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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Βασιλείου Παναγιώτης: Η επίδραση ενός συνδυαστικού προγράμματος άσκησης στον 

γλυκαιμικό έλεγχο και σε δείκτες υγείας σε άνδρα νεαρής ηλικίας με Σακχαρώδη 

Διαβήτη τύπου 1: Μελέτη περίπτωσης 

(Υπό την επίβλεψη της Καθηγήτριας κ. Ελένης Δούδα) 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1) χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα 

γλυκόζης στο αίμα. Οι ασθενείς με ΣΔτ1 σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

αγγειακών επιπλοκών και καρδιακών παθήσεων με ψυχοκοινωνική επίπτωση. Φαίνεται 

πως η άσκηση και η διατροφή σε συνδυασμό με τη βασική θεραπεία ινσουλίνης είναι 

αναγκαίες συνήθειες. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να εξετάσει την επίδραση ενός 

προγράμματος άσκησης, που συνδυάζει μυϊκή ενδυνάμωση και αερόβια άσκηση, στον 

γλυκαιμικό έλεγχο, στη φυσική κατάσταση, στο λιπιδαιμικό προφίλ, στη σύσταση 

σώματος και στα αιμοδυναμικά χαρακτηριστικά ενός νεαρού άνδρα με ΣΔτ1. Στη μελέτη 

συμμετείχε εθελοντικά ένας άνδρας ηλικίας 20 ετών, φυσικά δραστήριος, χωρίς άλλα 

διεγνωσμένα προβλήματα υγείας συμπεριλαμβανομένων των μακροχρόνιων επιπλοκών 

του διαβήτη. Το πρόγραμμα παρέμβασης περιείχε 36 συνεδρίες άσκησης, οι οποίες 

αποτελούταν από 6 έως 7 ασκήσεις αντιστάσεων (70%-75% 1ΜΕ) και 20-30 λεπτά αερόβια 

άσκηση (60-85% ΜΚΣ). Μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν, στην αρχή και στο τέλος της 

παρέμβασης στη μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (VΟ2max), σε ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά (σωματική μάζα, μυϊκή μάζα, λιπώδης μάζα, δείκτης ΒΜΙ) και σε 

βιοχημικές παραμέτρους [γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c), ολική χοληστερόλη 

(TC), χοληστερόλη υψηλής πυκνότητας (HDL), χοληστερόλη χαμηλής πυκνότητας (LDL), 

τριγλυκερίδια (TG)]. Κατά τη διάρκεια της άσκησης, πραγματοποιούνταν επίσης 

καταγραφή της καρδιακής συχνότητας, της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής 

πίεσης και της γλυκόζης αίματος. Η ανάλυση των δεδομένων έδειξε βελτίωση στις τιμές 

της HbA1c (-7,1%), της VΟ2max (+4,2%), της μυϊκής μάζας (+3,3%,), της HDL (+7,7%) και των 

TG (-12,5%). Αντίθετα, παρατηρήθηκε αύξηση στις τιμές του ΒΜΙ (+5,8%), της λιπώδους 

μάζας (+40,5%), της LDL (+4,3%) και της TC (4,5%), χωρίς ωστόσο να είναι εκτός 
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φυσιολογικών ορίων. Σχετικά με την εξέλιξη των τιμών στις συνεδρίες άσκησης, φαίνεται 

ότι η μέση τιμή της γλυκόζης στο τέλος της άσκησης παρουσίασε μείωση συγκριτικά με τη 

μέση τιμή, πριν και μετά το πρόγραμμα ενδυνάμωσης, με ποσοστιαία μεταβολή -18,7% 

και -7,9% αντίστοιχα. Η ποσοστιαία μεταβολή ανάμεσα στις τελικές και αρχικές μετρήσεις, 

για τη μέση τιμή της συστολικής και της διαστολικής πίεσης, ήταν -6,3% και -7,4% 

αντίστοιχα. Τέλος η ποσοστιαία μεταβολή μέσης τιμής (%Δ) της καρδιακής συχνότητας, 

πριν και μετά την άσκηση, ήταν +6,8%. Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης 

υποδηλώνουν ότι, ένα συνδυαστικό πρόγραμμα άσκησης, 36 συνεδριών, συμβάλει στον 

γλυκαιμικό έλεγχο, στην αύξηση της μυϊκής μάζας καθώς και στη βελτίωση δεικτών υγείας 

όπως η VΟ2max, η αρτηριακή πίεση, η HDL και τα TG. Ωστόσο για τις τιμές της TC, της LDL, 

της λιπώδους μάζας και της καρδιακής συχνότητας πριν και μετά την άσκηση συστήνεται 

περαιτέρω διερεύνηση της συνδυαστικής άσκησης (πρόγραμμα άσκησης που συνδυάζει 

μυϊκή ενδυνάμωση και αερόβια άσκηση) με παράλληλη διατροφική παρέμβαση. 

Λέξεις Κλειδιά: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1, αερόβια άσκηση, άσκηση με αντιστάσεις 

γλυκαιμικός έλεγχος, δείκτες υγείας  
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ABSTRACT 

Vasileiou Panagiotis: The effect of a combine exercise program on glycamic control and 

health indicators in a young male with Diabetes Mellitus type 1: A Case Study 

(Under the supervision of the Professor Dr. Helen Douda) 

Type 1 Diabetes mellitus (T1DM) is characterized by elevated blood glucose levels. 

Patients with T1DM are associated with an increased risk of vascular complications and 

heart disease with a psychosocial impact. It seems that exercise and diet combined with 

basic insulin therapy are necessary habits. The purpose of study was to evaluate the effect 

of an exercise program combining muscle strengthening and aerobic exercise on glycemic 

control, physical fitness, lipid profile, body composition and hemodynamic characteristics 

of a young man with T1DM A 20-year-old, physically active male with no other known 

health problems including long-term complications of diabetes volunteered for the study. 

The intervention program consisted of 36 exercise sessions, which consisted of 6-7 

resistance exercises (70% -75% 1RM) and 20-30 minutes of aerobic exercise (60-85% 

HRmax). Measurements were performed, at the beginning and end of the intervention in 

the fitness level (VO2max), anthropometric characteristics (weight, muscle mass, fat mass, 

BMI) and in the biochemical parameters [glycosylated hemoglobin (HbA1c), total 

cholesterol (TC), high cholesterol (TC) high-density lipoprotein (HDL), low-density 

lipoprotein (LDL), triglycerides (TG)]. Heart rate, systolic and diastolic blood pressure, and 

blood glucose were also recorded during exercise. Data analysis showed improvements in 

HbA1c (-7.1%), VO2max (+4.2%), muscle mass (+3.3%,), HDL (+7.7%) and TG (-12.5%). In 

contrast, there was an increase in BMI (+5.8%), fat mass (+40.5%), LDL (+4.3%) and TC 

(4.5%), although not outside normal limits. Regarding the exercise sessions, it seems that 

the mean value of glucose at the end of the exercise showed a decrease compared to the 

average value, before and after the strengthening program, with a percentage change of -

18.7% and -7.9% respectively. The percentage change (%Δ) between the final and initial 

measurements, for the mean value of systolic and diastolic pressure, was    -6.3% and -7.4% 

respectively. Finally, the percentage change in mean heart rate before and after exercise 
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was + 6.8%. The results of the present study revealed that a combined exercise program of 

36 sessions contributes to the glycemic control, increased muscle mass as well as improved 

health indicators such as VO2max, blood pressure, HDL and TG. However, for the values of 

TC, LDL, fat mass and heart rate before and after exercise, further investigation of 

combined exercise with nutritional intervention is recommended. 

Keywords: Type 1 Diabetes Mellitus, aerobic exercise, resistance exercise glycemic control, 

health indicators 
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Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΕΝΟΣ ΣΥΝΔΥΑΣΤΙΚΟΥ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΟΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΟΝ ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟ 

ΕΛΕΓΧΟ ΚΑΙ ΣΕ ΔΕΙΚΤΕΣ ΥΓΕΙΑΣ ΣΕ ΑΝΔΡΑ ΝΕΑΡΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΜΕ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

ΤΥΠΟΥ 1: ΜΕΛΕΤΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ 

 

Ι. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (ΣΔτ1) είναι μια διαταραχή που προκαλείται απο 

την καταστροφή των β κυττάρων στα νησίδια Langerhans με αποτέλεσμα την ανεπαρκή 

και σταδιακά μηδενική παραγωγή ινσουλίνης. Χαρακτηρίζεται από την χρόνια 

υπεργλυκαιμία και αντιπροσωπεύει περίπου το 5% έως 10% όλων των ασθενών με 

διαβήτη (Runge, Greganti & Netter, 2009; Αμερικάνικη Ένωση Διαβήτη, 2009). Φαίνεται 

πως υπάρχουν παράγοντες που συντελούν στην παθογένεση και αυτοί είναι: γενετικοί, 

επιγενετικοί, περιβαλλοντικοί και τέλος οι ανοσολογικοί (Paschou, Papadopoulou-

Marketou, Chrousos, & Kanaka-Gantenbein, 2017).  

Oι διαβητικές επιπλοκές αποτελούν την κύρια αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας 

σε άτομα με  ΣΔτ1 και η καρδιαγγειακή νόσος είναι η κύρια αιτία θανάτου (Libby et al., 

2005). Η διατήρηση των φυσιολογικών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα είναι ο ακρογωνιαίος 

λίθος της φροντίδας του διαβήτη (Maahs et al., 2010). Ένας καλός γλυκαιμικός έλεγχος, 

όπως καθορίζεται από την τιμή της HbA1c ≤ 7,0% σε ασθενείς με ΣΔτ1, φαίνεται ότι 

μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο μικροαγγειακών επιπλοκών και καρδιαγγειακών 

παθήσεων (Nathan et al., 2005). 

Εκτός του μη επαρκή γλυκαιμικού ελέγχου σημαντικοί παράγοντες κινδύνου 

αγγειακής νόσου, σύμφωνα με εκτενή δεδομένα, που σχετίζονται με την καρδιαγγειακή 

υγεία σε άτομα με ΣΔτ1, είναι η υπέρταση και η δυσλιπιδαιμία (American Diabetes 

Association, 2008). Από τα στοιχεία που έχουμε συχνά δεν επιτυγχάνεται επαρκής έλεγχος 

των παραγόντων αυτών (Maahs et al., 2005 ; Wadwa et al., 2005). Υπάρχουν λιγότερα 

δεδομένα για την αντιμετώπιση αυτών των ζητημάτων σε παιδιά και εφήβους.   

Ένα άτομο με ΣΔτ1 πρέπει να ακολουθεί ένα δομημένο σχέδιο διαχείρισης που 

περιλαμβάνει χρήση ινσουλίνης, παρακολούθηση γλυκόζης αίματος, φυσική 

δραστηριότητα και υγιεινή διατροφή (Chiang et al., 2018). Ωστόσο, η διατήρηση καλών 
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επιπέδων γλυκόζης στο αίμα αποτελεί πρόκληση. Η κατάλληλη φροντίδα και οι 

προληπτικές ενέργειες για την αποφυγή επιπλοκών σε αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει 

να αποτελούν την υψηλότερη προτεραιότητα στο σύστημα υγειονομικής περίθαλψης. Ο 

υγιεινός τρόπος ζωής είναι θεμελιώδης για τη διαχείριση του ΣΔ και η άσκηση συνιστάται 

(Anaruma, Ferreira, Sponton, Delbin, & Zanesco, 2016).  

Μελέτες δείχνουν πως η τακτική σωματική δραστηριότητα σχετίζεται με σημαντικά 

οφέλη για την υγεία στον συγκεκριμένο πληθυσμό όπως: μειωμένες ανάγκες σε ινσουλίνη, 

αυξημένη καρδιοαναπνευστική ικανότητα, βελτιωμένη ενδοθηλιακή λειτουργία , 

χαμηλότερη χοληστερόλη, αυξημένη αγγειακή υγεία μαζί με βελτιώσεις στη σύσταση του 

σώματος και την ποιότητα ζωής. Συλλογικά, αυτά τα οφέλη συνδέονται με χαμηλότερο 

κίνδυνο επιπλοκών και αυξημένο προσδόκιμο ζωής για ασθενείς με ΣΔτ1 (Chiang et al. 

2018; Yardley, Sigal, Perkins, Riddell & Kenny 2013; Reddy et al., 2019). Πιο συγκεκριμένα 

σε μελέτη των Bohn και συν (2015) φαίνεται ότι υπάρχει μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ 

φυσικής δραστηριότητας και HbA1c, διαβητικής κετοξέωσης, αμφιβληστροειδοπάθειας  ή 

μικρολευκωματινουρίας καθώς επίσης βελτίωση των τιμών του ΔΜΣ,  του λιπιδαιμικού 

προφίλ και της αρτηριακής πίεσης. Επίσης σε μελέτη των Reddy και συν (2019) 

αναφέρεται ότι η αερόβια άσκηση και η άσκηση αντιστάσεων προκάλεσαν μείωση των 

τιμών γλυκόζης αίματος κατά τη διάρκεια της άσκησης. 

Στους ενήλικες, συνιστάται να εκτελούν 150΄/εβδομάδα μέτριας έντασης ή 

75΄/εβδομάδα έντονης έντασης αερόβια άσκηση ή συνδυασμό αυτών, μαζί με προπόνηση 

αντίστασης τουλάχιστον δύο ημέρες την εβδομάδα με όχι περισσότερες από δύο 

συνεχόμενες ημέρες χωρίς δραστηριότητα (Colberg et al., 2016). Παρόλα αυτά, λιγότερο 

από το ένα πέμπτο των ενηλίκων με ΣΔτ1 καταφέρνουν να ανταποκρίνονται στις 

συστάσεις σωματικής άσκησης (Bohn et al., 2015) κυρίως λόγω του φόβου για 

ασκησιογενή υπογλυκαιμία, του μειωμένου ελευθέρου χρόνου, του μη επαρκή 

γλυκαιμικό έλεγχου του διαβήτη και το χαμηλό επίπεδο φυσικής κατάστασης (Brazeau, 

Rabasa-Lhoret, Strychar & Mircescu, 2008). 

