
ΧΑΡΟΚΟΠΕΙΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 

ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ-ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ 

ΠΤΥΧΙΑΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΟΣΤΙΚΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΣΥΣΤΑΣΗΣ 

ΣΩΜΑΤΟΣ ΜΕ ΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΚΑΙ ΦΕΡΡΙΤΙΝΗΣ ΣΕ 

ΝΕΑΡΟΥΣ ΕΝΗΛΙΚΕΣ 

 

ΦΩΤΟΠΟΥΛΟΥ ΘΕΟΔΩΡΑ 

Α.Μ.: 20439 

 

ΤΡΙΜΕΛΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗ: 

- Τέντα Ρωξάνη (επιβλέπουσα) 

- Μανιός Ιωάννης 

- Φραγκοπούλου Ελισσάβετ 

 

ΑΘΗΝΑ 2008 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


1 
 

ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

Αρχικά θα ήθελα ευχαριστήσω την κ. Τέντα, επιβλέπουσα της παρούσας πτυχιακής εργασίας, 

για την εμπιστοσύνη που μου έδειξε αναθέτοντάς μου το συγκεκριμένο θέμα καθώς και για τη 

συνολική υποστήριξή της και το αμείωτο ενδιαφέρον της καθ’ όλη τη διάρκεια της εκπόνησης 

της μελέτης αυτής.  

Ευχαριστίες θα ήθελα να εκφράσω προς τον κ. Μανιό για το συνεχές ενδιαφέρον του, την 

εξαιρετική συνεργασία και την επιστημονική βοήθεια που μου προσέφερε σε κάθε προκύπτουσα 

ανάγκη.  

Ευχαριστώ ιδιαίτερα την κ. Βλαχάκη για την πολύτιμη βοήθεια της σε όλο αυτό το χρονικό 

διάστημα. 

Τέλος δεν θα μπορούσα να μην αναφερθώ στην οικογένειά μου , η συμβολή της οποίας, σε κάθε 

μου βήμα, είναι ανεκτίμητη.  

 

Θεοδώρα Φωτοπούλου 

ΑΘΗΝΑ 2008 

 

  

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


2 
 

ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ .............................................................................................................................. 6 

Α)ΕΙΣΑΓΩΓΗ .......................................................................................................................... 7 

1. Οστά και οστική πυκνότητα ................................................................................................. 7 

1.1 Δομή των οστών ................................................................................................................ 7 

1.2 Σύσταση των οστών .......................................................................................................... 7 

1.2.1 Κύτταρα του οστίτη ιστού  .................................................................................. 7 

1.2.1.1 Οστεοβλάστες ............................................................................................ 8 

1.2.1.2 Οστεοκύτταρα ............................................................................................ 8 

1.2.1.3 Οστεοκλάστες ............................................................................................ 8 

1.2.1.4 Επενδυτικά κύτταρα ................................................................................... 8 

1.2.2 Οργανική φάση των οστών  ................................................................................ 8 

1.2.2.1 Κολλαγόνο ................................................................................................. 8 

1.2.2.2 Θεμέλια ουσία ............................................................................................ 8 

1.2.3 Οστεοειδές .......................................................................................................... 9 

1.2.4 Ανόργανο τμήμα των οστών  .............................................................................. 9 

1.3 Ανακατασκευή των οστών ................................................................................................ 9 

1.3.1 Ο ρόλος του συστήματος RANK/RANKL/OPG και των Τ-λεμφοκυττάρων στην 

οστική ανακατασκευή .......................................................................................... 10 

1.4 Παράγοντες που επιδρούν στην επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας (peak bone mass) 

 ............................................................................................................................................. 11 

1.5 Οι κυριότερες λειτουργίες των οστών .............................................................................. 12 

1.6 Παθοφυσιολογία της οστικής ανακατασκευής ................................................................. 13 

1.6.1 Οστεοπόρωση και οστεοπενία  .......................................................................... 13 

1.6.1.1 Ορισμός ................................................................................................... 13 

1.6.1.2 Τύποι........................................................................................................ 14 

1.6.1.3 Παθογένεια .............................................................................................. 14 

1.7 Επιπολασμός οστεοπόρωσης ........................................................................................... 15 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


3 
 

1.8 Διαγνωστικές μέθοδοι οστεοπόρωσης ............................................................................. 15 

1.8.1 Απορροφησιομετρία ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (D-XA) ................................ 16 

1.8.2 Μετρήσεις υπερήχων ........................................................................................ 16 

2. Σύσταση σώματος και μέθοδοι ανάλυσης σύστασης σώματος ......................................... 17 

2.1 Οι ιστοί του ανθρώπινου σώματος ................................................................................... 17 

2.1.1 Λιπώδης μάζα σώματος  ................................................................................... 17 

2.1.2 Μυικός ιστός  .................................................................................................... 17 

2.1.3 Οστίτης ιστός .................................................................................................... 18 

2.2 Μοντέλα σύστασης σώματος ........................................................................................... 18 

2.2.1 Το μοντέλο των 5 επιπέδων ............................................................................... 18 

2.2.1.1 Ατομικό επίπεδο ....................................................................................... 18 

2.2.1.2 Μοριακό επίπεδο ...................................................................................... 18 

2.2.1.3 Κυτταρικό επίπεδο ................................................................................... 18 

2.2.1.4 Επίπεδο ιστών .......................................................................................... 19 

2.2.1.5 Ολικό σώμα.............................................................................................. 19 

2.2.2 Το μοντέλο των 2 διαμερισμάτων ..................................................................... 19 

2.2.3 Πολυδιαμερισματικά μοριακά μοντέλα εκτίμησης σύστασης σώματος ............. 19 

2.3 Τεχνικές μέτρησης της σύστασης σώματος υψηλής ανάλυσης ......................................... 19 

2.4 Ανθρωπομετρία: η πιο εύχρηστη τεχνική μέτρησης της σύστασης σώματος .................... 20 

2.4.1 Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ....................................................................... 20 

2.4.2 Δερματικές πτυχές ............................................................................................ 21 

2.4.3 Περιφέρεια μέσης ............................................................................................. 21 

2.5 Παράγοντες που επηρεάζουν τη σύσταση σώματος ......................................................... 22 

2.5.1 Ηλικία  .............................................................................................................. 22 

2.5.2 Φύλο ................................................................................................................. 22 

2.5.3 Φυσική δραστηριότητα ..................................................................................... 23 

2.5.4 Ενεργειακό ισοζύγιο ......................................................................................... 23 

2.5.5 Φυλή ................................................................................................................. 23 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


4 
 

2.6 Σύσταση σώματος σε νεαρούς ενήλικες........................................................................... 23 

3. Ινσουλίνη και ο ανάλογος με την ινσουλίνη αυξητικός παράγοντας-1 (Insulin-like Growth 

Factor-1, IGF-1)...................................................................................................................... 25 

3.1 Σύνθεση και μεταβολισμός της ινσουλίνης ...................................................................... 25 

3.2 Ρύθμιση της έκκρισης της ινσουλίνης .............................................................................. 25 

3.3 Μηχανισμός δράσης της ινσουλίνης ................................................................................ 26 

3.4 Βιολογικές δράσεις της ινσουλίνης .................................................................................. 26 

3.5 To σύστημα των ινσουλινο-μιμητικών αυξητικών παραγόντων (IGF System) ................. 27 

3.5.1 Οι ινσουλινο-μιμητικοί αυξητικοί παράγοντες (IGFs) ....................................... 27 

3.5.2 Οι υποδοχείς των ινσουλινο-μιμητικών αυξητικών παραγόντων (IGF Receptors)

 ............................................................................................................................ 29 

3.5.3 Δεσμεύουσες πρωτεΐνες των ινσουλινο-μιμητικών αυξητικών παραγόντων (IGF 

Binding Proteins, IGFBPs)  .................................................................................. 29 

3.6 Σχέση ινσουλίνης και IGF-1 ............................................................................................ 29 

4. Σίδηρος και φερριτίνη ........................................................................................................ 31 

4.1 Σίδηρος ........................................................................................................................... 31 

4.1.1 Μορφές σιδήρου  .............................................................................................. 31 

4.1.2 Παράγοντες που αυξάνουν την απορρόφηση του μη αιμικού σιδήρου  .............. 31 

4.1.3 Παράγοντες που αναστέλλουν την απορρόφηση του μη αιμικού σιδήρου .......... 31 

4.1.4 Παράγοντες που αναστέλλουν την απορρόφηση του αιμικού και του μη αιμικού 

σιδήρου  ............................................................................................................... 32 

4.1.5 Μεταβολισμός του σιδήρου  ............................................................................. 32 

4.2 Φερριτίνη ........................................................................................................................ 33 

5. Συσχέτιση οστικής πυκνότητας και σύστασης σώματος με τα επίπεδα ινσουλίνης και 

φερριτίνης. Ανασκόπηση της υπάρχουσας βιβλιογραφίας .................................................... 34 

5.1 Συσχέτιση οστικής πυκνότητας με  .................................................................................. 34 

5.1.1 τα επίπεδα ινσουλίνης, την ινσουλινοευαισθησία και την     ινσουλινοαντίσταση 

 ............................................................................................................................ 34 

5.1.2 τα επίπεδα του IGF-1 ........................................................................................ 38 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


5 
 

5.1.3 τα επίπεδα σιδήρου και φερριτίνης .................................................................... 40 

5.2 Συσχέτιση σύστασης σώματος με  ................................................................................... 40 

5.2.1 τα επίπεδα ινσουλίνης ....................................................................................... 40 

5.2.2 τα επίπεδα φερριτίνης ....................................................................................... 43 

Β) ΣΚΟΠΟΣ  .......................................................................................................................... 45 

Γ) ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ  ............................................................................................................. 46 

v Δείγμα .......................................................................................................................... 46 

v Συνοπτική παρουσίαση των ερευνητικών εργαλείων ..................................................... 46 

v Ερωτηματολόγιο αξιολόγησης της φυσικής δραστηριότητας ......................................... 46 

v Ανθρωπομετρικές μετρήσεις ......................................................................................... 50 

Ø Μέτρηση ύψους και βάρους ................................................................................. 50 

Ø Μέτρηση περιφερειών ......................................................................................... 50 

Ø Μέτρηση δερματοπτυχών .................................................................................... 50 

v Απορροφησιομετρία ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (D-XA) ............................................ 51 

v Βιοχημικές αναλύσεις ................................................................................................... 52 

v Στατιστική ανάλυση ...................................................................................................... 52 

Δ) ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ........................................................................................................... 53 

Ε) ΣΥΖΗΤΗΣΗ ...................................................................................................................... 66 

ΣΤ) ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ ............................................................................................................. 72 

  

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


6 
 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ. Στην παρούσα μελέτη διευρευνήθηκε η σχέση της οστικής πυκνότητας και της 

σύστασης σώματος με τα επίπεδα ινσουλίνης και φερριτίνης σε δείγμα Ελλήνων φοιτητών. 

ΣΚΟΠΟΣ. Συγκεκριμένα, σκοπός ήταν η διαπίστωση σχέσεων, αν υφίστανται, μεταξύ των 

επιπέδων ινσουλίνης και φερριτίνης ορού και των δεικτών της οστικής πυκνότητας (BMD, T - 

score, Z - score) και γενικότερα της σύστασης σώματος των νεαρών ενηλίκων ατόμων (ΔΜΣ, 

WHR, WC, SFR, ποσοστό σωματικού λίπους). ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ. Στην έρευνα πήραν μέρος 

41 άτομα (34 γυναίκες και 7 άνδρες) ηλικίας 18-23 ετών. Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων 

έγινε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πρόγραμμα SPSS (Version 13,0 for Windows), με χρήση 

μη παραμετρικής μεθοδολογίας (συντελεστής συσχέτισης του Spearman). ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ. 

Συγκεκριμένα, οι στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις που βρέθηκαν στη μελέτη αυτή είναι: α) 

θετική συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης ορού με τον δείκτη Z - score των ποδιών για το 

σύνολο του δείγματος (p=0,025), β) αρνητική συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης ορού με τον 

δείκτη Z - score ολόκληρου του σώματος για το δείγμα των  ανδρών (p=0,036), γ) θετική 

συσχέτιση της ινσουλίνης ορού με το ΔΜΣ για το σύνολο του δείγματος (p=0,048) και το 

υποσύνολο των γυναικών (p=0,025), δ) θετική συσχέτιση της ινσουλίνης ορού με την 

περιφέρεια μέσης για το σύνολο του δείγματος (p=0,012) και το υποσύνολο των γυναικών 

(p=0,025), ε) θετική συσχέτιση της φερριτίνης ορού με τον ΔΜΣ για το συνολικό δείγμα 

(p=0,019), στ) θετική συσχέτιση της φερριτίνης ορού με την περιφέρεια μέσης για το συνολικό 

δείγμα (p=0,007) και για το υποσύνολο των ανδρών (p=0,007), ζ) θετική συσχέτιση της 

φερριτίνης ορού με τον δείκτη SFR για το υποσύνολο των γυναικών (p=0,029). 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ. Με βάση τα αποτελέσματα της μελέτης είναι δυνατόν να ισχυριστούμε 

ότι α) η ινσουλίνη είναι ένας δυνητικός αναβολικός παράγοντας στα οστά και επιπλέον 

σχετίζεται θετικά με το λίπος της περιοχής της κοιλιάς, όπως εκφράστηκε με τους δείκτες ΔΜΣ 

και WC, β) η φερριτίνη σχετίζεται θετικά τόσο με το σπλαχνικό λίπος, όπως εκτιμήθηκε με τον 

δείκτη WC, όσο και με το υποδόριο λίπος, όπως εκφράστηκε με τον δείκτη SFR.   

ΛΕΞΕΙΣ - ΚΛΕΙΔΙΑ: ινσουλίνη, φερριτίνη, BMD (Bone Mass Density, οστική πυκνότητα), 

σύσταση σώματος, ΔΜΣ (Δείκτης Μάζας Σώματος), WHR (Waist to Hip Ratio, λόγος μέσης 

προς ισχίο), WC (Waist Circumference, Περιφέρεια Μέσης), SFR (Subscapular to triceps 

skinfold ratio, λόγος της υποωμοπλατιαίας δερματοπτυχής προς την δερματοπτυχή τρικεφάλου), 

T - score, Z - score, σπλαχνικό λίπος, υποδόριο λίπος. 
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Α) ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1. Οστά και οστική πυκνότητα 

Η δομή και σύσταση των οστών, όπως χαρακτηρίζεται από τη μάζα, την πυκνότητα και την 

μικροαρχιτεκτονική αυτών, διατηρείται με τη βοήθεια ενός ισορροπημένου συστήματος 

ανακατασκευής. Η απώλεια αυτών των ιδιοτήτων, που προκαλείται από κάποια ανακολουθία 

στην διαδικασία της οστικής ανακατασκευής, οδηγεί σε ευθραυστότητα των οστών και σε 

αυξημένο κίνδυνο κατάγματος. Ο κύριος ρυθμιστής του οστικού ανασχηματισμού είναι το 

σύστημα RANK/RANKL/OPG.102 

1.1. Δομή των οστών 

Τα οστά αποτελούνται από δύο τμήματα. Το εξωτερικό τμήμα είναι το φλοιώδες ή συμπαγές 

οστό, που συνιστά το 80% της μάζας του σκελετού. Το τμήμα αυτό αποτελείται από πυκνό 

οστίτη ιστό και μόνιμα κύτταρα, που είναι γνωστά ως οστεοκύτταρα. Τα οστεοκύτταρα 

βρίσκονται βαθιά στο συμπαγές οστό κι επικοινωνούν μεταξύ τους μέσω ενός δικτύου 

σωληνίσκων, γνωστών ως Αβερσιανοί σωλήνες. Μέσω του παραπάνω δικτύου οι διάφορες 

θρεπτικές ουσίες γίνονται προσιτές στα οστεοκύτταρα. Επειδή η σχέση της επιφάνειας ως προς 

τον όγκο του συμπαγούς οστού είναι χαμηλή και τα οστεοκύτταρα δεν είναι πολλά σε αριθμό, η 

ανακατασκευή του συμπαγούς οστού γίνεται με βραδύ ρυθμό.  

