παραςκευάςει τθν ινςουλίνθ ςε κα-

καρι μορφι.  

Σο 1922 ςτο Γενικό Νοςοκομείο του Σορόντο ο 14χρονοσ Leonard Thompson, ο 

οποίοσ ζπαςχε από ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 1, ιταν ο πρϊτοσ που κεραπεφτθκε με 

υποδόρια ζνεςθ ινςουλίνθσ. Ο Thompson μζχρι τότε είχε παρουςιάςει κετοξζωςθ, κό-

πωςθ και ιταν εμφανϊσ αδυνατιςμζνοσ. Μετά από τθν χοριγθςθ τθσ ινςουλίνθσ μειϊ-

κθκε το ςάκχαρο ενϊ θ γλυκοηουρία και θ κετονουρία εξαφανίςτθκανΣο 1923 απονεμι-

κθκε ςτουσ επιςτιμονεσ τθσ ομάδασ το Νόμπελ Ιατρικισ. 

Σο 1936 κυκλοφόρθςε ςτο εμπόριο θ πρϊτθ ινςουλίνθ που περιείχε πρωταμίνθ.   

Σο 1982 παριχκθ για πρϊτθ φορά ανκρϊπινθ βιοςυνκετικι ινςουλίνθ με τεχνο-

λογία αναςυνδυαςμζνου DNA. 

Σο 1955 ο Βρετανόσ βιοχθμικόσ και Κακθγθτισ ςτο Πανεπιςτιμιο του Cambridge 

Frederick Sanger κατάφερε να προςδιορίςει τθν πλιρθ αλλθλουχία των αμινοξζων τθσ 

ινςουλίνθσ. Γι ϋαυτιν τθν ανακάλυψθ ο Sanger τιμικθκε με το Νόμπελ Χθμείασ. 

Σο 1982 παραςκευάςτθκε και κυκλοφόρθςε θ πρϊτθ βιοςυνκετικι ανκρϊπινθ 

ινςουλίνθ. Σο πλεονζκτθμά τθσ ζναντι τθσ ηωικισ είναι ότι μειϊνονται οι πικανότθτεσ για 

εμφάνιςθ αλλεργικϊν αντιδράςεων. 
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Σο 1985 κυκλοφόρθςε το πρϊτο ςτυλό ινςουλίνθσ το οποίο ιταν πιο πρακτικό 

και εφχρθςτο από τουσ διαβθτικοφσ αςκενείσ. 

Με το πζραςμα των χρόνων ακολοφκθςε θ ανακάλυψθ και παραςκευι πολλϊν 

αντιδιαβθτικϊν διςκίων που χορθγοφνται από το ςτόμα. 

Σο 1965 ανακαλφφκθκε ο πρϊτοσ γλυκομετρθτισ με τουσ οποίουσ οι διαβθτικοί 

αςκενείσ είχαν τθν δυνατότθτα να μετράνε τα επίπεδα γλυκόηθσ ςτο αίμα τουσ με εφκο-

λθ, γριγορθ και ανϊδυνθ διαδικαςία. 

Σο 1991 ο Παγκόςμιοσ Οργανιςμόσ Τγείασ κακιερϊνει τθν 14θ Νοεμβρίου (θμζ-

ρα γενεκλίων του Frederick Banting) ωσ Παγκόςμια Θμζρα του Διαβιτθ.77, 78 

 

3.2 Ειςαγωγι 

Ο Δ από τισ αρχζσ του 21ου αιϊνα τείνει να εξελιχκεί ςε «παγκόςμια επιδθμία» με δυ-

ςμενείσ επιπτϊςεισ για το κοινωνικοοικονομικό ςφςτθμα. Θ αλλαγι ςτον τρόπο ηωισ και 

ςτισ διατροφικζσ ςυνικειεσ αυξάνουν κάκε χρόνο ανθςυχθτικά τα ποςοςτά των νζων 

αςκενϊν ςε παγκόςμιο επίπεδο. ε πολλζσ των περιπτϊςεων εκδθλϊνονται ςοβαρζσ 

επιπλοκζσ από τα περιςςότερα όργανα και ςυςτιματα του οργανιςμοφ. Ωσ εκ τοφτου, ο 

Δ αποτελεί μια από τισ κφριεσ αιτίεσ νοςθρότθτασ και κνθτότθτασ. Σα ςυςτιματα υγείασ 

τθσ εκάςτοτε χϊρασ δαπανοφν ετθςίωσ υπζρογκα ποςά ϊςτε να καλφπτουν τθ φαρμα-

κευτικι αγωγι και περίκαλψθ αυτϊν των αςκενϊν. τθν παρακάτω εικόνα παρατίκενται 

δεδομζνα από  τθ «Διεκνι Ομοςπονδία Διαβιτθ» όπου καταγράφονται τα εκτιμϊμενα 

ποςοςτά αςκενϊν με Δ για το ζτοσ 2021. Επίςθσ, εκτιμοφν τα ποςοςτά επιπολαςμοφ 

τθσ νόςου για τα ζτθ 2030 και 2045 (βλ. Εικ. 12).  

Βάςει αυτϊν των ςτοιχείων κρίνεται άμεςθ και επείγουςα θ ανάγκθ για περαι-

τζρω ζρευνα. Ο προςδιοριςμόσ νζων παραγόντων, θ λιψθ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν που 

βρίςκονται ςτα τρόφιμα και θ λιψθ αλλαγι του τρόπου ηωισ κεντρίηουν το ενδιαφζρον 

των επιςτθμόνων. Θ πρόλθψθ τθσ εμφάνιςθσ και εξζλιξθσ τθσ νόςου κα βελτιϊςει το 

προςδόκιμο ηωισ και παράλλθλα κα μειϊςει τισ ιατροφαρμακευτικζσ δαπάνεσ. 
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Εικόνα 12. Εκτιμϊμενα ποςοςτά επιπολαςμοφ ΣΔ για τα ζτη 2021, 2030 και 2045 ςφμφωνα με 

την «Διεθνή Ομοςπονδία Διαβήτη».79  

 

3.3 Οριςμόσ ακχαρϊδουσ Διαβιτθ  

Ο ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ (Δ) είναι μια χρόνια μεταβολικι νόςοσ που περιλαμβάνει μια 

ομάδα ετερογενϊν διαταραχϊν με κφριο χαρακτθριςτικό τα αυξθμζνα επίπεδα γλυκόηθσ 

του πλάςματοσ. υνοδεφεται από διαταραχι του μεταβολιςμοφ των υδατανκράκων, των 

λιπϊν και των πρωτεϊνϊν. Προκαλείται είτε από μειωμζνθ ζκκριςθ ινςουλίνθσ είτε από 

μειωμζνθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ςτουσ ιςτοφσ-ςτόχουσ είτε από μειωμζνθ απόκριςθ των 

ιςτϊν-ςτόχων ςτθν ινςουλίνθ που κυκλοφορεί είτε από ςυνδυαςμό των ανωτζρω.80-82 
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3.4 Ινςουλίνθ 

3.4.1 Ειςαγωγι  

Θ ινςουλίνθ είναι μια πεπτιδικι ορμόνθ που παράγεται από τα β-κφτταρα των νθςιδίων 

του Langerhans που βρίςκονται ςτο πάγκρεασ (βλ. Εικ. 13). Αρχικά, ςτα ριβοςϊματα του 

ενδοπλαςματικοφ δικτφου ςυντίκεται θ προπρο-ινςουλίνθ θ οποία μετατρζπεται ςε προ-

ινςουλίνθ (βιολογικά ανενεργι) και μζςα ςτθν ςυςκευι Golgi ςυςκευάηεται και αποκθ-

κεφεται ςε ανϊριμα εκκριτικά κοκκία. Τπό τθν επίδραςθ πρωτεολυτικϊν ενηφμων δια-

ςπάται ςε ινςουλίνθ (βιολογικά ενεργι) και C-πεπτίδιο.83 

 

 

 

Εικόνα 13. Σχηματική αναπαράςταςη του παγκρζατοσ και των β-κυττάρων 

 

Θ ινςουλίνθ αποτελείται από δφο πεπτιδικζσ αλυςίδεσ, α-αλυςίδα (με 21 αμινο-

ξζα) και β-αλυςίδα (με 30 αμινοξζα) ςυνδεδεμζνεσ με διςουλφιδικοφσ δεςμοφσ. Σο γονί-

διο που κωδικοποιεί τθν ανκρϊπινθ ινςουλίνθ βρίςκεται ςτο βραχφ ςκζλοσ του χρωμο-

ςϊματοσ 1184 (βλ. Εικ. 14α, 14β). 
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                                   (α)             (β) 

 

Εικόνα 14α. Δομή ανθρϊπινησ ινςουλίνησ 85 

Εικόνα 14β. Χημικόσ τφποσ: C257H383N65O77S6 
85 

  

3.4.2 Η φυςιολογικι δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

Θ ινςουλίνθ είναι ςθμαντικόσ υπογλυκαιμικόσ παράγοντασ και ςυμμετζχει ςτισ διαδικα-

ςίεσ του μεταβολιςμοφ ζχοντασ αναβολικι δράςθ. υμμετζχει ςτθ ρφκμιςθ του μεταβο-

λιςμοφ των υδατανκράκων, των λιπϊν, των πρωτεϊνϊν αλλά και ςτθ διακίνθςθ των ιό-

ντων. Κφρια λειτουργία τθσ είναι θ διατιρθςθ τθσ ομοιόςταςθσ τθσ γλυκόηθσ κακϊσ 

ρυκμίηει τθν μεταφορά τθσ από το αίμα ςτα κφτταρα όλων των ιςτϊν του ςϊματοσ και 

ιδιαιτζρωσ ςτο ιπαρ, ςτουσ μφεσ και ςτο λευκό λιπϊδθ ιςτό. Επιπλζον, αναςτζλλει τθν 

παραγωγι τθσ γλυκόηθσ από το ιπαρ (κφριο όργανο παραγωγι γλυκόηθσ) και επάγει τθ 

γλυκογονογζνεςθ.86    

Όςον αφορά ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ςτο μεταβολιςμό των λιπϊν ςυμμετζχει 

ςτθν μείωςθ του ρυκμοφ λιπόλυςθσ ςτο λιπϊδθ ιςτό οπότε μειϊνεται θ ςυγκζντρωςθ 

των λιπαρϊν οξζων ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ. Επίςθσ, επάγει τθ λιπογζνεςθ με τθν 

ςφνκεςθ των λιπαρϊν οξζων και τριγλυκεριδίων ςτα λιποκφτταρα και τθσ χολθςτερόλθσ 

ςτο ιπαρ. Ακόμθ, επάγει τθν μεταφορά τριγλυκεριδίων από τθν κυκλοφορία του αίματοσ 

ςτον μυϊκό και λιπϊδθ ιςτό κακϊσ και μειϊνει το ρυκμό οξείδωςθσ των λιπαρϊν οξζων 

ςτον μυϊκό ιςτό και το ιπαρ.87, 88 

Θ ςυμμετοχι τθσ ςτον μεταβολιςμό των πρωτεϊνϊν ςχετίηεται με τθν μεταφορά 

αμινοξζων ςε οριςμζνουσ ιςτοφσ ϊςτε να προαχκεί θ πρωτεϊνοςφνκεςθ. Επίςθσ, μειϊνει 

τθν αποικοδόμθςθ των πρωτεϊνϊν ςτουσ ςκελετικοφσ μφεσ και ςτο μυοκάρδιο.89, 90 

https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/#query=C257H383N65O77S6
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Εξίςου ςθμαντικόσ είναι ο ρόλοσ τθσ ςτθ διακίνθςθ ιόντων κακϊσ ρυκμίηει τθ 

λειτουργία των αντλιϊν Να+-Κ+ ΑΣΡάςθ, Ca++ APTάςθ, κακϊσ και τθν ανταλλαγι Να+/Θ+. 

