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Postprandial dysmetabolism

Abstract at the end of the article

Μεταγευματικός δυσμεταβολισμός

Ο μεταγευματικός δυσμεταβολισμός χαρακτηρίζεται από την υπέρμετρη 

αύξηση των επιπέδων γλυκόζης και τριγλυκεριδίων μεταγευματικά, και 

αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη καρδιαγγειακής 

νόσου, ακόμη και σε μη διαβητικά άτομα. Οι μηχανισμοί που εμπλέκονται 

στην αύξηση της καρδιαγγειακής νόσου αφορούν στην αύξηση του ενδο-

κυττάριου οξειδωτικού stress, στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, καθώς 

και στην εμφάνιση διαταραχών της πηκτικότητας κατά τη διάρκεια της με-

ταγευματικής υπεργλυκαιμίας και υπερτριγλυκεριδαιμίας. Οι θεραπευτικές 

παρεμβάσεις θα πρέπει να στοχεύουν εκτός από τη μείωση των επιπέδων 

νηστείας και στη μείωση των μεταγευματικών επιπέδων της γλυκόζης και 

των λιπιδίων, η οποία μπορεί να επιτευχθεί κατ’ αρχάς με την τροποποίηση 

υγιεινοδιαιτητικών παραγόντων, όπως είναι το είδος των καταναλισκόμενων 

λιπαρών οξέων (μονοακόρεστα ή κεκορεσμένα), ο τρόπος μαγειρέματος ή 

η προσθήκη συγκεκριμένων συστατικών στο φαγητό. Σε δεύτερη φάση, αν 

κρίνεται αναγκαίο, μπορεί να χορηγηθούν φάρμακα.

...............................................
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Λέξεις ευρετηρίου

Μεταγευματική υπεργλυκαιμία 

Υπερτριγλυκεριδαιμία

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η μεταγευματική γλυκαιμία και η λιπαιμία είναι φαινόμενα 

που παρουσιάζονται φυσιολογικά μετά την κατανάλωση 

γεύματος. Ο σύγχρονος τρόπος ζωής, που χαρακτηρίζεται 

από τον συνδυασμό λήψης τροφών υψηλού γλυκαιμικού 

δείκτη, χαμηλής σωματικής άσκησης και αυξημένου σωμα-

τικού βάρους, οδηγεί σε ανάπτυξη ινσουλινοαντοχής και 

διαταραχή της μεταγευματικής γλυκαιμίας και λιπαιμίας, με 

αποτέλεσμα την υπέρμετρη και παρατεταμένη αύξηση της 

γλυκόζης, αλλά και των τριγλυκεριδίων μεταγευματικά.1,2 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) είναι ίσως η εκτενέστερα 

μελετημένη νόσος που αφορά στη διαταραχή του μετα-

βολισμού των υδατανθράκων, αλλά και των λιπιδίων. Η 

υπεργλυκαιμία καθώς και η υπερλιπιδαιμία είναι παράγο-

ντες που προδιαθέτουν στην αύξηση της επίπτωσης της 

αθηροσκληρυντικής νόσου στους εν λόγω ασθενείς. Οι 

διαταραχές που εμφανίζονται στα επίπεδα της γλυκόζης 

και των τριγλυκεριδίων μετά τη λήψη γεύματος μπορούν 

να περιληφθούν υπό τον γενικότερο όρο «μεταγευματικός 

δυσμεταβολισμός».1,2

2. Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΗΣ ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑΣ

Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι η μεταγευματική υπερ-

γλυκαιμία εμφανίζει σε διαβητικά άτομα τύπου 2 ισχυρό-

τερη συσχέτιση σ’ ό,τι αφορά στην πρόβλεψη εμφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου και θνητότητας, σε σύγκριση με 

τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας.3,4 Άλλωστε, τα κριτήρια 

διάγνωσης του διαβήτη, όπως προτείνονται από την Αμερι-

κανική (American Diabetes Association) και την Ευρωπαϊκή 

Εταιρεία Διαβήτη (European Association for the Study of 

Diabetes), όπου οι τιμές γλυκόζης ορού ≥200 mg/dL δύο 

ώρες μετά από φόρτιση με 75 g γλυκόζης αποτελούν 

κριτήριο διάγνωσης ΣΔ, δίνουν ιδιαίτερη σημασία στη 

μεταγευματική υπεργλυκαιμία.5 Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι 