Στο εσωτερικό του συμπαγούς οστού βρίσκεται το δεύτερο τμήμα, γνωστό ως δοκιδώδες ή 

σπογγώδες οστό, που αποτελεί το 20% της μάζας του σκελετού. Το σπογγώδες οστό αποτελείται 

από λεπτές, διαπλεκόμενες δοκίδες που επικαλύπτονται με οστικά κύτταρα. Στις πολυάριθμες 

κοιλότητες που αφορίζονται μεταξύ αυτών των δοκίδων, περιέχεται ο μυελός των οστών. Επειδή 

η σχέση της επιφάνειας ως προς τον όγκο του σπογγώδους ιστού είναι υψηλή και υπάρχει σε 

αυτό έντονη κυτταρική δραστηριότητα, η ανακατασκευή του σπογγώδους οστού γίνεται με 

ταχύτερο ρυθμό απ’ ότι του συμπαγούς οστού.7 

1.2. Σύσταση των οστών 

Τα οστά αποτελούνται από κύτταρα, την οργανική φάση και τα άλατα, που διαποτίζουν την 

οργανική φάση. 

1.2.1.  Κύτταρα του οστίτη ιστού 

Τα κύτταρα του οστίτη ιστού αποτελούν το 2% του όγκου των οστών και διακρίνονται σε 

τέσσερα είδη που έχουν ξεχωριστά μορφολογικά χαρακτηριστικά και λειτουργία: 1) τους 

οστεοβλάστες, 2) τα οστεοκύτταρα, 3) τους οστεοκλάστες και 4) τα επενδυτικά κύτταρα. Επί 

πλέον, στα οστά υπάρχουν προδρομικές μορφές κυττάρων, που είναι λειτουργικά αδρανείς αλλά 
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έχουν τη δυνατότητα να διαφοροποιηθούν σε οστεοβλάστες ή οστεοκλάστες ανάλογα με το 

ερέθισμα.  

1.2.1.1. Οστεοβλάστες 

 Είναι κύτταρα μικρά που διατάσσονται σε μονοκύτταρη στιβάδα στην επιφάνεια του οστού στις 

περιοχές που σχηματίζεται νέο οστό. Κατά την ανάπτυξή τους αποκτούν υποδοχείς για την 

παραθορμόνη, τη βιταμίνη D και τα στεροειδή και περιέχουν γονίδια για την έκφραση των 

πρωτεϊνών της οργανικής φάσης των οστών. Οι οστεοβλάστες παγιδεύονται από το 

νεοσχηματιζόμενο γύρω τους οστίτη ιστό και μετατρέπονται σε οστεοκύτταρα.  

1.2.1.2.  Οστεοκύτταρα 

 Προέρχονται από τους οστεοβλάστες και γι’ αυτό εμφανίζουν διάφορες εξελικτικές μορφές.  

1.2.1.3. Οστεοκλάστες 

 Είναι γιγαντιαία κύτταρα με πολλούς (4-20) πυρήνες. Η καταγωγή τους προέρχεται από την 

οικογένεια των μονοκυττάρων και μακροφάγων και εμφανίζονται γρήγορα όταν υπάρχει 

ερέθισμα για καταστροφή οστού. Οι οστεοκλάστες έχουν υποδοχείς για την καλσιτονίνη αλλά 

όχι για την παραθορμόνη. 

1.2.1.4. Επενδυτικά κύτταρα 

Είναι επίπεδα, επιμηκυσμένα κύτταρα και καλύπτουν τις ανενεργές οστικές επιφάνειες. Η 

λειτουργία τους είναι άγνωστη.4  

1.2.2. Οργανική φάση των οστών 

Το οργανικό μέρος των οστών, το οποίο μαζί με το ύδωρ αποτελεί το 50% του βάρους τους, 

συνίσταται κατά το μεγαλύτερο ποσοστό (90-95%) από το κολλαγόνο τύπου 1 και από μικρή 

ποσότητα θεμέλιας ουσίας. 

1.2.2.1. Κολλαγόνο 

 Συντίθεται στους οστεοβλάστες στην αρχή ως προκολλαγόνο, το οποίο εμφανίζει μεγάλα 

αμινοτελικά και καρβοξυτελικά άκρα, τα οποία αποσπώνται κατά το σχηματισμό του 

κολλαγόνου. Τα άκρα αυτά απελευθερώνονται στην κυκλοφορία, όπου μπορούν να μετρηθούν 

και να αποτελέσουν δείκτες της σύνθεσης κολλαγόνου και συνεπώς της οστεοβλαστικής 

δραστηριότητας.  

1.2.2.2. Θεμέλια ουσία 

 Αποτελείται από πολυμοριακές ενώσεις πρωτεϊνών και βλεννοπολυσακχαριτών και παρά τη 

μικρή ποσότητά της έχει μεγάλη βιολογική σημασία για τα οστά. Μεταξύ των πρωτεϊνών 

βρίσκονται σε αφθονία η οστεοκαλσίνη η οποία, όπως και οι άλλες, έχει την ιδιότητα να 

δεσμεύει το ασβέστιο. Οι βλεννοπολυσακχαρίτες προσελκύουν ενώσεις με θετικό φορτίο και 

έτσι ρυθμίζουν τη σύνθεση του εξωκυττάριου υγρού σε ιόντα και ύδωρ.  
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1.2.3.  Οστεοειδές 

Το κολλαγόνο και η θεμέλια ουσία που έχουν απεκκριθεί περιβάλλουν τους οστεοβλάστες και 

παραμένουν για λίγες μέρες χωρίς να ασβεστοποιηθούν. Το τμήμα αυτό του οστού που δεν έχει 

ακόμα ασβεστοποιηθεί καλείται οστεοειδές. 

1.2.4.  Ανόργανο τμήμα των οστών 

Το ανόργανο τμήμα των οστών αποτελείται από κρυστάλλους ενός άλατος του ασβεστίου και 

του φωσφόρου, του υδροξυαπατίτη και από διάχυτο ασβέστιο.8  

1.3. Ανακατασκευή των οστών 

Η ανακατασκευή των οστών αποτελεί μία κυκλική διαδικασία κατά την οποία γίνεται πρώτα 

επαναρρόφηση του παλαιού οστού και, στη συνέχεια, εναπόθεση του νέου οστού. Η 

ανακατασκευή του συμπαγούς οστού αρχίζει από ομάδες οστεοκλαστών, που με τη δράση τους 

σχηματίζουν κωνοειδείς κοιλότητες στο εσωτερικό του οστού. Οι παραπάνω κοιλότητες 

επικαλύπτονται γρήγορα από οστεοβλάστες, που εναποθέτουν στο τοίχωμά τους τα κυλινδρικά 

πέταλα του νέου οστού. Αποτέλεσμα είναι η προοδευτική πλήρωση των κωνοειδών κοιλοτήτων 

από το νέο οστό, ώστε τελικά να απομείνουν μόνο οι μικροσκοπικοί Αβερσιανοί σωλήνες.  

Μέσω του δικτύου αυτών των σωληνίσκων εξασφαλίζεται η θρέψη των κυττάρων που 

παγιδεύτηκαν στο νέο οστό και που αποτελούν πλέον τα μόνιμα οστεοκύτταρα.  

Η  ανακατασκευή του σπογγώδους οστού επιτελείται στην επιφάνεια του οστού. Αρχικά, δια της 

δράσης των οστεοκλαστών, σχηματίζεται μια μικρή κοιλότητα. Στη συνέχεια, δια των 

οστεοβλαστών, γεμίζει η κοιλότητα αυτή από νέο οστό. Σε έναν υγιή ενήλικα, ο παραπάνω 

κύκλος απαιτεί περίπου 200 ημέρες. Σε κάθε περιοχή του οστού με ενεργό ανακατασκευή, οι 

διαδικασίες επαναρρόφησης του οστού και παραγωγής νέου οστού είναι συνήθως στενά 

συνδεδεμένες. Έτσι, η ποσότητα του νεοσχηματιζόμενου οστού ισοδυναμεί απόλυτα με την 

ποσότητα του επαναρροφούμενου οστού. Ωστόσο, αυτή η κατάσταση απόλυτου ισοζυγίου 

επιτυγχάνεται για μικρό μόνο χρονικό διάστημα. Μέχρι την ηλικία των 20-30 ετών διατηρούνται 

τα οφέλη της οστικής ανάπτυξης κατά την εφηβεία. Μετά την ηλικία των 30 ετών, αρχίζει η 

σταδιακή απώλεια της οστικής μάζας.7 

Η οστική ανακατασκευή ρυθμίζεται από συστηματικές ορμόνες και παράγοντες που γεννώνται 

τοπικά (locally produced factors) δρώντας σε συνέργεια για την διατήρηση της οστικής 

μάζας.31,32 Στην εικόνα 1.1 παρουσιάζεται η διαδικασία του οστικού ανασχηματισμού.  
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Εικόνα 1.1. Διαδικασία του οστικού ανασχηματισμού. 

 

1.3.1.  Ο ρόλος του συστήματος RANK/RANKL/OPG και των Τ-λεμφοκυττάρων 

στην οστική ανακατασκευή. 

Αν και τα οιστρογόνα είναι η ορμόνη-κλειδί που ελέγχει την ομοιόσταση των οστών, ως κύριος 

ρυθμιστής του οστικού ανασχηματισμού αναγνωρίζεται σήμερα το σύστημα 

RANK/RANKL/OPG.106 Η κοινή προέλευση των αρχέγονων οστεοκυττάρων και 

ανοσοκυττάρων είναι το κλειδί για την κατανόηση αυτού του συστήματος και της φυσιολογίας 

της οστικής απώλειας.  

Τα κύτταρα που απορροφούν οστό (οστεοκλάστες) και τα κύτταρα του ανοσοποιητικού 

συστήματος δημιουργούνται στο νωτιαίο μυελό των οστών από αιμοποιητικά κύτταρα. Οι 

οστεοκλάστες εξελίσσονται από πρόδρομες μορφές των μονοπύρηνων μονοκύτταρων 

μακροφάγων ύστερα από διέγερση από τον παράγοντα M-CSF (macrophage colony-stimulating 

factor) και από τον RANKL [receptor activated nuclear-factor kappa B (RANK) ligand].102 

Τα κύτταρα που σχηματίζουν οστό (οστεοβλάστες) προέρχονται από το μεσέγχυμα (το δίκτυο 

του εμβρυικού συνδετικού ιστού του μεσοδέρματος, από το οποίο σχηματίζονται ο συνδετικός 

ιστός του σώματος και τα αιμοφόρα και λεμφικά αγγεία) όπως και τα λιποκύτταρα. Κατά την 

διάρκεια της φυσιολογικής οστικής ανακατασκευής, τα κύτταρα του στηρικτικού ιστού του 

μυελού των οστών και οι οστεοβλάστες παράγουν τον RANKL, ο οποίος δεσμεύεται στον 
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διαμεμβρανικό υποδοχέα του RANK στους πρόδρομους οστεοκλάστες και προκαλεί 

διαφοροποίηση και ενεργοποίηση.107 Αυτό συμβαίνει μέσω του μεταγραφικού παράγοντα NFkB 

(nuclear-factor kappa B), ο οποίος είναι υπεύθυνος όχι μόνο για την ενεργοποίηση της 

δημιουργίας των οστεοκλαστών, αλλά και για την απάντηση του οργανισμού στη φλεγμονή. 

Τόσο η διαφοροποίηση των οστεοκλαστών όσο και η φλεγμονώδης διαδικασία συμβαίνουν 

μέσω ρύθμισης από την ιντερλευκίνη-6 (IL-6). 

Ο πρωταρχικός ρόλος που παίζουν οι κυτοκίνες στον οστικό ανασχηματισμό καταδεικνύεται 

από το γεγονός ότι υποδοχείς για τις προφλεγμονώδεις κυτοκίνες ιντερλευκίνη-1 (IL-1), IL-6 και 

TNF-a είναι παρόντες τόσο στους πρόδρομους όσο και στους ώριμους οστεοκλάστες.  

Οι οστεοβλάστες παράγουν επίσης την οστεοπροτεγερίνη (OPG), που είναι ένας υποδοχέας-

δόλωμα ο οποίος μπλοκάρει τον RANKL και διατηρεί τον έλεγχο της διαδικασίας του οστικού 

ανασχηματισμού. Η οστεοπροτεγερίνη παίζει σημαντικό ρόλο στην ομοιόσταση των οστών.102    

1.4. Παράγοντες που επιδρούν στην επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας (peak bone 

mass). 

Η απώλεια της οστικής μάζας που συνδέεται με την ηλικία είναι μια σημαντική συνιστώσα, 

ουσιαστικά όλων των μορφών οστεοπόρωσης. Η κορυφαία οστική μάζα συνήθως επιτυγχάνεται 

στους ενηλίκους κατά την τρίτη - τέταρτη δεκαετία. Παράγοντες που επηρεάζουν την κορυφαία 

οστική μάζα περιλαμβάνουν:  

• Το γένος 

• Τη φυλή 

• Την κληρονομικότητα 

• Τη διατροφή 

• Την σωματική άσκηση 

Οι άντρες έχουν υψηλότερη κορυφαία οστική μάζα από τις γυναίκες. Οι μαύροι έχουν 

υψηλότερη κορυφαία οστική μάζα απ’ όσο οι Καυκάσιοι ή οι Ασιάτες. Σχετικά με τις 

διατροφικές συνήθειες, σημαντικό ρόλο διαδραματίζει η πρόσληψη ασβεστίου, φωσφόρου και 

λιγότερο του μαγνησίου. Αυτό γιατί το ανόργανο τμήμα των οστών αποτελείται κυρίως από 

φωσφορικά άλατα του ασβεστίου. Η στερεότητα συνεπώς του σκελετού εξαρτάται από την 

περιεκτικότητά του σε αυτά τα δύο συστατικά. Ο σκελετός αποτελεί αποθήκη των δύο αυτών 

στοιχείων, τα οποία αποδίδει στην κυκλοφορία όταν υπάρξει ανάγκη, για να συμβάλλουν στην 

διεξαγωγή σημαντικών λειτουργιών του οργανισμού. Το ασβέστιο των οστών προέρχεται από το 

ασβέστιο που προσλαμβάνεται από τις τροφές. Η διακίνηση, συνεπώς, του ασβεστίου 

συμπεριλαμβάνει: 
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Ø Την πρόσληψη του ασβεστίου 

Ø Την κυκλοφορία του στο αίμα 

Ø Την αποβολή του με τα ούρα 

Ø Την ανταλλαγή στα οστά 

Η απορρόφηση του ασβεστίου από το λεπτό έντερο διεγείρεται από τη δραστική μορφή της 

βιταμίνης D, την 1,25-(ΟΗ)2D, η οποία διεγείρει την παραγωγή ειδικής πρωτεΐνης για τη 

μεταφορά του ασβεστίου.  

Η απορρόφηση του ασβεστίου εμποδίζεται από το φώσφορο, ο οποίος δεσμεύει το ασβέστιο, 

σχηματίζοντας ενώσεις μαζί του. Αξίζει να σημειωθεί ότι το ποσό του ασβεστίου που 

απορροφάται στο 24ωρο από τον οργανισμό δε διατρέχει μεγάλο κίνδυνο από μείωση της 

προσφοράς ασβεστίου με τις τροφές, γιατί ο οργανισμός διαθέτει άριστη προσαρμοστική 

ικανότητα. Στον προσαρμοστικό αυτό μηχανισμό, ωστόσο, απαιτείται η παρουσία της βιταμίνης 

D. Ο κύριος στόχος δράσης της συγκεκριμένης βιταμίνης στα οστά είναι οι οστεοβλάστες, οι 

οποίοι έχουν υποδοχείς για τη βιταμίνη D. Διεγείρει την έκφραση της οστεοκαλσίνης και άλλων 

πρωτεϊνών της θεμέλιας ουσίας, όπως και της αλκαλικής φωσφατάσης. Έλλειψη βιταμίνης D 

προκαλεί ατελή ασβέστωση των οστών και τη μεταβολική νόσο της οστεομαλακίας. Η βιταμίνη 

D έχει και έμμεση δράση στους οστεοκλάστες, διότι διεγείρει τη μετατροπή των πρόδρομων 

κυττάρων σε οστεοκλάστες.8 

Αναφορικά με την ηλικία, στα 20 έτη, η μέση γυναίκα έχει αποκτήσει το μεγαλύτερο μέρος της 

σκελετικής της μάζας. Μετά από την επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας κατά την τέταρτη 

δεκαετία παρατηρείται μια προοδευτική πτώση της οστικής μάζας υπό την επίδραση του χρόνου, 

ουσιαστικά σε όλα τα άτομα. Η πτώση αυτή είναι μεγαλύτερη στις γυναίκες απ’ ότι στους 

άντρες και αρχίζει κατά την χρονική περίοδο γύρω από την εμμηνόπαυση και επιταχύνεται μετά 

από αυτήν.4 

Αναφορικά με τη φυσική δραστηριότητα, έχει βρεθεί ότι ισχυροποιεί τα οστά μέσω της 

διέγερσης της σύνθεσης των οστών και της παρεμπόδισης της αύξησης της οστικής απώλειας. 