Θ ομοιοςταςία των κυττάρων εξαρτάται από τθν ςωςτι λειτουργία των αντλιϊν αυτϊν 

με τθν ζξοδο του νατρίου και τθν είςοδο του καλίου ςτα κφτταρα. Χαρακτθριςτικι είναι 

θ δράςθ τθσ ςτουσ νεφροφσ, όπου αυξθμζνεσ ςυγκεντρϊςεισ ινςουλίνθσ προκαλοφν ε-

παναρρόφθςθ καλίου, νατρίου, φωςφόρου και νεροφ με ταυτόχρονθ απζκκριςθ αςβε-

ςτίου.91, 92 

Θ ζκκριςθ τθσ ινςουλίνθσ δε ρυκμίηεται μόνο από τα β-κφτταρα αλλά και από τα 

α-κφτταρα (ζκκριςθ γλυκαγόνθσ) και δ-κφτταρα (ζκκριςθ ςωματοςτατίνθσ). Αυτζσ οι ορ-

μόνεσ κα πρζπει να βρίςκονται ςε ιςορροπία ςτον οργανιςμό ϊςτε να επιτυγχάνεται θ 

ευγλυκαιμία, όπου θ μζςθ ςυγκζντρωςθ γλυκόηθσ ςτο αίμα κυμαίνεται ςε ςυγκεντρϊ-

ςεισ 70-110 mg/dl. Μειωμζνα επίπεδα ινςουλίνθσ ι ανεπαρκισ δράςθ αυτισ ςτα κφττα-

ρα των ιςτϊν ςυνεπάγεται αφξθςθ των επιπζδων γλυκόηθσ ςτο αίμα.93 

                    

3.4.3 Δράςθ γλυκόηθσ και ζκκριςθ ινςουλίνθσ 

Θ γλυκόηθ που προςλαμβάνεται με τθν τροφι μεταφζρεται ςτο ιπαρ, μζςω τθσ πυλαίασ 

κυκλοφορίασ, όπου φωςφορυλιϊνεται. τθ ςυνζχεια, μπορεί να ακολουκιςει δφο μετα-

βολικζσ οδοφσ είτε τθσ γλυκογονογζνεςθ είτε τθσ γλυκόλυςθ. τθν πρϊτθ περίπτωςθ θ 

γλυκόηθ αποκθκεφεται ωσ γλυκογόνο ενϊ ςτθ δεφτερθ περίπτωςθ για κάκε μόριο γλυκό-

ηθσ που διαςπάται παράγονται δφο μόρια πυροςταφυλικοφ οξζοσ. Τπό αερόβιεσ ςυνκι-

κεσ το πυροςταφυλικό οξφ μετατρζπεται ςε ακετυλο-CoA το οποίο ειςζρχεται ςτον κφκλο 

του Krebs για να αποδϊςει μόρια ΑΣΡ.94 Τπό αναερόβιεσ ςυνκικεσ παράγεται γαλακτικό 

οξφ.95 

Ωςτόςο, μεγάλο ποςοςτό τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ γλυκόηθσ ειςζρχεται ςτθν κυ-

κλοφορία του αίματοσ και υπό τθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ρυκμίηεται θ πρόςλθψι τθσ από 

τουσ ιςτοφσ-ςτόχουσ και ιδιαιτζρωσ από τον μυϊκό και λιπϊδθ ιςτό. τα μυϊκά κφτταρα θ 

γλυκόηθ φωςφορυλιϊνεται και μζςω τθσ γλυκολυτικισ οδοφ παράγονται μόρια ATP για 

τθν κάλυψθ των ενεργειακϊν αναγκϊν. τον λιπϊδθ ιςτό επάγεται θ παραγωγι λιπαρϊν 

οξζων και τριγλυκεριδίων.  

τισ περιπτϊςεισ όπου θ ςυγκζντρωςθ τθσ γλυκόηθσ ςτο πλάςμα είναι υψθλι 

ειςζρχεται ςτα β-κφτταρα του παγκρζατοσ μζςω του μεταφορζα τθσ γλυκόηθσ GLUT1. 

Ακολουκεί θ ςφνκεςθ τθσ προπρο-ινςουλίνθσ, ςτθν ςυνζχεια θ προ-ινςουλίνθ θ οποία εν 
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τζλει διαςπάται ςε ινςουλίνθ και C-πεπτίδιο. Θ ινςουλίνθ αποκθκεφεται ςε εκκριτικά 

κοκκία των β-κυττάρων του παγκρζατοσ απ’ όπου απελευκερϊνεται ωσ απάντθςθ ςτα 

υψθλά επίπεδα γλυκόηθσ. Εν ςυνεχεία, μζςω τθσ πυλαίασ κυκλοφορίασ μεταφζρεται ςτο 

ιπαρ και τελικά μζςω τθσ ςυςτθματικισ κυκλοφορίασ ςτουσ περιφερικοφσ ιςτοφσ χωρίσ 

να είναι ςυνδεδεμζνθ με πρωτεΐνεσ.96    

Θ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ςε κυτταρικό επίπεδο επιτυγχάνεται μζςω ςφνδεςισ 

τθσ ςτον ειδικό υποδοχζα τθσ γνωςτό ωσ IR (insulin receptor). Πρόκειται για μια ετερο-

τετραμερι διαμεμβρανικι πρωτεΐνθ (αποτελείται από δφο α και δφο β αλυςίδεσ) που 

ανικει ςτθν οικογζνεια υποδοχζων τυροςινικισ κινάςθσ. Θ ινςουλίνθ ςυνδζεται ςτο ε-

ξωκυττάριο τμιμα του υποδοχζα. Αυτό ςυνεπάγεται τθν ενεργοποίθςθ του υποδοχζα-

κινάςθ με αυτοφωςφορυλίωςθ, χρθςιμοποιϊντασ φωςφορικζσ ομάδεσ από μόρια ΑΣΡ 

ςε τυροςίνεσ του ενδοκυττάριου τμιματοσ του ίδιου υποδοχζα. Θ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

ενδοκυτταρίωσ είναι αρκετά πολφπλοκθ και δεν είναι πλιρωσ διευκρινιςμζνθ.97, 98 

ε φυςιολογικζσ καταςτάςεισ θ ινςουλίνθ εκκρίνεται ςε δφο φάςεισ κακϊσ διε-

γείρεται από τθ γλυκόηθ. H «πρϊτθ φάςθ» ι «φάςθ ενεργοποίθςθσ» ξεκινάει από το 

πρϊτο λεπτό όπου μετατρζπεται το ATP ςε ADP. Θ μετατροπι αυτι ζχει ωσ αποτζλεςμα 

να κλείνουν οι αντλίεσ καλίου και να ανοίγουν αντίςτοιχα του νατρίου και αςβεςτίου. Σα 

ιόντα αςβεςτίου προκαλοφν τθν απελευκζρωςθ τθσ ινςουλίνθσ από τα εκκριτικά κοκκία 

εξαςφαλίηοντασ τθν άμεςθ αφξθςθ των επιπζδων τθσ. τθν ςυνζχεια, κακϊσ ζχει αρχίςει 

θ ςταδιακι μείωςθ τθσ ζκκριςθσ ινςουλίνθσ, ακολουκεί θ «δεφτερθ φάςθ» ι «οδόσ με-

ταβολικισ ενίςχυςθσ» θ οποία εξαρτάται από το αρχικό υπεργλυκαιμικό ερζκιςμα και τθ 

διζγερςθ που προκαλοφν τα ιόντα αςβεςτίου. Θ πρϊτθ φάςθ ζκκριςθσ αντιπροςωπεφει 

περίπου το 15% τθσ ςυνολικισ ζκκριςθσ και θ δεφτερθ φάςθ αντιπροςωπεφει το υπόλοι-

πο 85% περίπου.99 

Θ ινςουλίνθ αποδομείται ςτο μεγαλφτερο ποςοςτό τθσ ςτο ιπαρ και ςε μικρό-

τερο ποςοςτό ςτουσ νεφροφσ υπό τθν επίδραςθ πρωτεολυτικϊν ενηφμων.100 

Θ ενεργοποίθςθ, ο τρόποσ δράςθσ τθσ ινςουλίνθσ κακϊσ και ο ρυκμόσ αποδό-

μθςθσ τθσ κρίνονται ιδιαιτζρωσ ςθμαντικά ςτάδια κακϊσ οποιαδιποτε διαταραχι μπο-

ρεί να οδθγιςει ςτθν εμφάνιςθ Δ. 
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3.5 Σαξινόμθςθ κατθγοριϊν Δ 

Με βάςει τθν «Αμερικανικι Ζνωςθ Διαβιτθ» («American Diabetes Association»-ADA) ο 

ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ ταξινομείται ςε τζςςερεισ κατθγορίεσ: 

i) ακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 1 (Δτ1). 

ii) ακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 2 (Δτ2).  

iii) ακχαρϊδθσ διαβιτθσ κφθςθσ. 

iv) Ειδικοί τφποι ςακχαρϊδθ διαβιτθ που οφείλονται ςε άλλα αίτια.101 

 

3.5.1 ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 1 (Δτ1) 

Ο ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 1 παλαιότερα ιταν γνωςτόσ και ωσ ινςουλινοεξαρτϊμε-

νοσ, νεανικόσ ι παιδικόσ διαβιτθσ. υνικωσ εμφανίηεται ςτθν παιδικι ι εφθβικι θλικία 

χωρίσ ωςτόςο να αποκλείεται το γεγονόσ ότι δεν μπορεί να παρουςιαςτεί και ςε μεγαλφ-

τερθ θλικία. Πρόκειται για μια αυτοάνοςθ χρόνια νόςο θ οποία χαρακτθρίηεται από με-

ρικι ι πολλζσ φορζσ και πλιρθ καταςτροφι των β-κυττάρων των νθςιδίων του Langer-

hans. τθν μερικι καταςτροφι τα β-κφτταρα που λειτουργοφν είναι ςε ποςοςτό μικρότε-

ρο του 30%. Σο αποτζλεςμα είναι τα β-κφτταρα να μθν μποροφν πλζον να επιτελζςουν 

το ρόλο τουσ ο οποίοσ είναι θ ζκκριςθ ινςουλίνθσ και θ μείωςθ των επιπζδων γλυκόηθσ 

ςτο αίμα. Οι αςκενείσ αυτοί λαμβάνουν εφϋ όρου ηωισ κεραπεία υποκατάςταςθσ ινςου-

λίνθσ.102  

ε αυτιν τθν κατθγορία ςυμπεριλαμβάνεται και ο λανκάνων αυτοάνοςοσ δια-

βιτθσ των ενθλίκων (ΛΑΔΕ). ε αυτζσ τισ περιπτϊςεισ θ ζναρξθ των ςυμπτωμάτων παρα-

τθρείται ςτθν ενιλικθ ηωι κατά τθν οποία θ καταςτροφι των β-κυττάρων γίνεται με 

βραδφτερο ρυκμό απϋ ότι ςτα άτομα με Δτ1 και δεν κρίνεται άμεςθ ανάγκθ θ χοριγθςθ 

ινςουλίνθσ.103  

 Σο 1940 διαπιςτϊκθκε για πρϊτθ φορά από τουσ Jackson et al.104 ότι υ-

πάρχουν πολλζσ περιπτϊςεισ όπου τα άτομα με Δτ1 λίγο μετά τθ διάγνωςθ διανφουν τθ 

λεγόμενθ περίοδο «honeymoon phase» κατά τθν οποία θ νόςοσ βρίςκεται ςε φφεςθ. ε 

αυτι τθ φάςθ τα β-κφτταρα του παγκρζατοσ που δεν ζχουν καταςτραφεί ανακτοφν πα-

ροδικά τθν ικανότθτα να παράγουν ενδογενι ινςουλίνθ μειϊνοντασ τισ ανάγκεσ λιψθσ 

εξωγενοφσ ινςουλίνθσ. Αυτι θ περίοδοσ διαρκεί λίγουσ μινεσ ζωσ ζνα χρόνο. Επομζνωσ, 

κρίνεται αναγκαία θ λιψθ ινςουλίνθσ εφ’ όρου ηωισ.102, 105 
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φμφωνα με τθν «Διεκνι Ομοςπονδία Διαβιτθ» το 10% των αςκενϊν που πά-

ςχουν από διαβιτθ ανικουν ςτον τφπο 1. Σο ζτοσ 2021 εκτιμάται ότι ζπαςχαν 1,2 εκ. 

παιδιά και ζφθβοι (0 ζωσ 19 ετϊν) εκ των οποίων οι 184.100 ιταν νεοδιαγνωςμζνεσ πε-

ριπτϊςεισ.106 

 

3.5.1.1 Πακογζνεςθ Δτ1 

Θ αιτιολογία τθσ νόςου είναι πολυπαραγοντικι με ςυνδυαςμό γενετικισ προδιάκεςθσ, 

περιβαλλοντικϊν παραγόντων και ιογενϊν λοιμϊξεων. Αποτζλεςμα όλων αυτϊν είναι θ 

αυτοάνοςθ απάντθςθ του οργανιςμοφ, θ καταςτροφι των β-κυττάρων και θ αδυναμία 

ζκκριςθσ ινςουλίνθσ. 