 

Προσδιορισμός του προβλήματος 

Η συχνότητα του ΣΔτ1 αυξήθηκε έντονα μετά τα μέσα του 20ου αιώνα. Σε πολλές 

χώρες, μεσαίων και υψηλών εισοδημάτων, έχει λάβει διαστάσεις επιδημίας και ο ρυθμός 
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αύξησης είναι περίπου 3% ανά έτος (Tuomilehto, 2013). Στην μελέτη των Mobasseri και 

συν (2020) διαπίστωσαν πως ή συχνότητα εμφάνισης του στην Ασία ήταν 15 ανά 100.000 

πληθυσμού, στην Αφρική  8 ανά 100.000 πληθυσμού, στην Ευρώπη 15 ανά 100.000 

πληθυσμού και στην Αμερική 20 ανά 100 000 πληθυσμού. Αξιοσημείωτο είναι πως χώρες 

όπως η Κίνα σημειώνουν τα χαμηλότερα ποσοστά επίπτωσης (περίπου 0,57 περιπτώσεις 

ανά 100.000 πληθυσμού ηλικίας κάτω των 18 ετών ετησίως) ενώ περίπου 30 φορές 

υψηλότερα είναι τα ποσοστά στο Ηνωμένο Βασίλειο (18-20 ανά 100.000 ανά έτος) και 

σχεδόν 100 φορές υψηλότερο (περίπου 48–49 ανά 100.000 ετησίως) στη Φινλανδία και 

τη Σαρδηνία (Daneman, 2006). Σε παγκόσμιο επίπεδο ο ΣΔτ1 φαίνεται να είναι πιο συχνός 

στους άνδρες παρά στις γυναίκες. Γενικά, σε χώρες με υψηλή επίπτωση οι άντρες τείνουν 

να υπερτερούν σε συχνότητα από τις γυναίκες, ενώ το αντίθετο παρατηρείται στις χώρες 

χαμηλής επίπτωσης. Την ίδια στιγμή που τα περιστατικά έχουν αυξηθεί, η ηλικία έναρξης 

παρατηρείται όλο και μικρότερη (Tuomilehto, 2013).  

Σημασία της έρευνας 

 Ο ΣΔτ1 είναι μια από τις πιο συχνές μεταβολικές και ενδοκρινικές παθήσεις στην 

παιδική ηλικία (Patterson et al., 2019).  Καθώς παρατηρείται στα άτομα μια αμφίδρομη 

σχέση μεταξύ ψυχοκοινωνικών παραγόντων (άγχος, ασφάλεια της προσκόλλησης με τους 

γονείς και ψυχικές διαταραχές) και του ΣΔτ1 (Turin & Drobnič Radobuljac, 2021),  η 

διάγνωση του αυξάνει από τα πρώιμα στάδια της ζωής την ανάγκη θεραπείας για την 

πρόληψη-αποφυγή των επιπλοκών όπως επίσης της ψυχικής και κοινωνικής ευημερίας. 

Το πρόγραμμα παρέμβασης που επιλέχθηκε για τη συγκεκριμένη έρευνα αφορούσε 

ασκήσεις ενδυνάμωσης καθώς και αερόβια άσκηση για την βελτίωση του γλυκαιμικού 

ελέγχου και των δεικτών υγείας. Επιπλέον, οι μετρήσεις που έγιναν κατά την διάρκεια των 

συνεδριών μας δίνουν πληροφορίες για την διακύμανση των επιπέδων του σακχάρου και 

των αιμοδυναμικών χαρακτηριστικών κατά την διάρκεια της άσκησης. 

Καθώς η συγκεκριμένη νόσος χαρακτηρίζεται πολυδιάστατη και λίγες μελέτες 

έχουν ασχοληθεί με την επίδραση της συνδυαστικής άσκησης στα άτομα με ΣΔτ1,  η 

παρούσα μελέτη επιχειρεί να καλύψει το κενό και να συμβάλει στη συλλογή 

επιστημονικών τεκμηρίων με σκοπό την παγίωση των μεθόδων της άσκησης για  πρόληψη 

και  αντιμετώπισης του ΣΔτ1. 
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Σκοπός της έρευνας 

Σκοπός της παρούσας περιπτωσιολογικής μελέτης ήταν να μελετήσει την επίδραση 

ενός  προγράμματος άσκησης, που συνδυάζει μυϊκή ενδυνάμωση  και αερόβια άσκηση, 

στον γλυκαιμικό έλεγχο, στη φυσική κατάσταση, στο λιπιδαιμικό προφίλ, στη σύσταση του 

σώματος καθώς και στα αιμοδυναμικά χαρακτηριστικά ενός ατόμου με ΣΔτ1. 

Στατιστικές υποθέσεις 

H1: Θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στην τιμή της γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνης μεταξύ της αρχικής και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

Η2: Θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στο λιπιδαιμικό προφίλ  μεταξύ της αρχικής 

και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

Η3: Θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

μεταξύ της αρχικής και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1 

H4: Θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στη φυσική κατάσταση (VO2max) μεταξύ της 

αρχικής και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

Η5: Θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στα αιμοδυναμικά χαρακτηριστικά κατά τη 

διάρκεια της άσκησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

H6: Θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στη γλυκόζη αίματος κατά τη διάρκεια της 

άσκησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

Μηδενικές υποθέσεις 

H10: Δε θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στην τιμή της γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνης μεταξύ της αρχικής και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

H20: Δε θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στο λιπιδαιμικό προφίλ μεταξύ της 

αρχικής και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

Η30: Δε θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

μεταξύ της αρχικής και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1 

H40: Δε θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στη φυσική κατάσταση (VO2max) μεταξύ 

της αρχικής και της τελικής μέτρησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 
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Η50: Δε θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στα αιμοδυναμικά χαρακτηριστικά 

κατά την διάρκεια της άσκησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

H60: Δε θα υπάρξει σημαντικά στατιστική διαφορά στη γλυκόζη αίματος κατά τη διάρκεια 

της άσκησης του ασθενούς με ΣΔτ1. 

Οριοθετήσεις της έρευνας 

Οι οριοθετήσεις της παρούσας έρευνας αναφέρονται παρακάτω:  

- ως προς τη χρονολογική ηλικία και φύλο: To δείγμα αποτέλεσε άντρας ηλικίας 20 ετών  

- ως προς τον αριθμό και την επιλογή του δείγματος: Το δείγμα αποτέλεσε 1 ασθενής με 

ΣΔτ1. 

- ως προς τη διατροφή: Το άτομο δεν ειχε κάποια διατροφική καθοδήγηση πέραν των 

οδηγιών που του είχαν δώσει στα αρχικά στάδια της νόσου οι επιβλέποντες ιατροί του. 

- ως προς τη φαρμακευτική αγωγή: Ο ασθενής είναι  ινσουλινοθεραπευόμενος. 

- ως προς τη φυσική δραστηριότητα: Επιλέχθηκε ασθενής ο οποίος ασκούνταν 2-3 φορές 

την εβδομάδα τους τελευταίους 10 μήνες.  

- ως προς τη συνέπεια αγωγής: είχε ρυθμισμένο ΣΔτ1 (HbA1c <8%). 

- ως προς τη διάρκεια της νόσου: είχε ΣΔ τύπου 1,  με διάγνωση της νόσου τον Δεκέμβριο 

του 2016 (>5 έτη). 

- ως προς τις επιπλοκές της νόσου: Δεν είχε καμία ένδειξη και συμπτώματα μικρό- και 

μακροαγγειοπάθειας. Δεν έπασχε από καρδιαγγειακή νόσο, αμφιβληστροειδοπάθεια, 

νεφροπάθεια, νευροπάθεια. 

Λειτουργικοί Ορισμοί  

Αρτηριακή υπέρταση: ως αρτηριακή υπέρταση καθορίζεται η Συστολική Αρτηριακή 

Πίεση (ΣΠ) μεγαλύτερη από 140mmHg και η Διαστολική Αρτηριακή Πίεση (ΔΠ) 

μεγαλύτερη από 90 mmHg (Chobanian, Bakris & Black, 2003).  

Γλυκόζη: Αποτελεί τον σημαντικότερο υδατάνθρακα στη βιολογία, αφού τα κύτταρα 

την αξιοποιούν ως την πρωταρχική πηγή ενέργειας και ως μέσο μεταβολισμού (Nakrani et 

al., 2022). 

Διαβητική κετοξέωση: καταβολική κατάσταση που προκύπτει από απόλυτη ή σχετική 

έλλειψη της κυκλοφορούσας ινσουλίνης και από τη δράση των αυξημένων επιπέδων των 
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αντισταθμιστικών ορμονών: κατεχολαμίνες, κορτιζόνη, γλυκαγόνη και αυξητική ορμόνη 

(Lizzo et al., 2022). 

Διαστολική αρτηριακή πίεση: Η χαμηλότερη τιμή της πίεσης στα τοιχώματα των 

αρτηριών κατά τη διάρκεια της διαστολικής φάσης της καρδιακής λειτουργίας (Vadner et 

al., 2011). 

Δυσλιπιδαιμία: η παθολογική κατάσταση της διαταραχής των λιπιδίων στο αίμα. Στα 

πλαίσια αυτής λογίζεται τόσο η αύξηση (ολικής χοληστερόλης, LDL και τριγλυκεριδίων) 

όσο και η ελάττωση (HDL) των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών από την οποία προκαλείται 

βλάβη στον οργανισμό (Pappan & Rehman, 2022). 

Ιατρική Διατροφική Θεραπεία: Στόχος είναι να βελτιώσει την ποιότητα ζωής και την 

ανάπτυξη των ασθενών, να διορθώσει τις μεταβολικές διαταραχές καθώς και να 

καθυστερήσει την εμφάνιση και την ανάπτυξη διαβητικών επιπλοκών (Lu & Zhao, 2020). 

Ινσουλίνη: ορμόνη που παράγεται από τα β-κύτταρα του παγκρέατος, γνωστά ως 

νησίδια του Langerhans. Έχει πρωτεύοντα ρόλο στον μεταβολισμό των υδατανθράκων και 

στη ρύθμιση του σακχάρου στο αίμα (Wilcox, 2005). 

Ινσουλινοθεραπεία: Λόγω της απόλυτης ανεπάρκειας ινσουλίνης, οι ασθενείς με ΣΔΤ1 

χρειάζονται εξωγενή χορήγηση σκευασμάτων ινσουλίνης για να επιβιώσουν. Η θεραπεία 

αυτή θα πρέπει να προσομοιώνει το πρότυπο της φυσιολογικής έκκρισης ινσουλίνης όσο 

το δυνατόν περισσότερο. Η ανάπτυξη και η εφαρμογή του προγράμματος βασίζεται στην 

κατάσταση της νόσου, λαμβάνοντας υπόψη την οικονομικό-κοινωνική κατάσταση των 

ασθενών με ΣΔτ1 (Lu & Zhao, 2020). 

Καρδιαγγειακή νόσος: περιέχει ένα μεγάλο φάσμα νόσων, περιλαμβάνοντας όλες τις 

παθολογικές μεταβολές που αφορούν την καρδιά και/ή τα αιμοφόρα αγγεία. Σε αυτές τις 

νόσους ανήκουν η υπέρταση, η στεφανιαία νόσος, η καρδιακή ανεπάρκεια, η στηθάγχη, 

το έμφραγμα του μυοκαρδίου και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (Olvera Lopez et al., 

2022). 

Μακροαγγειοπάθεια: Πάθηση των μεγάλων αιμοφόρων αγγείων καρδιάς, εγκεφάλου 

και κάτω άκρων (Forbes & Cooper, 2013). 

Μικροαγγειοπάθεια: Πάθηση των μικρών αιμοφόρων αγγείων, π.χ. οφθαλμού, 

νεφρών, κάτω άκρων (Forbes & Cooper, 2013). 
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Μικρολευκωματινουρία: αυξημένη απέκκριση λευκωματίνης (αλβουμίνης) στα ούρα. 

Αποτελεί σημαντικό δείκτη εμφάνισης διαβητικής νεφροπάθειας (Chiarelli et al., 1997) 

Νησίδια του Langerhans: Τα παγκρεατικά νησίδια (ή νησίδες) του Λάνγκερχανς είναι 

περιοχές του παγκρέατος που περιέχουν τα ενδοκρινικά κύτταρα (που παράγουν ορμόνες) 

(Da Silva Xavier, 2018). 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2: χαρακτηρίζεται από το συνδυασμό μειωμένης 

ευαισθησίας δράσης της ινσουλίνης με εκδήλωση υπερινσουλιναιμίας (τύπος α) και 

μειωμένης έκκρισης ινσουλίνης από τα β κύτταρα παγκρέατος (τύπος β). Η μείωση της 

ευαισθησίας της ινσουλίνης είναι γνωστή ως αντίσταση στη μεταβολική δράση ινσουλίνης 

σε περιφερικούς ιστούς στόχους οδηγώντας τελικά σε διαταραγμένη φυσιολογία 

ομοιόστασης της γλυκόζης (Galicia-Garcia et al., 2020). 

Σακχαρώδης Διαβήτης: Μεταβολική νόσος η οποία χαρακτηρίζεται από αύξηση της 

συγκέντρωσης του σακχάρου στο αίμα (υπεργλυκαιμία), είτε ως αποτέλεσμα  μειωμένης 

έκκρισης ινσουλίνης είτε λόγω ελάττωσης ευαισθησίας των κυττάρων στην ινσουλίνη 

(American Diabetes Association Professional Practice Committee, 2021).  

Στεφανιαία Νόσος: προκαλείται όταν οι αθηρωματικές πλάκες γεμίζουν τον αυλό των 

αιμοφόρων αγγείων της καρδιάς, τα οποία ονομάζονται στεφανιαίες αρτηρίες, και 

εμποδίζουν τη ροή του αίματος στην καρδιά. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη μειωμένη 

παροχή οξυγόνου και θρεπτικών ουσιών στους ιστούς της καρδιάς. Η ελάττωση της 

παροχής οξυγόνου στο μυοκάρδιο αποτελεί κλινικά τη στηθάγχη (Shahjehan & Bhutta, 

2022). 

Συνδυαστική άσκηση: Πρόγραμμα άσκησης που συνδυάζει μυϊκή ενδυνάμωση και 

αερόβια άσκηση.  

Συστολική αρτηριακή πίεση: Η μέγιστη τιμή της πίεσης στα τοιχώματα των αρτηριών 

κατά τη διάρκεια της συστολικής φάσης της καρδιακής λειτουργίας (Vadner et al., 2011) 

Υπογλυκαιμία: είναι η πτώση του επιπέδου του σακχάρου στο αίμα σε επίπεδα κάτω 

από το φυσιολογικό (Mathew & Thoppil, 2022).  

Φυσική δραστηριότητα: Οποιαδήποτε κίνηση του σώματος, η οποία εκτελείται 

εξαιτίας μυϊκής συστολής και έχει ως αποτέλεσμα τη δαπάνη ενέργειας (Caspersen et al., 

1985). 
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ΙΙ. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

Ο σακχαρώδης διαβήτης βασίζεται σε διαταραχή του μεταβολισμού της γλυκόζης, 

η οποία οδηγεί σε χρόνια υπεργλυκαιμία (Bocker, Denk & Heitz, 2007). Ο διαβήτης μπορεί 

να οφείλεται είτε σε ανεπάρκεια ινσουλίνης είτε σε ελαττωμένη ικανότητα των 

αντίστοιχων, στοχοθετημένων κυττάρων της να αποκριθούν σε αυτήν (Vadner, Sherman, 

Luciano & Tsakopoulos, 2011).  