τα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσμα 2 ώρες μετά την από του 

στόματος χορήγηση γλυκόζης μπορεί να χρησιμεύσουν ως 

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας καρδιαγγειακού 

κινδύνου.3,6 Επί πλέον, η μεταγευματική υπεργλυκαιμία συμ-

βάλλει περίπου κατά 30–40% στο σύνολο της ημερήσιας 

υπεργλυκαιμίας σε ασθενείς με διαβήτη.7 Σύμφωνα με 

τις κατευθυντήριες οδηγίες που εκδίδονται από μεγάλες 

επιστημονικές εταιρείες, η διόρθωση της μεταγευματικής 

υπεργλυκαιμίας αποτελεί σημαντικό σκέλος της στρατηγικής 

για την πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου σε ασθενείς με 

ΣΔ,8,9 ενώ η μεταγευματική υπεργλυκαιμία είναι αυτή που 

εμφανίζεται πρώιμα στην πορεία της ινσουλινοαντίστασης 

και ακολουθεί η αύξηση των επιπέδων νηστείας.10 Σύμφωνα 

με μετα-ανάλυση 38 προοπτικών μελετών, η μεταγευματι-
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κή υπεργλυκαιμία σχετίζεται θετικά με αυξημένο σχετικό 

κίνδυνο για εκδήλωση καρδιαγγειακής νόσου ή θανάτου 

σε μη διαβητικά άτομα, ακόμη και μετά από διόρθωση 

για παράγοντες κινδύνου.11 Η υπερπροσφορά γλυκόζης 

και ελεύθερων λιπαρών οξέων που παρατηρείται στην 

ινσουλινοαντοχή οδηγεί σε υπέρβαση των πεπερασμένων 

μεταβολικών δυνατοτήτων των μιτοχονδρίων και σε ανε-

πάρκεια του μηχανισμού οξειδωτικής φωσφορυλίωσης, με 

αποτέλεσμα τη μεταφορά ηλεκτρονίων στο μόριο του O2 

και την παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου (π.χ. ανιόν 

του υπεροξειδίου). Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου εξουδε-

τερώνουν το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ), οδηγώντας σε 

μείωση της βιοδιαθεσιμότητάς του και πρόκληση βλάβης 

στο ενδοθήλιο των αγγείων (εικ. 1). Επί πλέον, η υπερ-

γλυκαιμία ασκεί προφλεγμονώδη επίδραση, με αύξηση 

των επιπέδων κυτταροκινών, της CRP και της ενδοθηλί-

νης 1, που επίσης οδηγούν σε βλάβη του ενδοθηλίου.12 

Σημειώνεται επίσης ότι οι περισσότερες επιστημονικές 

εταιρείες θεωρούν ότι, εκτός από την ποσότητα των 

υδατανθράκων, ιδιαίτερο ρόλο εμφανίζει η επίδραση του 

είδους των υδατανθράκων στα μεταγευματικά επίπεδα της 

γλυκόζης στον ορό. Ο γλυκαιμικός δείκτης, ως γνωστόν, 

παρέχει πρόσθετες πληροφορίες εκτός από το ποσό των 

προσλαμβανομένων υδατανθράκων.13,14 Η έννοια του 

γλυκαιμικού δείκτη (glycaemic index) εισήχθη για πρώτη 

φορά από τον Jenkins το 1981,15 ώστε να εξηγήσει την in 

vivo γλυκαιμική απάντηση διαφόρων τροφών, όταν αυτή 

συγκρίνεται με ένα τρόφιμο αναφοράς ίσων θερμίδων 

(την εποχή εκείνη η γλυκόζη).14 Εκτός από τον γλυκαιμικό 

δείκτη σημαντικό ρόλο φαίνεται να διαδραματίζει και η 

φυσική μορφή της τροφής, η οποία εξαρτάται και από τον 

τρόπο μαγειρέματος. Σε μια σχετική μελέτη16 δείχθηκε ότι 

η κατανάλωση ψημένων καστάνων οδηγεί σε μικρότερα 

μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης, σε σύγκριση με βρασμένα 

κάστανα. Επιπρόσθετα, η προσθήκη ορισμένων συστατι-

κών στη διατροφή μπορεί να επηρεάσει τη μεταγευματική 

γλυκαιμία. Σε μια σχετική μελέτη17 εξετάστηκε η επίδραση 

της προσθήκης ξιδιού στη μεταγευματική υπεργλυκαιμία. 