Ο Δτ1 μπορεί να οφείλεται ςε διαταραχι τθσ κυτταρικισ ανοςίασ. Σα νθςίδια 

του παγκρζατοσ διθκοφνται από Σ-λεμφοκφτταρα, κυρίωσ κυτταροτοξικά CD8+ και λιγό-

τερο από βοθκθτικά CD4+, δενδριτικά, μακροφάγα και Β-λεμφοκφτταρα. Θ φλεγμονϊδθσ 

αυτι βλάβθ και θ καταςτροφι των β-κυττάρων του παγκρζατοσ είναι γνωςτι ωσ ινςου-

λίτιδα. Σα CD8+ ςτρζφονται ζναντι ςτα κφτταρα του παγκρζατοσ ςτα οποία αςκοφν κυτ-

ταροτοξικι δράςθ με αποτζλεςμα είτε να αποπίπτουν είτε να καταςτρζφονται μζςω 

φλεγμονωδϊν αντιδράςεων. Από τθν ζναρξθ του μθχανιςμοφ αυτοφ μζχρι τθν κλινικι 

εκδιλωςθ τθσ νόςου μπορεί να περάςουν μινεσ ι ακόμα και χρόνια.107 

Θ εμφάνιςθ Δτ1 μπορεί ακόμα να οφείλεται και ςτθ χυμικι αυτοάνοςθ αντί-

δραςθ με τθν ανάπτυξθ αυτοαντιςωμάτων ςε ποςοςτό 85-90%. Μζχρι ςτιγμισ ζχουν α-

νιχνευκεί αντιςϊματα ζναντι των κυττάρων των νθςιδίων του παγκρζατοσ (ICA), αντιςϊ-

ματα ζναντι τθσ ινςουλίνθσ (IAA), αντιςϊματα ζναντι τθσ δεκαρβοξυλάςθσ του γλουταμι-

κοφ οξζοσ (GAA ι GAD), τθσ πρωτεϊνικισ φωςφατάςθσ τθσ τυροςίνθσ (ΙΑ2 ι/και IΑ2β) και 

του μεταφορζα ψευδαργφρου 8 (ZnT8). Σα αυτοαντιςϊματα προκαλοφν μθ αναςτρζψι-

μθ καταςτροφι των β-κυττάρων του παγκρζατοσ και ςταδιακι απϊλεια τθσ λειτουργίασ 

τουσ.108, 109 

Θ ενεργοποίθςθ τθσ αυτοανοςίασ κεωρείται ότι ςυνεπικουρείται από τθν φπαρ-

ξθ και άλλων παραγόντων, όπωσ γενετικοί και περιβαλλοντικοί. τισ περιςςότερεσ των 

περιπτϊςεων ςυνυπάρχει γενετικι προδιάκεςθ θ οποία ςχετίηεται με γονίδια του ςυ-

ςτιματοσ HLA (Human Leukocyte Antigens) και ιδιαιτζρωσ τθσ τάξεωσ HLA II που εντοπί-

ηονται ςτο χρωμόςωμα 6p21. Ο γονότυποσ που παρουςιάηει τον υψθλότερο κίνδυνο 

φαίνεται να είναι ο HLA-DR3-DQ2 ι HLA-DR4 DQ8, ο οποίοσ ςχετίηεται με τθν αυτοανο-
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ςία των β-κυττάρων. Ωςτόςο, θ γενετικι προδιάκεςθ δεν είναι από μόνθ τθσ αρκετι κα-

κϊσ ενϊ ζχουν ταυτοποιθκεί αρκετά άτομα με υψθλισ επικινδυνότθτασ γονότυπο λίγοι 

από αυτοφσ καταλιγουν να νοςοφν από Δτ1. Από ζρευνεσ φαίνεται ότι υπειςζρχονται 

και άλλοι παράγοντεσ όπωσ περιβαλλοντικοί, οι οποίοι είναι ακόμθ άγνωςτοι,110, 111 ι 

ακόμθ και ιογενείσ λοιμϊξεισ, όπωσ οι εντεροϊοί (ιδίωσ Coxsakie), ςυγγενισ ερυκρά, 

CMV, EBV και ο ιόσ τθσ παρωτίτιδασ. Οι ιοί αυτοί προςβάλλουν τα κφτταρα του παγκρζα-

τοσ και ενεργοποιοφν τθν αυτοανοςία μζςω του μοριακοφ μιμθτιςμοφ.109, 112 

Πλθκϊρα μελετϊν ζχουν αποδείξει το ρόλο του μικροβιϊματοσ του εντζρου 

ςτθν εκδιλωςθ και εξζλιξθ διαφόρων αυτοάνοςων νοςθμάτων ςυμπεριλαμβανομζνου 

του Δτ1. Ο ανκρϊπινοσ εντερικόσ βλεννογόνοσ αποικίηεται από τριςεκατομμφρια βα-

κτιρια διαφορετικϊν ειδϊν, όπωσ Firmicutes, Bacteroides και Proteobacteria ςτουσ ενι-

λικεσ κακϊσ επίςθσ και Bifidobacterium ςτα βρζφθ που κθλάηουν.113 

Διάφοροι παράγοντεσ όπωσ λοιμϊξεισ, διατροφι, μακροχρόνια λιψθ αντιβιοτι-

κϊν ι άλλων φαρμάκων, κθλαςμόσ, θλικία,  περιβαλλοντικοί παράγοντεσ, γενετικό υπό-

βακρο μποροφν να διαταράξουν τθν ιςορροπία και ποικιλομορφία του μικροβιϊματοσ. 

Σο γεγονόσ αυτό οδθγεί ςε διαταραχι του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ με απϊλεια τθσ 

ανοςολογικισ ανοχισ. Θ μεγάλθ ποικιλομορφία των προαναφερκζντων μικροοργανι-

ςμϊν δρα προςτατευτικά ζναντι τθσ ανάπτυξθσ Δτ1.114 

 Σο μθτρικό γάλα ενιςχφει το ανοςοποιθτικό ςφςτθμα του βρζφουσ. Οι ουςίεσ 

που εμπεριζχονται ςτο μθτρικό γάλα και παρζχουν προςτατευτικι δράςθ είναι θ λακτο-

φερρίνθ, θ λυςοηφμθ και θ εκκριτικι ανοςοςφαιρίνθ Α. Επιπλζον, το μθτρικό γάλα προ-

ςφζρει ςτα βρζφθ μακροφάγα τα οποία ζχουν φαγοκυτταρικι δράςθ και επθρεάηουν τθ 

λειτουργία των Σ και Β λεμφοκυττάρων.115, 116 

Επίςθσ, το μθτρικό γάλα αποτελεί για το βρζφοσ βαςικι πθγι πρόςλθψθσ βιτα-

μινϊν D και Ε. Ιδιαιτζρωσ, θ λιψθ βιταμίνθσ D κατά τθ βρεφικι θλικία μζςω του κθλα-

ςμοφ δρα προςτατευτικά ζναντι τθσ εμφάνιςθσ Δτ1.110, 117 

Επιπλζον, όςον αφορά ςτθν εμφάνιςθ Δτ1 μετά από μελζτεσ φαίνεται ότι οι 

υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ βιταμίνθσ D κατά τθ διάρκεια τθσ κφθςθσ δρουν εξίςου προςτα-

τευτικά ςτο νεογνό και ςτθν μετζπειτα παιδικι και ενιλικθ ηωι.118  
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3.5.2 ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2 (Δτ2) 

Ο ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2 (Δτ2) αντιπροςωπεφει το 90-95% των περιπτϊςεων 

όλων των τφπων διαβιτθ. υχνά αναφζρεται ωσ Δ των ενθλίκων ι μθ ινςουλινοεξαρτϊ-

μενοσ διαβιτθσ. Πακοφυςιολογικά χαρακτθρίηεται από αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ (ιδιαι-

τζρωσ ςτο ιπαρ και ςτουσ ςκελετικοφσ μφεσ) και από μειωμζνθ (όχι πλιρθ) ζκκριςθ ιν-

ςουλίνθσ από το πάγκρεασ. ε αντίκεςθ με τον Δτ1 δεν παρατθρείται αυτοάνοςθ κατα-

ςτροφι των β-κυττάρων του παγκρζατοσ.119 

Ο όροσ «αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ» (insulin resistance) προτάκθκε το 1988 από 

τον Gerald M. Reaven. Χαρακτθρίηεται ωσ θ κατάςταςθ κατά τθν οποία οι ςκελετικοί μφ-

εσ, το ιπαρ και ο λιπϊδθσ ιςτόσ δεν μποροφν να ανταποκρικοφν ςτθν δράςθ τθσ κυκλο-

φοροφςασ ινςουλίνθσ. Σο γεγονόσ αυτό ζχει ωσ αποτζλεςμα να μειϊνεται θ πρόςλθψθ 

τθσ γλυκόηθσ του αίματοσ από αυτοφσ τουσ ιςτοφσ και να αυξάνεται θ ςυγκζντρωςθ τθσ 

ςτθν ςυςτθματικι κυκλοφορία. Ωςτόςο, για να αποκαταςτακεί θ ομοιόςταςθ τθσ γλυκό-

ηθσ, τα β-κφτταρα του παγκρζατοσ ςυνεχίηουν να εκκρίνουν ινςουλίνθ με αποτζλεςμα 

τθν υπερινςουλιναιμία.120, 121 

Θ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ επιδρά και ςτον μεταβολιςμό των λιπϊν. Θ μειωμζ-

νθ ανταπόκριςθ του λιπϊδουσ ιςτοφ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ςυνεπάγεται αυξθμζνθ 

λιπόλυςθ και απελευκζρωςθ ελεφκερων λιπαρϊν οξζων (FFAs) ςε αυξθμζνεσ ςυγκε-

ντρϊςεισ ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ.122     

Σα ακριβι αίτια του Δτ2 δεν είναι πλιρωσ διευκρινιςμζνα ωςτόςο μετά από 

μακροχρόνιεσ ζρευνεσ θ επιςτθμονικι κοινότθτα κεωρεί ότι οφείλεται ςε ςυνδυαςμό 

γενετικϊν και περιβαλλοντικϊν παραγόντων. Σο οικογενειακό ιςτορικό, το φφλο, θ εκνι-

κότθτα, θ θλικία κακϊσ και θ παχυςαρκία (ΔΜ), ιδιαιτζρωσ θ κοιλιακι παχυςαρκία, θ 

ζλλειψθ άςκθςθσ, θ ανκυγιεινι διατροφι (ςυνικωσ πτωχι ςε φυτικζσ ίνεσ, βιταμίνθ D, 

δθμθτριακά ολικισ άλεςθσ και πλοφςια ςε κορεςμζνα λιπαρά και τροφζσ με υψθλό γλυ-

καιμικό δείκτθ), το οξειδωτικό ςτρεσ, μείωςθ των επιπζδων αδιπονεκτίνθσ και θ ςυςτθ-

ματικι φλεγμονι.123, 124 

φμφωνα με τθν «Διεκνι Ομοςπονδία Διαβιτθ» το ζτοσ 2021 εκτιμάται ότι ζ-

παςχαν 536,6 εκ. άτομα (20 ζωσ 79 ετϊν) εκ των οποίων 6,7 εκ. κατζλθξαν λόγω επιπλο-

κϊν του διαβιτθ. Από οικονομικισ άποψθσ εκτιμάται ότι δαπανικθκαν περίπου 966 δισ 

δολάρια. Μζχρι το 2030 εκτιμάται ότι κα πάςχουν περίπου 642,7 εκ. και οι δαπάνεσ κα 
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ανζρχονται ςτα 1.028 δισ δολάρια ενϊ οι εκτιμιςεισ για το 2045 κάνουν λόγο για 783,2 

εκ. άτομα και δαπάνεσ που κα αγγίηουν τα 1.054 δισ δολάρια. Τπολογίηεται ότι οι δαπά-

νεσ για τα άτομα με Δ είναι διπλάςιεσ ςε ςφγκριςθ με τον πλθκυςμό που δεν πάςχει 

από Δ.106 

 

3.6 Επιπλοκζσ  

Ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, τόςο ο τφπου 1 όςο και ο τφπου 2  προκαλεί ςυχνά ςθμαντικζσ 

για τον οργανιςμό επιπλοκζσ ςθμειϊνοντασ υψθλά ποςοςτά νοςθρότθτασ και κνθτότθ-

τασ. Σο κάπνιςμα, ο υψθλόσ ΔΜ, θ ελλιπισ ςωματικι άςκθςθ, θ κακι διατροφι και θ 

μειωμζνθ πρόςλθψθ ιχνοςτοιχείων και βαςικϊν κρεπτικϊν ςυςτατικϊν είναι παράγο-

ντεσ που ςυνεπικουροφν ςτθν εμφάνιςθ ςοβαρϊν βλαβϊν.125 

Σα αρχικά ςυμπτϊματα εμφάνιςθσ του Δ είναι πολυουρία, πολυδιψία, πολυ-

φαγία, ζντονθ κόπωςθ, απϊλεια βάρουσ, κολι όραςθ. Πολλζσ φορζσ, όμωσ ειδικά ςτο 

Δτ1, τα ςυμπτϊματα είναι πικανόν να παρουςιαςτοφν ξαφνικά και ςυχνά μετά από μια 

ιογενι λοίμωξθ. ε πολλζσ περιπτϊςεισ τα άτομα διαγιγνϊςκονται όταν πλζον ζχουν 

φτάςει ςτο ςθμείο τθσ διαβθτικισ κετοξζωςθσ (Diabetic Ketoacidosis-DKA). Θ DKA πα-