1.5. Οι κυριότερες λειτουργίες των οστών 

α) Παροχή μηχανικής στήριξης 

β) Προστασία των ευαίσθητων ανατομικών δομών 

γ) Μεταβολική «αποθήκη» για τα μεταλλικά άλατα 

δ)Συμμετοχή στη ρύθμιση της ομοιόστασης του ασβεστίου και του φωσφόρου 

ε) Συμμετοχή στη ρύθμιση της οξεοβασικής ισορροπίας του οργανισμού 
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1.6. Παθοφυσιολογία της οστικής ανακατασκευής 

Η υγεία των οστών διατηρείται μέσω μιας ισορροπημένης διαδικασίας οστικού ανασχηματισμού 

που εξασφαλίζει τη συνεχή αντικατάσταση παλαιού οστού, εξασθενισμένου από 

μικροκατάγματα, με νέο οστό. Αυτή είναι μία διαδικασία που περιλαμβάνει οστική απορρόφηση 

από τους οστεοκλάστες και νέο οστικό σχηματισμό από τους οστεοβλάστες. Αποτυχία 

απόκτησης της κορυφαίας οστικής μάζας ή ανακολουθία στον οστικό ανασχηματισμό μπορεί να 

έχει ως αποτέλεσμα ευθραυστότητα των οστών. 

Ανωμαλίες της οστικής ανακατασκευής μπορούν να δημιουργήσουν διάφορες σκελετικές 

διαταραχές, όπως οστεοπόρωση, υπερπαραθυρεοειδισμός και υπερθυρεοειδισμός, νόσος του 

Paget, ορθοπεδικές διαταραχές και οστεοπέτρωση.9 

1.6.1.  Οστεοπόρωση και οστεοπενία 

1.6.1.1. Ορισμός 

Οστεοπόρωση ορίζεται η σκελετική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από μειωμένη οστική 

αντοχή που είναι προδιαθεσικός παράγοντας για κάταγμα (NIH Consensus Statement). Ο 

παραπάνω ορισμός προέκυψε από δεδομένα των τελευταίων ετών, όταν έγινε κατανοητό ότι 

στην αντοχή του οστού συμμετέχουν διάφοροι παράγοντες ανεξάρτητοι από την οστική μάζα. Η 

οστεοπόρωση καθορίζεται από την χαμηλή οστική πυκνότητα (BMD).  

Στην οστεοπόρωση τα οστά ατροφούν, δηλαδή η οστική ουσία συρρικνώνεται στο σύνολό της, 

ενώ η χημική σύσταση και η αναλογία που υπάρχει μεταξύ της οργανικής φάσης και των 

αλάτων του οστεοπορωτικού οστού δε διαφέρει από εκείνη του φυσιολογικού οστού.  

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) συνιστά ορισμούς της οστεοπόρωσης βασισμένους 

στο T-score. Με το T-score δηλώνεται ο αριθμός των σταθερών αποκλίσεων της μετρούμενης 

τιμής, του BMD εν προκειμένω, από τη μέση τιμή φυσιολογικών νεαρών ατόμων του ίδιου 

φύλου. Το 1994, μία ερευνητική ομάδα του ΠΟΥ όρισε την οστεοπόρωση ως “μία συστηματική 

σκελετική νόσο που χαρακτηρίζεται από χαμηλή οστική μάζα και χειροτέρευση της 

μικροαρχιτεκτονικής του οστίτη ιστού, με συνακόλουθη αύξηση στην ευθραυστότητα των 

οστών και προδιάθεση για κατάγματα”.103 

Πίνακας 1 – Ορισμοί του ΠΟΥ βασιζόμενοι στην πυκνότητα σε Άλατα του Οστού 

Ταξινόμηση T-score 

Κανονικό 

Οστεοπενία 

Πάνω από -1 

-1.0 έως -2,5 
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Οστεοπόρωση 

Σοβαρή οστεοπόρωση 

-2,5 και κάτω 

-2,5 και κάτω και τουλ. 1 κάταγμα 

ΠΟΥ= Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

 

Οι ορισμοί του NOF (National Osteoporosis Foundation) διαφέρουν ελάχιστα αυτών του ΠΟΥ. 

Η διαφορά έγκειται στο ότι ο NOF συστήνει έναρξη θεραπείας για μείωση του κινδύνου 

κατάγματος σε άτομα με T-score �  -2 SD ή για άτομα με επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου 

για οστεοπόρωση (συμπεριλαμβανομένου και του διαβήτη), για T-score �  -1,5 SD. Τόσο ο 

ορισμός του WHO όσο και του NOF είναι εστιασμένοι σε πληθυσμό Καυκάσιων 

μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών, μη παρέχοντας σαφείς ορισμούς για άντρες ή μικρότερες 

ηλικιακές ομάδες.76  

Εκτός από το T-score, ένας άλλος τρόπος έκφρασης των αποτελεσμάτων της μέτρησης D-XA 

είναι το Z-score. Με τον δείκτη αυτό, δηλώνεται ο αριθμός των σταθερών αποκλίσεων της 

μετρούμενης τιμής, δηλαδή του BMD, από τη μέση τιμή ατόμων αντίστοιχης ηλικίας και ιδίου 

φύλου. 

Η οστεοπενία αναφέρεται μόνο σε απώλεια οστικής μάζας (T-score: -1,0 έως -2,5) και, σε 

αντίθεση με τον όρο “οστεοπόρωση”, δεν αναφέρεται στην ποιότητα των οστών.102 

1.6.1.2. Τύποι 

Η οστεοπόρωση μπορεί να είναι τοπική, όταν αφορά σε ορισμένο τμήμα του σκελετού, ή 

γενικευμένη, η οποία οφείλεται σε γενική διαταραχή του μεταβολισμού των οστών. Η τοπική 

οστεοπόρωση είναι απότοκος ακινητοποίησης ή φλεγμονής ή κατάγματος του οστού. Η 

γενικευμένη οστεοπόρωση διακρίνεται στην πρωτοπαθή ή ιδιοπαθή, στην οποία δεν υπάρχει 

συγκεκριμένη αιτιολογία και τη δευτεροπαθή, η οποία οφείλεται σε γνωστά αίτια και νόσους. Η 

συχνότερη μορφή της ιδιοπαθούς οστεοπόρωσης είναι εκείνη η οποία παρατηρείται στα 

ηλικιωμένα άτομα.8  

Η πρωτοπαθής οστεοπόρωση είναι η πιο κοινή μεταβολική διαταραχή του σκελετού.1 Αυτή η 

διαταραχή διακρίνεται σε τύπου 1 ή μετεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση και σε τύπου 2 ή 

γεροντική οστεοπόρωση. Παρ’ όλα αυτά πρόσφατες έρευνες υποδεικνύουν ότι η ανεπάρκεια 

οιστρογόνων είναι σημαντικός παράγοντας για την παθογένεση και των δύο τύπων της 

οστεοπόρωσης τόσο σε άντρες όσο και σε γυναίκες.2 

1.6.1.3. Παθογένεια 

Υπάρχουν τρεις κύριοι παθογενετικοί λόγοι που μπορούν να οδηγήσουν σε χαμηλή οστική μάζα:  
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1. Μη επίτευξη φυσιολογικής κορυφαίας οστικής μάζας και αντοχής κατά τη φάση 

της ανάπτυξης.  

2. Αυξημένη οστική απορρόφηση. Η έλλειψη των οιστρογόνων είναι ένας 

σημαντικός παράγοντας. Επίσης, η έλλειψη ασβεστίου και βιταμίνης D που οδηγεί σε αύξηση 

της παραθορμόνης συμβάλλει, ιδιαίτερα κατά τη γεροντική ηλικία σε αυξημένη οστική 

απορρόφηση. Σημαντικό ρόλο παίζουν και ενδοκρινικές παθήσεις (π.χ. υπερθυρεοειδισμός) και 

τοπικοί παράγοντες, που επηρεάζονται από την ελάττωση των μηχανικών φορτίσεων.  

3. Ελαττωμένη οστική παραγωγή. Μπορεί να είναι αποτέλεσμα είτε 

εκσεσημασμένης οστικής απορρόφησης ώστε να μην υπάρχουν οστικές επιφάνειες για να 

φτιαχτεί νέο οστό είτε διαταραχής της οστεοβλαστικής λειτουργίας, που επέρχεται με τη 

γήρανση.3 

1.7. Επιπολασμός οστεοπόρωσης  

Στην Ευρώπη υπολογίζεται ότι 30 εκατομμύρια γυναικών και 3 εκατομμύρια ανδρών πάσχουν 

από οστεοπόρωση. Οι οστεοπορωτικοί ασθενείς απασχολούν ετησίως περίπου 500000 

νοσοκομειακές κλίνες συνολικά στην Ευρωπαϊκή Ένωση εξαιτίας διαφόρων καταγμάτων 

(European Commission, 1998). Στη Μ. Βρετανία εκτιμάται ότι περίπου 3 εκατομμύρια άτομα 

πάσχουν από οστεοπόρωση και το 1/3 των γυναικών και το 1/6 των ανδρών θα υποστούν 

τουλάχιστον ένα οστεοπορωτικό κάταγμα κατά τη διάρκεια της ζωής τους. Βάσει των 

μετρήσεων της οστικής μάζας, η οστεοπόρωση εκτιμάται ότι προσβάλλει το 30% όλων των 

μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών της Καυκάσιας Φυλής στις Ηνωμένες Πολιτείες και το ποσοστό 

αυτό αυξάνει με την ηλικία. Υπολογίζεται ότι 2 εκατομμύρια Αμερικανοί άνδρες έχουν 

οστεοπόρωση και ένας στους οκτώ άνδρες θα παρουσιάσει στη διάρκεια της ζωής του κάταγμα 

που σχετίζεται με την οστεοπόρωση.    

1.8. Διαγνωστικές μέθοδοι οστεοπόρωσης 

Προτού εισαχθεί η μέτρηση του BMD, η διάγνωση της οστεοπόρωσης γινόταν μόνο όταν 

συνέβαιναν κατάγματα σε κλινικό περιβάλλον, σε μεγάλο βαθμό σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες και σε ηλικιωμένους άντρες. Σήμερα χρησιμοποιούμε τον BMD για την διάγνωση της 

οστεοπόρωσης και της οστεοπενίας προτού συμβούν κατάγματα, όπως επίσης και για την 

επιβεβαίωση της διάγνωσης σε ασθενείς που έχουν υποστεί κάποιο κάταγμα. Στόχος είναι να 

ταυτοποιηθούν τα άτομα που είναι περισσότερο πιθανό να υποστούν κάταγμα στο μέλλον και να 

τους δοθεί η κατάλληλη θεραπεία ώστε να μειωθεί αυτός ο κίνδυνος.3 Η έμφαση που δίνεται 

στον δείκτη BMD για την διάγνωση και τη θεραπεία της οστεοπόρωσης δεν συμπεριλαμβάνει τη 

σημασία της ποιότητας των οστών. Αν και η επιμετάλλωση του κολλαγόνου της μεσοκυττάριας 

ουσίας του οστού συμβάλλει ουσιαστικά στην οστική ισχύ και η χαμηλή οστική μάζα σχετίζεται 
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με αυξημένο κίνδυνο κατάγματος104, ο δείκτης BMD από μόνος του δεν είναι ορθός 

προγνωστικός παράγοντας της ισχύος και οι όροι αυτοί (BMD και οστική ισχύς) δεν 

υποκαθιστούν ο ένας τον άλλον. Ποιοτικά στοιχεία του οστού όπως το μέγεθος, το σχήμα, η 

ακεραιότητα των ινών κολλαγόνου, το πάχος και η συνεκτικότητα των οστικών δοκίδων στο 

σπογγώδες οστούν και ο ρυθμός οστικού ανασχηματισμού επηρεάζουν την ολική ισχύ του 

οστού.105 

Οι πλέον χρησιμοποιούμενες διαγνωστικές μέθοδοι της οστεοπόρωσης είναι οι ακόλουθες: 

1.8.1.  Απορροφησιομετρία ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (D-XA) 

Από τη μέτρηση της μεθόδου DXA μπορεί να προσδιοριστεί με ακρίβεια η οστική μάζα και η 

οστική πυκνότητα σε όλο το σώμα ή σε ορισμένες οστικές περιοχές, που είναι περισσότερο 

ευάλωτες σε κατάγματα όπως στο ισχίο, στον αντιβράχιο και στην οσφυϊκή μοίρα της 

σπονδυλικής στήλης. Εκτός από τις απόλυτες τιμές οστικής πυκνότητας, ενδιαφέρον έχουν και 

τα αποτελέσματα, που προκύπτουν από τη σύγκριση της οστικής πυκνότητας με αντίστοιχες 

τιμές ενός πληθυσμού αναφοράς, που επιλέγεται ανάλογα με τα χαρακτηριστικά του 

μελετούμενου ατόμου (ηλικία, φύλο, φυλή).6 Ένας συνηθισμένος τρόπος έκφρασης των 

αποτελεσμάτων της μέτρησης DXA είναι το T-score (όπως παρουσιάζεται στον Πίνακα 1).  

1.8.2.  Μετρήσεις υπερήχων 

Οι ποσοτικές μετρήσεις υπερήχων χρησιμοποιούνται ευρέως για την εκτίμηση της οστικής 

μάζας. Για αυτές τις μετρήσεις χρησιμοποιούνται ηχητικά σήματα με συχνότητες της τάξης των 

200-600kHz. Με τη συγκεκριμένη μέθοδο προσδιορίζεται συνήθως η εξασθένιση του υπερήχου 

ευρέως φάσματος (BUA) και η ταχύτητα του υπερήχου (SOS). Οι μετρήσεις λαμβάνονται στον 

περιφερικό σκελετό και συνήθως στην πτέρνα ή την κνήμη.5 Τα σημεία στα οποία λαμβάνονται 

οι μετρήσεις είναι συνήθως η κνήμη και η πτέρνα.5 Από τις παραμέτρους BUA και SOS 

εξάγεται ο δείκτης οστικής υπερηχομετρίας (QUI). Με τη βοήθεια όλων των παραπάνω 

παραμέτρων υπολογίζεται ποσοτικά η οστική πυκνότητα του οστού που εξετάζεται.  
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2. Σύσταση σώματος και μέθοδοι ανάλυσης σύστασης σώματος 

2.1. Οι ιστοί του ανθρώπινου σώματος  

2.1.1.  Λιπώδης μάζα σώματος  

Η λιπώδης μάζα σώματος περιλαμβάνει το απαραίτητο και το αποθηκευτικό λίπος. Το 

απαραίτητο λίπος είναι αναγκαίο για τη λειτουργία ορισμένων δομών του σώματος όπως ο 

εγκέφαλος, ο μυελός των οστών, ο νευρικός ιστός και οι κυτταρικές μεμβράνες. Το απαραίτητο 

λίπος του ενήλικα άντρα αναφοράς, σύμφωνα με το θεωρητικό μοντέλο του Behnke10 , αποτελεί 

το 3% του σωματικού του βάρους. Στην ενήλικη γυναίκα αναφοράς, το αντίστοιχο ποσοστό 

είναι σημαντικά μεγαλύτερο και φτάνει το 9-12% του σωματικού βάρους επειδή το απαραίτητο 

λίπος στις γυναίκες περιλαμβάνει και το ειδικό για το φύλο λίπος. Το ειδικό για το φύλο λίπος 

βρίσκεται στην περιοχή του στήθους, του ισχίου και των μηρών και σχετίζεται με ορμονικούς 

παράγοντες καθώς και αναπαραγωγικές διαδικασίες.  

Το αποθηκευτικό λίπος κατανέμεται κυρίως στα υποδόρια, εσωτερικά και σπλαχνικά 

διαμερίσματα και η ποσότητά του αντικατοπτρίζει το πλεόνασμα ενέργειας του οργανισμού. 