Δεκαέξι ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 συμμετείχαν σε αυτή τη 

μελέτη. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο ομάδες, με ταυ-

τόσημη ηλικία, φύλο και επίπεδα HbA1c. Οι ασθενείς της 

πρώτης ομάδας κατανάλωναν γεύμα υψηλού γλυκαιμικού 

δείκτη (πουρέ πατάτας και γάλα χαμηλών λιπαρών) σε 

δύο διαφορετικές ημέρες, με την προσθήκη ή όχι ξιδιού. 

Οι ασθενείς της δεύτερης ομάδας κατανάλωναν ισοθερ-

μιδικό, σε σύγκριση με το προηγούμενο γεύμα χαμηλού 

γλυκαιμικού δείκτη (ψωμί ολικής άλεσης, μαρούλι και 

τυρί χαμηλών λιπαρών). Μετρήθηκαν τα μεταγευματικά 

επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης για 2 ώρες. Οι ερευνητές 

παρατήρησαν ότι η προσθήκη ξιδιού είχε αποτέλεσμα 

στη μείωση της μεταγευματικής γλυκαιμίας μόνο στους 

ασθενείς που κατανάλωναν το γεύμα υψηλού γλυκαιμικού 

δείκτη. Η εξήγηση που έδωσαν ήταν ότι ο μηχανισμός 

με τον οποίο το ξίδι μειώνει τη μεταγευματική γλυκαιμία 

πιθανότατα αποδίδεται στο γεγονός ότι αυτό επιβραδύνει 

τη γαστρική κένωση που έχει ως συνέπεια τη μείωση του 

ρυθμού απορρόφησης των υδατανθράκων. Όταν όμως το 

προσφερόμενο γεύμα είναι χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη 

και πτωχό σε φυτικές ίνες, η επίδραση του ξιδιού στη 

γαστρική κένωση είναι μηδαμινή.

Εικόνα 1. Πώς οδηγεί η μετα-

γευματική υπεργλυκαιμία και η 

λιπαιμία σε οξειδωτικό stress.
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3. Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΗΣ ΛΙΠΑΙΜΙΑΣ

Λιγότερο γνωστή, πιθανόν, είναι η έννοια της μετα-

γευματικής υπερτριγλυκεριδαιμίας, η οποία εμφανίζεται 

παρατεταμένη σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 218 και αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση καρδι-

αγγειακής νόσου.19,20 Πολύ συχνά, στην καθημερινή κλινική 

πράξη εκτιμώνται τα επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας. 