Η ταξινόμηση του ΣΔ σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ), η οποία 

είναι ευρέως αποδεκτή, χωρίζει το διαβήτη σε δύο κύριες κατηγορίες: τον Σακχαρώδη 

Διαβήτη τύπου Ι και τον Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου ΙΙ. Αξίζει να σημειωθεί ότι έχουν 

βρεθεί πάνω από 50 υποκατηγορίες που προκαλούνται από διάφορους παθογόνους 

μηχανισμούς ή συνοδεύουν άλλες ασθένειες και σύνδρομα (Sapra & Bhandari, 2022). Η 

βασική διαφορά του ΣΔτ1 με τον ΣΔτ2 είναι, ότι στον διαβήτη τύπου 1, αιτία είναι η 

σταδιακή και στην συνέχεια απόλυτη ανεπάρκεια έκκρισης ινσουλίνης ενώ στον διαβήτη 

τύπου 2 κύρια αιτία αποτελεί η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και η ανεπαρκής 

αντισταθμιστική έκκρισής της (American Diabetes Association,2012). 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 

Ο ΣΔτ1 (παλαιότερα γνωστός ως ινσουλινοεξαρτώμενος) αντιπροσωπεύει περίπου το 

5% - 10% όλων των περιπτώσεων διαβήτη. Είναι συχνότερος σε παιδιά και νέους αλλά 

μπορεί να συμβεί σε οποιαδήποτε ηλικία (Runge et al., 2009). Όπως ήδη αναφέρθηκε, 

χαρακτηρίζεται από ανεπάρκεια παραγωγής ινσουλίνης στον οργανισμό. Η πλειοψηφία 

των περιπτώσεων αποδίδεται στην αυτοάνοση καταστροφή των βήτα κυττάρων (τύπου 

1α), ενώ μια μειοψηφία των περιπτώσεων προκύπτει από ιδιοπαθή καταστροφή των βήτα 

κυττάρων (τύπος 1β) (Maahs, West, Lawrence, & Mayer-Davis, 2010). 

Η συχνότητα εμφάνισής του αυξάνεται με μέση αύξηση περίπου 3,0% ετησίως 

παγκοσμίως (Forouhi & Wareham, 2019). Η επίπτωσή του φαίνεται να διαφέρει ανάλογα 

με τη γεωγραφική περιοχή. Συγκεκριμένα, μετα-ανάλυση έδειξε ότι η  επίπτωση του ΣΔτ1 

για την Ασία ήταν 15 ανά 100.000, για την Αφρική 8 ανά 100.000, για  Ευρώπη 15 ανά 100 
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000, για την Αμερική 20 ανά 100.000 καθώς και ο παγκόσμιος επιπολασμός ήταν 9,5%.  

(Mobasseri et al., 2020). 

Συμπτωματολογία,  Επιπλοκές και Παράγοντες Υγείας στον ΣΔτ1 

Τα κλινικά συμπτώματα, που εμφανίζονται συνήθως κάποιες εβδομάδες έως μερικές 

ημέρες πριν από τη διάγνωση και σχετίζονται με την υπεργλυκαιμία, μπορεί να 

περιλαμβάνουν πολυουρία, πολυδιψία, πολυφαγία, απώλεια βάρους, κόπωση και θολή 

όραση (Chiang et al., 2018). Από την άλλη τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας 

περιλαμβάνουν, τρέμουλο, ευερεθιστότητα, σύγχυση, ταχυκαρδία και πείνα (American 

Diabetes Association, 2020). 

Ο διαβήτης συνδέεται με μια σειρά από επιπλοκές οι οποίες μπορούν να 

κατηγοριοποιηθούν σε οξείες και χρόνιες. 

Οι οξείες μεταβολικές επιπλοκές που σχετίζονται με θνησιμότητα είναι η διαβητική 

κετοξέωση που προκαλείται από εξαιρετικά υψηλές συγκεντρώσεις γλυκόζης 

(υπεργλυκαιμία) και το κώμα ως αποτέλεσμα πολύ χαμηλής γλυκόζης αίματος 

(υπογλυκαιμία) (Forbes & Cooper, 2013) 

Οι μακροχρόνιες επιπλοκές οφείλονται εν μέρη στην χρόνια αύξηση των επιπέδων 

γλυκόζης που συγκεντρώνεται στο αίμα και ομαδοποιούνται στη «Διαβητική 

μικροαγγειοπάθεια» (λόγω βλάβης στα μικρά αιμοφόρα αγγεία) και «Διαβητική 

μακροαγγειοπάθεια» (λόγω βλάβης στις αρτηρίες). Οι μικροαγγειακές επιπλοκές  

περιλαμβάνουν οφθαλμικές παθήσεις (αμφιβληστροειδοπάθεια), νεφρική νόσο  

(νεφροπάθεια) και νευρική βλάβη (νευροπάθεια). Οι μακροαγγειακές επιπλοκές 

αναφέρονται κυρίως στην επιταχυνόμενη καρδιαγγειακή νόσο με εκδήλωση στηθάγχης, 

του εμφράγματος του μυοκαρδίου, του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και των 

παροδικών ισχαιμικών επεισοδίων (Forbes & Cooper, 2013). Οι ισχυρότεροι παράγοντες 

κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και θνησιμότητα για ασθενείς με ΣΔτ1 συνεχίζουν να 

είναι η υπεργλυκαιμία, η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία, η διαβητική νεφρική νόσος, η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η παχυσαρκία (Εικόνα 2.1) (Bjornstad, Donaghue & Maahs, 

2018). Σε μελέτη των Soedamah-Muthu και συν (2004) υπήρχαν προγνωστικοί παράγοντες 

κινδύνου της ΣΝ οι οποίοι είναι η ηλικία, η αναλογία μέσης-ισχίου, η HDL χοληστερόλη, το 
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κάπνισμα, ο ρυθμός απέκκρισης λευκωματίνης η αυτόνομη νευροπάθεια, η αρτηριακή 

πίεση, τα τριγλυκερίδια νηστείας, και η αμφιβληστροειδοπάθεια.  

Άλλες χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη περιλαμβάνουν την κατάθλιψη, την άνοια και 

σεξουαλική δυσλειτουργία (Forbes & Cooper, 2013). 

 

Εικόνα 2.1. Καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου σε νέους με Σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

(Bjornstad et al., 2018) 

Διάγνωση 

Ο διαβήτης μπορεί να διαγνωστεί βασιζόμενος στη γλυκόζη του πλάσματος σε 

νηστεία (≥ 126 mg/dl) ή στην τυχαία μέτρηση της γλυκόζης του πλάσματος κατά την 

εξέταση αντοχής στη γλυκόζη (≥200 mg/dl) (American Diabetes Association, 2015). Η 

Αμερικανική Ένωση Διαβητικών έχει συστήσει τη χρήση αιμογλοβίνης A1c για τη διάγνωση 

του διαβήτη. Η εξέταση της HbA1c, δηλαδή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, 
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χρησιμοποιείται σαν δείκτης για τη χρονική γλυκαιμία καθώς αντικατοπτρίζει τα μέσα 

επίπεδα της γλυκόζης του αίματος σε μια περίοδο περίπου 12 εβδομάδων. Μπορεί επίσης 

να χρησιμοποιηθεί στη διάγνωση διαβήτη με κατώτατο όριο  ≥6.5% (αντιστοιχεί σε 140 

mg/dl μέσο επίπεδο γλυκόζης στο αίμα). Ο ασθενής δεν χρειάζεται να είναι νηστικός πριν 

την εξέταση, επομένως η εξέταση είναι πιο εύκολη και αξιόπιστη καθώς υπάρχει 

διακύμανση από μέρα σε μέρα κατά τις χρονικές περιόδους που ο ασθενής είναι σε 

κατάσταση άγχους (Petersmann et al., 2018). 

Διαχείριση της νόσου 

Η αποτελεσματική διαχείριση της συμπεριφοράς και η ψυχολογική υγεία είναι 

θεμελιώδεις για την επίτευξη των στόχων θεραπείας για άτομα με διαβήτη. Απαραίτητα 

για την επίτευξη αυτών των στόχων είναι η εκπαίδευση αυτοδιαχείρισης του διαβήτη από 

τους επαγγελματίες υγείας, η ιατρική διατροφική θεραπεία η τακτική σωματική 

δραστηριότητα, η συμβουλευτική διακοπής του καπνίσματος όταν χρειάζεται και η 

ψυχοκοινωνική φροντίδα (American Diabetes Association, 2020). 

Λόγω των επιπλοκών του ΣΔτ1, η τρέχουσα θεραπεία επικεντρώνεται κυρίως στη 

πρόληψη και αντιμετώπιση των συμπτωμάτων και κύρια περιλαμβάνει συστηματική 

παρακολούθηση της γλυκόζης στο αίμα, θεραπεία με ινσουλίνη, διατροφή και άσκηση (Lu 

& Zhao, 2020). 

Σημασία γλυκαιμικού ελέγχου 

Ως καλό γλυκαιμικό έλεγχο συστήνεται η τιμή της  HbA1c ≤ 7,0% (American Diabetes 

Association, 2020). Ο εντατικός γλυκαιμικός έλεγχος και η εντατική θεραπεία σε άτομα με 

ΣΔτ1 έχει συσχετιστεί με μέτρια μείωση της θνησιμότητας από κάθε αιτία (American 

Diabetes Association, 2020). Στη μελέτη των Nathan και συν (2009) αναφέρεται ότι μετά 

από 30 χρόνια διαβήτη, τα αθροιστικά περιστατικά αμφιβληστροειδοπάθειας, 

νεφροπάθειας και καρδιαγγειακής νόσου ήταν 50%, 25% και 14% για την ομάδα που 

ακολουθούσε συμβατική θεραπεία, ενώ στην ομάδα εντατικής θεραπείας ήταν 47%, 17% 

και 14%. 

Άσκηση και Διαβήτης τύπου 1 
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Η άσκηση είναι μια από τις πιο συχνά συνταγογραφούμενες θεραπείες τόσο για την 

προαγωγή της υγείας όσο και στην αντιμετώπιση χρόνιων ασθενειών. Υπάρχουν 

αδιάσειστα στοιχεία που δείχνουν τα ευεργετικά της αποτελέσματα, με την κατάλληλη 

δοσολογία, τόσο για την πρόληψη όσο και για τη θεραπεία πολλών ασθενειών όπως η 

κατάθλιψη, ο διαβήτης (κυρίως ο ΣΔτ2) και οι καρδιαγγειακές παθήσεις (Vina, Sanchis-

Gomar, Martinez-Bello, & Gomez-Cabrera, 2012; Fiuza-Luces, Garatachea, Berger & 

Lucia2013). 

Τα τελευταία χρόνια, οι ερευνητές δίνουν ολοένα και μεγαλύτερη προσοχή στη σχέση 

μεταξύ άσκησης και ΣΔτ1, γεγονός που παρέχει νέα δεδομένα για την επικουρική 

θεραπεία του. Η τακτική άσκηση σχετίζεται με μεγαλύτερο προσδόκιμο ζωής και 

χαμηλότερη συχνότητα διαβητικών επιπλοκών σε αυτόν τον πληθυσμό. Τα υψηλότερα 

επίπεδα σωματικής δραστηριότητας σχετίζονται με βελτιωμένη φυσική κατάσταση, 

χαμηλότερες απαιτήσεις σε ινσουλίνη, καλύτερα λιπιδαιμκά προφίλ, μειωμένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου, βελτιωμένη ενδοθηλιακή λειτουργία, καθυστερημένη έναρξη 

ή/και εξέλιξη της περιφερικής νευροπάθειας και υψηλότερη ποιότητα ζωής σε άτομα με 

διαβήτη τύπου 1. Στην μελέτη των Codella, Terruzzi & Luzi (2017) βρήκαν ότι τα άτομα με 

ΣΔτ1 που ήταν ενεργά δραστήρια είχαν βελτίωση σε όλους τους δείκτες υγείας που 

σχετίζονται με τον διαβήτη σε σχέση με αυτά που ήταν ανενεργά (Πίνακας 2.1). 

Πίνακας 2.1. Διαφορές μεταξύ καθιστικών και ενεργών ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Codella et 

al., 2017). 

Δείκτες υγείας Καθιστικοί Ενεργοί 

Σύσταση σώματος - + 

Γλυκαιμικός έλεγχος =/- =/+ 

Υπογλυκαιμικά επεισόδια =/- - 

Υπεργλυκαιμικά επεισόδια =/- + 

Δοσολογία ινσουλίνης - + 

Ευαισθησία στην ινσουλίνη - + 

Λιπιδαιμικό προφίλ =/- =/+ 

Aνοσοτροποποιητική επίδραση - =/+ 

Δείκτες φλεγμονής - =/+ 

Ψυχική υγεία =/- + 
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Καρδιοαναπνευστική ικανότητα - + 

   =: σταθερό, +: βελτίωση, - : Επιδείνωση  

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της ADA (2020) oι ενήλικες με ΣΔτ1 θα πρέπει 

να συμμετέχουν σε τουλάχιστον 150 λεπτά/εβδομάδα μέτριας έως έντονης έντασης ή  75 

λεπτά/εβδομάδα έντονης έντασης αερόβιας δραστηριότητας, με συχνότητα 3 

φορές/εβδομάδα αποφεύγοντας 2 συνεχόμενες ανενεργές ημέρες. Όσον αφορά τις 

ασκήσεις ενδυνάμωσης πρέπει να συμμετέχουν σε 2–3 συνεδρίες άσκησης με αντιστάσεις 

ανά εβδομάδα σε μη συνεχόμενες ημέρες.  

Καθώς οι φυσιολογικές ενδοκρινικές αποκρίσεις που σχετίζονται με την άσκηση στον 

υγιή πληθυσμό δυστυχώς δεν παρατηρούνται στα άτομα με ΣΔτ1 θα πρέπει να 

ακολουθούνται στρατηγικές για την αντιμετώπιση των ανεπιθύμητων συμβάντων(Yardley 

& Sigal, 2015)  όπως η ασκησιογενή υπογλυκαιμία και υπεργλυκαιμία (Εικόνα 2) (Codella 

et al., 2017; Riddell et al., 2017). 

 

Εικόνα 2.2. Αποκρίσεις της γλυκόζης του αίματος και κύριοι ρυθμιστές σε διαφορετικές μορφές άσκησης σε 

άτομα με διαβήτη τύπου 1 (Riddell et al., 2017). 
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Αερόβια άσκηση και ΣΔτ1 

Από τις ήδη υπάρχουσες μελέτες (Πίνακας 2.2.), φαίνεται πως η αερόβια άσκηση 

μπορεί να βελτιώσει τη φυσική κατάσταση (Campaigne et al., 1984;  Laaksonen et al., 2000; 

Landt et al., 1985; Scott et al., 2019; Zinman et al., 1984), την ευαισθησία στην ινσουλίνη 

(Landt et al., 1985), τον μεταβολισμό της γλυκόζης (Scott et al., 2019; Zinman et al., 1984) 

και τα επίπεδα των λιπιδίων στο αίμα (Aouadi et al., 2011; Laaksonen et al., 2000). 

Επιπλέον μπορεί να μειώσει την ημερήσια πρόσληψη ινσουλίνης (Fuchsjäger-Mayrl et al., 

2002) και την τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (Aouadi et al., 2011; Campaigne et 

al., 1984) ωστόσο τα ευρήματα των μελετών δεν συμφωνούν  σε συλλογικό επίπεδο. 