Αποτελεί μια μορφή συνδετικού ιστού και περιλαμβάνει τα λιποκύτταρα, τις φλέβες και διάφορα 

δομικά στοιχεία, ενώ η χημική του σύσταση είναι κατά προσέγγιση 83% λίπος, 15% νερό και 

2% πρωτεΐνη. Διαχωρίζεται σε δύο τύπους, που διαφέρουν μεταξύ τους ως προς τις λειτουργίες 

και την ποσότητά τους στο σώμα, τον φαιό και τον λευκό λιπώδη ιστό.6 

2.1.2.  Μυϊκός ιστός 

Ο μυϊκός ιστός είναι ο μεγαλύτερος σε μάζα ιστός του ανθρώπινου σώματος. Συγκεκριμένα 

αποτελεί το 45% περίπου του σωματικού βάρους στους άντρες και το 36% στις γυναίκες. Τρεις 

είναι οι κύριες κατηγορίες μυϊκών ιστών: ο σκελετικός, ο λείος και ο καρδιακός ιστός. Εκτός 

από τις πρωτεΐνες, που στην ουσία δομούν τους μύες, οι μύες περιέχουν ενδομυϊκά 

τριγλυκερίδια και γλυκογόνο, αποτελώντας μαζί με το ήπαρ τις κύριες αποθήκες γλυκογόνου 

στον οργανισμό.  

Τα σκελετικά μυϊκά κύτταρα αποτελούν τη βασική δομική μονάδα των σκελετικών μυών και 

ονομάζονται μυϊκές ίνες. Οι λείοι μύες αποτελούνται από ίνες πολύ μικρότερης διαμέτρου και 

μήκους από τις σκελετικές. Νευρώνονται από το αυτόνομο νευρικό σύστημα και επομένως δε 

βρίσκονται υπό τον εκούσιο έλεγχό μας. Παραδείγματα λείων μυών αποτελούν οι μυϊκές ίνες 

του ακτινωτού μυός του ματιού, οι ανορθωτήρες μύες των τριχών, οι σπλαχνικοί μύες που 

βρίσκονται στα περισσότερα όργανα του σώματος, στα εντερικά τοιχώματα, σε αιμοφόρα αγγεία 

κ.α. Ο τρίτος τύπος μυϊκού ιστού είναι ο καρδιακός μυς, που αποτελεί μια μορφή γραμμωτού 

μυός. Τα μυοϊνίδια είναι ίδια σχεδόν με των σκελετικών μυών και περιέχουν νημάτια ακτίνης 
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και μυοσίνης, που ολισθαίνουν μεταξύ τους κατά τη συστολή. Ωστόσο, ο καρδιακός μυς δε 

βρίσκεται υπό τον εκούσιο έλεγχό μας, καθώς η συστολή του ελέγχεται από το αυτόνομο 

νευρικό σύστημα ενώ μπορεί να επηρεαστεί και από διάφορες ορμόνες.6   

2.1.3.  Οστίτης ιστός  

Αναπτύχθηκε εκτενώς στο κεφάλαιο 1 (σελ. 7). 

2.2. Μοντέλα σύστασης σώματος 

2.2.1.  Το μοντέλο των 5 επιπέδων 

Το ανθρώπινο σώμα για να μελετηθεί μπορεί να διαιρεθεί σε διάφορα επίπεδα και διαμερίσματα 

ανάλογα με την εκάστοτε μέθοδο ανάλυσης που χρησιμοποιείται. Συγκεκριμένα, το 1992 οι 

Wang et al11 παρουσίασαν το μοντέλο των πέντε επιπέδων σύμφωνα με το οποίο το σώμα 

μπορεί να κατηγοριοποιηθεί σε πέντε επίπεδα: 1) το ατομικό, 2) το μοριακό, 3) το κυτταρικό, 4) 

το σύστημα ιστών και 5) το ολικό σώμα, το καθένα από τα οποία αποτελείται από επιμέρους 

διαμερίσματα. 

2.2.1.1.  Ατομικό Επίπεδο 

Το ατομικό επίπεδο χαρακτηρίζεται κυρίως από έντεκα στοιχεία τα οποία στο σύνολό τους 

αποτελούν πάνω από το 99% της συνολικής σωματικής μάζας. Το μεγαλύτερο ποσοστό του 

σώματος, περίπου το 96%, αποτελείται από τα στοιχεία οξυγόνο (61%), άνθρακα (23%), 

υδρογόνο (1,1%) και άζωτο (2,5%) ενώ τα υπόλοιπα εφτά στοιχεία (ασβέστιο, φώσφορος, 

κάλιο, θείο, νάτριο, χλώριο και μαγνήσιο) καταλαμβάνουν το υπόλοιπο 3%. Στο ατομικό, 

δηλαδή, επίπεδο δεν υπάρχει κανένα ιδιαίτερο στοιχείο ή κάποια θεμελιώδης διαφορά μεταξύ 

του ανθρώπινου σώματος και του ανόργανου περιβάλλοντος πέρα από τα διαφορετικά ποσοστά 

των στοιχείων. 

2.2.1.2.  Μοριακό Επίπεδο 

Σε μοριακό επίπεδο το ανθρώπινο σώμα μελετάται ως το σύνολο πέντε κύριων συστατικών. 

Αυτά είναι: 1) το νερό, 2) το λίπος, 3) οι πρωτεΐνες, 4) το γλυκογόνο και 5) τα μέταλλα. 

Ανάλογα με την τεχνική μέτρησης, για τον προσδιορισμό των παραπάνω συστατικών 

χρησιμοποιείται είτε το μοντέλο των δυο διαμερισμάτων είτε κάποιο πολυδιαμερισματικό 

μοριακό μοντέλο ανάλυσης της σύστασης σώματος.   

2.2.1.3. Κυτταρικό Επίπεδο 

Το κυτταρικό επίπεδο ανάλυσης του σώματος είναι ιδιαίτερα σημαντικό καθώς η μελέτη των 

συντονισμένων λειτουργιών και αλληλεπιδράσεων των κυττάρων είναι ζωτικής σημασίας για 

την κατανόηση της φυσιολογίας και της παθολογίας του ανθρώπινου οργανισμού. Στο επίπεδο 
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αυτό, η συνολική μάζα σώματος διακρίνεται σε τρία μέρη: α) στην κυτταρική μάζα, β) στο 

εξωκυττάριο υγρό και γ) στα εξωκυτταρικά στερεά. Όσον αφορά στην κυτταρική μάζα έχει 

προταθεί και ο επιπλέον διαχωρισμός σε άλιπη και λιπώδη κυτταρική μάζα. 

2.2.1.4.  Επίπεδο Ιστών  

Η κυτταρική μάζα, το εξωκυττάριο υγρό και τα εξωκυτταρικά στερεά του κυτταρικού επιπέδου 

οργανώνονται περεταίρω και μελετώνται σε επίπεδο ιστών, οργάνων και συστημάτων. Στη 

μελέτη της σύστασης σώματος τρεις είναι οι κύριοι ιστοί που ενδιαφέρουν. Ο λιπώδης ιστός (το 

λίπος και οι υποστηρικτικές δομές του), ο μυικός ιστός και ο οστίτης ιστός (τα οστικά κύτταρα 

και η θεμέλια εξωκυττάρια ουσία) οι οποίοι συνολικά αποτελούν περίπου το 75% της συνολικής 

μάζας σώματος. 

2.2.1.5.  Ολικό Σώμα 

Στο επίπεδο του ολικού σώματος, ο ανθρώπινος οργανισμός διαχωρίζεται πλέον από τους 

υπόλοιπους ανώτερους οργανισμούς λόγω των ιδιαίτερων χαρακτηριστικών του. Η ανάλυση της 

σύστασης σώματος σε αυτό το επίπεδο οργάνωσης βασίζεται στη μέτρηση ανθρωπομετρικών 

στοιχείων κυριότερα από τα οποία είναι η επιφάνεια σώματος, το βάρος, το ύψος, οι 

περιφέρειες, οι δερματικές πτυχές κτλ. 

2.2.2.  Το μοντέλο των δύο διαμερισμάτων 

Το παλαιότερο και το πλέον εφαρμοσμένο μοριακό μοντέλο είναι αυτό των δύο διαμερισμάτων, 

σύμφωνα με το οποίο το σώμα χωρίζεται στη λιπώδη μάζα (ΛΜΣ), που περιλαμβάνει όλα τα 

λιπίδια του σώματος, και στην άλιπη μάζα (ΑΜΣ), η οποία περικλείει τα υπόλοιπα άλιπα 

στοιχεία του ανθρώπινου οργανισμού. Το μοντέλο αυτό βασίζεται στην παραδοχή ότι η ΑΜΣ σε 

ενήλικα άτομα έχει μια σχετικά σταθερή σύνθεση κι έτσι μπορεί να μετρηθεί εάν προσδιορισθεί 

ένα συστατικό του σώματος που βρίσκεται μόνο σε αυτήν. Η ΛΜΣ προκύπτει από τη διαφορά 

μεταξύ του συνολικού σωματικού βάρους και της ΑΜΣ.  

2.2.3.  Πολυδιαμερισματικά μοριακά μοντέλα εκτίμησης σύστασης σώματος 

Για να ελαχιστοποιηθούν οι περιορισμοί που προκύπτουν από τις υποθέσεις που γίνονται για τη 

μέτρηση της σύστασης σώματος με βάση το μοντέλο των δυο διαμερισμάτων, η ανάλυση μπορεί 

να γίνει σε πολυδιαμερισματικά μοριακά μοντέλα. Στο μοντέλο των τριών διαμερισμάτων, η 

συνολική σωματική μάζα διακρίνεται σε ΛΜΣ, σε άλιπη ξηρή μάζα και σε ολικό νερό σώματος. 

Περαιτέρω διαχωρισμός γίνεται στο μοντέλο των τεσσάρων διαμερισμάτων όπου η άλιπη ξηρή 

μάζα διαχωρίζεται σε μέταλλα και πρωτεΐνες.  

2.3. Τεχνικές μέτρησης της σύστασης σώματος υψηλής ανάλυσης 

Αναφορικά, οι μέθοδοι ανάλυσης σύστασης σώματος είναι οι ακόλουθες: 
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2.3.1. Υδροπυκνομετρία – Υποβρύχια ζύγιση 

2.3.2.  Αέρια πληθυσμογραφία 

2.3.3. Μέθοδος βιοηλεκτρικής εμπέδησης (BIA) 

2.3.4. Απορροφησιομετρία ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (DXA) 

2.3.5. Αξονική τομογραφία 

2.3.6. Μαγνητική τομογραφία 

2.3.7. Μετρήσεις υπερήχων 

2.3.8. Μέθοδος ενεργοποίησης νετρονίων (NAA) 

2.3.9. Μέτρηση ολικού σωματικού καλίου 

2.3.10. Μέθοδοι αραίωσης-διάλυσης ισοτόπων 

2.4. Ανθρωπομετρία: η πιο εύχρηστη τεχνική μέτρησης της σύστασης σώματος 

Η ανθρωπομετρία είναι η πιο εύχρηστη μέθοδος προσδιορισμού της σύστασης σώματος με 

χαμηλό κόστος και μικρές απαιτήσεις από άποψη εξοπλισμού. Οι σωματικές μετρήσεις 

περιλαμβάνουν υπολογισμό 1) σωματικών διαστάσεων, όπως το βάρος και το ύψος,  2) 

περιφερειών και επιφανειών και 3) δερματικών πτυχών. Παρακάτω γίνεται μια μικρή αναφορά 

στις πιο σημαντικές από αυτές τις μετρήσεις. 

2.4.1.  Δείκτης Μάζας σώματος 

  Ως Δείκτης Μάζας Σώματος ή δείκτης Quetelet ορίζεται ο λόγος του βάρους (kg) προς το 

τετράγωνο του ύψους (m2), ο οποίος δίνει τη δυνατότητα αξιολόγησης του βάρους ενός ατόμου 

ανεξάρτητα από το ύψος του. Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, ο ΔΜΣ χρησιμοποιείται για την 

κατηγοριοποίηση της παχυσαρκίας. Ο πίνακας 2.1 παρουσιάζει τα όρια για την κατάταξη των 

ενηλίκων σε ελλειποβαρείς, φυσιολογικούς, υπέρβαρους και παχύσαρκους ανάλογα με τον 

ΔΜΣ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 2.1: Κατάταξη ενηλίκων με βάση το ΔΜΣ 
ΔΜΣ (kg/m2) Κατάταξη 
<18,5 Ελλειποβαρές 
18,5 – 24,9 Φυσιολογικό 
25 - 29,9 Υπέρβαρο 
30 – 34,9 Παχυσαρκία 1ου βαθμού 
35 – 39,9 Παχυσαρκία 2ου βαθμού 
≥40 Παχυσαρκία 3ου βαθμού 
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Πολλές μελέτες έχουν διερευνήσει τη σχέση μεταξύ του ΔΜΣ και του ποσοστού σωματικού 

λίπους και έχει φανεί ότι επηρεάζεται από το φύλο, την ηλικία και την εθνικότητα. Έτσι, επειδή 

ο δείκτης αυτός δεν μπορεί να αποτελέσει από μόνος του άμεση μέτρηση της σύστασης 

σωματικού λίπους, συστήνεται να συνοδεύεται από μετρήσεις της περιφέρειας μέσης και 

δερματικών πτυχών.6 

2.4.2.  Δερματικές Πτυχές 

Η μέτρηση των δερματικών πτυχών εκτιμά την ποσότητα του υποδόριου λίπους στο σώμα. Οι 

βασικές προϋποθέσεις της μεθόδου είναι ότι α) το πάχος του λιπώδους ιστού σε κάποιο σημείο 

αντικατοπτρίζει το ολικό πάχος και β) οι περιοχές που μετριούνται αντικατοπτρίζουν το μέσο 

πάχος του ολικού υποδόριου λίπους. Η μέτρηση δερματικών πτυχών σε παραπάνω του ενός 

σημεία αποδίδει ένα πιο αντιπροσωπευτικό δείγμα για την ποσότητα του υποδόριου σωματικού 

λίπους από τη μέτρηση μιας μόνο δερματικής πτυχής. Οι πιο συνήθεις δερματικές πτυχές που 

μετρώνται είναι η δερματική πτυχή τρικεφάλου, δικεφάλου, η υπο-ωμοπλατιαία, η υπερλαγόνια, 

η κοιλιακή, η θωρακική, η μηριαία και η γαστροκνημιαία. Με τη χρήση κατάλληλων εξισώσεων 

οι μετρήσεις αυτές μεταφράζονται σε ποσοστό ΛΜΣ. Η μέθοδος αυτή είναι από τις πιο συχνά 

χρησιμοποιημένες μιας και είναι γρήγορη, οικονομική, δεν προκαλεί πόνο και ο εξοπλισμός που 

απαιτείται είναι φορητός. Ωστόσο, σημαντικά μειονεκτήματά της είναι ότι βασίζεται σε αρκετές 

παραδοχές και ότι το αποτέλεσμα εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από την εμπειρία του εκάστοτε 

εξεταστή.6       

2.4.3.  Περιφέρεια μέσης 

Η μέτρηση της περιφέρειας μέσης είναι ένας πολύ καλός δείκτης των αποθηκών σπλαχνικού 

λίπους. Από μελέτες έχει φανεί ότι η περιφέρεια μέσης συσχετίζεται ισχυρά με τα αποτελέσματα  

της μαγνητικής και της αξονικής τομογραφίας και ότι αποτελεί ισχυρή ένδειξη για τον τρόπο 

κατανομής του σωματικού λίπους. Η μέτρηση αυτή είναι ιδιαίτερα σημαντική καθώς η κεντρική 

παχυσαρκία, δηλαδή η συσσώρευση ενδοκοιλιακού λίπους, σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

ινσουλινοαντίστασης, υπερλιπιδαιμίας, καρδιαγγειακών νοσημάτων και διαβήτη τύπου ΙΙ. Στον 

πίνακα 2.2 φαίνονται τα όρια των τιμών περιφέρειας μέσης, τα οποία σύμφωνα με τον ΠΟΥ, 

μαρτυρούν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση μεταβολικών διαταραχών που σχετίζονται με την 

παχυσαρκία. 
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Πίνακας 2.2: Τα όρια περιφέρειας μέσης που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για 

εμφάνιση μεταβολικών διαταραχών, όπως ΣΔ Τύπου 2, υπέρταση και καρδιαγγειακά 

νοσήματα. 

Φύλο Περιφέρεια Μέσης 
 Αυξημένος Κίνδυνος Ιδιαίτερα Αυξημένος Κίνδυνος 

Άνδρες ≥94cm ≥102cm 

Γυναίκες ≥80cm ≥88cm 
 

2.5. Παράγοντες που επηρεάζουν τη σύσταση σώματος 

2.5.1. Ηλικία 

Η ηλικία είναι ένας από τους κυριότερους παράγοντες που σχετίζονται με τη σύσταση σώματος. 