Το ερώτημα όμως είναι αν επαρκούν τα επίπεδα αυτά για 

την εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Ο ρόλος της 

μεταγευματικής υπερτριγλυκεριδαιμίας είχε ήδη αναγνω-

ριστεί από το 1950, οπότε και παρατηρήθηκε σε άτομα με 

στεφανιαία νόσο η ύπαρξη αυξημένης θολερότητας του 

πλάσματος μετά τη λήψη φαγητού.1 Ο Zilversmit εξέφρασε 

για πρώτη φορά την υπόθεση ότι τα προϊόντα των χυλο-

μικρών ασκούν αθηρογόνο επίδραση και θεώρησε ότι η 

αθηροσκλήρωση είναι ένα μεταγευματικό φαινόμενο.21 

Πριν από κάποια χρόνια (1977), επίσης καταδείχθηκε για 

πρώτη φορά ότι η τιμή των τριγλυκεριδίων νηστείας δεν 

προδικάζει κατ’ ανάγκη τη μεταγευματική τους αύξηση.22 

Για παράδειγμα, στη συγκεκριμένη μελέτη δύο άτομα (Α 

και Β) εμφάνιζαν ταυτόσημα επίπεδα νηστείας (80 έναντι 

81 mg/dL). Ωστόσο, το άτομο Α εμφάνισε υψηλότερες τιμές 

4 ώρες μεταγευματικά (181 έναντι 91 mg/dL του ατόμου 

Β).22 Μεταγενέστερες μελέτες επιβεβαίωσαν τον ρόλο της 

μεταγευματικής υπερτριγλυκεριδαιμίας στη διαδικασία της 

αθηρογένεσης. Είναι αξιοσημείωτο ότι τα μεταγευματικά 

τριγλυκερίδια επιβαρύνουν περισσότερο, σε σύγκριση με 

τα τριγλυκερίδια νηστείας, τον κίνδυνο εμφάνισης εμφράγ-

ματος του μυοκαρδίου, τον κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικού 

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, την αγγειογραφική 

επιδείνωση των αθηροσκληρυντικών βλαβών στα στεφα-

νιαία αγγεία και τις καρωτίδες αρτηρίες, με αποτέλεσμα 

την αύξηση της συνολικής θνησιμότητας.23,24 

Η δυσλιπιδαιμία στον ΣΔ χαρακτηρίζεται από υψηλά 

επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας, χαμηλά επίπεδα HDL και 

επικράτηση των μικρών και πυκνών σωματιδίων LDL. Σε 

ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 παρατηρείται υψηλή και παρατετα-

μένη μεταγευματική τριγλυκεριδαιμία, ενώ τα υψηλά επίπεδα 

νηστείας καθώς και τα υψηλά μεταγευματικά επίπεδα σχε-

τίζονται με την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου.25 Αρκετές 

μελέτες υποστηρίζουν ότι τα μεταγευματικά χυλομικρά 

και οι VLDL σχετίζονται με ανεπιθύμητες επιδράσεις στο 

ενδοθήλιο των αγγείων.20 Τα χυλομικρά και τα κατάλοιπα 

VLDL, καθώς επίσης οι ενδιάμεσης πυκνότητας λιποπρωτε-

ΐνες (IDL) και οι LDL διέρχονται το ενδοθήλιο των αγγείων 

και παραμένουν στον μέσο χιτώνα και τις αθηρωματικές 

πλάκες σε ποσοστό ανάλογο της συγκέντρωσής τους 

στο πλάσμα.26 Κατά τη μεταγευματική περίοδο παρατη-

ρείται μεγάλη παραγωγή υπολειμμάτων των χυλομικρών 

(chylomicron remnants). Αυτά προκύπτουν από την επί-

δραση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στα χυλομικρά και 

την απελευθέρωση τριγλυκεριδίων. Κατ’ αυτόν τον τρόπο 

τα υπολείμματα των χυλομικρών είναι αναλογικά πλούσια 

σε χοληστερόλη.27,28 Το εν λόγω γεγονός, σε συνδυασμό με 

το μικρό τους μέγεθος, τα καθιστά ιδιαίτερα αθηρογόνα, 

δεδομένου ότι διεισδύουν στο ενδοθήλιο, με αποτέλεσμα 

τη μετατροπή των μακροφάγων σε αφρώδη κύτταρα.29 

Το είδος του προσλαμβανόμενου λίπους διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στη μεταγευματική λιπαιμία. Ειδικότερα, η 

προσθήκη σε μεικτό γεύμα μονοακόρεστων λιπαρών οξέων 

(monounsaturated fatty acids, MUFA), κυρίως ελαιολάδου, 

που αποτελεί και την κύρια πηγή λίπους στην παραδοσιακή 

κρητική μεσογειακή διατροφή, μειώνει τα μεταγευματικά 

επίπεδα λιπιδίων συγκριτικά με την κατανάλωση κεκο-

ρεσμένων λιπών. Μελέτη σε επίμυες έδειξε ότι διατροφή 

πλούσια σε MUFA οδηγεί σε μείωση των επιπέδων της 

ολικής χοληστερόλης και της LDL σε σχέση με διατροφή 

πλούσια σε SAFA (κεκορεσμένο λίπος, saturated fatty acids). 