ρουςιάηεται κυρίωσ ςε άτομα με Δ1 και λιγότερο ςε άτομα με Δ2. Θ DKA ςυμβαίνει 

ςτισ περιπτϊςεισ κατά τισ οποίεσ θ ινςουλίνθ παφει να παράγεται από το πάγκρεασ και 

τα επίπεδα γλυκόηθσ ςτο αίμα φτάνουν ςε εξαιρετικά υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ. Σο γεγο-

νόσ αυτό κακιςτά τα κφτταρα μθ ικανά να προςλάβουν και να χρθςιμοποιιςουν τθ γλυ-

κόηθ ωσ πθγι ενζργειασ με αποτζλεςμα να πρζπει να χρθςιμοποιιςουν διαφορετικι πθ-

γι ενζργειασ. Θ δραςτθριότθτα τθσ λιπάςθσ ςτα λιποκφτταρα αυξάνεται δθμιουργϊντασ 

ελεφκερα λιπαρά οξζα τα οποία με β-οξείδωςθ παράγουν το ακζτυλο-CoA. Σο τελευταίο, 

ςυμμετζχοντασ ςτον κφκλο του Krebs, μετατρζπεται ςε κετονοςϊματα ςτο ιπαρ. Αυτό 

ζχει ςαν ςυνζπεια τθν ςυςςϊρευςθ κετονϊν ςτο αίμα (κετοναιμία) και ςτα οφρα (κετο-

νουρία), μια κατάςταςθ που εκδθλϊνεται με οξεία και αρκετά επικίνδυνθ μορφι κακϊσ 

το άτομο μπορεί να χάςει τισ αιςκιςεισ του και να οδθγθκεί ςε κϊμα ι ακόμα και ςτο 

κάνατο.126, 127 

Θ μακροχρόνια υπεργλυκαιμία δφναται να οδθγιςει ςε ιδιαιτζρωσ ςοβαρζσ ε-

πιπλοκζσ και απειλθτικζσ για τθ ηωι του αςκενοφσ καταςτάςεισ. Από τα πρϊιμα ακόμα 

ςτάδια του Δ, ςυχνά και από το προδιαβθτικό ςτάδιο, οι αυξθμζνεσ ςυγκεντρϊςεισ γλυ-
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κόηθσ ςτο αίμα αποτελοφν επιβαρυντικό παράγοντα για τθ γενικότερθ λειτουργία του 

οργανιςμοφ.  

 

3.6.1 Ενδοκιλιο 

Οι πρϊτεσ αλλοιϊςεισ και αλλαγζσ που παρατθροφνται ςτουσ αςκενείσ με Δ αφοροφν 

ςτθ δομι και ςτθ λειτουργία του ενδοκθλίου.  Σο γεγονόσ αυτό οδθγεί ςτθν εμφάνιςθ 

και εξζλιξθ μικροαγγειακϊν και μακροαγγειακϊν επιπλοκϊν128 που και αυτζσ με τθν ςει-

ρά τουσ επθρεάηουν το ςφνολο του οργανιςμοφ προκαλϊντασ βλάβεσ κυρίωσ ςτα νεφρα, 

τθν καρδιά, τουσ νεφροφσ, τουσ οφκαλμοφσ, τα άνω και κάτω άκρα και ςτο δζρμα. Αυτζσ 

οι επιπλοκζσ ςυνδζονται και επιβαρφνονται από άλλουσ παράγοντεσ όπωσ θλικία, δυς-

λιπιδαιμία, παχυςαρκία, ςυνοδά νοςιματα, κάπνιςμα, χρόνιεσ φλεγμονζσ.129 

 

 

Εικόνα 15. Δομική ιεραρχία του αρτηριακοφ δζντρου ςε ςυνθήκεσ υγείασ και αςθζνειασ. Στο ΣΔ 

διακρίνονται οι αλλαγζσ που υφίςτανται οι αρτηρίεσ και τα τριχοειδή όςον αφορά ςτο πάχοσ του 

τοιχϊματοσ τουσ και ςτη διάμετρο του αυλοφ τουσ.130  

 

τουσ αςκενείσ με Δ ςταδιακά αρχίηει να παρατθρείται μεγαλφτερθ αρτθριακι 

δυςκαμψία και με τθν πάροδο του χρόνου ακθροςκλιρωςθ. Επίςθσ, παρατθρείται ςθ-

μαντικι δυςλειτουργία των αγγειακϊν ενδοκθλιακϊν κυττάρων. Οι καταςτάςεισ αυτζσ 

επιβαρφνονται ςε ακόμθ μεγαλφτερο βακμό από παράγοντεσ όπωσ υπζρταςθ, κάπνιςμα, 

υπερλιπιδαιμία.130 
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3.6.2 Διαβθτικό πόδι 

Ο Παγκόςμιοσ Οργανιςμόσ Τγείασ (WHO) ορίηει το διαβθτικό πόδι ωσ: «ulceration of the 

foot (distally from the ankle and including the ankle) associated with neuropathy and dif-

ferent grades of ischemia and infection».  

Εκτιμάται ότι το 15% περίπου των διαβθτικϊν αναπτφςςουν ζλκθ ςτα πόδια. τα 

αρχικά τουσ ςτάδια δεν παρουςιάηονται με εμφανι ςυμπτϊματα και ςυχνά δεν γίνονται 

αντιλθπτά από τουσ αςκενείσ.131 ε ποςοςτό 60-80% των περιςτατικϊν παρατθρείται 

εποφλωςθ, 10-15% παραμζνουν ςε ενεργό κατάςταςθ και 5-24% οδθγοφνται ςτον ακρω-

τθριαςμό του κάτω άκρου.132 

Σο διαβθτικό ζλκοσ ποδιοφ (Diabetic Foot Ulcer-DFU) είναι μια από τισ πιο ςυ-

νθκιςμζνεσ και ςοβαρζσ επιπλοκζσ του Δ αποτελϊντασ μια από τισ κφριεσ αιτίεσ νοςθ-

ρότθτασ και κνθτότθτασ.133-135 

Θ εμφάνιςθ των ελκϊν οφείλεται ςε ποςοςτό 85-90% ςτθν περιφερικι νευρο-

πάκεια (αιςκθτθριακι, κινθτικι και αυτόνομθ) ι ςτθν περιφερικι αγγειοπάκεια.136  

Κατά τθν περιφερικι νευροπάκεια θ υψθλι ςυγκζντρωςθ γλυκόηθσ και τα πα-

ράγωγα τθσ οδθγοφν τα νευρικά κφτταρα ςε οξειδωτικό ςτρεσ. τθν περίπτωςθ αυτι τα 

ζλκθ καλοφνται νευροπακθτικά ι νευροτροφικά.  

τθν αιςκθτθριακι νευροπάκεια μειϊνεται ι αλλοιϊνεται θ αίςκθςθ του πό-

νου, τθσ πίεςθσ και τθσ κερμότθτασ. Ωσ εκ τοφτου, τα κάτω άκρα υφίςτανται ςυχνοφσ 

τραυματιςμοφσ οι οποίοι δεν γίνονται εφκολα αντιλθπτοί.137    

Εξαιτίασ τθσ κινθτικισ νευροπάκειασ παρατθρείται μυϊκι αδυναμία, ατροφία 

και πάρεςθ των κάτω άκρων. υνζπεια αυτϊν είναι θ ανωμαλία ςτο βάδιςμα και ςταδι-

ακά απϊλεια τθσ ιςορροπίασ.132   

τθν αυτόνομθ νευροπάκεια παρατθρείται αγγειοδιαςτολι και διαταραχι των 

ιδρωτοποιϊν αδζνων. Οι διαταραχζσ αυτζσ οδθγοφν ςε αφυδάτωςθ του δζρματοσ, ξθ-

ροδερμία και λφςθ τθσ ςυνζχειασ του δζρματοσ με αποτζλεςμα τισ ςυχνζσ μικροβιακζσ 

μολφνςεισ.138 

Θ περιφερικι αγγειοπάκεια είναι αρκετά ςυχνι ςτουσ διαβθτικοφσ ςε ςχζςθ με 

τον υγιι πλθκυςμό προκαλϊντασ βλάβεσ ςτισ μικρζσ αρτθρίεσ των κάτω άκρων με τελικό 

αποτζλεςμα τθν ιςχαιμία.139 Θ ανεπαρκισ αιμάτωςθ ςε ςυνδυαςμό με τραυματιςμοφσ 

και μικροβιακζσ μολφνςεισ οδθγοφν ςτθ δθμιουργία ελκϊν ι ακόμα και ςε γάγγραινα με 

ακρωτθριαςμό των κάτω άκρων.137, 140 
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3.6.3 Καρδιαγγειακι νόςοσ 

Θ «Αμερικάνικθ Ζνωςθ Καρδιολογίασ» δθλϊνει: In fact, from the point of view of cardio-

vascular medicine, it may be appropriate to say, «diabetes is a cardiovascular disease».141  

Θ καρδιαγγειακι νόςοσ (μακροαγγειοπάκεια) αποτελεί τθν κυριότερθ και ςυ-

χνότερθ επιπλοκι τθσ μακροχρόνιασ υπεργλυκαιμίασ κακϊσ επίςθσ και τθν κφρια αιτία 

νοςθρότθτασ και κνθτότθτασ. Εν ςυγκρίςει με το γενικό πλθκυςμό οι αςκενείσ με Δ πα-

ρουςιάηουν ταυτοχρόνωσ και αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ αποτελϊντασ επιπλζον επιβα-

ρυντικό παράγοντα.142      

Θ καρδιαγγειακι νόςοσ περιλαμβάνει τθν ςτεφανιαία νόςο (Ν), τθν περιφερικι 

αρτθριακι νόςο και τθν αγγειακι νόςο του εγκεφάλου. Οι πικανότθτεσ εμφάνιςθσ Ν 

και οξζοσ εμφράγματοσ του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) ςτουσ αςκενείσ με Δ είναι αυξθμζνεσ 

κατά 2-3 φορζσ ςε ςχζςθ με τον υγιι πλθκυςμό. Θ ιςχαιμία του μυοκαρδίου λόγω ςτε-

φανιαίασ ακθροςκλιρωςθσ εμφανίηεται ςτο 10-20% των αςκενϊν με Δ ςυνικωσ αςυ-

μπτωματικά ςε αντίκεςθ με τον υγιι πλθκυςμό όπου τα ποςοςτά κυμαίνονται ςτο         

1-4%.141, 143 

Ακόμθ μια ςθμαντικι επιπλοκι είναι θ κολπικι μαρμαρυγι θ οποία ςυχνά οδθ-

γεί ςτθν εκδιλωςθ αγγειακϊν εγκεφαλικϊν επειςοδίων. Εμφανίηεται ςε ποςοςτά 13% 

ςτουσ αςκενείσ με Δ τθν ϊρα που ςτον υγιι πλθκυςμό εμφανίηεται ςε ποςοςτό 0,4%.143  

τουσ αςκενείσ με Δ θ απόφραξθ μικρϊν αρτθριϊν, θ πάχυνςθ και θ δθμιουρ-

γία ακθρωματικϊν βλαβϊν ςτον ζςω-μζςο χιτϊνα των δφο καρωτίδων αρτθριϊν αυξά-

νουν τισ πικανότθτεσ εμφάνιςθσ κρομβωτικϊν εγκεφαλικϊν επειςοδίων144, 145 κατά 2-3 

φορζσ.146 υνοδεφονται από μθ αναςτρζψιμεσ ιςχαιμικζσ βλάβεσ του εγκεφάλου, πιο 

δυςμενι πρόγνωςθ και υψθλότερα ποςοςτά κνθτότθτασ.147 Εν ςυγκρίςει με τον υγιι 

πλθκυςμό θ κοιλιακι μαρμαρυγι εμφανίηεται ςτουσ αςκενείσ με Δ 4 φορζσ πιο ςυχνά 

και αποτελεί αιτία αιφνιδίου καρδιακοφ κανάτου.148  

 Μια ξεχωριςτι και ιδιαίτερθ κλινικι οντότθτα αποτελεί θ διαβθτικι μυοκαρδι-

οπάκεια, θ οποία είναι ανεξάρτθτθ από τθν ςυνφπαρξθ ςτεφανιαίασ νόςου ι υπζρτα-

ςθσ. τθν περίπτωςθ αυτι οι αςκενείσ με Δ παρουςιάηουν διαςτολικι και ςυςτολικι 

δυςλειτουργία τθσ αριςτερισ κοιλίασ.149   
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3.6.4 Διαβθτικι νευροπάκεια 

τισ πιο κοινζσ, χρόνιεσ και ςοβαρζσ μικροαγγειακζσ επιπλοκζσ του Δ ανικουν διάφορεσ 

μορφζσ τθσ διαβθτικισ νευροπάκειασ. Οι κλινικζσ εκδθλϊςεισ ποικίλουν και αφοροφν 

τόςο το περιφερικό όςο και το αυτόνομο νευρικό ςφςτθμα. Ακόμα και οι αςκενείσ με 

προδιαβιτθ μποροφν να εκδθλϊςουν νευροπάκεια. 