Σημαντικές αλλαγές συμβαίνουν σε όλη τη διάρκεια της ζωής από τη βρεφική ηλικία μέχρι την 

ενηλικίωση και τη γήρανση. Στη βρεφική ηλικία, το συνολικό νερό του σώματος, που κατά τη 

γέννηση αντιστοιχεί στο 70% του σωματικού βάρους, μέχρι το πρώτο έτος έχει μειωθεί στο 60% 

λόγω μείωσης του εξωκυττάριου νερού. Παράλληλα, αυξάνεται η περιεκτικότητά της Άλιπης 

Μάζας Σώματος (ΑΜΣ) σε πρωτεΐνη και ο λιπώδης ιστός. Μεταβολές στη σύσταση σώματος 

συμβαίνουν και κατά την παιδική ηλικία καθώς το ποσοστό λίπους αρχίζει να μειώνεται μέχρι 

την ηλικία των 6 ετών, που φτάνει στην ελάχιστη τιμή του. Τα οστά επιμηκύνονται και το μυϊκό 

σύστημα αναπτύσσεται. Τέλος, το εξωκυττάριο υγρό μειώνεται, ενώ αυξάνεται το ενδοκυττάριο 

λόγω της παραγωγής νέων κυττάρων. Στη διάρκεια της εφηβείας η ανάπτυξη επιταχύνεται 

εντυπωσιακά και συνοδεύεται από μια σειρά αλλαγών που οφείλονται κυρίως σε ορμονικούς 

παράγοντες. Κατά την ήβη, τα κορίτσια αποκτούν περισσότερο λίπος και μάλιστα κυρίως στους 

γλουτούς και στο στήθος ενώ τα αγόρια σχεδόν διπλασιάζουν το μυϊκό τους ιστό. Στο τέλος της 

εφηβείας, το ποσοστό λίπους σε αγόρια και κορίτσια είναι περίπου 12% και 23% αντίστοιχα. 

Όσον αφορά στα οστά, αξίζει να σημειωθεί ότι περίπου το 40% της συνολικής οστικής μάζας 

αποκτάται κατά την περίοδο αυτή. Στους ενήλικες, όπου πλέον έχει ολοκληρωθεί η ανάπτυξη, 

παρατηρείται μια μείωση της τάξεως του 2-3% στην ΑΜΣ ανά δεκαετία ενώ στις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες αυξάνεται η εναπόθεση ενδοκοιλιακού λίπους. Τέλος, 

χαρακτηριστικά σημεία της τρίτης ηλικίας είναι η σαρκοπενία και η οστεοπόρωση, που 

οφείλονται σε απώλεια μυϊκής και οστικής μάζας, αντίστοιχα.114 

2.5.2. Φύλο 

Διαφορές στη σύσταση σώματος ανάμεσα στα δυο φύλα παρατηρούνται κυρίως στο λιπώδη 

ιστό. Οι γυναίκες έχουν μεγαλύτερο ποσοστό σωματικού λίπους σε σχέση με τους άνδρες και 
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αυτό οφείλεται στο ότι έχουν περισσότερο θεμελιώδες λίπος (9-12%) στο σώμα τους που 

σχετίζεται κυρίως με τις αναπαραγωγικές λειτουργίες.115   

2.5.3. Φυσική δραστηριότητα 

Οι επιδράσεις της φυσικής δραστηριότητας στη σύσταση σώματος διαφέρουν ανάλογα με τον 

τύπο της άσκησης. Μελέτες έχουν δείξει ότι η αερόβια άσκηση σχετίζεται με μείωση της ΛΜΣ 

και διατήρηση της ΑΜΣ σε περίοδο χαμηλής ενεργειακής κατανάλωσης ενώ η άσκηση με 

αντιστάσεις φαίνεται να επηρεάζει μόνο την ισχνή μάζα σώματος προκαλώντας υπερτροφία των 

μυϊκών ινών και σύνθεση νέων δομικών πρωτεϊνών. Όταν δεν συνυπάρχει απώλεια βάρους, 

φαίνεται ότι με άσκηση μπορεί να επιτευχθεί αύξηση της μυϊκής μάζας κατά 2-3kg. Τέλος, όσο 

αφορά την οστική μάζα, η συστηματική φυσική δραστηριότητα και κυρίως οι ασκήσεις που 

προκαλούν πιέσεις ή κραδασμούς στα οστά βοηθούν στην αύξηση ή τη διατήρησή της.6,115 

2.5.4. Ενεργειακό ισοζύγιο 

Αλλαγές στο ενεργειακό ισοζύγιο, θετικές ή αρνητικές, οδηγούν σε μεταβολές του σωματικού 

βάρους, οι οποίες συνήθως περιλαμβάνουν αλλαγές τόσο στην ΑΜΣ όσο και στη ΛΜΣ και 

μάλιστα προς την ίδια κατεύθυνση. Έχει φανεί ότι η συμμετοχή τους στις αλλαγές του βάρους 

σχετίζεται με το ποσοστό σωματικού λίπους. Για δεδομένη μείωση στη θερμιδική πρόσληψη, τα 

αδύνατα άτομα τείνουν να χάνουν αναλογικά περισσότερη ΑΜΣ από τα παχύσαρκα και το 

ποσοστό αυτής της απώλειας αυξάνεται με αύξηση του αρνητικού ισοζυγίου.116 

2.5.5. Φυλή 

 Μελέτες έχουν δείξει ότι οι μαύροι έχουν κατά μέσο όρο μεγαλύτερη οστική πυκνότητα και 

συνολική πρωτεΐνη σώματος σε σχέση με τους λευκούς. Επίσης, υπάρχουν διαφορές στην 

κατανομή  του υποδόριου λίπους καθώς οι μαύροι φαίνεται ότι έχουν περισσότερο λίπος στον 

κορμό σε σχέση με τα άκρα. Από την άλλη μεριά, οι Ασιάτες με τον ίδιο ΔΜΣ εμφανίζουν 

μεγαλύτερο ποσοστό σωματικού λίπους σε σχέση με τους Καυκάσιους.117 

2.6. Σύσταση σώματος σε νέους ενήλικες 

Η σύσταση σώματος για τους νεαρούς ενήλικες αποτελεί περισσότερο μια συνισταμένη της 

εξωτερικής τους εμφάνισης παρά ένα ζήτημα υγείας. Ήδη από την εφηβεία η απόκτηση ενός 

“κοινωνικά αποδεκτού” σωματότυπου γίνεται στόχος πολλών παιδιών που προσπαθούν να 

μιμηθούν τα πρότυπα που προβάλλονται κυρίως μέσω των μέσων μαζικής ενημέρωσης.118 Για 

τα κορίτσια ο στόχος αυτός αντιστοιχεί σε ένα λεπτό, καλλίγραμμο σώμα ενώ για στα αγόρια 

κυριαρχεί η ιδέα του καλογυμνασμένου σώματος. Στα πρώτα χρόνια της ενηλικίωσης τα 

πρότυπα αυτά συνεχίζουν να επηρεάζουν τους νέους, οι οποίοι πολλές φορές έχουν και 

λανθασμένη εικόνα του σώματός τους. Στοιχεία από τη Διεθνή Έρευνα Υγείας και 
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Συμπεριφοράς έδειξαν ότι το 45% των φοιτητριών που συμμετείχαν πίστευαν ότι ήταν 

υπέρβαρες και μάλιστα το 51% δήλωσαν ότι προσπαθούσαν να χάσουν βάρος. Στην ίδια έρευνα 

τα αντίστοιχα ποσοστά για τους άνδρες φοιτητές ήταν 25% και 21%.119 Αν και η ενασχόληση με 

το σωματικό βάρος είναι αποδεκτή εφόσον προάγει την ιδέα ενός φυσιολογικού βάρους 

σώματος, θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή σε ακραία φαινόμενα ανορθόδοξων τρόπων 

απώλειας βάρους και πιθανών διαταραχών λήψης τροφής. Επομένως, η μέτρηση της σύστασης 

σώματος νεαρών ενηλίκων θα μπορούσε να προλάβει και να αναδείξει τυχόν προβλήματα 

παχυσαρκίας ή πολύ χαμηλού σωματικού βάρους. Επιπρόσθετα, δεδομένου ότι η πυκνότητα των 

οστών μεγιστοποιείται περίπου στην ηλικία των 30 ετών, η μέτρηση της οστικής πυκνότητας σε 

νεαρή ηλικία είναι ιδιαίτερα σημαντική για την εύρεση ατόμων που βρίσκονται σε κίνδυνο να 

αναπτύξουν οστεοπόρωση στη μετέπειτα ζωή τους και επομένως να λάβουν τα απαραίτητα 

μέτρα για την πρόληψη αυτής της νόσου.120 
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3. Ινσουλίνη και ο ανάλογος με την ινσουλίνη αυξητικός παράγοντας-1 (Insulin-like 

Growth Factor-1, IGF-1). 

3.1. Σύνθεση και μεταβολισμός της ινσουλίνης 

Η ινσουλίνη είναι μία πρωτεϊνική ορμόνη, της οποίας το μόριο αποτελείται από δύο πεπτιδικές 

αλυσίδες (Α και Β αλυσίδες). Οι αλυσίδες αυτές συνδέονται μεταξύ τους μέσω δύο 

δισουλφιδικών δεσμών. Η πρόδρομη μορφή της ινσουλίνης, η προπροϊνσουλίνη (ΜΒ: 11.500), 

συντίθεται στα ριβοσώματα και, στη συνέχεια, εισέρχεται στο ενδοπλασματικό δίκτυο των β-

κυττάρων. Εκεί υφίσταται άμεση πρωτεολυτική διάσπαση από τα μικροσωμικά ένζυμα, με 

αποτέλεσμα την παραγωγή της προϊνσουλίνης (ΜΒ: 9.000). Η προϊνσουλίνη αποτελείται από τις 

Α και Β αλυσίδες, που συνδέονται μεταξύ τους μέσω του C πεπτιδίου. Μετά το σχηματισμό της, 

η προϊνσουλίνη μεταφέρεται στη συσκευή Golgi όπου αποθηκεύεται σε εκκριτικά κοκκία. Εκεί 

υφίσταται πρωτεολυτική διάσπαση σε δύο σημεία του μορίου της, με αποτέλεσμα το 

σχηματισμό της ινσουλίνης (ΜΒ: 5.808) κι ενός βιολογικά ανενεργού τμήματος, του πεπτιδίου 

C. Έτσι, η έκκριση της ινσουλίνης συνοδεύεται από την απελευθέρωση ίσου αριθμού μορίων 

πεπτιδίου C καθώς και μικρών ποσοτήτων προϊνσουλίνης, που δεν έχουν διασπασθεί.  

Ο χρόνος ημιζωής της ινσουλίνης στην κυκλοφορία είναι μόλις 3-5 λεπτά, ενώ ο καταβολισμός 

της γίνεται στο ήπαρ και στους νεφρούς. Η ινσουλίνη, μετά την έκκρισή της από το πάγκρεας, 

φθάνει μέσω της πυλαίας φλέβας στο ήπαρ. Κατά την πρώτη δίοδο της ινσουλίνης από το ήπαρ, 

καταβολίζεται περίπου το 50% αυτής. Αντίθετα, ο καταβολισμός του πεπτιδίου C και της 

προϊνσουλίνης γίνεται μόνο από τους νεφρούς. Έτσι, το πεπτίδιο C και η προϊνσουλίνη έχουν 

χρόνο ημιζωής τρεις έως τέσσερις φορές μεγαλύτερο από αυτόν της ινσουλίνης.7   

3.2. Ρύθμιση της έκκρισης της ινσουλίνης 

Το κυριότερο ερέθισμα για την απελευθέρωση της ινσουλίνης είναι η γλυκόζη. Η γλυκόζη 

εισέρχεται στα β-κύτταρα μέσω του μεταφορέα της γλυκόζης (glucose transporter, GLUT 2). Ο 

μεταφορέας αυτός έχει χαμηλή συγγένεια με τη γλυκόζη, με αποτέλεσμα η ανταπόκριση των β-

κυττάρων στην πρόσληψη γλυκόζης να γίνεται βαθμιαία. Όταν η γλυκόζη εισέλθει στα β-

κύτταρα, διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης. Φαίνεται ότι η έκκριση της ινσουλίνης 

διεγείρεται από προϊόντα μεταβολισμού της γλυκόζης και όχι από την ίδια τη γλυκόζη.  

Αν και η γλυκόζη είναι ο πιο ισχυρός διεγερτικός παράγοντας για την έκκριση της ινσουλίνης, 

άλλοι παράγοντες, όπως τα αμινοξέα που προσλαμβάνονται με την τροφή ή η διέγερση του 

πνευμονογαστρικού νεύρου, μπορούν επίσης να προκαλέσουν την απελευθέρωσή της. Η 

έκκριση ινσουλίνης που διεγείρεται από τη γλυκόζη, ενισχύεται από την έκκριση διαφόρων 

εντερικών ορμονών, όπως είναι το ανάλογο με τη γλυκαγόνη πεπτίδιο-1 (glucagon-like peptide-
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1, GLP-1). Η έκκριση ινσουλίνης αναστέλλεται από τις κατεχολαμίνες και από τη 

σωματοστατίνη.7  

3.3. Μηχανισμός δράσης της ινσουλίνης 

Η δράση της ινσουλίνης βασίζεται στη σύνδεση της ορμόνης με τους υποδοχείς ινσουλίνης, που 

βρίσκονται στην επιφάνεια των κυττάρων-στόχων. Έτσι, υποδοχείς ινσουλίνης βρίσκονται στο 

ήπαρ, στους μύες και στο λιπώδη ιστό, δηλαδή στους κλασικούς ινσουλινοευαίσθητους ιστούς, 

που είναι υπεύθυνοι για την ομοιόσταση των ενεργειακών πρώτων υλών του οργανισμού. 

Επιπρόσθετα, η ινσουλίνη δρα και σε μη κλασικούς ιστούς-στόχους, όπως είναι η ωοθήκη, είτε 

συνδεόμενη με υποδοχείς ινσουλίνης, είτε με διασταυρούμενη αντίδραση με τους υποδοχείς του 

αναλόγου με την ινσουλίνη αυξητικού παράγοντα-1 (IGF-1). Η σύνδεση της ινσουλίνης με τον 

υποδοχέα της ενεργοποιεί μία τυροσινική κινάση του υποδοχέα, με αποτέλεσμα την 

αυτοφωσφορυλίωσή του. Η σύνδεση της ινσουλίνης με τον υποδοχέα της πυροδοτεί στο 

κύτταρο μια αλυσίδα φωσφορυλιώσεων. Με τον τρόπο αυτό προκαλούνται μεταβολές στις 

πρωτεΐνες που είναι υπεύθυνες για τη βιολογική δράση της ινσουλίνης.7 

3.4. Βιολογικές δράσεις της ινσουλίνης 

Η ινσουλίνη παίζει σημαντικό ρόλο στην ομοιόσταση των ενεργειακών πρώτων υλών του 

οργανισμού. Η ινσουλίνη τροποποιεί το μεταβολισμό των ενεργειακών πρώτων υλών μέσω της 

δράσης της σε τρεις κυρίως ιστούς: στο ήπαρ, στους μύες και στο λιπώδη ιστό. Στους ιστούς 

αυτούς η ινσουλίνη συμβάλλει στην αποθήκευση των ενεργειακών πρώτων υλών (αναβολισμός) 

ενώ αναστέλλει την αποδόμηση και την απελευθέρωση αυτών που έχουν ήδη εναποθηκευτεί 

(καταβολισμός). Η πλήρης έλλειψη ινσουλίνης ή αντίθετα, η υπέρμετρη αύξηση της 

δραστηριότητάς της, δεν συμβιβάζονται με τη ζωή.  

Στο ήπαρ, η ινσουλίνη προάγει την εναποθήκευση των ενεργειακών πρώτων υλών, αυξάνοντας 

τη σύνθεση και την εναποθήκευση γλυκογόνου. Μειώνει την παραγωγή γλυκόζης, 

αναστέλλοντας τη νεογλυκογένεση (σύνθεση γλυκόζης) και τη γλυκογονόλυση. Συγχρόνως, 

ενεργοποιεί τη γλυκόλυση (μεταβολισμός της γλυκόζης σε πυροσταφυλικό οξύ) κι έτσι, προάγει 

το σχηματισμό πρόδρομων ουσιών για τη σύνθεση λιπαρών οξέων. Επιπλέον, η ινσουλίνη, 

αφενός διεγείρει τη λιπογένεση στο ήπαρ, αυξάνοντας τη σύνθεση των πολύ χαμηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (VLDL) που μεταφέρουν τα τριγλυκερίδια στο λιπώδη ιστό για 

εναποθήκευση και αφετέρου, αναστέλλει την οξείδωση των λιπαρών οξέων και την παραγωγή 

κετονικών σωμάτων (κετογένεση). 