Το πιο ενδιαφέρον όμως εύρημα της συγκεκριμένης μελέτης 

ήταν ότι σε μια τρίτη ομάδα πειραματοζώων, των οποίων 

η διατροφή περιείχε ίσες ποσότητες MUFA και SAFA, η 

χοληστερόλη ορού μειώθηκε σημαντικά (όπως και στην 

περίπτωση της μονομερούς λήψης MUFA).30

4. Η ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΤΗΣ ΠΗΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ 

ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΑ

Έναν άλλο παράγοντα ο οποίος συμβάλλει στην εμφάνιση 

της αθηροσκληρυντικής νόσου αποτελεί η προθρομβωτική 

κατάσταση που χαρακτηρίζει ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. 

Άτομα που πάσχουν από ΣΔ εμφανίζουν υψηλά επίπεδα 

ινωδογόνου, παράγοντα von Willebrand και παραγόντων VII 

και X, τα οποία συνδυαζόμενα με τη μειωμένη ινωδολυτική 

ικανότητα (υψηλά επίπεδα αναστολέα του ενεργοποιητή 

του πλασμινογόνου [plasminogen activator inhibitor, PAI-1]) 

και με τα χαμηλά επίπεδα του ενεργοποιητή του ιστικού 

πλασμινογόνου (tissue-plasminogen activator, T-PA) οδη-

γούν σε μια υπερπηκτική κατάσταση.31 Η μεταγευματική 

υπεργλυκαιμία φαίνεται να ενεργοποιεί το μεταγευματικό 

μονοπάτι του καταρράκτη της πήξης.32,33 

Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα μια δημοσίευση33 σε 

διαβητικά άτομα τύπου 2, τα οποία έλαβαν σε χωριστές 

ημέρες ένα μεικτό γεύμα, μια φορά με γλιβενκλαμίδη και 

μια άλλη φορά με εικονικό φάρμακο (placebo). Η χορήγηση 

γλιβενκλαμίδης προκάλεσε, όπως ήταν αναμενόμενο, μείωση 

της μεταγευματικής γλυκαιμίας και της τριγλυκεριδαιμίας, 

αλλά και ελάττωση των παραγόντων πήξης του αίματος 

(ινωδογόνου και d-dimers), που ήταν σχετικά αυξημένοι 

κατά την ημέρα λήψης του γεύματος χωρίς γλιβενκλα-

μίδη (μόνο placebo). Σε μια άλλη μελέτη καταδείχθηκε 
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Postprandial dysmetabolism is characterized by an excessive rise in the postprandial serum levels of glucose and 

triglycerides. It is an independent risk factor for development of cardiovascular disease, even in non-diabetic sub-

jects. Mechanisms which may be involved in the increased incidence of cardiovascular disease are an increase in in-

tracellular oxidative stress, endothelial dysfunction and coagulation disturbances during postprandial hyperglyce-

mia and hypertriglyceridemia. Therapeutic intervention should aim to reduce postprandial glycemia and lipemia, 

but also fasting levels of glucose and triglycerides. This may be achieved by modification of life-style factors, includ-

ing changing the type of fatty acids consumed (unsaturated or saturated) and the cooking method, and addition of 

certain ingredients to the diet. In some cases, appropriate drugs may be needed.

Key words: Hyperglycemia, Hypertriglyceridemia, Postprandial
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ΤΗΣ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΗΣ ΛΙΠΑΙΜΙΑΣ

Παρ’ όλη την ύπαρξη πολλών δημοσιεύσεων δεν είναι 

ακόμη απόλυτα σαφές πώς ακριβώς πρέπει να διενεργείται 

μια δοκιμασία φόρτισης με λιπαρό γεύμα, για εκτίμηση του 

κατά πόσο μια αύξηση των τριγλυκεριδίων του ορού είναι ή 

όχι παθολογική. Στο ως άνω ερώτημα διατυπώθηκαν μεταξύ 

άλλων προβληματισμοί σχετικά με το τι είδους δοκιμαστικό 

γεύμα πρέπει να χρησιμοποιηθεί (μεικτό ή μόνο λίπος, 

είδος λίπους, ποσό θερμίδων, στερεό ή υγρό), σε ποιους 

χρόνους μετά το γεύμα πρέπει να λαμβάνονται δείγματα 

αίματος για μέτρηση τριγλυκεριδίων, ποιες μεταγευματικές 
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