Πιο συγκεκριμένα οι Aouadi και συν (2011) έδειξαν ότι μετά από 6 μήνες αερόβια 

άσκηση, τα παιδιά που ασκούνταν συστηματικά 4 φορές την εβδομάδα βελτίωσαν 

σημαντικά την HbA1c, την HDL, την LDL και τα TG έναντι των παιδιών που ακολούθησαν 

τον τρόπο ζωής που είχαν πριν την παρέμβαση. Αντίθετα οι Fuchsjäger-Mayrl και συν 

(2002) σε ασθενείς με μακροχρόνιο ΣΔτ1 οι οποίοι διατρέχουν σημαντικό κίνδυνο για 

διαβητική αγγειοπάθεια, ενώ έδειξαν ότι η αερόβια άσκηση μπορεί να βελτιώσει τη 

λειτουργία του ενδοθηλίου σε διαφορετικά αγγειακά στρώματα (η βελτίωση δεν 

διατηρείται εν τη απουσία άσκησης) και επιπλέον μείωσαν την ημερήσια δοσολογία 

ινσουλίνης, δεν κατάφεραν να δείξουν κάποια σημαντική βελτίωση στις τιμές της HbA1c  

και του λιπιδαιμικού προφίλ, ενώ υπήρξε και μείωση στην φυσική κατάσταση. 

Σε άλλη μελέτη των Laaksonen και συν (2000), συμμετείχαν 56 άνδρες ηλικίας 20-40 

ετών με ΣΔτ1, διάρκειας 12-16 εβδομάδων σε αερόβια άσκηση έντασης 60–80% V̇O2max με 

στόχο 20–60 λεπτά τρέξιμο για 3-5 φορές την εβδομάδα, παρατήρησαν ότι η αερόβια 

προπόνηση βελτίωσε την φυσική κατάσταση και  το προφίλ των λιπιδίων σε ήδη σωματικά 

δραστήριους διαβητικούς τύπου 1 άνδρες, ανεξάρτητα από τις επιπτώσεις στη σύσταση 

του σώματος ή τον γλυκαιμικό έλεγχο. Αντίθετα δεν υπήρξαν σημαντικές αλλαγές στο 

ΔΜΣ, το ποσοστό σωματικού λίπους, την HbA1c και την ημερήσια δόση ινσουλίνης τόσο  

στην ομάδα άσκησης όσο και στην ομάδα ελέγχου. 

Ασκήσεις με αντιστάσεις και ΣΔτ1 

Οι θεραπευτικές ιδιότητες της προπόνησης με αντιστάσεις έχουν αναγνωριστεί 

ευρέως καθώς μπορεί να αυξήσει την ενεργειακή δαπάνη ηρεμίας και την οστική 
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πυκνότητα, να βελτιώσει τη σύσταση του σώματος (αυξάνοντας την μυϊκή μάζα και 

μειώνοντας τη λιπώδη μάζα) και τα λιπιδαιμικά προφίλ του αίματος όπως και να μειώσει 

τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔτ2 μέσω βελτιώσεων στην ευαισθησία στην ινσουλίνη και την 

τιμή της αρτηριακής πίεσης ηρεμίας. Επιπλέον, η προπόνηση με αντιστάσεις έχει 

συσχετιστεί με οφέλη για την ψυχική υγεία, συμπεριλαμβανομένων της ποιότητας ζωής, 

της γνωστικής ικανότητας και της αυτοεκτίμησης (Yardley et al., 2013). 

Οι Durak, Jovanovic-Peterson & Peterson, (1990) σε μια μελέτη διασταύρωσης 2 

ομάδων, με την πρώτη να πραγματοποιεί ένα πρόγραμμα προπόνησης με αντίσταση 10 

εβδομάδων πριν κάνει παύση 6 εβδομάδων και η δεύτερη ομάδα μετά από 6 εβδομάδες 

χωρίς άσκηση συμμετείχε σε πρόγραμμα προπόνησης με αντιστάσεις 10 εβδομάδων. Το 

πρόγραμμα αποτελούνταν από 3 συνεδρίες την εβδομάδα (περίπου μία ώρα η καθεμία). 

Μετά από τα προγράμματα παρέμβασης η μέση τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 

βελτιώθηκε από 6,9%±1,4%, σε 5,8%±0,9% (p=0,05). Επιπρόσθετα οφέλη της άσκησης 

περιλάμβαναν μειώσεις στη χοληστερόλη ορού και καλύτερη παρακολούθηση των 

επιπέδων γλυκόζης στο αίμα. 

Συνδυαστική άσκηση και ΣΔτ1 

Η ADA (American Diabetes Association Professional Practice Committee, 2021) 

συστήνει συστηματική άσκηση που περιλαμβάνει ασκήσεις ενδυνάμωσης και αερόβια 

πρόγραμμα καθώς όπως προαναφέρθηκε και τα δύο είδη άσκησης φαίνεται να έχουν 

ευεργετικό αντίκτυπο σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. Παρόλα αυτά λίγες γνωστές 

μελέτες έχουν ασχοληθεί με προγράμματα παρέμβασης που εμπεριέχουν τον συνδυασμό 

των δύο ειδών άσκησης. 

Από τις μελέτες που συμπεριλήφθηκαν στην εργασία αυτή (Πίνακας 2.2.), πέντε 

μελέτες ερευνούν την επίδραση του συνδυασμού αερόβιας άσκησης και προπόνηση με 

αντιστάσεις σε άτομα με ΣΔτ1 (D’hooge et al., 2011; Mosher et al., 1998; Peterson et al., 

1979; Salem et al., 2010; Yardley et al., 2012). Δυο από αυτές περιλαμβάνουν ομάδα 

ελέγχου που ακολούθησαν τις ίδιες συνήθειες με πριν την παρέμβαση (D’hooge et al., 

2011; Salem et al., 2010;), μία περιλαμβάνει σαν ομάδα ελέγχου άτομα χωρίς ΣΔτ1 και μια 

που ερευνά τη σειρά με την οποία τα άτομα εκτελούν την αερόβια άσκηση και την άσκηση 
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αντιστάσεων. Τα αποτελέσματα των παραπάνω ερευνών αναδεικνύουν βελτιώσεις σε 

μεμονωμένες μεταβλητές, χωρίς ωστόσο να υπάρχει σύγκλιση μεταξύ αυτών. 

Συγκεκριμένα στη μελέτη των D’hooge και συν (2011), 8 ασκούμενοι εκτελούσαν 30’ 

ασκήσεις αντιστάσεων και 30’ αερόβια άσκηση ενώ 8 άτομα στην ομάδα ελέγχου 

ακολούθησαν τις ίδιες συνήθειες για 20 εβδομάδες. Τα αποτελέσματα έδειξαν αύξηση στη 

μυϊκή δύναμη ολόκληρου του σώματος καθώς και μείωση της ημερήσιας δοσολογίας της 

ινσουλίνης. Αντίθετα δεν παρατηρήθηκε κάποια σημαντική αλλαγή στις τιμές του ΔΜΣ, 

του σωματικού βάρους, της VO2max, της μυϊκής μάζας, της λιπώδους μάζας, της HbAc1 και 

της γλυκόζης νηστείας. Επιπλέον δεν υπήρξε αλλαγή σε καμία μεταβλητή στην ομάδα 

ελέγχου. 

Σε άλλη μελέτη που συμμετείχαν 10 άτομα με ΣΔτ1 και 10 υγιή άτομα σε κυκλική 

προπόνηση με 5 σταθμούς αερόβιας άσκησης και 5 σταθμούς μυϊκής ενδυνάμωσης  για 

45 λεπτά, 3 φ/εβδομάδα και συνολική διάρκεια παρέμβασης 12 εβδομάδες, η ομάδα των 

ατόμων με ΣΔτ1 βελτίωσαν σημαντικά τις τιμές της μυϊκής μάζας, του λιπώδους ιστού, της 

VO2max, της μυϊκής δύναμης, της HbAc1, της γλυκόζης νηστείας και της LDL ενώ δεν 

παρουσίασαν σημαντική αλλαγή στις τιμές των TC, της HDL και TG. Αντίθετα στην ομάδα 

των υγιών ατόμων παρατηρήθηκε βελτίωση μόνο στην VO2max (Mosher et al., 1998). 

Οι Salem και συν (2010) μελέτησαν την επίδραση της συνδυαστικής άσκησης 

προσθέτοντας ασκήσεις ευλυγισίας, νευρομυϊκού συντονισμού και ισορροπίας για 24 

εβδομάδες. 196 άτομα με ΣΔτ1 χωρίστηκαν σε 75 άτομα που εκτελούσαν άσκηση 1 φορά 

την εβδομάδα,  75 άτομα που εκτελούσαν άσκηση 3 φορές την εβδομάδα και 48 άτομα 

που ακολούθησαν τις ίδιες συνήθειες. Η μελέτη αναφέρει καλύτερα αποτελέσματα στα 

άτομα που εκτελούσαν άσκηση τρεις φορές έναντι αυτών που ασκούνταν μία φορά την 

εβδομάδα. Συγκεκριμένα, η ομάδα άσκησης 3φ/εβδομάδα βελτίωσε σημαντικά το 

σωματικό βάρος, τον ΔΜΣ, την περιφέρεια μέσης, την HbA1c τη διαστολική αρτηριακή 

πίεση, το λιπιδαιμικό προφίλ και την ημερήσια δοσολογία της ινσουλίνης ενώ δεν υπήρξε 

σημαντική αλλαγή στον αριθμό των υπογλυκαιμικών επεισοδίων. Αντίθετα στην ομάδα 

ελέγχου υπήρξε επιδείνωση στο σωματικό βάρος ενώ δεν υπήρξε σημαντική αλλαγή σε 

καμία άλλη μεταβλητή. 
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Επιπλέον στην μελέτη των Yardley και συν (2012) ερευνήθηκε η σειρά με την οποία 

εκτελέστηκε η αερόβια άσκηση και η άσκηση με αντιστάσεις. Τα αποτελέσματα 

φανέρωσαν ότι η άσκηση με αντίσταση πριν από την αερόβια βελτιώνει τη γλυκαιμική 

σταθερότητα κατά τη διάρκεια της άσκησης και μειώνει τη διάρκεια και τη σοβαρότητα 

της ασκησιογενούς υπογλυκαιμίας.  

Τέλος, υπάρχουν μελέτες που ερευνούν τις επιδράσεις και συγκρίνουν την αερόβια 

άσκηση έναντι των ασκήσεων ενδυνάμωσης (Ramalho et al., 2006; Reddy et al., 2019; 

Yardley et al., 2013) (Πίνακας2.2).  

Στη μελέτη των Reddy και συν (2019) τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η αερόβια άσκηση 

προκάλεσε μεγαλύτερη μέση μείωση της γλυκόζης κατά την αερόβια άσκηση έναντι της 

προπόνησης με αντίσταση, παρόλα αυτά ο μέσος χρόνος επί τοις εκατό στο επιθυμητό 

εύρος, για την τιμή τις γλυκόζης, 24 ώρες μετά την προπόνηση με αντιστάσεις αυξήθηκε 

σημαντικά. Η ημερήσια θερμιδική πρόσληψη αυξήθηκε και για τις δύο ομάδες ενώ μόνο 

στην ομάδα της προπόνησης με αντίσταση υπήρξε σημαντική μείωση της δοσολογίας 

ινσουλίνης.  

Σε άλλη μελέτη των Yardley και συν (2012) στην οποία συμμετείχαν 12 άτομα με ΣΔτ1 

και πραγματοποίησαν  1 συνεδρία 45΄ άσκησης αντίστασης, μία συνεδρία 45’ αερόβιας 

άσκησης και 1 συνεδρία 45΄ σε καθιστή θέση παρατηρήθηκε ότι η γλυκόζη μειώθηκε 

σημαντικά  και στις δύο συνεδρίες άσκησης με την αερόβια άσκηση να έχει μεγαλύτερη 

μείωση ενώ δεν υπήρξε σημαντική αλλαγή στην καθιστή συνεδρία. Επιπρόσθετα φάνηκε 

πως η τιμή της γλυκόζης 60’ μετά την αερόβια άσκηση παρουσίασε σημαντική αύξηση.  
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Πίνακας 2.2. Αποτελέσματα μελετών άσκησης και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. 

Συγγραφείς Δείγμα Ηλικία (yr) Παρέμβαση Αποτελέσματα (Π.Μ.) 

Μελέτες με αερόβιο πρόγραμμα άσκησης 

Aouadi et al 
(2011) 

33 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1) ομάδα 
άσκησης 
2φ/εβδ 
 
(2) ομάδα 
άσκησης 
4φ/εβδ 
 
(3) ομάδα 
ελέγχου 
 

12-14 24 εβδομάδες 
 
 
(1)(2) 60 min 
50%-65% ΜΚΣ 
 
(3) ακολούθησαν 
τις ίδιες 
συνήθειες 
 

 
 
ΔΜΣ 
HbAc1 
HDL 
LDL 
TG 
INS 
 
 
 
 

(1) 
 

↓(8,8%) 
↓ 
↑↑ 
↓ 
↓ 
↓(12,5%) 

 
 

(2) 
 

  ↓(7%) 
↓↓(17,1%) 
↑↑ 
↓↓(15,2%) 
↓↓(18,3%) 
↓(17,1%) 

(3) 
 
↑(6,4%) 
↑ 
↔ 
↔ 
↔ 
 

Campaigne et 
al (1984) 

19 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1) 9 
άτομα 
στην 
ομάδα 
άσκησης  
 
(2) 10 
άτομα 
στην 
ομάδα 
ελέγχου 
 

5-11 12 εβδομάδες 
 
 
(1) 30 min  
3 φ/εβδ. 
Αερόβια 
άσκηση 
(τρέξιμο, 
παιχνίδια και 
κινήσεις) 
Ένταση: 80% 
ΜΚΣ 
 
(2) ακολούθησαν 
τις ίδιες 
συνήθειες 
  

 
 
Weight 
HbAc1 
INS 
VO2max 
Γλυκόζη 
νηστείας 

 
 
 
 

(1) 
 
↑↑(5,6%) 
↓↓(9,6%) 
↑(4,2%) 
↑↑(7,5%) 
 
↓↓(16,3%) 
 
 
 

(2) 
 
↑(1,8%) 
↑ (4,3%) 
↑ (9,3%) 
↑(5%) 
 
↑(9,8%) 
 

Fuchsjager -
Mayrl et al 
(2002) 

26 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1) 18 
άτομα 
στην 
ομάδα 
άσκησης  
 
(2) 8 
άτομα 
στην 
ομάδα 
ελέγχου 

 
 
 
42 ± 10 
 
 
 
 
33 ± 11 

16 εβδομάδες 
8 εβδομάδες 
άσκησης + 
μετά από 8 
εβδομάδες 
μετρήσεις. 
 