Η είσοδος της γλυκόζης στα ηπατοκύτταρα δεν ελέγχεται από την ινσουλίνη. Αντίθετα, η 

ινσουλίνη διεγείρει την πρόσληψη γλυκόζης από τους μύες και το λιπώδη ιστό, προκαλώντας 
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την ταχεία μετακίνηση προς την επιφάνεια των κυττάρων ενός, ευαίσθητου στην ινσουλίνη, 

μεταφορέα γλυκόζης (GLUT 4). Η γλυκόζη που προσλαμβάνεται από τους μύες, αποτελεί το 

μεγαλύτερο μέρος της, εξαρτώμενης από την ινσουλίνη, κατανάλωσης γλυκόζης. Στους μύες, η 

ινσουλίνη προάγει την εναποθήκευση της γλυκόζης, διεγείροντας τη σύνθεση και 

αναστέλλοντας τον καταβολισμό του γλυκογόνου και επιπλέον, διεγείρει την πρωτεϊνοσύνθεση.  

Στο λιπώδη ιστό, η ινσουλίνη προάγει την εναποθήκευση του λίπους μέσω της διέγερσης της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Το ένζυμο αυτό υδρολύει τα τριγλυκερίδια που μεταφέρονται με τις 

VLDL και με άλλες πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες, σε λιπαρά οξέα. Αυτά τα λιπαρά 

οξέα μπορούν στη συνέχεια να εισέλθουν στα λιποκύτταρα, όπου και εναποθηκεύονται με τη 

μορφή τριγλυκεριδίων. Η εναποθήκευση του λίπους προάγεται επίσης από την αυξημένη 

πρόσληψη γλυκόζης από τα λιποκύτταρα, λόγω της αυξημένης έκφρασης του μεταφορέα GLUT 

4 στην επιφάνειά τους. Συγκεκριμένα, η αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης εντός των 

λιποκυττάρων έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση των επιπέδων της α-φωσφορικής γλυκερόλης, 

ενός υποστρώματος της εστεροποίησης των ελεύθερων λιπαρών οξέων προς τριγλυκερίδια. 

Επιπλέον, η ινσουλίνη αναστέλλει τη λιπόλυση, παρεμποδίζοντας έτσι την απελευθέρωση 

λιπαρών οξέων, που θα αποτελούσαν ενδεχομένως υπόστρωμα για τη σύνθεση κετονικών 

σωμάτων από το ήπαρ. Η παραπάνω αναστολή της λιπόλυσης επιτυγχάνεται με την καταστολή 

της ορμονοευαίσθητης λιπάσης, δηλαδή του ενζύμου που υδρολύει τα τριγλυκερίδια σε 

ελεύθερα λιπαρά οξέα. Όλες μαζί οι παραπάνω επιδράσεις της ινσουλίνης έχουν ως αποτέλεσμα 

την αυξημένη εναποθήκευση λίπους.7  

3.5. Το σύστημα των ινσουλινο-μιμητικών αυξητικών παραγόντων 

 (IGF System). 

Το σύστημα IGF παίζει κρίσιμο ρόλο στη σκελετική ανάπτυξη.62 

3.5.1.  Οι ινσουλινο-μιμητικοί αυξητικοί παράγοντες (IGFs) 

Οι ινσουλινο-μιμητικοί αυξητικοί παράγοντες (IGFs) συντίθενται στους οστεοβλάστες και είναι 

από τους πιο σημαντικούς ρυθμιστές της λειτουργίας των οστικών κυττάρων λόγω της 

αναβολικής τους επίδρασης στο σκελετό.34,35  

Οι IGF-1 και IGF-2 είναι πεπτίδια περίπου 7,5 kDa με 67% περιεκτικότητα σε αμινοξέα.27 Είναι 

επίσης ισχυρά ομόλογα με την ινσουλίνη όσον αφορά στην αλληλουχία και στη δομή.28 Οι IGF-

1, IGF-2 και η ινσουλίνη πιστεύεται ότι προέρχονται από ένα κοινό προγονικό γονίδιο. Ωστόσο, 

ενώ η ινσουλίνη είναι πρωταρχικά μία μεταβολική ορμόνη, οι IGF-1 και IGF-2 προάγουν τον 

πολλαπλασιασμό, την επιβίωση και/ή την διαφοροποίηση των περισσότερων κυτταρικών τύπων. 

Παρ’ όλα αυτά, οι IGF-1 και IGF-2 διατηρούν ινσουλινο-μιμητική μεταβολική δραστηριότητα29. 
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Οι IGFs συντίθενται από τα περισσότερα όργανα και μπορούν να δράσουν ως ενδοκρινείς36,37,38, 

παρακρινείς και/ή αυτοκρινείς αυξητικοί παράγοντες.24,25,26 

 Κατά την διάρκεια της εμβρυϊκής ανάπτυξης, οι IGF-1 και IGF-2 είναι καθοριστικοί 

παράγοντες της ανάπτυξης, δρώντας ανεξάρτητα από την αυξητική ορμόνη.51 Μετά τη γέννηση 

και κατά την διάρκεια της εφηβείας, η αυξητική ορμόνη και η IGF-1 παίζουν αποφασιστικό 

ρόλο στην κατά μήκος σκελετική αύξηση.52,53 

Στα περισσότερα όργανα, η σύνθεση του IGF-1 ρυθμίζεται από την αυξητική ορμόνη.27,28 

Συγκεκριμένα, ο IGF-1 που κυκλοφορεί προέρχεται κυρίως από το ήπαρ υπό τον έλεγχο της 

αυξητικής ορμόνης. Εκτός από την επίδραση στην επιμήκη αύξηση των οστών, η αυξητική 

ορμόνη και ο IGF-1 έχουν την ικανότητα να ρυθμίζουν τον οστικό σχηματισμό και 

ανασχηματισμό. Η αναβολική επίδραση της αυξητικής ορμόνης και του IGF-1 στα οστά είναι 

σημαντική για την απόκτηση της οστικής μάζας κατά την διάρκεια της εφηβείας και πιθανόν για 

την διατήρηση της αρχιτεκτονικής του σκελετού κατά την ενήλικη ζωή. Η προχωρημένη 

εφηβεία και η πρώιμη ενηλικίωση είναι κρίσιμες περίοδοι για την απόκτηση οστικής μάζας, και 

για την επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας.54,55,56 Άλλοι παράγοντες σημαντικοί στη 

ρύθμιση του IGF-1 περιλαμβάνουν την διατροφική κατάσταση, τις στεροειδείς ορμόνες του 

φύλου και την ινσουλίνη. Τα επίπεδα του IGF-1 στο αίμα μπορεί να είναι χαμηλά σε συνθήκες 

που περιλαμβάνουν κρίσιμες νόσους, μη ρυθμισμένο διαβήτη, υποσιτισμό, κίρρωση και 

υποθυρεοειδισμό.27,30 Η έκφραση του IGF-2 δεν ρυθμίζεται από την αυξητική ορμόνη ή την 

διατροφική κατάσταση σε μεγάλο βαθμό. Τα επίπεδα του IGF-2 στο αίμα στον άνθρωπο είναι 

περίπου 4 φορές υψηλότερα από αυτά του IGF-1 και δεν κυμαίνονται ιδιαίτερα με την ηλικία.  

Σε κυτταρικό επίπεδο, οι IGF ρυθμίζουν τις λειτουργίες των οστεοβλαστών και των 

οστεοκλαστών. Οι IGFs είναι ισχυροί διεγερτικοί παράγοντες του πολλαπλασιασμού και της 

διαφοροποίησης των μυοβλαστών και προάγουν την μυϊκή υπερτροφία.63 Υπάρχει μεγάλο 

ενδιαφέρον για την πιθανότητα να χρησιμοποιηθεί ο IGF-1 σαν θεραπεία σε ένα εύρος μυϊκών 

καταστάσεων που περιλαμβάνουν την σχετιζόμενη με την ηλικία αποδυνάμωση και την μυϊκή 

δυστροφία. 

Ο IGF-1 είναι ένας καλά τεκμηριωμένος, ισχυρός αναβολικός παράγοντας στα οστά, ο οποίος 

προάγει τον πολλαπλασιασμό των πρόγονων οστεοκυττάρων (osteoprogenitor proliferation), τον 

σχηματισμό και την επιβίωση των οστεοβλαστών και διεγείρει τον οστικό 

σχηματισμό.19,20,21,22,69,70 Είναι σημαντικός ρυθμιστής, μαζί με την αυξητική ορμόνη, της 

οστικής ομοιόστασης σε όλη την διάρκεια της ζωής.48 Κατά την διάρκεια της προεφηβικής 

περιόδου, ο IGF-1 και η αυξητική ορμόνη, είναι καθοριστικοί παράγοντες της επιμήκους 
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οστικής αύξησης, της σκελετικής ωρίμανσης και της απόκτησης οστικής μάζας, ενώ στους 

ενήλικες είναι σημαντικοί παράγοντες στην διατήρηση της οστικής μάζας.49,50   

 Ο ρόλος-κλειδί του συστήματος IGF στην τοπική ρύθμιση του οστικού σχηματισμού 

αποδεικνύεται από το γεγονός ότι σχεδόν 50% του βασικού πολλαπλασιασμού των οστικών 

κυττάρων θα μπορούσε να διακοπεί με αναστολή των δράσεων των IGFs που παράγονται 

ενδογενώς από οστικά κύτταρα σε καλλιέργειες ελεύθερες ορού (serum-free).35 Ωστόσο, ο IGF-

1 του πλάσματος, που παράγεται κυρίως στο ήπαρ μέσω ρύθμισης από την αυξητική ορμόνη και 

την δίαιτα, έχει επιπλέον ενδοκρινή ρόλο, ενεργοποιώντας την οστική ανακατασκευή και 

επιδρώντας αναβολικά στον οστίτη ιστό.36,37,38 

3.5.2.  Oι υποδοχείς των ινσουλινο-μιμητικών αυξητικών παραγόντων (IGF 

Receptors)  

Ο υποδοχέας του IGF-1 αποτελείται από δύο ενωμένα με δισουλφιδικούς δεσμούς αβ διμερή και 

είναι δομικά όμοιος με τον υποδοχέα της ινσουλίνης.26,28 Τόσο ο IGF-1 όσο και ο IGF-2 

προσδένονται στον υποδοχέα του IGF-1 με υψηλή συγγένεια και η ινσουλίνη δεσμεύεται με 

χαμηλότερη συγγένεια. Οι περισσότερες από τις ενέργειες του IGF-1 και του IGF-2 

διαμεσολαβούνται από αυτόν τον υποδοχέα. Ο υποδοχέας της IGF-2 /6-φωσφομαννόζης (M6P) 

είναι δομικά ευδιάκριτος από τους υποδοχείς του IGF-1 και της ινσουλίνης.58 Προσδένει τον 

IGF-2 με υψηλή συγγένεια, τον IGF-1 με πολύ μικρότερη συγγένεια και δεν προσδένει την 

ινσουλίνη.  

Οι IGFs  επίσης προσδένονται στον υποδοχέα της ινσουλίνης, ο οποίος διαμεσολαβεί για την 

επίτευξη ορισμένων από τις μεταβολικές τους επιδράσεις.27   

3.5.3.  Δεσμεύουσες πρωτεΐνες των ινσουλινο-μιμητικών αυξητικών παραγόντων (IGF 

Binding Proteins, IGFBPs) 

Οι δράσεις των IGFs ρυθμίζονται από μία οικογένεια έξι δομικά-συγγενικών δεσμευουσών 

πρωτεϊνών (IGFBPs 1-6), οι οποίες δεσμεύουν τους IGFs, αλλά όχι την ινσουλίνη, με υψηλή 

συγγένεια.59,60,61  

3.6. Σχέση ινσουλίνης και IGF-1 

Η ινσουλίνη και ο IGF-1 είναι συγγενικά μόρια που εξελίχθηκαν από ένα κοινό προγονικό 

μονοπάτι το οποίο αρχικά σχετιζόταν με την αντίληψη και την ενοποίηση των σημάτων που 

προέκυπταν από διαθεσιμότητα τροφής και αυξητικού παράγοντα. Κατά την διάρκεια της 

εξέλιξης, αυτό το μονοπάτι του αρχέγονου υποδοχέα διαχωρίστηκε σε δύο ξεχωριστά ορμονικά 

συστήματα που στα θηλαστικά εξυπηρετούν διαφορετικές αλλά αλληλεπικαλυπτόμενες 
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αναπτυξιακές και μεταβολικές λειτουργίες.65,66 Αυτοί οι υποδοχείς ανήκουν στην οικογένεια των 

«ligand-activated receptor kinases» και εκφράζονται στους οστεοβλάστες.67,68 
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4. Σίδηρος και φερριτίνη 

4.1. Σίδηρος 

Ο σίδηρος περιέχεται έστω και σε ίχνη σε όλα σχεδόν τα κύτταρα του ανθρώπινου σώματος. 

Είναι πολύ σημαντικός στον οργανισμό όχι μόνο για τη σύνθεση της αιμοσφαιρίνης και των 

κυτοχρωμάτων αλλά και για την πραγματοποίηση πολλών οξειδοαναγωγικών αντιδράσεων. Η 

ολική περιεκτικότητα του σώματος σε σίδηρο κυμαίνεται από 5-6 g. Από αυτά, τα 2,5g περίπου 

βρίσκονται στην αιμοσφαιρίνη, το 1g σε κάποια από τις μορφές αποθήκευσης και το υπόλοιπο 

στη μυοσφαιρίνη, και σε διάφορα ένζυμα που περιέχουν σίδηρο, όπως λ.χ. η καταλάση.7 

4.1.1.  Μορφές σιδήρου  

Στον ανθρώπινο οργανισμό και στα τρόφιμα, ο σίδηρος απαντάται σε 2 μορφές, το δισθενή 

(αιμικός σίδηρος) και τον τρισθενή σίδηρο (μη αιμικός). Πιο συγκεκριμένα, ο σίδηρος που είναι 

συνδεδεμένος με την αίμη (π.χ. σίδηρος κρέατος) ονομάζεται αιμικός σίδηρος και 

προσλαμβάνεται από την κατανάλωση ζωικών τροφών, κυρίως λόγω της περιεχόμενης 

ποσότητας αιμοσφαιρίνης και μυοσφαιρίνης. Αντίθετα, ο σίδηρος που δεν είναι συνδεδεμένος με 

την αίμη (π.χ. σίδηρος στα φυτικά τρόφιμα) λέγεται μη αιμικός και προσλαμβάνεται συνήθως ως 

φερριτίνη, αιμοσιδηρίνη ή άλλη μορφή. Τα ζωικά τρόφιμα περιέχουν και τις 2 μορφές (αιμικό 

και μη αιμικό), ενώ τα φυτικά τρόφιμα περιέχουν μόνο μη αιμικό σίδηρο.6  

4.1.2.  Παράγοντες που αυξάνουν την απορρόφηση του μη αιμικού σιδήρου 

• Σάκχαρα (π.χ. φρουκτόζη, σορβιτόλη) 

• Παράγοντας κρέατος 

• Αναγωγικά οξέα (π.χ. βιταμίνη C, κιτρικό οξύ) 

Οι δυο πιο μελετημένοι διαιτητικοί παράγοντες που προάγουν την απορρόφηση του σιδήρου 

είναι ο παράγοντας που βρίσκεται στο κρέας, στα πουλερικά και στα ψάρια (παράγοντας 

κρέατος) και η βιταμίνη C. O σίδηρος που προέρχεται από το κρέας παίζει σημαντικό ρόλο στην 

απορρόφηση του σιδήρου όχι μόνο γιατί περιέχει αιμοσφαιρίνη (στην οποία ο σίδηρος είναι 

δισθενής) που απορροφάται πιο εύκολα αλλά και γιατί αυξάνει την απορρόφηση του σιδήρου με 

μηχανισμό που όμως δεν είναι γνωστός. Πιθανότατα η πέψη των ζωικών ιστών οδηγεί σε 

παραγωγή πεπτιδίων πλούσιων σε κυστεΐνη, που σχετίζονται με αυξημένη απορρόφηση 

σιδήρου.112 Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός με τον οποίο η κατανάλωση κρέατος μπορεί να 

αυξάνει την απορρόφηση μη αιμικού σιδήρου είναι μέσω της διέγερσης της γαστρικής έκκρισης. 