  

3.6.4.1 Διαβθτικι περιφερικι νευροπάκεια 

Θ «Αμερικανικι Ζνωςθ Διαβιτθ» ορίηει ωσ διαβθτικι περιφερικι νευροπάκεια (Diabetic 

Peripheral Neuropathy-DPN) τθν «παρουςία ςυμπτωμάτων ι/και ςθμείων δυςλειτουρ-

γίασ των περιφερικϊν νεφρων ςε άτομα με διαβιτθ μετά τον αποκλειςμό άλλων αι-

τιϊν».150  Περίπου το 50% των ενθλίκων με Δ παρουςιάηουν DPN  θ οποία ςε πολλζσ 

περιπτϊςεισ είναι αςυμπτωματικι.151    

τθ DPN παρατθροφνται βλάβεσ ςτα περιφερικά νεφρα τα οποία μεταφζρουν 

μθνφματα από και προσ τον εγκζφαλο. Διαχωρίηεται περαιτζρω ςτισ: (i) περιφερικι ςυμ-

μετρικι πολυνευροπάκεια (ςυχνότερθ), (ii) περιφερικι εςτιακι νευροπάκεια, (iii) επϊ-

δυνθ διαβθτικι περιφερικι νευροπάκεια και iv) διαβθτικι μυϊκι ατροφία. φμφωνα με 

τθν «Αμερικανικι Ζνωςθ Διαβιτθ», τα υψθλά επίπεδα γλυκόηθσ και τα παράγωγα τθσ 

προκαλοφν βλάβεσ ςτα μικρά αγγεία που καταλιγουν ςτα νεφρα. Επίςθσ, προκαλείται 

καταςτροφι των νευρϊνων και νευροαξόνων των αιςκθτθρίων και κινθτικϊν νεφρων.152  

Θ ςθμαντικότερθ και ςυχνότερθ επιπλοκι είναι οι τραυματιςμοί, τα ζλκθ και οι λοιμϊ-

ξεισ των κάτω άκρων που οδθγοφν ςυχνά ςτον ακρωτθριαςμό τουσ, όπωσ αναφζρκθκε 

και παραπάνω.152 

 

3.6.4.1.1 Περιφερικι ςυμμετρικι πολυνευροπάκεια 

Θ περιφερικι ςυμμετρικι πολυνευροπάκεια αντιπροςωπεφει το 75% των διαβθτικϊν 

νευροπακειϊν153 και ςε αυτιν τθν κατθγορία ανικουν οι νευροπάκειεσ των μικρϊν ινϊν, 

νευροπάκειεσ των μεγάλων ινϊν και μικτζσ νευροπάκειεσ των μικρϊν και μεγάλων ι-

νϊν.150  

 

3.6.4.1.2 Περιφερικι εςτιακι νευροπάκεια 

τθν περιφερικι εςτιακι νευροπάκεια κατθγοριοποιοφνται θ διαβθτικι μονονευροπά-

κεια και θ πολλαπλι μονονευρίτιδα. Θ διαβθτικι μονονευροπάκεια επθρεάηει μεμονω-
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μζνα νεφρα που αφοροφν κυρίωσ το μζςο, ωλζνιο, ακτινικό νεφρο (άνω άκρα), το κοινό 

περονιαίο νεφρο (κάτω άκρα) και το κρανιακό νεφρο.150, 154   

  Θ πολλαπλι μονονευρίτιδα πλιττει δυο διαφορετικζσ περιοχζσ του νευρικοφ 

ςυςτιματοσ ταυτόχρονα. Προςβάλλει τα αιςκθτιρια και κινθτικά νεφρα και εκδθλϊνεται 

με αδυναμία των άκρων και μείωςθ τθσ αίςκθςθσ.155 

 

3.6.4.1.3 Επϊδυνθ διαβθτικι περιφερικι νευροπάκεια 

Ο Tesfaye και ςυν. το 2010 κακϊσ και ο Jensen και ςυν. το 2011 όριςαν τθν επϊδυνθ 

διαβθτικι περιφερικι νευροπάκεια ωσ «ο πόνοσ ωσ άμεςθ ςυνζπεια ανωμαλιϊν ςτο πε-

ριφερικό ςωματοαιςκθτικό ςφςτθμα ςε άτομα με διαβιτθ».156 

Ο πόνοσ χαρακτθρίηεται από αλλοδυνία (πόνοσ που οφείλεται ςε μθ επϊδυνα 

ερεκίςματα) και υπεραλγθςία (ιδιαίτερα αυξθμζνοσ και παρατεταμζνοσ πόνοσ λόγω ε-

πϊδυνων ερεκιςμάτων). Οι αςκενείσ κάνουν λόγο για οξφ και βακφ πόνο και αίςκθμα 

καφςου.157 

 

3.6.4.1.4 Διαβθτικι μυϊκι ατροφία 

Θ διαβθτικι μυϊκι ατροφία ι ςφνδρομο Bruns-Garland αποτελεί ςπάνια διαταραχι των 

περιφερικϊν νεφρων και αφορά ςτα νεφρα των μθρϊν, ιςχίων και γλουτϊν. Χαρακτθρί-

ηεται από πόνο και μυϊκι αδυναμία των κάτω άκρων.158, 159 

 

3.6.4.2 Διαβθτικι αυτόνομθ νευροπάκεια 

τθ δεφτερθ κατθγορία διαβθτικϊν νευροπακειϊν ανικει θ διαβθτικι αυτόνομθ νευρο-

πάκεια. Εκδθλϊνεται με ςυμπτϊματα από το καρδιαγγειακό ςφςτθμα (ορκοςτατικι υ-

πζρταςθ, ταχυκαρδία ςε φάςθ θρεμίασ, αρρυκμίεσ, ζμφραγμα μυοκαρδίου) αφοφ ζχουν 

αποκλειςκεί άλλεσ αιτίεσ.160 

    υμπτϊματα, επίςθσ, μπορεί να παρουςιαςτοφν από το γαςτρεντερικό ςφ-

ςτθμα (διαβθτικι γαςτροπάρεςθ, διαβθτικι εντεροπάκεια με δυςκοιλιότθτα ι διάρροια, 

ανορεξία, ζμμετοι, ακράτεια κοπράνων).161, 162 

υχνζσ είναι οι εκδθλϊςεισ και από το ουρογεννθτικό ςφςτθμα με μειωμζνθ αί-

ςκθςθ τθσ ουροδόχου κφςτθσ. Επίςθσ, παρατθρείται αυξθμζνθ χωρθτικότθτα και μειω-

μζνθ ςυςταλτικότθτα τθσ ουροδόχου κφςτθσ με αποτζλεςμα αυξθμζνο όγκο υπολειμμα-

τικϊν οφρων μετά τθν κζνωςθ, ςυχνζσ ουρολοιμϊξεισ και ακράτεια οφρων. Αρκετά ςυ-
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χνι επιπλοκι αποτελεί ςτουσ άντρεσ θ ςτυτικι δυςλειτουργία. τουσ αςκενείσ με Δ οι 

επιπλοκζσ από το ουρογεννθτικό ςφςτθμα παρουςιάηονται αυξθμζνεσ κατά 25-200% 

ςτουσ άνδρεσ και κατά 50-200% ςτισ γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τον υγιι πλθκυςμό.163, 164 

 

3.6.5 Διαβθτικι νεφροπάκεια 

Ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ επθρεάηει ςε μεγάλο βακμό τθ λειτουργία των νεφρϊν. Περί-

που το 25% των αςκενϊν με Δτ2 παρουςιάηει διαβθτικι νεφροπάκεια θ οποία πολλζσ 

φορζσ αποτελεί τθν αιτία νεφρικισ ανεπάρκειασ τελικοφ ςταδίου. Θ διαβθτικι νεφροπά-

κεια ςυχνά αποτελεί αιτία για τθν εμφάνιςθ και τθ δυςμενι εξζλιξθ καρδιαγγειακϊν νο-

ςθμάτων.165  

3.6.6 Διαβιτθσ και οφκαλμόσ 

τισ μικροαγγειακζσ επιπλοκζσ του Δ κατατάςςονται και αυτζσ που αφοροφν ςτουσ οφ-

καλμοφσ και είναι μια από τισ κφριεσ αιτίεσ τφφλωςθσ ακόμα και ςτισ ανεπτυγμζνεσ χϊ-

ρεσ. Θ κυριότερθ επιπλοκι είναι θ διαβθτικι αμφιβλθςτροειδοπάκεια κακϊσ θ υπεργλυ-

καιμία προκαλεί αλλοιϊςεισ ςτα αγγεία του αμφιβλθςτροειδοφσ.166, 167 

θμαντικζσ, επίςθσ, βλάβεσ παρατθροφνται ςτο πρόςκιο τμιμα του οφκαλμοφ 

όπωσ ςτον κερατοειδι χιτϊνα, επιπεφυκότα, δακρυϊκοφσ αδζνεσ και ςτο φακό. Θ διαβθ-

τικι νευροπάκεια του κερατοειδοφσ χιτϊνα παρουςιάηεται περίπου ςτο 47-64% των α-

ςκενϊν με χρόνια υπεργλυκαιμία. Παρατθρείται προοδευτικι μείωςθ τθσ πυκνότθτασ 

και βλάβθ των νεφρων του κερατοειδοφσ χιτϊνα με επακόλουκθ μείωςθ τθσ ευαιςκθςί-

ασ του. Με τθν πάροδο του χρόνου παρατθροφνται ξθροφκαλμία, διάβρωςθ του κερα-

τοειδοφσ ακόμα και νευροτροφικά ζλκθ.167 

Ωσ αποτζλεςμα παρατθρείται κακυςτζρθςθ τθσ εποφλωςθσ του επικθλίου του 

κερατοειδοφσ χιτϊνα και επιρρζπεια ςτισ λοιμϊξεισ. Σα γεγονότα αυτά μποροφν να οδθ-

γιςουν ακόμα και ςε απϊλεια τθσ όραςθσ.  Θ διαβθτικι κερατοειδικι νευροπάκεια 

μπορεί να αποτελζςει δείκτθ που να αντικατοπτρίηει τθ διαβθτικι περιφερικι νευροπά-

κεια.168 

Θ διαβθτικι περιφερικι νευροπάκεια και οι μικροαγγειακζσ βλάβεσ ςυχνά προ-

καλοφν ξθροφκαλμία λόγω βλαβϊν ςτθν νεφρωςθ των δακρυϊκϊν αδζνων και των αδζ-

νων του Meibomian. Οι δακρυϊκοί αδζνεσ παράγουν ζκκριμα υδατικισ φφςεωσ και οι 

αδζνεσ του Meibomian (ςμθγματογόνοι αδζνεσ των βλεφάρων) παράγουν ζκκριμα λιπι-
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δικισ φφςεωσ τα οποία ενυδατϊνουν και προςτατεφουν τουσ οφκαλμοφσ από επικίνδυ-

νουσ περιβαλλοντικοφσ παράγοντεσ και μικροοργανιςμοφσ.169  

Οι βλάβεσ αυτζσ οδθγοφν ςτθν μειωμζνθ παραγωγι δακρφων ι ςτθν αυξθμζνθ 

εξάτμιςθ τουσ και ςτθν αποςτακεροποίθςθ τθσ δακρυϊκισ ςτιβάδασ. Ωσ εκ τοφτου, δια-

ταράςςεται θ υγεία και θ ομοιοςταςία των οφκαλμϊν.167, 170 

ε πολλοφσ από τουσ νεοδιαγνωςκζντεσ αςκενείσ το άκουςμα τθσ διάγνωςθσ 

του Δ ίςωσ να προκαλεί φόβο, ιδιαιτζρωσ όταν πρόκειται για τον Δτ1. φμφωνα με τα 

ανωτζρω γίνεται αντιλθπτό πόςο επικίνδυνθ μπορεί να αποβεί θ νόςοσ αυτι. Θ «Αμερι-

κανικι Ζνωςθ Διαβιτθ» κακϊσ και όλοι οι Διαβθτολόγοι εφιςτοφν τθν προςοχι όλων 

των αςκενϊν ςτισ πικανζσ επιπλοκζσ. υνιςτοφν να γίνεται τακτικόσ ζλεγχοσ τθσ ςυγκζ-

ντρωςθσ τθσ γλυκόηθσ και τθσ γλυκοηυλιωμζνθσ αιμοςφαιρίνθσ κακϊσ και τιρθςθ τθσ 

φαρμακευτικισ αγωγισ. Επίςθσ, ςυνιςτάται αλλαγι του τρόπου ηωισ και των διατροφι-

κϊν ςυνθκειϊν. Ιδιαιτζρωσ ςθμαντικόσ κρίνεται ο τακτικόσ ζλεγχοσ του καρδιαγγειακοφ 

ςυςτιματοσ, των νεφρϊν και των οφκαλμϊν.  