(1) 40 min, 
2-3 φ/εβδ,  
Ποδηλασία,  
60%-70% ΜΚΣ  
 
(2) ακολούθησαν 
τις ίδιες 
συνήθειες 
 

 
 
Weight 
ΔΜΣ 
HbAc1 
INS 
VO2max 
TC 
HDL 
LDL 
TG 
Μέση 
αρτηριακή 
πίεση 
HRrest 

(1) 
 
↓(1,4%) 
↓(3,6%) 
↑(2,7%) 
↓↓(17,7%) 
↓↓(27%) 
↓(9,3%) 
↓(10,5%) 
↓(9,7%) 
↓(20%) 
 
↓(5,1%) 
 
↓(9%) 

(2) 
 
↑(2,4%) 
↑(2,6%) 
↔ 
↓(3%) 
↔ 
↓(2%) 
↓(11,1%) 
↓(6,5%) 
↑(25%) 
 
↑(6,3%) 
 
↓(2,6%) 
 

Laaksonen et 
al (2000) 

56 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1) 28 
άτομα 
στην 

20-40 12-16 
εβδομάδες 
 
 
(1) 20-60 min, 
3-5 φ/εβδ,  

 
 
 
ΔΜΣ 
HbAc1 
INS 

(1) 
 
 
↔ 
↓(2,4%) 
↔ 

(2) 
 
 
↔ 
↑(2,4%) 
↔ 
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ομάδα 
άσκησης  
 
(2) 28 
άτομα 
στην 
ομάδα 
ελέγχου 

Συνεχές 
τρέξιμο,  
60%-80% 
VO2peak  
 
(2) ακολούθησαν 
τις ίδιες 
συνήθειες 

VO2max 
TC 
HDL 
LDL 
TG 
Ποσοστό 
λιπώδη ιστού 
Γλυκόζη 
νηστείας 

↑↑(6,2%) 
↓↓(4,7%) 
↑↑(9,1%) 
↓↓(8,6%) 
↓(13,6%) 
 
↔ 
 
↑(15,2%) 
 

↑(3,3%) 
↑(1,7%) 
↑↑(8,3%) 
↓(2.3%) 
↑(11,6%) 
 
↔ 
 
↑(17,8%) 

Landt et al 
(1985) 

15 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
 
(1) 9 
άτομα 
στην 
ομάδα 
άσκησης  
 
(2) 6 
άτομα 
στην 
ομάδα 
ελέγχου 
 

20-40 12-16 
εβδομάδες 
 
 
(1) 20-60 min, 
3-5 φ/εβδ,  
Συνεχές 
τρέξιμο,  
60%-80% 
VO2peak  
 
(2) ακολούθησαν 
τις ίδιες 
συνήθειες 
 

 
 
 
HbAc1 
INS 
Ευαισθησία 
στην 
ινσουλίνη 
VO2max 
Μυϊκή μάζα 
 

(1) 
 
 
↔ 
↔ 
 
↑↑ 
↑↑(8,3%) 
 
↑(4,2%) 

(2) 
 
 
↔ 
↔ 
 
↔ 
↓(4%) 
 
↑(1,4%) 
 
 
 
 

Scott et al 
(2019) 

14 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1) 7 
άτομα 
στην 
ομάδα 
HITT 
  
(2) 7 
άτομα 
στην 
ομάδα 
MICT 
 

 
 
 
9 ± 3 
 
 
 
29 ± 5 

6 εβδομάδες 
 
 
(1) 3 φ/εβδ,  
6-10 x 1min 
ποδήλατο 100% 
VO2peak, 
Διάλειμμα 1min 
 
(2) 3φ/εβδ, 30-50 
min ποδήλατο, 
65%VO2peak 

 

 

 
 
ΔΜΣ 
VO2max  
SBP 
DBP 
TC 
TG 
Γλυκόζη 
αίματος κατά 
την άσκηση 

(1) 
 
↔ 
↑↑(13,8%) 
↓(1,7%) 
↓(3,1%) 
↑(1%) 
↑(14,4%) 
 
↔ 
 

(2) 
 
↔ 
↑↑(15%) 
↔ 
↓(2,9%) 
↑(2,5%) 
↓(7,1%) 
 
↓↓ 
 
 

Zinman et al 
(1984) 

20 άτομα 
 
(1) 13 
άτομα με 
ΣΔτ1 στην 
ομάδα 
άσκησης  
 
(2) 7 υγιή 
άτομα 
στην 
ομάδα 
ελέγχου 
 

 
 
30 ± 1,8 
 
 
 
 
20,7 ± 2,9 

12 εβδομάδες 
 
(1) 20-60 min, 
3-5 φ/εβδ,  
Συνεχές 
τρέξιμο,  
60%-80% 
VO2peak  
 
(2) ακολούθησαν 
τις ίδιες 
συνήθειες 
 

 
 
Weight 
VO2max 
HbAc1 
Γλυκόζη 
νηστείας 
Γλυκόζη 
αίματος κατά 
την άσκηση 
Θερμιδική 
πρόσληψη τις 
ημέρες 
άσκησης 
 
 
 
 
 
 

(1) 
 
↔ 
↑↑(20,2%) 
↓(3,7%) 
 
↑↑(4,3%) 
 
↓↓(34,2%) 
 
 
↑↑ 
 
 

(2) 
 
↔ 
↑↑(27,8%) 
↓3,9%) 
 
↓(3,2%) 
 
↔ 
 
 
↑↑ 
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Μελέτες με αερόβιο πρόγραμμα και ασκήσεις αντιστάσεων (σύγκριση ή/και συνδυασμός) 

D’hooge et 
al (2011) 

16 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1) 8 άτομα 
στην ομάδα 
άσκησης  
 
(2) 8 άτομα 
στην ομάδα 
ελέγχου 
 

 
 
 
10,1 ± 
6,8 
 
 
10,1± 
5,3 

20 εβδομάδες 
 
 
(1) 2 φ/εβδ,  
30 min ασκήσεις 
αντιστάσεων, 2-3 
σειρές, 10-12 επαν., 
12-20 ΜΕ                                                                                                                                                                                        
+ 
30 min αερόβιο 60%-
75% ΜΚΣ 
 
(2) ακολούθησαν τις 
ίδιες συνήθειες 
 

 
 
ΔΜΣ 
Weight 
VO2max  
Μυϊκή μάζα 
Λιπώδης μάζα 
HbAc1 
INS 
Γλυκόζη 
νηστείας 
Μυϊκή δύναμη 
(πάνω σώμα)  
Μυϊκή δύναμη 
(κάτω σώμα)    
 

(1) 
 
↑(4,2%) 
↑(3,2%) 
↓(1,3%) 
↑(3,5%) 
↑(2,7%) 
↓(1,3%) 
↓↓(6,2%) 
 
↓(3,9%) 
 
↑↑(23,2%) 
 
↑↑(72,4%) 

(2) 
 
↑ 
↑ 
↔ 
↔ 
↑(3,6%) 
↓(2,3%) 
↑↑(5,5%) 
 
↑(3,6%) 
 
↓(8,9%) 
 
↑(7%) 
 

Mosher et 
al (1998) 

20 άτομα 
 
 
(1) 10 
άτομα με 
ΣΔτ1 στην 
ομάδα 
άσκησης  
 
(2) 10 
άτομα 
χωρίς ΣΔτ1 
στην ομάδα 
ελέγχου 
 

 
 
 
17,2 
± 1,8 
 
 
 
 
19,4 
± 2,9 

12 εβδομάδες 
 
 
(1)(2)  45 min, 
3 φ/εβδ,  
Κυκλική προπόνηση, 
5 σταθμοί αερόβιας 
προπόνηση + 5 
σταθμοί ασκήσεων 
αντίστασης, 
30’’άσκησης-60’’ 
ανάμεσα στις 
ασκήσεις.  
 

 
 
Weight 
Μυϊκή μάζα 
Ποσοστό 
λιπώδης ιστού 
VO2max 
Μυϊκή δύναμη  
HbAc1 
Γλυκόζη 
νηστείας 
TC 
HDL 
LDL 
TG 
 

(1) 
 
↑(2,4%) 
↑↑(3,5%) 
 
↓↓(5,2%) 
↑↑(10,6%) 
↑↑ 
↓↓(12,4%) 
 
↓↓(5,7%) 
↓(4,5%) 
↑(5,7%) 
↓↓(12,1%) 
↑(12,7%) 

(2) 
 
↔ 
↔ 
 
↓(5,5%) 
↑↑(12%) 
↑ 
↔ 
 
↑(1,3%) 
↓(1,2%) 
↑↑(13,5%) 
↓(7,8%) 
↓(1,7%) 

Peterson 
et al (1979) 

10 άτομα 
με ΣΔτ1 

15-35 12 εβδομάδες 
 
Εκπαίδευση για την 
διατροφή- 
βαθμονόμηση 
ινσουλίνης + 
Άσκηση 3φ/εβδ, 15 
min. Ποδήλατο, 70% 
ΜΚΣ + 15 min. 
ασκήσεις 
αντιστάσεων 

 
 
HbAc1 
SBP 
HRrest 
Έλεγχος 
γλυκόζης στο 
αίμα 
Ποσοστό 
λιπώδης ιστού 
Αλκαλική 
φωσφατάση 
 

(1) 
 
↓↓(26,2%) 
↓↓ 
↓(14,6%) 
 
↑ 
 
 
↓(5%) 
 
↓ 

- 

Ramalho 
et al (2006) 

16 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1) 8 άτομα 
στην ομάδα 
αερόβιας 
άσκησης  
 
(2) 8 άτομα 
στην ομάδα 
άσκησης με 
αντιστάσεις 
 

13-30 12 εβδομάδες 
 
 
(1) 3φ/εβδ,  
40 min αερόβιο 60%-
90% ΜΚΣ 
 
(2) 3φ/εβδ  
40 min ασκήσεις 
αντιστάσεων, 3 
σειρές, 8-12 επαν., 
60%-80% 1ΜΕ 

 
 
ΔΜΣ 
VO2max 
Αναλογία 
μέσης/ισχίο 
HbAc1 
Γλυκόζη κατά 
την άσκηση 
Γλυκόζη 
νηστείας 
TC 
HDL 
LDL 
TG 

(1) 
 
↔ 
↑↑(6,7%) 
 
↓↓ 
↑↑(12,6%) 
 
↑↑(31,9%) 
 
↑(17,5%) 
↑(2,6%) 
↑(2,9%) 
↑(2,7%) 
↓(6,9%) 

(2) 
 
↔ 
↑↑(16,1%) 
 
↓ 
↓(7,3%) 
 
↑↑(8,9%) 
 
↑(27,6%) 
↑(5,4%) 
↑(1,5%) 
↑(6,2%) 
↑(14,2%) 
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INS 
 

↓↓ ↓↓ 

Reddy et al 
(2019) 

10 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
 

33 ± 
6 

4 συνεδρίες 
 
 
(1) 2 συνεδρίες 
αερόβιας 
άσκησης:45min, 60% 
VO2max 
 
(2) 2 συνεδρίες 
ασκήσεων 
αντίστασης,   
45 min, 3 σειρές, 8-12 
επαν., 60%-80%,  
διάλειμμα 1:30 min 
 
 

 
 
Γλυκόζη κατά 
την άσκηση 
Ημ. Χρόνος 
γλυκόζης  στο 
επιθυμητό 
εύρος 
Ημερ. χρόνος 
στην 
υπεργλυκαιμία 
Ημερ. χρόνος 
στην 
υπογλυκαιμία 
Ημ. θερμιδική 
πρόσληψη 
INS 
 

(1) 
 
 
↓↓(44,9%) 
 
↑ 
 
 
 
↓ 
 
 
↑ 
 
 
↑↑ 
↓ 
 

(2) 
 
 
↓(15,3%) 
 
↑↑ 
 
 
 
↓↓ 
 
 
↑ 
 
 
↑↑ 
↓↓ 
 

Salem et al 
(2010) 

196 άτομα 
με ΣΔτ1 
 
(1)75 άτομα 
στην ομάδα 
άσκησης 
1φ/εβδ 
 
(2)73 άτομα 
στην ομάδα 
άσκησης 
3φ/εβδ 
 
(3) 48 
άτομα στην 
ομάδα 
ελέγχου 
 

 
 
 
15 ± 
2,3 
 
 
 
 
14,7 
± 2,2 
 
 
 
 
15 ± 
2,3 
 

24 εβδομάδες 
 
 
(1)(2) 3φ/ εβδ., 60 
min 
Αερόβια άσκηση στο 
65%-95% ΜΚΣ, 
Ασκήσεις 
αντιστάσεων, 
ευλυγισίας, 
νευρομυϊκού  
συντονισμού, 
ισορροπίας. 
 
(3) ακολούθησαν τις 
ίδιες συνήθειες 
 

 
 
Weight 
ΔΜΣ 
Περιφέρεια 
μέσης 
HbA1c 
SBP 
DBP 
LDL 
HDL 
TC 
TG 
Υπογλυκαιμικά 
επεισόδια 
INS 

(1) 
 
↓↓(25,3%) 
↓↓(11,7%) 
 
↓↓(7,3%) 
↓↓(9%) 
↓(1,5%) 
↓(6,3%) 
↓↓(12,1%) 
↑↑(21,2%) 
↓↓(10,7%) 
↓↓(10,4%) 
 
↔ 
↓↓(5,2%) 

(2) 
 
↓↓(39%) 
↓↓(27,5%) 
 
↓↓(11,8%) 
↓↓(12,4%) 
↓(9,1%) 
↓↓(11,8%) 
↓↓(22,3%) 
↑↑(35%) 
↓↓(26,1%) 
↓↓(23%) 
 
↔ 
↓↓(25%) 
 

(3) 
 
↑↑(16,7%) 
↑(11,4%) 
 
↔ 
↑(7,2%) 
↑(25,7%) 
↑(2,9%) 
↔ 
↑(2,5%) 
↔ 
↑ 
 
↑(16,7%) 
↔ 
 

Yardley et 
al (2012) 

12άτομα με 
ΣΔτ1 
 
(1) Αερόβια 
άσκηση 
πριν από 
την άσκηση 
με 
αντίσταση  
 
(2) Ασκηση 
με 
αντίσταση 
πριν από 
την αερόβια 
 
 
 

31,8 
± 
15,3 

2 συνεδρίες 
 
Οι ασκήσεις ήταν 
ίδιες: 
 45 min αερόβιας 
άσκησης, τρέξιμο σε 
διάδρομο στο 60% 
VO2peak   
 
45 min προπόνηση 
με αντίσταση, 3 
σειρές, 8 επαν. Με 
διάλειμμα  1:30 min 
 

 
 
Γλυκόζη κατά 
την άσκηση 
(αρχή- μέση) 
 
Γλυκόζη 
άσκησης 
(αρχή- τέλος) 
 
Γλυκόζη 60 
λεπτά μετά 
την άσκηση 
 
Νυχτερινή 
υπογλυκαιμία 
 
Διάρκεια και 
σοβαρότητα 
υπογλυκαιμίας 

(1) 
 
 
↓↓(39,6%) 
 
 
 
↓ (17,6%) 
 
 
 
↑↑ 
 

(2) 
 
 
↓(5,2%) 
 
 
 
↓↓(24,2%) 
 
 
 
↔ 

 
 

(1)     >     (2) 
 
 
 
(1)     >     (2) 

Yardley et 
al (2013) 

12 άτομα 
με ΣΔτ1 

8 ± 
31 

3 συνεδρίες 
 
(1) 1 συνεδρία 
άσκησης με 

 
 

(1) 
 
 
↓↓(19%) 

(2) 
 
 
↓↓(37%) 

(3) 
 
 
↑(2,4%) 
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αντίσταση, 45 min, 3 
σειρές, 8 επαν., το 
πολύ επτά 
διαφορετικές 
ασκήσεις, 90’’  
 
(2) 1 συνεδρία 
αερόβιας άσκησης, 
45 min, 60% VO2max  
 
(3) 1 συνεδρία 
ελέγχου χωρίς 
άσκηση, 45 min σε 
καθιστή θέση 
 

Γλυκόζη 
άσκησης αρχή- 
τέλος άσκησης 
 
Γλυκόζη 60 
min μετά την 
άσκηση 
 
Μέση γλυκόζη 
5-6 ώρες μετά 
την άσκηση 
 

 
 
 
↔ 

 
 
 
↑↑ 
 

 
 
 
↔ 

 
 

(1) <* (2)   =   (3) 

Μελέτες με ασκήσεις αντιστάσεων 

(Durak et 
al., 1990) 

8 άτομα με 
ΣΔτ1 

31 ± 
3,5 

16 εβδομάδες 
 
(1) 10 εβδομάδες 
Προπόνηση 
αντιστάσεων, 60min, 
3φ/εβδ, 3-7 σειρές, ≤ 
12 επαν. διάλειμμα 
30’’-120’’, 4 ασκήσεις 
για το κάτω μέρος 
του σώματος και 6 
για το πάνω.  
 