Όσον αφορά στη βιταμίνη C, αυξάνει με δοσοεξαρτώμενο τρόπο την απορρόφηση του σιδήρου 

μετατρέποντας τον τρισθενή σε δισθενή σίδηρο (αναγωγική δράση).113   

4.1.3.  Παράγοντες που αναστέλλουν την απορρόφηση του μη αιμικού σιδήρου 
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• Χαμηλό ποσοστό αιμικού σιδήρου (π.χ. σε χορτοφάγους). 

• Πολυφαινόλες (υπάρχουν π.χ. στο τσάι και στον καφέ). Η πρόσληψη τσαγιού μαζί με τα 

γεύματα μπορεί να μειώσει την απορρόφηση του τρισθενούς σιδήρου έως και 50%, ενώ 

αντίθετα δε φαίνεται να επηρεάζει την απορρόφηση του σιδήρου της αίμης. Έχει 

διαπιστωθεί ερευνητικά ότι οποιοδήποτε ρόφημα παρέχει 20-50 mg πολυφαινολών μπορεί 

να προκαλέσει μείωση της απορρόφησης του μη αιμικού σιδήρου κατά 50-70% όταν 

καταναλώνεται με ένα τρόφιμο πλούσιο σε σίδηρο.  

• Φυτικό οξύ (που περιέχεται κυρίως στα δημητριακά ολικής αλέσεως και σε κάποια 

λαχανικά, ξηρούς καρπούς  και σπόρους): μειώνει σημαντικά την απορρόφηση του 

τρισθενούς σιδήρου (έως και 50-80%). 

• Οξαλοξικό οξύ (που υπάρχει π.χ. στο τσάι και στο σπανάκι). 

• Αιθυλενοδιαμινοτετραοξικό οξύ (EDTA) (πρόσθετο τροφίμων με δράση σταθεροποιητή). 

• Φωσβιτίνη (πρωτεΐνη του κρόκου του αβγού).6  

4.1.4.  Παράγοντες που αναστέλλουν την απορρόφηση του αιμικού και του μη αιμικού 

σιδήρου 

• Μειωμένη παραγωγή γαστρικού οξέος. 

• Ασβέστιο (τα συμπληρώματα ασβεστίου αλλά και το ασβέστιο των γαλακτοκομικών 

προϊόντων εμποδίζουν σημαντικά την απορρόφηση και των δύο μορφών σιδήρου ιδίως 

όταν καταναλώνονται ταυτόχρονα με γεύμα που περιέχει σίδηρο.6 

4.1.5.  Μεταβολισμός του σιδήρου 

Το μεταβολισμό του σιδήρου μπορούμε να τον διαιρέσουμε σε 4 στάδια: απορρόφηση, 

μεταφορά, χρησιμοποίηση και αποθήκευση. Οι ημερήσιες απώλειες του σιδήρου είναι περίπου 

1mg την ημέρα, στις οποίες πρέπει να προστεθεί 0,5mg στις γυναίκες που βρίσκονται σε γόνιμη 

περίοδο. Οι απώλειες αυτές καλύπτονται από τη λήψη τροφής, η οποία περιέχει μεν 10-20mg 

σιδήρου, από τα οποία απορροφάται το 10% και επομένως καλύπτεται το αναγκαίο ημερήσιο 

ποσό σιδήρου. Η απέκκριση του σιδήρου είναι πολύ μικρή (1mg/24ωρο) και γίνεται κυρίως από 

τα κόπρανα. Ο σίδηρος απορροφάται στο δωδεκαδάκτυλο και στην ανώτερη μοίρα της νήστιδας 

στη δισθενή του μορφή. Ο τρισθενής επομένως σίδηρος των τροφών (που αποτελεί και το 

μεγαλύτερο ποσοστό της συνηθισμένης διατροφής) πρέπει να αναχθεί σε δισθενή. Το εντερικό 

επιθήλιο το οποίο εξασφαλίζει την απορρόφηση του σιδήρου φαίνεται ότι ρυθμίζει και το βαθμό 

της απορρόφησής του, ανάλογα με τις ανάγκες του οργανισμού. Ο σίδηρος διέρχεται στο 

εντερικό επιθήλιο και παραλαμβάνεται από μια «πρωτεΐνη- μεταφορέα», τη σιδηροφιλίνη (ή 

τρανσφερίνη). Η τρανσφερίνη είναι μια κλασική «πρωτεΐνη-μεταφορέας» η οποία μεταφέρει το 

σίδηρο σε διάφορα όργανα ή ιστούς, κυρίως όμως στο μυελό των οστών όπου χρησιμοποιείται 
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από τους ερυθροβλάστες για το σχηματισμό αιμοσφαιρίνης. Τα ερυθρά αιμοσφαίρια κατά την 

καταστροφή τους παραλαμβάνονται από τα κύτταρα του Δικτυοενδοθηλιακού Συστήματος 

(ΔΕΣ) όπου και ο απελευθερούμενος από τη διάσπαση της αιμοσφαιρίνης σίδηρος 

εναποθηκεύεται στο ΔΕΣ με τη μορφή της φερριτίνης και της αιμοσιδηρίνης.7   

4.2.  Φερριτίνη 

Η φερριτίνη είναι μια γλυκοπρωτεΐνη με μοριακό βάρος 440 kD περίπου και αποτελείται από 

ένα πρωτεϊνικό κέλυφος, την αποφερριτίνη, και έναν πυρήνα που περιέχει περίπου 4000 άτομα 

σιδήρου. Πολλά μόρια φερριτίνης αφού αποβάλλουν ένα μέρος της αποφερριτίνης αθροίζονται 

με τη μορφή αμόρφων συμπλεγμάτων, που αποτελούν την αιμοσιδηρίνη, η οποία είναι ορατή 

στο οπτικό μικροσκόπιο με τη μορφή κοκκίων. Ο σίδηρος αυτός που επαναχρησιμοποιείται για 

τη σύνθεση αιμοσφαιρίνης εξασφαλίζει τις καθημερινές ανάγκες της αιμοποίησης (περίπου 25 

mg), ενώ ο σίδηρος των τροφών αντισταθμίζει μόνο τις απώλειες.7  

Η βιοσύνθεσή της φερριτίνης ελέγχεται από τα επίπεδα του ενδοκυττάριου σιδήρου κυρίως 

μέσω της ρυθμιστικής πρωτεΐνης για το σίδηρο (IRP). Η IRP είναι μια πρωτεΐνη που λειτουργεί 

ως δεσμευτικό μόριο αλλά και ως αισθητήρας των ενδοκυττάριων συγκεντρώσεων σιδήρου. Με 

την πτώση των ενδοκυττάριων συγκεντρώσεων του σιδήρου, η IRP δεν ενώνεται με σίδηρο και 

αναστέλλεται η παραγωγή φερριτίνης ενώ συμβαίνει το αντίθετο όταν υπάρχει περίσσεια 

ενδοκυττάριων αποθεμάτων σιδήρου.6  

Η φερριτίνη, που μπορεί να ανιχνευθεί στο αίμα, αντανακλά τις αποθήκες σιδήρου του σώματος. 

Προσδιορίζεται με ανοσολογική μέθοδο και οι φυσιολογικές τιμές της κυμαίνονται από 30-330 

ng/mL. Επίπεδα φερριτίνης κάτω από 15 ng/mL για τους ενήλικες και κάτω από 12 ng/mL για 

τα παιδιά θεωρούνται ενδεικτικά σιδηροπενικής αναιμίας. Η φερριτίνη ορού έχει υψηλή 

ειδικότητα για τη διάγνωση της σιδηροπενικής αναιμίας, ιδίως όταν συνδυάζεται με άλλες 

παραμέτρους, όπως την τιμή της αιμοσφαιρίνης.6 Ωστόσο είναι μία πρωτεΐνη οξείας φάσης και 

άρα μπορεί να είναι ψευδώς αυξημένη σε καταστάσεις χρόνιας φλεγμονής, οξείας λοίμωξης, σε 

κακοήθη νοσήματα ή μετά από πρόσληψη αιθανόλης.128  
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5. Συσχέτιση οστικής πυκνότητας και σύστασης σώματος με τα επίπεδα ινσουλίνης και 

φερριτίνης. Ανασκόπηση της υπάρχουσας βιβλιογραφίας. 

 

5.1. Συσχέτιση οστικής πυκνότητας με 

5.1.1.  τα επίπεδα ινσουλίνης, την ινσουλινοευαισθησία και την ινσουλινοαντίσταση.  

Υπάρχει επαρκής βιβλιογραφία που αποδεικνύει ότι η ινσουλίνη, δρώντας σαν αναβολικός 

παράγοντας στα οστά, έχει την ικανότητα να διατηρήσει και να αυξήσει την οστική πυκνότητα 

και ισχύ, μέσω άμεσων και/ή έμμεσων επιδράσεων αυτής στον οστικό σχηματισμό. Με βάση την 

ανασκόπηση των Thrailkill K. et al.76, η ινσουλίνη μπορεί να θεωρηθεί αναβολικός παράγοντας 

στον οστικό σχηματισμό για τους παρακάτω λόγους:  

• Οι κλινικές έρευνες που δείχνουν μειωμένη ταχύτητα ανάπτυξης των εφήβων, και σχετικά 

γρήγορη εμφάνιση ελλείμματος στην οστική πυκνότητα σε παιδιατρικούς διαβητικούς 

ασθενείς τύπου 2, υποδεικνύουν ότι η ινσουλίνη παίζει ρόλο στο σχηματισμό των οστών στην 

περιοστεϊκή επιφάνεια (π.χ. οστική ανάπτυξη).  

• Η ινσουλινοπενία που συμβαίνει στο ΣΔ τύπου 1 ή η αντίσταση στις μεταβολικές δράσεις της 

ινσουλίνης όπως παρατηρείται στο ΣΔ τύπου 2, σχετίζονται με επιβλαβείς συνέπειες για τη 

σκελετική υγεία, υπογραμμίζοντας την ευνοϊκή επίδραση της ινσουλίνης στον οστικό 

σχηματισμό. 

• Ο μηχανισμός της ινσουλίνης (insulin-signaling apparatus) εμπλέκεται στην οστική ανάπτυξη 

και στoν οστικό σχηματισμό.  

• Κλινικές έρευνες τόσο σε ζωντανούς οργανισμούς όσο και σε τεχνητό περιβάλλον 

προτείνουν ότι η ινσουλίνη βελτιώνει τον οστικό σχηματισμό. 

• Ανεπάρκεια ινσουλίνης σε μοντέλα ζώων σχετίζεται με ανωμαλίες της μικροαρχιτεκτονικής 

του οστού. 

Όπως προαναφέρθηκε, έχει παρατηρηθεί ότι ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 1 (ΣΔ 

Τύπου 1) και Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2 (ΣΔ Τύπου 2) παρουσιάζουν διαφορές στην οστική 

τους πυκνότητα.  

Οι σκελετικές ατέλειες που μπορεί να παρατηρηθούν σε άτομα με ΣΔ Τύπου 1 περιλαμβάνουν: 

• Μειωμένη γραμμική (linear) οστική αύξηση κατά τη διάρκεια της επιτάχυνσης της αύξησης 

σε έφηβους με διαβήτη. 

• Μειωμένη οστική πυκνότητα στους ενήλικες. 

• Αυξημένο κίνδυνο για οστεοπόρωση στους ενήλικες. 

• Αυξημένο κίνδυνο καταγμάτων (fragility fracture). 
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• Φτωχή θεραπεία και αποκατάσταση των οστών. 

Στη διάρκεια ζωής των ατόμων αυτών υπάρχουν αρκετοί παράγοντες που μπορούν να 

οδηγήσουν στην ανάπτυξη οστεοπενίας, προοδευτικά οστεοπόρωσης ή γενικότερα όλων των 

προαναφερθέντων σκελετικών διαταραχών, που περιλαμβάνουν: 

• Ανεπαρκή σκελετική επιμετάλλωση κατά την διάρκεια κρίσιμων περιόδων αύξησης της 

οστικής μάζας.  

• Αυξημένη απέκκριση ασβεστίου μέσω των ούρων, σε συνδυασμό με μειωμένη απορρόφηση 

ασβεστίου, οδηγούν σε χρόνια ανεπάρκεια ασβεστίου.  

• Επίδραση της χρόνιας υπεργλυκαιμίας στη λειτουργία των οστεοβλαστών. 

• Βλαβερά αποτελέσματα από τη συσσώρευση παραπροϊόντων του μεταβολισμού της 

γλυκόζης στον οστικό σχηματισμό.  

• Ινσουλινοπενία 

• Σχετιζόμενη με τον διαβήτη δυσλειτουργία του άξονα GH-IGF.  

Υπάρχουν έρευνες που δείχνουν ότι η οστεοπενία και η οστεοπόρωση είναι συχνές επιπλοκές 

του ΣΔ Τύπου 177,78, τόσο σε παιδιά79 όσο και σε ενήλικες80. Ωστόσο, έχει αναφερθεί ότι τέτοιες 

έρευνες εκφράζουν περιόδους λιγότερο αυστηρού μεταβολικού ελέγχου της γλυκόζης και 

λιγότερο αποτελεσματικών θεραπειών εκλογής. Οι πιο πρόσφατες έρευνες επιβεβαιώνουν ότι ο 

ΣΔ Τύπου 1 σχετίζεται με μειωμένη οστική πυκνότητα81,82 και καταστάσεις χαμηλού οστικού 

ανασχηματισμού81.  

Για παράδειγμα, οι Kemink et al81 βρήκαν ότι σε έναν πληθυσμό 35 μεσήλικων ασθενών με ΣΔ 

Τύπου 1 χωρίς επιπλοκές (διάρκεια ΣΔ: 8,5±3,5 χρόνια), το 57% των γυναικών και το 67% των 

αντρών είχαν οστεοπενία (T-score≤ -1 SD) στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης και 

στον αυχένα του μηριαίου οστού και το 14% των αντρών πληρούσε τα κριτήρια για 

οστεοπόρωση (T-score≤ -2,5). Η χαμηλή οστική πυκνότητα σχετιζόταν με χαμηλότερες μέσες 

τιμές IGF-1 πλάσματος, αλκαλικής φωσφατάσης ορού, επιπέδων οστεοκαλσίνης ορού, 

υποδηλώνοντας μειωμένο οστικό σχηματισμό σε αυτά τα άτομα.81  

Ομοίως, οι Kayath et al83 ερεύνησαν 90 ασθενείς με ΣΔ Τύπου 1, ηλικίας 18-54 ετών, και 

βρήκαν ότι το 34% αυτών είχαν οστεοπενία (Ζ-score= -1SD), ενώ οι Munoz-Torres et al84 

ανέφεραν ότι το 19% των 94 ασθενών με ΣΔ Τύπου 1, ηλικίας 20-56 ετών, πληρούσε τα 

διαγνωστικά κριτήρια του ΠΟΥ για την οστεοπόρωση. 

Η οστεοπόρωση θεωρείται μία νόσος των ενηλίκων που παρατηρείται σε προχωρημένη ηλικία. 

Στον ΣΔ Τύπου 1, όμως, η κατάσταση αυτή μπορεί να διαφέρει, καθώς παρατηρείται ανεπαρκής 
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οστική αύξηση ή οστική απώλεια σε πολύ νεαρή ηλικία. Ο ακριβής χρόνος έναρξης της 

διαβητικής οστικής νόσου παραμένει σε κάποιο βαθμό αμφιλεγόμενος. Πολλές έρευνες 

προτείνουν ότι χαμηλή οστική πυκνότητα υπάρχει ήδη από τη στιγμή της διάγνωσης.85 Άλλη 

έρευνα υποστηρίζει ότι ούτε οι δείκτες οστικού σχηματισμού86 ούτε ο BMD είναι διαταραγμένοι 

σε παιδί με ΣΔ Τύπου 1, υποδηλώνοντας ότι οι μεταβολικές συνέπειες της νόσου με την πάροδο 

του χρόνου μπορεί να είναι πιο σημαντικές από τον προδιαθεσικό γονότυπο. Σε κάθε περίπτωση, 

είναι σαφές ότι χαμηλότερη οστική μάζα συχνά εκδηλώνεται μέσα στα πρώτα χρόνια ύστερα 

από την εκδήλωση του ΣΔ Τύπου 1.79,80 

Σε αντίθεση με τον ΣΔ Τύπου 1, ο ΣΔ Τύπου 2 τυπικά δεν σχετίζεται με οστεοπενία ή 

οστεοπόρωση, και μεταξύ των γυναικών σχετίζεται πιο συχνά με υψηλότερες τιμές οστικής 

πυκνότητας.  