Οι επιπλοκζσ αυτζσ επθρεάηουν ςε ςθμαντικό βακμό τθν ποιότθτα ηωισ των ι-

δίων των αςκενϊν αλλά και των οικείων τουσ. Ο Δ, όμωσ, δεν κα πρζπει να αποτελεί 

αναςταλτικό παράγοντα για μια υγιι ηωι. 

 

3.7 ακχαρϊδθσ Διαβιτθσ Κφθςθσ (ΔΚ) 

3.7.1 Ειςαγωγι  

Θ «Αμερικάνικθ Ομοςπονδία Διαβιτθ» ορίηει τον ΔΚ ωσ «Any degree of glucose intoler-

ance with onset or first recognition during pregnancy». 

Ο ΔΚ είναι μια μεταβολικι διαταραχι τθσ εγκυμοςφνθσ που διαγιγνϊςκεται για 

πρϊτθ φορά κατά τθ διάρκεια του δευτζρου ι τρίτου τριμινου τθσ κφθςθσ. Παρατθροφ-

νται αυξθμζνεσ ςυγκεντρϊςεισ γλυκόηθσ ςτο αίμα οι οποίεσ προκαλοφν ςθμαντικζσ με-

ταβολικζσ επιπτϊςεισ ςτθν μθτζρα και ςτον απόγονο.171    

φμφωνα με τθ «Διεκνι Ομοςπονδία Διαβιτθ» από τον ΔΚ το 2021 επθρεά-

ςτθκε το 16,7% των γεννιςεων που αντιςτοιχεί περίπου ςε 21,1 εκατομμφρια γεννιςεισ 

παγκοςμίωσ. Σα ποςοςτά αυτά αναμζνεται να αυξθκοφν τα επόμενα χρόνια.106     
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3.7.2 Πακοφυςιολογία ΔΚ  

Ο ΔΚ χαρακτθρίηεται από δυςλειτουργία των β-κυττάρων του παγκρζατοσ (μείωςθ λει-

τουργίασ 30-70%) και αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ κατά τθ διάρκεια τθσ κφθςθσ. τισ πε-

ριςςότερεσ γυναίκεσ θ δυςλειτουργία αυτι προχπάρχει τθσ κφθςθσ χωρίσ, όμωσ, να εκ-

δθλϊνεται υπεργλυκαιμία. Οπότε κα μποροφςε να χαρακτθριςτεί ωσ χρόνια παρά επί-

κτθτθ. Θ πάκθςθ διαγιγνϊςκεται ςτα πλαίςια του κακιερωμζνου τακτικοφ ελζγχου που 

ακολουκοφν οι εγκυμονοφςεσ με τθν εξζταςθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ.172 Μετά τον τοκετό θ 

ςυγκζντρωςθ τθσ γλυκόηθσ επανζρχεται ςτα φυςιολογικά επίπεδα. Ωςτόςο, τα ποςοςτά 

εμφάνιςθσ Δτ2 ςε μεταγενζςτερο ςτάδιο είναι ςθμαντικά αυξθμζνα ςε ςχζςθ με τισ ε-

γκυμονοφςεσ που δεν παρουςίαςαν ΔΚ.173   

 

3.7.3 Πακογζνεςθ ΔΚ 

Κατά τθ διάρκεια τθσ εγκυμοςφνθσ ο οργανιςμόσ τθσ μθτζρασ εκτόσ από ορμονικζσ δια-

ταραχζσ υφίςταται και ςθμαντικζσ μεταβολικζσ διαταραχζσ ϊςτε να μπορζςει να προ-

ςφζρει ςτο ζμβρυο μζςω του πλακοφντα τα αναγκαία για τθν ανάπτυξθ του κρεπτικά 

ςυςτατικά με κυριότερο τθ γλυκόηθ. Κατά τουσ πρϊτουσ μινεσ τθσ εγκυμοςφνθσ αυξάνε-

ται θ ευαιςκθςία των ιςτϊν ςτθν ινςουλίνθ ϊςτε να προςλθφκεί θ γλυκόηθ από το λι-

πϊδθ ιςτό και να χρθςιμοποιθκεί ςτισ μετζπειτα ενεργειακζσ ανάγκεσ τθσ κφθςθσ. Όςο 

εξελίςςεται θ εγκυμοςφνθ θ ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ μειϊνεται. Επίςθσ, ο πλακοφ-

ντασ αρχίηει ςταδιακά να εκκρίνει ορμόνεσ (οιςτρογόνα, προγεςτερόνθ, λεπτίνθ, κορτι-

ηόλθ, αυξθτικι ορμόνθ) οι οποίεσ οδθγοφν ςτθν εμφάνιςθ τθσ αντίςταςθσ τθσ ινςουλίνθσ 

και αυξάνουν τθν θπατικι παραγωγι γλυκόηθσ.174 

  Θ γλυκόηθ του αίματοσ αυξάνεται και προςλαμβάνεται από το ζμβρυο μζςω 

του πλακοφντα. Παράλλθλα, όπωσ και ςτον Δτ2, αυξάνεται και θ λιπόλυςθ γεγονόσ που 

οδθγεί ςτθν αφξθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των FFAs ςτο πλάςμα. Λίγεσ θμζρεσ μετά τον το-

κετό θ ςυγκζντρωςθ τθσ γλυκόηθσ επανζρχεται ςτα επίπεδα πριν τθν ζναρξθ τθσ εγκυμο-

ςφνθσ. Σο γεγονόσ αυτό καταδεικνφει τθν ςθμαςία και επίδραςθ των προαναφερκζντων 

ορμονϊν (που παράγονται από τον πλακοφντα) ςτθ ρφκμιςθ τθσ γλυκόηθσ και ςτθν αντί-

ςταςθ ςτθν ινςουλίνθ.175, 176
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3.7.4 Παράγοντεσ κινδφνου εμφάνιςθσ ΔΚ 

Οι παράγοντεσ που ενοχοποιοφνται ότι ςυμβάλλουν ςτθν πακογζνεςθ του ΔΚ περιλαμ-

βάνουν τθν παχυςαρκία, τθν ανεπαρκι πρόςλθψθ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν και ιχνοςτοι-

χείων, τθν προχωρθμζνθ θλικία τθσ μθτζρασ, ζλλειψθ ςωματικισ άςκθςθσ, κάπνιςμα, 

οικογενειακό ιςτορικό Δ, προθγοφμενεσ κυιςεισ με ΔΚ και άλλεσ μεταβολικζσ διατα-

ραχζσ όπωσ ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν.177      

 

3.7.5 Επιπλοκζσ που παρουςιάηονται ςτα νεογνά μθτζρων με ΔΚ 

Οι επιπλοκζσ που παρουςιάηονται ςτα νεογνά από μθτζρεσ με ΔΚ μποροφν να ερμθνευ-

τοφν ςφμφωνα με τθν υπόκεςθ Pedersen. Πιο ςυγκεκριμζνα, αναφζρεται ότι θ ικανότθτα 

τθσ γλυκόηθσ να διαπερνάει τον πλακοφντα ςυνεπάγεται ότι θ μθτρικι υπεργλυκαιμία 

οδθγεί ςε εμβρυϊκι υπεργλυκαιμία.178 Σο γεγονόσ αυτό οδθγεί ςε υπερτροφία των β-

κυττάρων του παγκρζατοσ του εμβρφου, υπερινςουλιναιμία και ςε πολλζσ περιπτϊςεισ 

αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ ακόμα και κατά τθν ενδομιτρια ηωι.179        

Αποτζλεςμα αυτισ τθσ ςειράσ μεταβολικϊν διαταραχϊν είναι θ υπερβολικι εμ-

βρυϊκι ανάπτυξθ και θ γζννθςθ μακρόςωμων νεογνϊν. Αξίηει να ςθμειωκεί ότι θ εμβρυ-

ϊκι ινςουλίνθ ςυνδζεται με τον υποδοχζα του αυξθτικοφ παράγοντα IGF1 (Insulin 

Growth Factor) ο οποίοσ επίςθσ προάγει τθν  εμβρυϊκι ανάπτυξθ.180
  Θ μακροςωμία είναι 

παράγοντασ κινδφνου για δυςτοκία ϊμων και τραυματιςμοφσ κατά το φυςιολογικό τοκε-

τό, οπότε οι γυναίκεσ με ΔΚ ςυνικωσ γεννοφν με καιςαρικι τομι.181      

Επίςθσ, ςθμαντικι επιπλοκι κεωρείται θ υπογλυκαιμία που παρουςιάηουν τα 

νεογνά αμζςωσ μετά τον τοκετό. Θ γλυκόηθ τθσ μθτζρασ παφει πλζον να διζρχεται τον 

πλακοφντα και να τροφοδοτεί το ζμβρυο αλλά θ εμβρυϊκι υπερινςουλιναιμία ςυνεχίηει 

να υφίςταται και να μεταβολίηει τα αποκζματα γλυκόηθσ του νεογνοφ.182 Θ νεογνικι υ-

πογλυκαιμία ζχει ςυςχετιςτεί με εγκεφαλικζσ βλάβεσ, νευροαναπτυξιακζσ διαταραχζσ.183     

Εξίςου ςθμαντικζσ μακροχρόνιεσ επιπλοκζσ του ΔΚ αποτελοφν θ παιδικι παχυςαρκία, θ 

καρδιαγγειακι νόςοσ και θ εμφάνιςθ Δτ2.184      

 

3.7.6 Επιπλοκζσ που παρουςιάηονται ςτθν μθτζρα με ΔΚ 

Θ πιο ςθμαντικι αναφερόμενθ επιπλοκι του ΔΚ είναι θ προεκλαμψία θ οποία μπορεί 

να ζχει ςοβαρζσ επιπτϊςεισ τόςο ςτθν μθτζρα όςο και ςτο ζμβρυο.185 Οι γυναίκεσ που 
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παρουςίαςαν ΔΚ μακροχρόνια διατρζχουν 10 φορζσ μεγαλφτερο κίνδυνο να παρουςιά-

ςουν Δτ2186  και καρδιαγγειακι νόςο.187     

 

3.8 Ειδικοί τφποι ακχαρϊδθ Διαβιτθ που οφείλονται ςε άλλα αίτια 

Οι περιςςότεροι αςκενείσ με Δ πάςχουν από Δτ1 ι Δτ2, όπωσ προαναφζρκθκε. Ωςτό-

ςο, υπάρχουν και άλλοι τφποι Δ που εμφανίηονται ςπάνια με διαφορετικι πακοφυςιο-

λογία και τρόπο αντιμετϊπιςθσ από τουσ δφο πιο ςυνθκιςμζνουσ. Παρακάτω παρατίκε-

ται πίνακασ με τουσ ειδικοφσ τφπουσ Δ188 (βλ. Πιν    ).     

 

Πίνακας 1. Ειδικοί τφποι Σακχαρϊδη Διαβήτη που οφείλονται ςε άλλα αίτια. 