(2) 6 εβδομάδες 
ανάπαυσης 
 

 
 
Weight 
Ποσοστό 
λιπώδης ιστού 
Μυϊκή δύναμη 
(καθίσματα) 
Μυϊκή δύναμη 
(πιέσεις σε 
πάγκο) 
HbAc1 
Γλυκόζη 
άσκησης αρχή- 
τέλος άσκησης 
TC 
HDL 
LDL 
TG 
INS 
Ημ. θερμιδική 
πρόσληψη 
 

(1) 
 
↑(1,8%) 
↓(1%) 
 
 
↑↑(93,6%) 
 
↑↑(58%) 
 
↓↓(15,9%) 
 
↓↓(9,6%) 
 
↓↓(8,2%) 
↔ 
↓(3,7%) 
↓(38%) 
↔ 
 
↑(24%) 

(2) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
↑(6,7%) 
↑(4,2%) 
↑(34%) 
↑(15,9%) 
 
- 

↑: αύξηση, ↑↑: στατιστικά σημαντική αύξηση, ↓: μείωση↓↓: στατιστικά σημαντική μείωση, ↔: καμία 

επίδραση, DBP: διαστολική αρτηριακή πίεση, HbAc1: γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, HDL: λιποπρωτεΐνη 

υψηλής πυκνότητας, HIIT: υψηλής έντασης διαλειμματική προπόνηση, INS: ημερήσια δοσολογία ινσουλίνης, 

LDL: λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας, MICT: μέτριας έντασης συνεχής προπόνηση, min: λεπτά, SBP: 

συστολική αρτηριακή πίεση, TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια, VO2max: μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, 

Weight:  σωματικό βάρος, ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος, Επαν: επαναλήψεις, ΜΕ: μέγιστη επανάληψη 

ΜΚΣ:μέγιστη καρδιακή συχνότητα, Π.Μ.: Ποσοστιαία Μεταβολή, ΣΔτ1: σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, φ/εβδ: 

φορές ανά εβδομάδα 
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ΙΙΙ. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

Δείγμα 

Για την υλοποίηση της παρούσας έρευνας χρησιμοποιήθηκε δείγμα ενός ατόμου. Ο 

ασθενής συμμετείχε εθελοντικά στη μελέτη και πάσχει από ΣΔτ1 χωρίς άλλα διεγνωσμένα 

προβλήματα υγείας συμπεριλαμβανομένων των μακροχρόνιων επιπλοκών του διαβήτη. 

Η ηλικία του είναι τα 20 έτη, ελληνικής καταγωγής, φυσικά δραστήριος τους τελευταίους 

10 μήνες (2-3 φορές την εβδομάδα). Το σχέδιο θεραπείας που ακολουθεί είναι ο τακτικός 

έλεγχος της γλυκόζης σε συνδυασμό με ινσουλινοθεραπεία η οποία αποτελείται από 1 

εξωτερική χορήγηση ινσουλίνης μακράς δράσης κάθε πρωί καθώς και με τη χορήγηση 

δόσεων εφόδου σκευασμάτων ινσουλίνης ταχείας δράσης για τα γεύματα του ή εκτάκτως 

για την αντιμετώπιση εξαιρετικά αυξημένων τιμών γλυκόζης. Κατά τη διάρκεια της 

παρέμβασης δεν παρατηρήθηκε σημαντική αλλαγή στη φαρμακευτική αγωγή. 

Διαδικασία παρέμβασης 

Αρχικά, πραγματοποιήθηκε συνάντηση με τον ασθενή ώστε να συζητηθεί όλη η 

διαδικασία και να υπάρξει η συγκατάθεσή του για τη συμμετοχή και τις υποχρεώσεις που 

θα παρουσιαστούν σε όλη τη διάρκεια της μελέτης. Έπειτα, διεξήχθη συνάντηση με την 

ιατρό για κατευθύνσεις και την έγκρισή της στο πρόγραμμα παρέμβασης του ασθενούς 

της. 

Για τον σκοπό της μελέτης πραγματοποιήθηκαν μετρήσεις: 

A. Πριν και μετά τη διεξαγωγή του προγράμματος παρέμβασης. 

B. Κατά τη διάρκεια των συνεδριών άσκησης. 

Α. Μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν κατά τη διάρκεια των 2 εβδομάδων πριν την 

έναρξη της παρέμβασης (αρχικές) και κατά τη διάρκεια των 2 εβδομάδων μετά το τέλος 

του προγράμματος παρέμβασης (τελικές) και περιλάμβαναν: 

I. Ανθρωπομετρικές μετρήσεις, οι οποίες αφορούσαν στη μυϊκή μάζα (Μm), στη 

λιπώδη μάζα (Fm) και στον δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ). Ο ΔΜΣ υπολογίστηκε ως 

η αναλογία βάρους (kg) προς το τετράγωνο του ύψους (m) (kg/m2). Η διαδικασία 

πραγματοποιήθηκε με τη βοήθεια ενός αναλυτή σύστασης σώματος (Tanita MC-
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780, Japan) φορώντας ελαφριά ρούχα, αφού προηγουμένως είχε αφαιρέσει τα 

παπούτσια και κάθε βαρύ αντικείμενο από πάνω του. Ο δοκιμαζόμενος στεκόταν 

ακίνητος στο κέντρο, με τα πόδια παράλληλα και το βάρος του σώματος 

μοιρασμένο και στα δύο πόδια, κοιτάζοντας μπροστά χωρίς να στηρίζεται και με 

τα χέρια του τοποθετημένα στις λαβές. Η μέτρηση πραγματοποιήθηκε με τη 

μέθοδο της βιοηλεκτρικής εμπέδησης, εφαρμόζοντας 3 συχνότητες (Εικόνα 3.1.) 

 

II. Βιοχημικές μετρήσεις, οι οποίες αφορούσαν τη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη 

(HbA1c), την ολική χοληστερόλη (TC), τη λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας (HDL), 

τη λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας (LDL) και τα τριγλυκερίδια (TG). Η 

διαδικασία πραγματοποιήθηκε σε μικροβιολογικό εργαστήριο και η συλλογή των 

δειγμάτων αίματος έγινε μετά από 12-ωρη νηστεία. Ο ασθενής ακολούθησε τις 

ίδιες διατροφικές συνήθειες πριν από τις μετρήσεις. 

 

III. Δοκιμασία κόπωσης για τον προσδιορισμό της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 

(VO2max), της μέγιστης καρδιακής συχνότητα (ΜΚΣ), της ταχύτητας στο αναερόβιο 

κατώφλι (VLT) και της μέγιστης ταχύτητα στην αερόβια ικανότητα (vVO2max)  με 

σκοπό τον καθορισμό της φυσικής κατάστασης και της έντασης της άσκησης. Η 

δοκιμασία πραγματοποιήθηκε σε δαπεδοεργόμετρο, με τη χρήση αναλυτή 

(Cosmed Fitmate Pro-Cosmed Quark CPET, Italy) και καρδιοσυχνόμετρου (Polar 

H10, Finland) (Εικόνα 3.1.) 

 

IV. Αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης με σκοπό τον καθορισμό των εντάσεων στις 

συνεδρίες μυϊκής ενδυνάμωσης πραγματοποιήθηκαν μετρήσεις με τη μέθοδο της 

μίας μέγιστης επανάληψης (1ΜΕ).  Ο καθορισμός της μέγιστης δύναμης έγινε σε 

όλες τις ασκήσεις πριν και στο τέλος του το προγράμματος παρέμβασης. Μετά από 

περίοδο προθέρμανσης 5 λεπτών και 1 λεπτού ξεκούρασης, ο συμμετέχον αφού 

εξοικειωνόταν με το μηχάνημα και την τεχνική της άσκησης πραγματοποιώντας 10-

12 επαναλήψεις στο 50% της εκτιμώμενης 1ΜΕ  και 1 λεπτό ξεκούραση, εκτελούσε 

επαναλήψεις στο 80% της εκτιμώμενης 1ΜΕ  σε όλο το εύρος κίνησης. Μετά από 

κάθε επιτυχημένη προσπάθεια, υπήρξε βαθμιαία αύξηση του φορτίου κατά 5kg - 
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2.5kg για το πάνω μέρος και 10kg - 5kg  για το  κάτω μέρος του σώματος. Υπήρξε 2 

λεπτά ανάπαυση ανάμεσα στις σειρές. Η αντίσταση αυξανόταν μέχρι να 

εμφανιστεί μια αποτυχημένη προσπάθεια και το βάρος το οποίο μπορούσε να 

υπερνικηθεί με τη σωστή τεχνική μία φορά αποτελούσε τη μέγιστη δύναμη στην 

εκάστοτε άσκηση. 

 

Εικόνα 3.1. Απεικόνιση της ανθρωπομετρικής αξιολόγησης (αριστερά) και της δοκιμασίας κόπωσης 

(δεξιά). 

Β. Οι μετρήσεις που πραγματοποιήθηκαν συστηματικά κατά τη διάρκεια των 

συνεδριών της άσκησης περιλάμβαναν: 

I. Αιμοδυναμικές μετρήσεις για τις τιμές της συστολικής αρτηριακής πίεσης, της 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής συχνότητας. Τα χρονικά σημεία 

των μετρήσεων καθορίστηκαν  στην αρχή και στο τέλος της κάθε συνεδρίας. Η 

μέτρηση της αρτηριακής πίεσης πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τις οδηγίες της 

Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρίας (Pickering et al., 2005) σε συνθήκη ηρεμίας 

απο καθιστή θέση και μετά από ανάπαυση 5 λεπτών. Χρησιμοποιήθηκε 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο (Omron Μ2 Basic, Japan). 

 

II. Έλεγχο της γλυκόζης αίματος με τα χρονικά σημεία των μετρήσεων να καθορίζονται 

πριν την έναρξη του του προγράμματος, ανάμεσα στις ασκήσεις μυϊκής 

ενδυνάμωσης και αερόβιας προπόνησης και στο τέλος της συνεδρίας.  
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Για τις μετρήσεις χρησιμοποιήθηκε ένας αισθητήρας γλυκόζης (Abbot-Free 

Style Libre 2, United States). 

 

 

Εικόνα 3.2. Απεικόνιση των μετρήσεων της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης 

(αριστερά) καθώς και της σάρωσης του αισθητήρα γλυκόζης (δεξιά). 

 

Πρόγραμμα παρέμβασης 

Το πρόγραμμα παρέμβασης αποτελούνταν από 36 συνεδρίες άσκησης, με 

εβδομαδιαία συχνότητα 3 φορές. Κάθε προπόνηση περιλάμβανε προθέρμανση (5  λεπτά), 

ασκήσεις ενδυνάμωσης όλου του σώματος για τις μεγάλες μυϊκές ομάδες (45 λεπτά) , 

αερόβια προπόνηση βάδισης η τρεξίματος   (20-30 λεπτά),  και αποθεραπεία  (5  λεπτά). 

Οι ασκήσεις δύναμης πραγματοποιήθηκαν σε κλειστό χώρο με μηχανήματα 

ενδυνάμωσης και αποτελούνταν: 

I. Για την 1η ημέρα της εβδομάδας: καθίσματα σε μηχάνημα smith, ακροστασίες απο 

όρθια στάση σε μηχάνημα, προσαγωγές χεριών σε μηχάνημα απο καθιστή θέση, 

εμπροσθολαίμιες έλξεις σε τροχαλία, εκτάσεις αγκώνων σε τροχαλία και 

αναδιπλώσεις κορμού.   
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II. Για τη 2η ημέρα: εκτάσεις γονάτων στο μηχάνημα, κάμψεις γονάτων απο ύπτια 

κατάκλιση στο μηχάνημα, εκτάσεις αγκωνών απο ύπτια κατάκλιση σε πάγκο με 

μπάρα, κωπηλατική σε μηχάνημα απο καθιστή θέση με κλειστούς αγκώνες, 

ανατάσεις χεριών με εκτάσεις αγκωνών σε μηχάνημα και εκτάσεις κορμού.   

III. Για την 3η ημέρα: καθίσματα σε μηχάνημα smith, εκτάσεις αγκωνών απο ύπτια 

θέση σε επικλινή μηχάνημα, κωπηλατική σε μηχάνημα απο καθιστή θέση με 

ανοιχτούς αγκώνες, κάμψεις αγκώνων στην τροχαλία, απαγωγές χεριών σε 

μηχάνημα, αναδιπλώσεις κορμού και  εκτάσεις κορμού.  

Κάθε συνεδρία περιείχε 6-7 ασκήσεις στοχεύοντας ολόκληρο το σώμα. Για τις ασκήσεις 

εκτός του κορμού εκτελούσε 3 σειρές των 8 επαναλήψεων για τις πρώτες 4 εβδομάδες, 10 

επαναλήψεων για τις εβδομάδες 5 έως  8 και τέλος 12 επαναλήψεις για εβδομάδες 9 έως 

12. Η επιβάρυνση όσον αφορά την ένταση της αντίστασης αυξανόταν προοδευτικά ανά 2 

εβδομάδες (Πίνακας 3.1). Το διάλειμμά καθορίστηκε στα 1:30 λεπτά μεταξύ των σειρών 

και 2 λεπτά ανάμεσα σε κάθε άσκηση. 

Πίνακας 3.1. Πρόγραμμα προπόνησης ενδυνάμωσης ως προς τον αριθμό των σειρών, την ένταση της 

αντίστασης και των αριθμό των επαναλήψεων ανάλογα με την εβδομάδα προπόνησης. 

1ΜΕ:Μία Μέγιστη Επανάληψη 

  

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ 

 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΣΕΙΡΩΝ 

ΕΝΤΑΣΗ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ ΑΡΙΘΜΟΣ ΕΠΑΝΑΛΗΨΕΩΝ 

3 70% 1ΜΕ 75% 1MΕ 8 10 12 

1-2 ✓ ✓  ✓   

3-4 ✓  ✓ ✓   

5-6 ✓ ✓   ✓  

7-8 ✓  ✓  ✓  

9-10 ✓ ✓    ✓ 

11-12 ✓  ✓   ✓ 
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Για τις ασκήσεις που αφορούσαν τους μύες του κορμού το διάλειμμα ήταν 30 

δευτερόλεπτα αναμεσά στις σειρές. Τις εβδομάδες 1-6 ο ασκούμενος εκτελούσε 3 σειρές  

με τις επαναλήψεις να αυξάνονται προοδευτικά ανά 2 εβδομάδες, 10, 12 και 15 

αντίστοιχα. Για τις  εβδομάδες 7-12 ο ασκούμενος εκτελούσε 4 σειρές με τις επαναλήψεις 

να αυξάνονται ανά 2 εβδομάδες, 10, 12 και 15 αντίστοιχα (Πίνακας 3.2) 

 

Πίνακας 3.2. Πρόγραμμα προπόνησης ενδυνάμωσης κορμού ως προς τον αριθμό των σειρών και των αριθμό 

των επαναλήψεων ανάλογα με την εβδομάδα προπόνησης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Το αερόβιο μέρος της προπόνησης πραγματοποιήθηκε σε εσωτερικό χώρο με την 

βοήθεια ενός διαδρόμου γυμναστικής (Axxon Treadmill, Fusion 1380CB). Οι συνεδρίες με 

την συνεχή μέθοδο προπόνησης ξεκινούσαν μετά το πρόγραμμα ενδυνάμωσης και είχαν 

διάρκεια 30 λεπτά ενώ οι συνεδρίες με την διαλειμματική μέθοδο ξεκινούσαν πάντα με 5 

λεπτά προθέρμανσης, είχαν διάρκεια 15 λεπτά και ακολουθούσαν 5 λεπτά αποθεραπείας. 

Μετά την τέταρτη εβδομάδα ο ρυθμός και η ένταση αυξανόταν προοδευτικά ανά 2 

εβδομάδες όπως επίσης και η συχνότητα της διαλειμματικής έναντι της συνεχούς 

μεθόδου (Πίνακας 3.3).  

ΕΒΔΟΜΑΔΕΣ 

 

ΑΡΙΘΜΟΣ ΣΕΙΡΩΝ ΑΡΙΘΜΟΣ ΕΠΑΝΑΛΗΨΕΩΝ 

3 4 10 12 15 

1-2 ✓  ✓   

3-4 ✓   ✓  

5-6 ✓    ✓ 

7-8  ✓ ✓   

9-10  
✓ 

 ✓  

11-12  
✓ 

  ✓ 
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Πίνακας 3.3. Αερόβιο πρόγραμμα προπόνησης ως προς τον ρυθμό και την ένταση ανάλογα με την εβδομάδα 

και την ημέρα προπόνησης. 

ΜΚΣ: Μέγιστη Καρδιακή Συχνότητα, Χλμ/ω: Χιλιόμετρα ανά ώρα. 

 

  

ΕΒΔΟΜΑΔΑ 

ΗΜΕΡΕΣ ΠΡΟΠΟΝΗΣΗΣ/ ΕΒΔΟΜΑΔΑ 

1η  2η 3η 

Συνεχής Διαλειμματική Συνεχής Διαλειμματική Συνεχής Διαλειμματική 

1-4 60-70% ΜΚΣ  60-70% ΜΚΣ  
60-70% 
ΜΚΣ 

 

5-6 60-70% ΜΚΣ   

30’’τρέξιμο με 
ρυθμό 8,5 
χλμ/ω με 
ενεργητικό 
διάλειμμα 1’ 
περπάτημα με 
ρυθμό 5χλμ/ω 

60-70% 
ΜΚΣ 

 

7-8 60-70% ΜΚΣ   

1’ τρέξιμο με 
ρυθμό 9 χλμ/ω 
με ενεργητικό 
διάλειμμα 30’’ 
περπάτημα με 
ρυθμό 5χλμ/ω 

60-70% 
ΜΚΣ 

 

9-10  

1:30’’ τρέξιμο με 
ρυθμό 9 χλμ/ω 
με ενεργητικό 
διάλειμμα 1’ 
περπάτημα με 
ρυθμό 5χλμ/ω 

60-70% ΜΚΣ   

1:30’’ τρέξιμο με 
ρυθμό 9 χλμ/ω 
με ενεργητικό 
διάλειμμα 1’ 
περπάτημα με 
ρυθμό 5χλμ/ω 

11-12  

1:30’’ τρέξιμο με 
ρυθμό 9,5-10 
χλμ/ω με 
ενεργητικό 
διάλειμμα 1’ 
περπάτημα με 
ρυθμό 5χλμ/ω 

60-70% ΜΚΣ   

1:30’’ τρέξιμο με 
ρυθμό 9,5-10 
χλμ/ω με 
ενεργητικό 
διάλειμμα 1’ 
περπάτημα με 
ρυθμό 5χλμ/ω 
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IV. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Οι  βιοχημικές εξετάσεις, οι δοκιμασίες, οι μετρήσεις με αισθητήρες και τα ιατρικά 

όργανα βοήθησαν σε μεγάλο βαθμό στη διαπίστωση της βελτίωσης ή μη του γλυκαιμικού 

ελέγχου και των δεικτών υγείας σε άτομο με ΣΔτ1. Μέσα από το συνδυαστικό πρόγραμμα 

άσκησης διαπιστώθηκαν διαφοροποιήσεις σε κάποιες από τις τιμές στο τέλος της 

παρέμβασης (Πίνακας 4.1), αλλά και κατά τις συνεδρίες άσκησης (Πίνακας 4.2). Για την 

εξέλιξη των αποτελεσμάτων χρησιμοποιήθηκε η ποσοστιαία μεταβολή τόσο των τιμών 

πριν και μετά την παρέμβαση (Σχήμα 4.1) όσο και στις μετρήσεις κατά την διάρκεια της 

άσκησης (Σχήμα 4.2). 

Αποτελέσματα ανθρωπομετρικών μετρήσεων 

Αρχικά, όσον αφορά τον ΔΜΣ η αρχική τιμή ήταν 19,1 kg/m2.  Αυτό ουσιαστικά δείχνει 

ότι το άτομο είναι στα όρια του ελλιποβαρούς. Όπως φάνηκε λοιπόν, στη τελική μέτρηση 

η τιμή αυξήθηκε σε 20,21 kg/m2, με ποσοστιαία μεταβολή 5,8% από την αρχική. 

Τα αποτελέσματα των μετρήσεων με τη μέθοδο της βιοηλεκτρικής εμπέδησης, για την 

εξέλιξη της σύστασης του σώματος, φανερώνουν αύξηση από 51,5 kg σε 53,2 kg για την 

μυϊκή μάζα,  και από 4,2 kg  σε 5,9 kg για την λιπώδη μάζα. Με ποσοστιαία μεταβολή 3,3% 

και 40,5% αντίστοιχα.  

Αποτελέσματα Δοκιμασίας κόπωσης  

Μετά το πρόγραμμα παρέμβασης η τιμή της VO2max αυξήθηκε από 48,1 ml/kg/min 

που ήταν στην αρχική μέτρηση σε 50,1 ml/kg/min. Το γεγονός αυτό φανερώνει ότι η 

φυσική κατάσταση βελτιώθηκε με ποσοστιαία μεταβολή  4,2%. 

Αποτελέσματα βιοχημικών εξετάσεων 

Όσον αφορά τον γλυκαιμικό έλεγχο η αρχική μέτρηση της  HbA1c είχε τιμή  7%. Αυτό 

μας δείχνει ότι έχει έναν σχετικά καλό έλεγχο στα επίπεδα της γλυκόζης αίματος σύμφωνα 

με τις κλινικές συστάσεις για την νόσο (American Diabetes Association, 2020). Παρόλα 

αυτά, στην τελική μέτρηση η τιμή βελτιώθηκε στο 6,5% με  ποσοστιαία μείωση 7,1% από 

την αρχική μέτρηση.  
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Για την έκβαση της ολικής χοληστερόλης (TC), η τιμή της αρχικής μέτρησης ήταν 179 

mg/dL. Μετά την παρέμβαση η τελική μέτρηση ήταν  187 mg/dL, γεγονός που δείχνει 

ποσοστιαία αύξηση 4,5%. Ωστόσο όπως και στην τιμή της λιποπρωτεΐνης χαμηλής 

πυκνότητας (LDL), η οποία θα φανεί παρακάτω, αρχικά υπήρξε  ανησυχία  σχετικά με την 

αρνητική εξέλιξη τους, ωστόσο ο ασθενής διατηρείται εντός των επιθυμητών επιπέδων. 

Σχετικά με την  λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας (LDL), η αρχική μέτρηση ήταν 116 

mg/dL ενώ τελική μέτρηση 121 mg/dL. Αυτό φανέρωσε ποσοστιαία αύξηση 4,3%.  

Από την άλλη πλευρά, η αρχική μέτρηση της λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας (HDL) ήταν 

52 mg/dL ενώ η τελική 56 mg/dL, γεγονός που μας δείχνει βελτίωση με ποσοστιαία αύξηση 

7,7%. 

Τέλος θετική εξέλιξη παρατηρήθηκε και στα τριγλυκερίδια (TG) καθώς η αρχική 

μέτρηση ήταν ήδη σε αρκετά καλό επίπεδο με τιμή 56 mg/dL και η τελική μέτρηση ήταν 

49 mg/dL, τιμή που φανερώνει βελτίωση με ποσοστιαία μείωση κατά 12,5%. 

 

 

Σχήμα 4.1. Ποσοστιαία μεταβολή των μεταβλητών πριν και μετά το πρόγραμμα παρέμβασης. 
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Πίνακας 4.1. Αποτελέσματα αρχικών και τελικών μετρήσεων πριν και μετά το πρόγραμμα 

παρέμβασης. 

Μεταβλητές 
Αρχική 

μέτρηση 
Τελική μέτρηση 

ΔΜΣ (kg/m2) 19,1 20,21 

Λιπώδης μάζα (kg) 4,2 5,9 

Μυϊκή μάζα (kg) 51,5 53,2 

VO2max (ml/kg/min) 48,1 50,1 

HbA1c (%) 7 6,5 

TC (mg/dL) 179 187 

LDL (mg/dL) 116 121 

HDL (mg/dL) 52 56 

TG (mg/dL) 56 49 

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος VO2max: Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, HbA1c: Γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη, TC: Ολική χοληστερόλη, LDL: Λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας, HDL: Λιποπρωτεΐνη 

υψηλής πυκνότητας, TG: Τριγλυκερίδια 

Αποτελέσματα μετρήσεων κατά την άσκηση 

Για την ανάλυση τον αποτελεσμάτων κατά τη διάρκεια της άσκησης 

χρησιμοποιήθηκαν οι μέσοι όροι των τιμών για την γλυκόζη αίματος, την αρτηριακή πίεση 

και την καρδιακή συχνότητα. 

Αρχικά  η μέση τιμή της γλυκόζης αίματος πριν την άσκηση(1η μέτρηση) ήταν 141 

mg/dL, μετά το τέλος των ασκήσεων ενδυνάμωσης (2η μέτρηση) 124,5 mg/dL και στο τέλος 

της συνεδρίας (3η μέτρηση) 114,7 mg/dL. Το γεγονός αυτό δείχνει ποσοστιαία μείωση 

11,7% από την πρώτη στην δεύτερη μέτρηση και 18,7% απο την πρώτη στην τρίτη. 

Επιπρόσθετα μεταξύ της δεύτερης και της τρίτης μέτρησης υπάρχει ποσοστιαία μείωση 

της τάξεως του 7,9%.  

Όσον αφορά την αρτηριακή πίεση, η μέση τιμή της συστολικής πίεσης στην αρχή της 

συνεδρίας ήταν 127 mmHg  και στο τέλος 119 mmHg ενώ η  μέση τιμή της διαστολική 

πίεση ήταν 77 mmHg  πριν από την άσκηση και 71 mmHg στο τέλος της 

συνεδρίας,  φανερώνοντας έτσι μια ποσοστιαία μείωση 6,3%  και 7,4 % αντίστοιχα. 
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Τέλος η μέση τιμή της καρδιακής συχνότητας πριν από την άσκηση ήταν 96,4 bpm ενώ 

κατά την ολοκλήρωση της συνεδρίας ήταν 102,9 bpm. Παρατηρείται μια ποσοστιαία 

αύξηση 6,8%.  

 

 

Σχήμα 4.2. Ποσοστιαία μεταβολή των μεταβλητών κατά την διάρκεια της άσκησης. 

 

 

 

Πίνακας 4.2.  Μέσοι όροι των τιμών για τις μετρήσεις κατά τις συνεδρίες άσκησης. 

Μεταβλητές 
Πριν την 
άσκηση 

Μετά το 
πρόγραμμα 

ενδυνάμωσης 

Τέλος 
άσκησης 

Γλυκόζη αίματος (mg/dL) 141,0 124,5 114,7 

Συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 127 - 119 

Διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 77 - 71 

Καρδιακή συχνότητα (bpm) 96,4 - 102,9 
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Συστολική αρτηριακή πίεση(mmHg)

Διαστολική αρτηριακή πίεση(mmHg)

Καρδιακή συχνότητα (bpm)

Ποσοστιαία Μεταβολή (%)
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V. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Στην παρούσα μελέτη ερευνήθηκε η επίδραση ενός συνδυαστικού προγράμματος 

άσκησης σε άτομο νεαρής ηλικίας με ΣΔτ1. Τα κύρια ευρήματα αυτής της μελέτης είναι 

ότι 36 συνεδρίες συνδυαστικής προπόνησης (αερόβιας και ενδυνάμωσης) έχουν την τάση 

να μειώνουν την τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, και να βελτιώνουν ορισμένους 

δείκτες υγείας όπως η καρδιοαναπνευστική αντοχή, ορισμένα λιπίδια-λιποπρωτεϊνες στο 

αίμα και την άλιπη σωματική μάζα. Επιπλέον φαίνεται ότι έχει θετικό αντίκτυπο στην τιμή 

της γλυκόζης στο αίμα και της αρτηριακής πίεσης  κατά τη διάρκεια της άσκησης σε νεαρό 

άτομο με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Από τις ήδη υπάρχουσες μελέτες, μπορούμε να 

διαπιστώσουμε ότι υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα στις ίδιες μεταβλητές καθώς 

κάποιες από αυτές δείχνουν βελτίωση και άλλες επιδείνωση των τιμών.  