Ελαττϊματα ςτθν ανάπτυξθ και λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρζατοσ γενετικισ 

αιτιολογίασ 

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) (ζχουν ανιχνευκεί μεταλλάξεισ ςε 40 γονί-

δια) 

Νεογνικόσ Διαβιτθσ (ςυνικθ γονίδια- KCNJ11, ABCC8, INS, 6q24) 

Δυςλειτουργία μιτοχονδριακοφ DNA 

Ελαττϊματα ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ γενετικισ αιτιολογίασ 

Αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ τφπου Α 

φνδρομο Donohue (Leprechaunism) 

φνδρομο Rabson-Mendenhall 

Λιποατροφικόσ διαβιτθσ 

Πακιςεισ τθσ εξωκρινοφσ μοίρασ του παγκρζατοσ 

Παγκρεατίτιδα 

Σραφμα/ παγκρεατεκτομι 

Νεοπλάςματα 

Κυςτικι Κνωςθ 

Αιμοχρωμάτωςθ (υπερφόρτωςθ με ςίδθρο) 

Θαλαςςαιμία (υπερφόρτωςθ με ςίδθρο) 

Πακιςεισ ενδοκρινϊν αδζνων 

Ακρομεγαλία 

φνδρομο Cushing’s 
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Γλυκαγόνωμα (ςπάνιοσ όγκοσ α-κυττάρων παγκρζατοσ με υπερπαραγωγι γλυκαγόνθσ)  

Φαιοχρωμοκφτωμα  

Τπερκυρεοειδιςμόσ 

ωματοςτατίνωμα (ςπάνιοσ όγκοσ δ-κυττάρων παγκρζατοσ με υπερπαραγωγι ςωματο-

ςτατίνθσ) 

φνδρομο Conn’s (πρωτοπακισ υπεραλδοςτερονιςμόσ)  

Τπεργλυκαιμία προκαλοφμενθ από φάρμακα ι χθμικά 

Vacor 

Pentamidine 

Νικοτινικό οξφ 

Γλυκοκορτικοειδι 

Diazoxide 

Αναςτολείσ των ςθμείων ελζγχου του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ 

Dilantin 

α-ιντερφερόνθ 

Ανοςοκαταςταλτικά 

Άλλα (ςτατίνεσ, ψυχοτρόπα φάρμακα, β- αδρενεργικοί αγωνιςτζσ, κειαηίδεσ κ.α) 

Λοιμϊξεισυγγενισ ερυκρά 

HCV 

HIV 

COVID-19 

Διαβιτθσ προκαλοφμενοσ από το ανοςοποιθτικό ςφςτθμα 

φνδρομο Stiff-man  

Αντιςϊματα κατά των υποδοχζων τθσ ινςουλίνθσ 

Αυτοάνοςα πολυαδενικά ςφνδρομα 

Διαβιτθσ άγνωςτθσ αιτιολογίασ 

Διαβιτθσ Flatbush 

Άλλα γενετικά ςφνδρομα ςυςχετιηόμενα οριςμζνεσ φορζσ με το διαβιτθ 

φνδρομο Down  

φνδρομο Klinefelter  
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φνδρομο Turner  

φνδρομο Wilsons  

φνδρομο Wolfram  

Friedreich's ataxia 

φνδρομο Bardet-Biedl (φνδρομο Laurence-Moon-Biedl) 

Μυοτονικι δυςτροφία 

φνδρομο Prader-Willi  

φνδρομο Alström  
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Κεφάλαιο 4 

4. Η δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του Δ 

4.1 Ειςαγωγι 

Θ βιολογικι δράςθ τθσ βιταμίνθσ D τα πρϊτα χρόνια τθσ ανακάλυψθσ τθσ ιταν άρρθκτα 

ςυνδεδεμζνθ με τθ ραχίτιδα και τθν οςτεομαλάκυνςθ. Όπωσ αναφζρκθκε ςτο κεφάλαιο 

2.4, θ ευεργετικι τθσ δράςθ επεκτείνεται και ςε ποικίλεσ άλλεσ λειτουργίεσ του οργανι-

ςμοφ. υντίκεται φυςικά από τον οργανιςμό μασ μετά από ζκκεςθ ςτθν ακτινοβολία 

UVB και προςλαμβάνεται από τισ τροφζσ που ςυνιςτοφν το κακθμερινό μασ διαιτολόγιο. 

Θ πλειοτροπικι αυτι δράςθ τθσ βιταμίνθσ D οφείλεται ςτουσ VDRs που εκφρά-

ηονται ςε ιςτοφσ-ςτόχουσ διαφόρων οργάνων του ανκρωπίνου ςϊματοσ. Ωσ εκ τοφτου, θ 

βιταμίνθ D ςυνδζεται με τουσ VDRs των κυττάρων του εκάςτοτε ςυςτιματοσ και δρα ευ-

εργετικά επιτελϊντασ επιπλζον λειτουργίεσ από αυτζσ που γνωρίηαμε ζωσ τϊρα.   

Σα τελευταία χρόνια θ επιςτθμονικι κοινότθτα ζχει ςυςχετίςει τθν ςυγκζντρωςθ 

τθσ βιταμίνθσ D με τθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του Δ. Ζρευνεσ που πραγματοποιικθκαν 

ςε πειραματόηωα κακϊσ και πολλζσ τυχαιοποιθμζνεσ ελεγχόμενεσ δοκιμζσ ι ακόμα και 

μελζτεσ παρατιρθςθσ ςε αςκενείσ με Δ πικανολογοφν ότι θ υψθλι ςυγκζντρωςθ βιτα-

μίνθσ D του πλάςματοσ ςυνδζεται με μειωμζνο επιπολαςμό τθσ νόςου. Ακόμα και ςτθν 

περίπτωςθ που ιδθ ζχει εμφανιςτεί ο Δ τα υψθλά τθσ επίπεδα ζχουν ςυςχετιςτεί με 

μείωςθ των επιπλοκϊν ςε μεγάλο βακμό.  

Θ βιταμίνθ D ζχει αρχίςει να κεωρείται ςθμαντικόσ τροποποιθτικόσ παράγοντασ 

ςτθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του Δ. Οι επακόλουκεσ μακροχρόνιεσ ςυνζπειεσ μειϊνονται 

και κατά αυτόν τον τρόπο βελτιϊνεται θ ποιότθτα ηωισ των αςκενϊν και το προςδόκιμο 

ηωισ τουσ. 

 

4.2 Βιταμίνθ D και Δτ1 

Ο Δτ1 είναι μια χρόνια αυτοάνοςθ νόςοσ που χαρακτθρίηεται από καταςτροφι των β-

κυττάρων του παγκρζατοσ. Καταγράφονται περιςτατικά ςε αυξθμζνα ποςοςτά ανά τον 

κόςμο και τα ποςοςτά αυτά τείνουν να αυξθκοφν τα επόμενα χρόνια. Οι επιπλοκζσ οδθ-

γοφν ςε ςοβαρι νοςθρότθτα, κνθτότθτα, κοινωνικά προβλιματα και υψθλζσ οικονομι-

κζσ δαπάνεσ των ςυςτθμάτων υγείασ. 
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Μζχρι ςτιγμισ δεν ζχουν βρεκεί κεραπείεσ για τθν πρόλθψθ τθσ νόςου. Ποικί-

λεσ και μακροχρόνιεσ ζρευνεσ ςε ποντίκια και προοπτικζσ μελζτεσ ςε ανκρϊπουσ ςτρζ-

φονται ςτθν ανακάλυψθ και προςδιοριςμό των μθχανιςμϊν με τουσ οποίουσ θ βιταμίνθ 

D δρα ςτουσ αυτοάνοςουσ μθχανιςμοφσ. Σα τελευταία χρόνια ζχει ςυςχετιςτεί θ αντι-

φλεγμονϊδθσ και ανοςοτροποποιθτικι ιδιότθτα τθσ βιταμίνθσ D ςτον περιοριςμό τθσ 

εμφάνιςθσ και εξζλιξθσ του Δτ1. Θ 1,25(OH)2D3 επιδρά ςτο ανοςοποιθτικό ςφςτθμα από 

τθ βρεφικι ακόμα θλικία μειϊνοντασ τισ αυτοάνοςεσ αντιδράςεισ του ανοςολογικοφ ςυ-

ςτιματοσ που εμπλζκονται με τον ςυγκεκριμζνο τφπο διαβιτθ.189  

Οι Sorensen et al. αναφζρουν ότι από τθν ενδομιτρια ακόμθ ηωι θ χαμθλι ςυ-

γκζντρωςθ βιταμίνθσ D ςτο πλάςμα τθσ εγκφου αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνιςθσ Δτ1 κα-

τά τθν παιδικι θλικία του παιδιοφ. Επιπλζον, μελζτεσ ζχουν καταλιξει ςτο ςυμπζραςμα 

ότι θ χοριγθςθ ςυμπλθρωμάτων βιταμίνθσ D κατά τθ βρεφικι και παιδικι θλικία μειϊ-

νουν ςε ςθμαντικό βακμό τον κίνδυνο εμφάνιςθσ Δτ1.118 

Αξίηει να αναφερκεί ότι οι κάτοικοι των χωρϊν του βορείου θμιςφαιρίου, όπωσ 

ουθδία, Φιλανδία, Νορβθγία, εμφανίηουν αυξθμζνο επιπολαςμό τθσ νόςου ςε ςχζςθ με 

χϊρεσ που βρίςκονται κοντά ςτον ιςθμερινό. Θ διαπίςτωςθ αυτι, προερχόμενθ από με-

λζτεσ, ερμθνεφεται από τθ χαμθλι ζκκεςθ των κατοίκων αυτϊν ςτθν υπεριϊδθ ακτινο-

βολία UVB. 

Θ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτουσ μθχανιςμοφσ του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ 

ζγκειται ςτθν παρουςία των VDRs ςτα αντίςτοιχα κφτταρα. Ιδιαίτερθ ζμφαςθ δίνεται 

ςτθν παρουςία τουσ ςτα DCs και ςτα Σ-λεμφοκφτταρα. Θ 1,25(ΟΘ)2D3 αναςτζλλει τον 

πολλαπλαςιαςμό, τθ διαφοροποίθςθ και τθν ωρίμανςθ των DCs. Σα ανϊριμα DCs δεν 

μποροφν να επάγουν τθν περαιτζρω ενεργοποίθςθ και δράςθ των Σ-λεμφοκυττάρων 

(CD4+ και CD8+) και τθν καταςτροφι των β-κυττάρων του παγκρζατοσ. Επιπλζον, θ 

1,25(ΟΘ)2D3 μειϊνει τθν παραγωγι φλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν, όπωσ TNF-a, IFN-γ,     

IL-12 και επάγει τθν παραγωγι αντιφλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν, όπωσ IL-10 και IL-4.190 

 

4.3 Η δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτον Δτ2 

Ο Δτ2 παρουςιάηεται ςε αρκετά αυξθμζνα ποςοςτά κζτοντασ ςε ςοβαρό κίνδυνο τθν 

υγεία των αςκενϊν. Όπωσ ςτον Δτ1, ομοίωσ και ςτον Δτ2, ποικίλεσ μελζτεσ προςπα-

κοφν να προςδιορίςουν τισ ευεργετικζσ δράςεισ τθσ βιταμίνθσ D ςτθν πρόλθψθ τθσ εμ-

φάνιςθσ και  εξζλιξθσ του.  
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4.3.1 Η δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθ λειτουργία του παγκρζατοσ και ςτθν ζκκριςθ ινςου-

λίνθσ  

4.3.1.1 φνδεςθ τθσ 1,25(ΟΗ)2D3 ςτουσ VDRs των β-κυττάρων του παγκρζατοσ 

Θ βιταμίνθ D είναι ζνα από τα κφρια ςτοιχεία που επιδρά ςτα β-κφτταρα του παγκρζατοσ 

ϊςτε να ρυκμίηει τθ λειτουργία τουσ και να ενιςχφει τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ. Θ λειτουρ-

γία αυτι ςχετίηεται με τθν ςφνδεςθ τθσ 1,25(ΟΘ)2D3 ςτουσ VDRs, οι οποίοι εκφράηονται 

ςε κφτταρα πολλϊν ιςτϊν ςυμπεριλαμβανομζνων των β-κυττάρων του παγκρζατοσ. Ο 

μθχανιςμόσ αυτόσ αποδείχκθκε ςε knock-out ποντίκια από τα οποία είχαν αφαιρεκεί οι 

VDRs. Σο αποτζλεςμα ιταν τα παγκρεατικά β-κφτταρα να μθν μποροφν να εκκρίνουν 

υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ ινςουλίνθσ ςε καταςτάςεισ υπεργλυκαιμίασ.191 Παράλλθλα, αξίηει 

να ςθμειωκεί ότι εντόσ των παγκρεατικϊν β-κυττάρων, υπό τθν επίδραςθ του ενηφμου 

CYP27B1, θ 25(ΟΘ)D3  υδροξυλιϊνεται και παράγεται θ 1,25(ΟΘ)2D3.58
 Σο γεγονόσ αυτό 

ςυνεπάγεται αυτοκρινικι και παρακρινικι δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθ λειτουργία του 

παγκρζατοσ με αποτζλεςμα τθν ςφνκεςθ και ζκκριςθ ινςουλίνθσ.118   

 

4.3.1.2 Ομοιοςταςία του Ca++ μζςω δράςθσ τθσ βιταμίνθσ D 

Θ ζκκριςθ τθσ ινςουλίνθσ από τα β-κφτταρα επθρεάηεται ςε ςθμαντικό βακμό από τθν 

ομοιοςταςία μεταξφ του εξωκυττάριου και του ενδοκυττάριου Ca++ των β-κυττάρων του 