Σύμφωνα με την παρούσα μελέτη ο ασθενής είχε αρχική τιμή για την HbA1C= 7% και 

τελική 6,5%, με ποσοστιαία μεταβολή -7,1%. Το γεγονός αυτό συμβαδίζει με τα 

αποτελέσματα της μελέτης των Mosher και συν (1998) οι οποίοι μετά από ένα 

συνδυαστικό πρόγραμμα αερόβιας και ενδυνάμωσης προπόνησης σε 10 έφηβους με 

ΣΔτ1, βρήκαν θετική επίδραση στην τιμή της HbA1C. Σε άλλη μελέτη των Peterson και συν 

(1979) 10 ασθενείς συμμετείχαν  σε συνδυαστική άσκηση για 3 φορές την εβδομάδα, 

επιπλέον υπήρξε εκπαίδευση για την δοσολογίας της ινσουλίνης και της διατροφής, 

φαίνεται ότι τα άτομα σημείωσαν σημαντική μείωση στις τιμές της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης. Αντίθετα στην μελέτη των Zinman και συν (1984) όπως και σε αυτή των 

Landt και συν (1985) άτομα με ΣΔτ1 πραγματοποίησαν 45 λεπτά αερόβιας άσκησης για 

τρεις φορές την εβδομάδα με συνολική διάρκεια 12 εβδομάδες, τα αποτελέσματα τους 

φανερώνουν πως η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη παρέμεινε ουσιαστικά αμετάβλητη.  Οι 

συγγραφείς δικαιολογούν το γεγονός αυτό στην αυξημένη θερμιδική πρόσληψη καθώς 

και στην αλλαγή της  δοσολογίας ινσουλίνης που παρατηρήθηκε τις ημέρες άσκησης. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι στην παρούσα μελέτη ο ασθενής δεν παρουσίασε κάποια αλλαγή 

ως προς την δοσολογία της ινσουλίνης. 

Τα αποτελέσματα της συγκεκριμένης έρευνας στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

δείχνουν βελτίωση στη μυϊκή μάζα, με ποσοστιαία μεταβολή 3,3%. Από την άλλη πλευρά, 

η λιπώδης μάζας και ο ΔΜΣ παρουσίασαν αύξηση με ποσοστιαία μεταβολή 40,5% και 5,8% 
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αντίστοιχα. Τα δεδομένα της βιβλιογραφίας δεν συμφωνούν μεταξύ τους καθώς στη 

μελέτη των Mosher και συν (1998), φαίνεται πως υπάρχει βελτίωση στα παραπάνω 

χαρακτηριστικά ενώ στη μελέτη των Laaksonen και συν (2000) στην οποία 42 άνδρες με 

ΣΔτ1 πραγματοποίησαν αερόβια άσκηση για 12 -16 εβδομάδες, δεν υπήρξαν διαφορές 

στις τιμές του ΔΜΣ και στον λιπώδη ιστό. Αξίζει να αναφερθεί ότι στη μελέτη των  D’hooge 

και συν (2011), οι ασθενείς που συμμετείχαν δύο φορές την εβδομάδα για 20 εβδομάδες 

σε συνδυαστική άσκηση αερόβιας και ενδυνάμωσης, παρόλο που οι αλλαγές στα 

παραπάνω χαρακτηριστικά δεν ήταν σημαντικές, έδειξαν παρόμοια εξέλιξη με αυτά της 

παρούσας μελέτης. Επιπλέον παρατηρήθηκε ότι τα άτομα που συμμετείχαν στη μελέτη 

είχαν αντίστοιχα αρχικά ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά με τον ασθενή της παρούσας. 

Άρα τα αντικρουόμενα αποτελέσματα των μελετών μπορεί να οφείλονται στις αρχικές 

διαφορές των τιμών. Αναλογιζόμενοι το γεγονός ότι κάποιος που είναι λιποβαρής έχει 

αυξημένους κινδύνους πρώιμης νοσηρότητας και θνησιμότητας (Hoeger & Hoeger, 2016), 

παρόλο που επιδεινώθηκαν οι τιμές του ΔΜΣ και της λιπώδους μάζας, η εξέλιξη τους 

φανερώνουν βελτίωση ως προς την υγεία.  

Στην παρούσα μελέτη φάνηκε πως ο συνδυασμός προπόνησης δύναμης στο 70%-75% 

της 1ΜΕ με αερόβια προπόνηση στο 60%-80% της ΜΚΣ βελτίωσε την καρδιοαναπνευστική 

αντοχή με ποσοστιαία αύξηση της VO2max κατά 4,2%. Το γεγονός αυτό επιβεβαιώνει τις 

αναφορές που υπάρχουν στη βιβλιογραφία σε αυτόν τον πληθυσμό ανεξάρτητα από τις 

αποκρίσεις που υπάρχουν στις υπόλοιπες μεταβλητές (Mosher et al., 1998; Ramalho et al., 

2006; Laaksonen et al., 2000; Campaigne et al., 1984;). Επιπρόσθετα φαίνεται ότι όσο 

αυξάνεται το αρχικό επίπεδο της φυσικής κατάστασης τόσο πιο μικρή βελτίωση υπάρχει.  

Σύμφωνα με τα δεδομένα της παρούσας μελέτης φαίνεται ότι η άσκηση στα άτομα με 

ΣΔτ1, όσον αφορά τα λιπίδια και τις λιποπρωτεϊνες, επιδρά θετικά όπως αναφέρεται σε 

κάποιες μελέτες (Laaksonen et al., 2000;  Salem et al., 2010) αλλά χωρίς στατιστικά 

σημαντική βελτίωση σε κάποιες άλλες (Ramalho et al., 2006). Παρατηρήθηκε επίσης ότι 

για μεμονωμένες τιμές του λιπιδιμικού προφίλ υπήρχε βελτίωση ενώ άλλες παρέμειναν 

σταθερές ή επιδεινώθηκαν. Παρομοίως στην παρούσα μελέτη βελτιώθηκε η τιμή της ΗDL 

και των TG ενώ για την LDL και την TC υπήρξε αύξηση. Παρόλα αυτά τόσο οι αρχικές όσο 

και οι τελικές τιμές κυμάνθηκαν σε φυσιολογικά επίπεδα. Ωστόσο ανατρέχοντας στο 

ιστορικό βιοχημικών εξετάσεων του ασθενή φαίνεται ότι η άσκηση με αντιστάσεις, που 
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εκτελούσε από τον Δεκέμβριο του 2020, είχε βελτιώσει όλες τις τιμές του λιπιδαιμικού 

προφίλ πριν την έναρξη της μελέτης. Επιπλέον δεν δόθηκαν διατροφικές οδηγίες και ο 

δοκιμαζόμενος ακολούθησε ελεύθερο πρόγραμμα διατροφής. Καθώς η διατροφική 

διαχείριση αποτελεί βασικό στοιχείο στη αντιμετώπιση της νόσου ο συνδυασμός της με 

το πρόγραμμα παρέμβασης και τη φαρμακευτική θεραπεία συστήνεται για περαιτέρω 

διερεύνηση. 

Μία ακόμη ένδειξη των ελπιδοφόρων αποτελεσμάτων της παρούσας 

περιπτωσιολογικής μελέτης ήταν η εξέλιξη των τιμών της γλυκόζης κατά τη διάρκεια της 

άσκησης με ποσοστιαία μείωση 18,7% στο τέλος της συνεδρίας σε σχέση με την αρχή.  

Επιπλέον βελτίωση υπήρξε στην τιμή της γλυκόζης  στο τέλος της άσκησης συγκριτικά με 

την μέτρηση μετά από την ενδυνάμωση αλλα και στη μέτρηση μετά την ενδυνάμωση 

συγκριτικά με την αρχή, με ποσοστιαία μείωση 7,9% και 11,7% αντίστοιχα. Το γεγονός 

αυτό συμπίπτει με τα δεδομένα που έχει συλλέξει η επιστημονική κοινότητα. Στη μελέτη 

των Scott και συν (2019) 14 καθιστικοί ασθενείς χωρίστηκαν σε 2 ομάδες, 7 άτομα 

εκτελούσαν διαλειμματική προπόνηση υψηλής έντασης στο 100% VO2max και 7 άτομα  30 

λεπτά συνεχούς άσκησης στο 65%. Η ομάδα της συνεχούς άσκησης παρουσίασε 

σημαντική πτώση της γλυκόζης αίματος κατά την διάρκεια της προπόνησης ενώ στην 

ομάδα της διαλειμματικής προπόνησης υψηλής έντασης δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές.  Σε 

άλλη μελέτη οι Yardley και συν (2013) σύγκριναν, τις μειώσεις γλυκόζης αίματος κατά την 

διάρκεια της άσκησης και μετά από αυτή, μεταξύ μιας ομάδας που εκτελούσε αερόβια 

προπόνηση και μιας που εκτελούσε άσκηση με αντιστάσεις. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

πως η άσκηση με αντίσταση προκαλεί μικρότερη αρχική μείωση της γλυκόζης του αίματος 

κατά τη διάρκεια της δραστηριότητας, αλλά σχετίζεται με πιο παρατεταμένες μειώσεις της 

γλυκαιμίας μετά την άσκηση σε σχέση με την αερόβια άσκηση. Σε αυτό το σημείο αξίζει 

να αναφερθεί ότι η σειρά με την οποία τοποθετήθηκε χρονικά η άσκηση με αντιστάσεις 

πριν από την αερόβια προπόνηση ήταν προς αποφυγή υπογλυκαιμικών επεισοδίων 

καθώς η σειρά αυτή βελτιώνει τη γλυκαιμική σταθερότητα κατά τη διάρκεια της άσκησης 

και μειώνει τη διάρκεια της υπογλυκαιμίας μετά την άσκηση για άτομα με διαβήτη τύπου 

1 (Yardley et al., 2012).  

Από τις ήδη γνωστές μελέτες υπάρχουν εκείνες που ερευνούν την επίδραση της 

συνδυαστικής άσκησης στις τιμές τις αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής συχνότητας σε 
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συνθήκες ηρεμίας. Συγκεκριμένα οι Peterson και συν (1979) έδειξαν ότι ένα πρόγραμμα 

12 εβδομάδων που περιέχει 15 λεπτά αερόβια άσκηση και 15 λεπτά ασκήσεις 

αντιστάσεων σε συνδυασμό με εκπαίδευση για την διατροφή και βαθμονόμηση 

ινσουλίνης για 3 φορές την εβδομάδα, μείωσε σημαντικά τα επίπεδα της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης ενώ για τις τιμές της καρδιακής συχνότητας ηρεμίας υπήρξε μείωση 

χωρίς να είναι στατιστικά σημαντική. Επιπρόσθετα στη μελέτη των Salem και συν (2010) 

τα άτομα που ασκούνταν για 3 φορές την εβδομάδα με αερόβια άσκηση στο 65%-95%  σε 

συνδυασμό με ασκήσεις αντιστάσεων, ευλυγισίας, ισορροπίας και νευρομυϊκού 

συντονισμού μείωσαν σημαντικά την διαστολική αρτηριακή πίεση.  

Φαίνεται ότι η παρούσα μελέτη είναι η μόνη, από τις γνωστές σε εμάς έρευνες, που 

μελετούν την επίδραση της συνδυαστικής άσκησης στα αιμοδυναμικά χαρακτηριστικά 

μετά το τέλος της άσκησης συγκριτικά με πριν από αυτή σε ασθενή με ΣΔτ1. Συγκεκριμένα 

οι μετρήσεις των τιμών της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης, που 

πραγματοποιήθηκαν 10 λεπτά μετά το τέλος της κάθε συνεδρίας έναντι των τιμών πριν 

από την άσκηση, έδειξαν ποσοστιαία μείωση  6,3%  και 7,4 % αντίστοιχα. Επιπλέον όσον 

αφορά την τιμή της καρδιακής συχνότητας 10 λεπτά μετά το τέλος της κάθε συνεδρίας η 

ανάλυση των τιμών δείχνουν ποσοστιαία αύξηση 6,8% έναντι της τιμής πριν από την 

συνεδρία. 
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VI. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Συμπερασματικά μπορούμε να πούμε ότι ένα πρόγραμμα άσκησης 36 συνεδριών 

οι οποίες αποτελούταν κατά σειρά από ασκήσεις αντιστάσεων (5 ασκήσεις, 3 σετ x 8-12 

επαναλήψεις, 70%-75% 1ΜΕ, διάλειμμα/σετ: 90΄΄), ασκήσεις για τον κορμό (1-2 ασκήσεις, 

3-4 σετ x 12-15 επαναλήψεις με το βάρος του σώματος, διάλειμμα/σετ: 30΄΄) και αερόβια 

άσκηση (20-30 λεπτά, 60-85% ΜΚΣ) συνέβαλαν θετικά στην διαχείριση του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 σε ένα νεαρό άτομο, καθώς βελτίωσαν τον γλυκαιμικό έλεγχο και 

μεμονωμένους δείκτες υγείας. Αυτό που διαπιστώθηκε είναι πως τόσο σε καθημερινή 

συχνότητα (διακύμανση της γλυκόζης κατά τις συνεδρίες άσκησης) όσο και σε 

μακροχρόνιο επίπεδο (τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης) η άσκηση βελτίωσε τα 

επίπεδα της γλυκόζης αίματος. Επιπλέον τόσο η βελτίωση της φυσικής κατάστασης όσο 

και η εξέλιξη των ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών φανερώνουν θετική εξέλιξη για την 

υγεία του ατόμου. Τέλος όσον αφορά τις τιμές του λιπιδαιμικού προφίλ πριν και μετά το 

πρόγραμμα παρέμβασης καθώς και των αιμοδυναμικών χαρακτηριστικών μετά το τέλος 

των συνεδριών, παρόλο που δεν παρατηρήθηκαν βελτιώσεις σε όλες τις μεταβλητές που 

διερευνήθηκαν οι τιμές ήταν στα πλαίσια των φυσιολογικών επιπέδων. 

Παρόλα τα θετικά αποτελέσματα συστήνεται η περαιτέρω διερεύνηση της 

συνδυαστικής άσκησης και του ΣΔτ1 σε συνδυασμό με διατροφική παρέμβαση καθώς και 

η συνεχής ιατρική παρακολούθηση για την πιθανή αλλαγή στην βασική θεραπεία με 

ινσουλίνη με σκοπό την καλύτερη διαχείριση και αποφυγή των επιπλοκών. 

Έτσι λοιπόν καθώς οι δείκτες υγείας, οι φυσιολογικές και μεταβολικές αποκρίσεις 

του ανθρώπινου οργανισμού εξαρτώνται από πολλούς παράγοντες και συνυπολογίζοντας 

την πολυπλοκότητα του διαβήτη, η σωστή εκπαίδευση και η καθοδήγηση από τους 

ειδικούς της υγείας και της άσκησης καθώς και η συνεισφορά του ερευνητικού δυναμικού 

αποτελούν αναπόσπαστο κομμάτι της προσπάθειας για την εύρεση της βέλτιστης 

εξατομικευμένης θεραπείας. 
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