παγκρζατοσ. Θ ομοιοςταςία αυτι ελζγχεται και ρυκμίηεται από τθν βιταμίνθ D. Μειωμζ-

νθ ςυγκζντρωςθ τθσ βιταμίνθσ D επιφζρει διαταραχζσ ςτθν ιςορροπία του εξωκυττάριου 

και ενδοκυττάριου Ca++ και κατϋεπζκταςθ διαταραχζσ ςτθν εκκριτικι λειτουργία των β-

κυττάρων του παγκρζατοσ κυρίωσ ςε καταςτάςεισ υπεργλυκαιμίασ.118, 192 

 

4.3.2 Η βιταμίνθ D ςτθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ 

4.3.2.1 φνδεςθ τθσ 1,25(ΟΗ)2D3 ςτουσ VDRs των ιςτϊν-ςτόχων που ανταποκρίνονται 

ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

Θ βιταμίνθ D ζχει αποδειχκεί ότι ςυςχετίηεται με τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ με ποικί-

λουσ μθχανιςμοφσ. Θ 1,25(ΟΘ)2D3 ςυνδζεται με τουσ VDRs οι οποίοι, όπωσ προαναφζρ-

κθκε ςτο κεφάλαιο 2.5, υπάρχουν ςε πολλοφσ ιςτοφσ μεταξφ των οποίων οι περιςςότε-

ροι ανταποκρίνονται ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. Εν ςυνεχεία, ςχθματίηει ετεροδιμερζσ με 

τον RXR και τελικά το ςφμπλεγμα *1,25(OH)2D3- VDR- RXR+ ςυνδζεται με τον πυρθνικό 
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υποδοχζα, ο οποίοσ εκφράηεται ςτον υποκινθτι του γονιδίου του IR. Σο γεγονόσ αυτό 

οδθγεί ςτθν ζναρξθ τθσ μεταγραφισ του γονιδίου IR και ςτθν ςυνζχεια ςτθν αφξθςθ του 

αρικμοφ των IRs που εκφράηονται ςτα κφτταρα των ιςτϊν-ςτόχων που είναι ευαίςκθτα 

ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. Σελικό αποτζλεςμα είναι να αυξάνεται θ ευαιςκθςία αυτϊν 

των κυττάρων ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ που κυκλοφορεί ςτο πλάςμα.193, 194 

 

4.3.2.2 Ενεργοποίθςθ των PPARs β/δ μζςω βιταμίνθσ D  

Θ 1,25(ΟΘ)2D3 αυξάνει τθν ευαιςκθςία των κυττάρων ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ενεργο-

ποιϊντασ τουσ PPARs β/δ (Peroxisome Proliferator Activated Receptors-ενεργοποιθμζνοι 

υποδοχείσ πολλαπλαςιαςμοφ των υπεροξειςωματίων). Οι PPARs β/δ είναι πυρθνικοί υ-

ποδοχείσ που ςυμμετζχουν ςτο μεταβολιςμό των λιπιδίων και τθσ γλυκόηθσ ςτο λιπϊδθ 

ιςτό, ςτο ιπαρ, ςτουσ ςκελετικοφσ και καρδιακοφσ.193, 195 

 

4.3.2.3 Ρφκμιςθ ενδοκυττάριου Ca++ μζςω δράςθσ τθσ βιταμίνθσ D 

Θ βιταμίνθ D ζχει ευεργετικι δράςθ ζναντι τθσ εμφάνιςθσ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ 

μζςω τθσ ρφκμιςθσ του ενδοκυττάριου Ca++ ςτα κφτταρα των ιςτϊν-ςτόχων (που είναι 

ευαίςκθτα ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ) όπωσ είναι ο μυϊκόσ και λιπϊδθσ ιςτόσ. Θ χαμθλι 

ςυγκζντρωςθ τθσ βιταμίνθσ D οδθγεί ςε μείωςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ του ενδοκυττάριου 

Ca++ ςτουσ ιςτοφσ-ςτόχουσ με αποτζλεςμα τθν μειωμζνθ μεταγωγι του ςιματοσ τθσ ιν-

ςουλίνθσ και τθν ςταδιακι ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ.196, 197 

 

4.3.2.4 Αντιοξειδωτικι δράςθ τθσ βιταμίνθσ D 

Ζνασ από τουσ πακογενετικοφσ μθχανιςμοφσ που κεωρείται ότι ςυμμετζχει ςτθν εμφάνι-

ςθ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ είναι το οξειδωτικό ςτρεσ. Θ υπεργλυκαιμία, θ δυςλι-

πιδαιμία, οι υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ FFAs είναι καταςτάςεισ που οδθγοφν ςτθν υπερπα-

ραγωγι ROS, ςτθν μείωςθ των ΑΣΡ και ςτθν μειωμζνθ παραγωγι αντιοξειδωτικϊν ενηφ-

μων. Σο αποτζλεςμα είναι να αυξάνεται θ ςυγκζντρωςθ του ενδοκυττάριου Ca++, τα β-

κφτταρα του παγκρζατοσ να εκκρίνουν ινςουλίνθ ςε υψθλι ςυγκζντρωςθ (υπερινςουλι-

ναιμία) και ςταδιακά να αναπτφςςεται αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ. Μελζτεσ ζχουν απο-

δείξει ότι θ βιταμίνθ D ενιςχφει τθ δράςθ των αντιοξειδωτικϊν ενηφμων, κυρίωσ τθσ κα-

ταλάςθσ και τθσ διςμουτάςθσ του υπεροξειδίου (SOD),198 με αποτζλεςμα να ενιςχφεται θ 
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αντιοξειδωτικι άμυνα του οργανιςμοφ και να αποτρζπεται θ διαταραχι τθσ ομοιόςτα-

ςθσ του Ca++.199 

 

4.3.2.5 Αντιφλεγμονϊδθσ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D 

θμαντικόσ παράγοντασ για τθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ α-

ποτελεί θ ςυςτθματικι φλεγμονι. Θ αυξθμζνθ παραγωγι φλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν 

προκαλεί δυςλειτουργία ςτα β-κφτταρα του παγκρζατοσ. Θ 1,25(OH)2D3 επιδρά ςτο ανο-

ςοποιθτικό ςφςτθμα μειϊνοντασ τθν παραγωγι φλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν, όπωσ TNF-

a, IFN-γ, IL-12 και επίςθσ επάγει τθν παραγωγι αντιφλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν, όπωσ 

IL-10 και IL-4.200 

 

4.4 Η δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτον ΔΚ 

Ο ΔΚ, όπωσ και ο Δτ2, χαρακτθρίηεται από δυςλειτουργία των β-κυττάρων του πα-

γκρζατοσ και αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ κατά τθ διάρκεια του δευτζρου ι τρίτου τριμι-

νου τθσ κφθςθσ. Όςο εξελίςςεται θ κφθςθ αυξάνεται θ αντίςταςθ των ιςτϊν ςτθν ινςου-

λίνθ. Όπωσ αναφζρκθκε ςτα κεφάλαια 3.7.5 και 3.7.6, οι επιπλοκζσ που δφναται να πα-

ρουςιαςτοφν ςτο νεογνό κακϊσ επίςθσ και ςτθν μθτζρα είναι αρκετά ςοβαρζσ. Επομζ-

νωσ, ο ΔΚ κα πρζπει να προλαμβάνεται ι ςε περίπτωςθ εμφάνιςθσ του να παρακολου-

κείται με τακτικοφσ ιατρικοφσ και εργαςτθριακοφσ ελζγχουσ.   

Αρκετζσ μελζτεσ ζχουν πραγματοποιθκεί ςε ομάδεσ εγκφων όπου προςδιορί-

ςτθκε θ ςχζςθ τθσ βιταμίνθσ D με τθν εμφάνιςθ ΔΚ. Σα ςυμπεράςματα ςτα οποία ζχουν 

καταλιξει αποδεικνφουν ότι υπάρχει αντίςτροφθ ςχζςθ κατά τον ίδιο τρόπο και μθχανι-

ςμό με τον Δτ2. Οι εγκυμονοφςεσ ςτον ορό των οποίων θ ςυγκζντρωςθ τθσ 25(ΟΘ)D ι-

ταν χαμθλι παρουςίαςαν αυξθμζνο κίνδυνο εμφάνιςθσ ΔΚ. Θ ανεπάρκεια τθσ βιταμίνθσ 

D κεωρείται ζνασ από τουσ κεμελιϊδεισ παράγοντεσ που ςυνεπικουροφν ςτθν εμφάνιςθ 

του ΔΚ και τθσ εκδιλωςθσ των περαιτζρω επιπλοκϊν.201, 202    

το ςθμείο αυτό αξίηει να αναφερκεί θ μθτρικι δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςτθν εμ-

βρυϊκι ανάπτυξθ ανεξαρτιτου τθσ εμφάνιςθσ ΔΚ. Θ μθτρικι 25(ΟΘ)D, θ οποία διαπερ-

νά τον πλακοφντα, όταν ανιχνεφεται ςε χαμθλζσ ςυγκεντρϊςεισ πικανολογείται ότι επθ-

ρεάηει και περιορίηει τθν ανάπτυξθ των οςτϊν του εμβρφου. Σα νεογνά που γεννιοφνται 

είναι μικρόςωμα και ζχουν μικρότερο ςωματικό βάροσ ςε ςχζςθ με τθν θλικία κφθςθσ.203 
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Θ βιταμίνθ D, όπωσ προαναφζρκθκε, ςυμμετζχει ςτουσ μθχανιςμοφσ του ανο-

ςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ. Ωσ εκ τοφτου, θ χαμθλι μθτρικι ςυγκζντρωςθ 25(OH)D ζχει 

ςυςχετιςτεί με αυξθμζνα ποςοςτά εμφάνιςθσ αλλεργικϊν καταςτάςεων. Tα νεογνά αυτά 

παρουςιάηουν αυξθμζνο κίνδυνο εκδιλωςθσ άςκματοσ ι εκηζματοσ. Επίςθσ, δυςμενϊσ 

επθρεάηεται το ανοςοποιθτικό τουσ ςφςτθμα κακϊσ και το αναπνευςτικό με τθν εκδι-

λωςθ ςυχνϊν λοιμϊξεων.204 
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Επίλογοσ 

Σα τελευταία χρόνια θ βιταμίνθ D ζχει χαρακτθριςτεί ωσ μια από τισ ςπουδαιότερεσ για 

τον οργανιςμό βιταμίνεσ. υμμετζχει ςε ποικίλεσ και καίριεσ για τον οργανιςμό λειτουρ-

γίεσ από τθν εμβρυϊκι ζωσ και τθν ενιλικθ ηωι. τθν παροφςα εργαςία αναφζρκθκαν οι 

πθγζσ πρόςλθψθσ και θ ςφνκεςθ τθσ ςτο δζρμα αλλά και παράγοντεσ που επθρεάηουν 

τθν ςυγκζντρωςθ τθσ και κατ’ επζκταςθ τθ δράςθ τθσ. 

Όςον αφορά ςτθν ακχαρϊδθ Διαβιτθ θ εμφάνιςθ του ζχει λάβει διαςτάςεισ 

«πανδθμίασ». Θ μθ ςωςτι ρφκμιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ γλυκόηθσ μπορεί να προκαλζ-

ςει επιπλοκζσ που αφοροφν ςχεδόν όλα τα όργανα και ςυςτιματα του ανκρωπίνου ορ-

γανιςμοφ.  

τθν παροφςα εργαςία ζγινε αναφορά ςτθ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D ςχετικά με 

τθν εμφάνιςθ και εξζλιξθ του Δ. Αναφζρκθκαν οι μθχανιςμοί με τουσ οποίουσ αναςτζλ-

λεται θ εμφάνιςθ και περιορίηεται θ εξζλιξθ. 

Από τα ανωτζρω, καταλιγουμε ςτο ςυμπζραςμα ότι οι υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ 

τθσ βιταμίνθσ D μειϊνουν τον κίνδυνο εμφάνιςθσ και εξζλιξθσ του Δτ1, Δτ2 και ΔΚ. Θα 

μποροφςε να κεωρθκεί ζνασ ιςχυρόσ τροποποιθτικόσ παράγοντασ με τθ δράςθ του ο-

ποίου τα ποςοςτά τθσ «πανδθμίασ του Δ» κα αρχίςουν ςταδιακά να μειϊνονται. Θ βι-

ταμίνθ D αποτελεί πλζον ζναν ελπιδοφόρο παράγοντα πρόλθψθσ του Δ. Ο τακτικόσ ζ-

λεγχοσ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ ςτον ορό του αίματοσ κα μειϊςει ςε ςθμαντικό βακμό τον 

επιπολαςμό, τισ επιπλοκζσ και τα κοινωνικοοικονομικά ηθτιματα που ςχετίηονται με τον 

Δ. 
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