Οι Dennison et al92 έδειξαν υψηλότερη οστική πυκνότητα σε νεοδιαγνωσμένους διαβητικούς 

Τύπου 2 σε σχέση με ευγλυκαιμικά άτομα, ύστερα από προσαρμογή για το Δείκτη Μάζας 

Σώματος (ΔΜΣ) και βρήκαν θετική συσχέτιση της οστικής πυκνότητας με την 

ινσουλινοαντίσταση και την υπερινσουλιναιμία, προτείνοντας την ινσουλίνη σαν αιτιολογικό 

αναβολικό παράγοντα στο οστό.   

Παρόμοια, σε έρευνες μη διαβητικών μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών, οι Barrett-Conner et al93 

βρήκαν θετική συσχέτιση μεταξύ της οστικής πυκνότητας της κερκίδας και της σπονδυλικής 

στήλης με τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας, ενώ οι Reid et al94 έδειξαν συσχέτιση μεταξύ της 

οστικής πυκνότητας σε όλο το σκελετό με τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας αλλά και ινσουλίνης 

διεγερμένης από τη γλυκόζη.  Λαμβάνοντας υπόψη τις προαναφερθείσες έρευνες ενισχύεται η 

άποψη ότι η έκκριση ινσουλίνης μπορεί να προστατεύσει και να διατηρήσει την οστική μάζα. 

Οι Strotmeyer et al87 πρόσφατα απέδειξαν συσχέτιση ανάμεσα σε υψηλότερες τιμές οστικής 

πυκνότητας και στο ΣΔ Τύπου 2 εξετάζοντας έναν πολυφυλετικό πληθυσμό ηλικιωμένων 

αντρών και γυναικών. Σε αυτή την έρευνα παρουσιάζεται ότι ο ΣΔ Τύπου 2 σχετίζεται με 2-8% 

υψηλότερη τοπική και ολική οστική πυκνότητα, ακόμα και ύστερα από ρύθμιση για μεταβλητές 

σύσταση σώματος όπως η ισχνή μάζα σώματος, η λιπώδης μάζα, το κοιλιακό σπλαχνικό λίπος 

και άλλους συγχυτικούς παράγοντες. H αιτιολογία της αυξημένης οστικής πυκνότητας στο ΣΔ 

Τύπου 2 δεν είναι ξεκάθαρη, καθώς έχουν αναφερθεί μειωμένη οστική απορρόφηση88 αλλά και 

αυξημένη οστική απορρόφηση89, μειωμένος οστικός σχηματισμός90 αλλά και αυξημένος οστικός 

σχηματισμός.  

Οι έρευνες στα άτομα με ΣΔ Τύπου 2 συχνά δεν προσδιορίζουν και/ή αναλύουν τα 

αποτελέσματα με βάση τον τύπο της θεραπείας (δίαιτα vs από του στόματος αγωγή vs 
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ινσουλίνη), γεγονός που θα μπορούσε να θεωρηθεί σημαντικό για τα αντικρουόμενα 

αποτελέσματα των ερευνών αναφορικά με την οστική πυκνότητα στον ΣΔ Τύπου 2.76 

Συγκρίνοντας τους διαβητικούς Τύπου 2, οι οποίοι έχουν αυξημένη οστική πυκνότητα με τους 

διαβητικούς Τύπου 1, δεν φαίνεται να εξηγούνται οι διαφορές που υπάρχουν μεταξύ των δύο 

αυτών πληθυσμών, διότι η χρόνια υπεργλυκαιμία, η υπερασβεστιουρία, η συσσώρευση 

παραπροϊόντων του μεταβολισμού της γλυκόζης και η πολυφυλετική σταθερότητα (multiracial 

uniformity) είναι όλα κοινά και στις δύο ομάδες. Αυτό που όμως αναφαίνεται ως το στοιχείο που 

διαφοροποιεί τις δύο ομάδες είναι οι διαφορές στις συγκεντρώσεις ινσουλίνης 

(ΣΔ1:ινσουλινοπενία-   ΣΔ2: υπερινσουλιναιμία) και στις συγκεντρώσεις IGF (ΣΔ1:μειωμένες 

τιμές IGF- ΣΔ2: φυσιολογικές ή αυξημένες τιμές IGF). Από το γεγονός αυτό συμπεραίνεται ότι 

είτε απευθείας επιδράσεις της ινσουλίνης, είτε έμμεσες επιδράσεις αυτής (π.χ. αυξημένη ηπατική 

παραγωγή IGF-1, και/ή αυξημένη βιοδιαθεσιμότητα IGF-1) μπορεί να παίζουν σημαντικό ρόλο 

στην υγεία των οστών στους διαβητικούς ασθενείς. Στην πραγματικότητα, αρκετές έρευνες 

έχουν δείξει θετική συσχέτιση μεταξύ της οστικής πυκνότητας και της δόσης ινσουλίνης91 ή της 

24ωρης απέκκρισης του C-πεπτιδίου μέσω των ούρων91 σε διαβητικούς Τύπου 2, προτείνοντας 

ότι η υπερινσουλιναιμία καθεαυτή (είτε ενδογενώς είτε εξωγενώς) μπορεί να προλάβει τη 

σχετιζόμενη με την ηλικία ελάττωση της οστικής πυκνότητας. 

v Έρευνες σε ζωντανούς οργανισμούς (in vivo) και σε τεχνητό περιβάλλον (in vitro) αναφορικά 

με τις επιδράσεις της ινσουλίνης στη μηχανική και μικροαρχιτεκτονική ποιότητα του οστού 

Πρόσφατες έρευνες που εξέτασαν διαβητικά μοντέλα ποντικιών έδειξαν βλαβερές επιδράσεις 

της ανεπάρκειας ινσουλίνης σε διάφορες μηχανικές ιδιότητες του οστού. Αρκετές έρευνες που 

διεξήχθησαν σε ποντίκια προτείνουν ότι η ανεπάρκεια ινσουλίνης μπορεί να οδηγήσει σε 

μειωμένη ακεραιότητα των οστών. Μετρήσεις της οστικής ισχύος σε μοντέλα με ΣΔ Τύπου 1 

αποδεικνύουν ότι ο ΣΔ και η ανεπάρκεια ινσουλίνης μπορεί να έχουν αρνητικό αντίκτυπο στην 

δύναμη και σύσταση των οστών. Οι Einhorn et al95 έδειξαν ότι σε ένα μοντέλο που είχε ΣΔ 

Τύπου 1 για μεγάλο χρονικό διάστημα, υπήρχαν συγκεκριμένα ελαττώματα στην οστική 

επιμετάλλωση. Οι ίδιοι συγγραφείς βρήκαν ότι τα οστά των διαβητικών ζώων παρουσίαζαν 

μειωμένη δύναμη και αντισταθμιστικά αυξημένη δυσκαμψία, γεγονός που υποδηλώνει πιθανή 

μεταβολή στην κρυσταλλική δομή του οστού.  

Σε ορισμένες έρευνες διαβητικών ζώων Τύπου 1, οι ιστομορφομετρικές αναλύσεις δείχνουν ότι, 

ανεξάρτητα από το μοντέλο που χρησιμοποιείται, τα ποντίκια που έχουν ανεπάρκεια ινσουλίνης 

παρουσιάζουν μειωμένο ή ανύπαρκτο οστικό σχηματισμό, και αυτή η μείωση φαίνεται σε όλες 

τις οστικές επιφάνειες που εξετάζονται, δηλαδή στο δοκιδώδες ή σπογγώδες οστό, στο 

περιόστεο και στο φλοιώδες ή συμπαγές οστό.96 Τα σοβαρότερα μειονεκτήματα σε αυτά τα 
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μοντέλα που έχουν ανεπάρκεια ινσουλίνης φαίνεται ότι σχετίζονται με ελλιπή επιμετάλλωση της 

οστικής επιφάνειας, μείωση στο ρυθμό απόθεσης των μετάλλων, μειωμένη επιφάνεια 

οστεοειδούς, μειωμένη οστεοβλαστική δραστηριότητα και μειωμένο αριθμό οστεοκλαστών97,98, 

οδηγώντας σε μία γενικότερη πτώση στην ανακατασκευή των οστών σε καταστάσεις 

ανεπάρκειας ινσουλίνης. Αυτά τα δεδομένα υποστηρίζονται από δείκτες, όπως ο 

οστεοβλαστικός δείκτης οστεοκαλσίνη, ο οποίος είναι γενικά σε καταστολή στο μη ρυθμισμένο 

διαβητικό ποντίκι99, καθώς και η δεοξυπυριδινολίνη των ούρων, που είναι δείκτης οστικής 

απορρόφησης100. Η θεραπεία υποκατάστασης με ινσουλίνη φαίνεται ότι αντιστρέφει αυτές τις 

ιστομορφομετρικές, μηχανικές και βιοχημικές ανωμαλίες και βελτιώνει την οστική δύναμη.101 

Υπάρχει, επιπλέον, βιβλιογραφία από έρευνες σε τεχνητό περιβάλλον με καλλιέργειες 

οστεοκυττάρων, που υποστηρίζει ότι η ινσουλίνη μπορεί να ασκήσει απευθείας αναβολικές 

επιδράσεις στα οστικά κύτταρα. Οι πιθανές απευθείας δράσεις της ινσουλίνης στα οστεοκύτταρα 

μπορεί να περιλαμβάνουν διέγερση του πολλαπλασιασμού των οστεοβλαστών, σε συνδυασμό με 

αναστολή της απόπτωσης.76 Εκτός από τις απευθείας δράσεις της ινσουλίνης στα οστικά 

κύτταρα, η ινσουλίνη μπορεί να έχει συνεργιστική δράση με άλλους αναβολικούς παράγοντες 

στο οστό, όπως ο IGF-1 και η παραθυρεοειδής ορμόνη (PTH).76 

5.1.2.  τα επίπεδα του ινσουλινο-μιμητικού αυξητικού παράγοντα-1 (IGF-1). 

Ο IGF-1 υπολογίζεται ότι επηρεάζει σχεδόν το 1/3 των παραγόντων που εμπλέκονται στη 

σκελετική αύξηση, συμπεριλαμβανομένων του μεταβολισμού του ασβεστίου και του φωσφόρου, 

ενώ επηρεάζεται από το μεταβολισμό της γλυκόζης και από τα επίπεδα ινσουλίνης, διότι είναι 

ομόλογος με την ανθρώπινη προ-ινσουλίνη. Υποδοχείς του IGF-1 βρίσκονται στους 

οστεοβλάστες, στους οστεοκλάστες και στα οστεοκύτταρα, και ακόμα και μικρές αλλαγές στα 

επίπεδα του IGF-1 σε ποντίκια επηρεάζουν την οστική μάζα.108 

Όπως αναφέρθηκε ήδη, στους ασθενείς με ΣΔ Τύπου 1 παρατηρείται συχνά ατελής οστικός 

σχηματισμός, γεγονός που υποδηλώνει ότι η ινσουλίνη φυσιολογικά έχει αναβολική δράση στα 

οστά. Ωστόσο, η ινσουλίνη μπορεί να δράσει παράλληλα (cross-activate) με τον υποδοχέα του 

IGF-1, που δρα επίσης αναβολικά στα οστά. Έτσι, υπήρξε δυσκολία στην απόδειξη των 

απευθείας, ανεξάρτητων του IGF-1, δράσεων της ινσουλίνης στους οστεοβλάστες.64 

Η ινσουλίνη έχει απευθείας αναβολική επίδραση στους οστεοβλάστες με ενεργοποίηση των 

συγγενών υποδοχέων της και η ισχύς των δημιουργούμενων από την ινσουλίνη σημάτων 

μετριάζεται μέσω αλληλεπιδράσεών της με τον υποδοχέα του IGF-1. Η αντίσταση στην 

αναβολική δραστηριότητα της ινσουλίνης στους διαβητικούς ασθενείς μπορεί να εξηγήσει εν 

μέρει τις οστικές διαταραχές που είναι κοινές σε αυτούς τους ασθενείς.64 
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Οι Liu Jian-min et al72 βρήκαν ότι η συγκέντρωση του IGF-1 ορού είναι ένας πρώιμος δείκτης 

χαμηλής οστικής μάζας ή οστεοπόρωσης σε προεμμηνοπαυσιακές και μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες. Επομένως, μέτρηση του IGF-1 ορού σε νεαρές γυναίκες μπορεί να βοηθήσει στην 

πρώιμη αναγνώριση αυτών που βρίσκονται σε κίνδυνο για ανάπτυξη χαμηλής οστικής μάζας και 

οστεοπόρωσης. Στην ίδια έρευνα βρέθηκε ότι ο δείκτης αυτός ξεκίνησε να μειώνεται στην 

ηλικία των 30 ετών, περίπου 20 χρόνια προτού εμφανιστεί σημαντική απώλεια οστικής 

πυκνότητας στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης και στον αυχένα του μηριαίου οστού, 

καθιστώντας τον IGF-1 υποψήφιο προγνωστικό παράγοντα πρώιμης απώλειας οστικής μάζας.72 

Είναι γνωστό ότι τόσο η οστική πυκνότητα όσο και οι συγκεντρώσεις του IGF-1 ορού 

μειώνονται με την ηλικία. Ωστόσο, στην έρευνα των Liu Jian-min et al72 αποδείχθηκε ξεκάθαρα 

ότι μείωση των επιπέδων του IGF-1 ορού συμβαίνει σχεδόν 20 χρόνια πριν μια σημαντική 

μείωση της οστικής πυκνότητας, καθιστώντας τον IGF-1 δυνητικό δείκτη επερχόμενης οστικής 

απώλειας. Στην ίδια έρευνα βρέθηκε ότι το 10,6% των προεμμηνοπαυσιακών γυναικών είχαν 

ήδη αναπτύξει οστεοπενία, με μέσο όρο εμφάνισής της τα 38 έτη, και τα επίπεδα IGF-1 ορού 

των ατόμων αυτών ήταν επίσης μειωμένα. Έτσι, υποστηρίζεται επιπλέον η χρησιμότητα του 

IGF-1 σαν πρώιμος δείκτης χαμηλής οστικής μάζας.  

Υπάρχουν και άλλες έρευνες που υποστηρίζουν τη θετική συσχέτιση μεταξύ των συστατικών 

του συστήματος IGF και της οστικής πυκνότητας (BMD). Οι Szulc et al39 βρήκαν ότι ο IGF-1 

συσχετίζεται με την ολική οστική πυκνότητα του ισχίου σε άντρες ηλικίας 19-60 χρονών. Οι 

Krassas et al40 αναφέρουν θετική συσχέτιση των επιπέδων IGF-1 και IGFBP-3 με την οσφυϊκή 

και μηριαία οστική πυκνότητα σε υγιείς Καυκάσιους άντρες. Οι Gillberg et al41 έδειξαν ότι η 

οστική πυκνότητα του αυχένα του μηριαίου οστού συσχετίζεται θετικά με την κυκλοφορούσα 

IGF-1 και IGFBP-3 σε Ελβετούς άντρες.  

Στην έρευνα των Jurimae et al73, οι τιμές του IGF-1 έδειξαν μία σημαντική συσχέτιση με τις 

μετρούμενες τιμές οστικής μάζας και οστικής πυκνότητας. Ωστόσο, η σχέση μεταξύ της 

συγκέντρωσης του IGF-1 και των μετρούμενων τιμών στα οστά ελεγχόταν από την ελεύθερη 

λίπους μάζα στις υγιείς προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες της έρευνας αυτής. Χαμηλά επίπεδα IGF-

1 ορού έχουν παρατηρηθεί σε καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από μειωμένη ελεύθερη λίπους 

μάζα και μειωμένη δύναμη.28,73   

Αντίθετα, άλλες έρευνες στον Καυκάσιο πληθυσμό δεν έχουν βρει συσχέτιση μεταξύ του IGF-1 

και της οστικής πυκνότητας σε άντρες ή γυναίκες.42,43,44,45 Ο λόγος για αυτές τις ασυμφωνίες 

μεταξύ των κλινικών ερευνών δεν έχει αποσαφηνιστεί, αλλά μπορεί μερικώς να εξηγηθεί από 

εθνικές ή φυλετικές διαφορές. Με δεδομένο ότι οι θετικές συσχετίσεις της οστικής πυκνότητας 

με τον IGF-1 και IGFBP-3 βρέθηκαν σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες της Ιαπωνίας και της 
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Κορέας46,47, τα συστατικά του συστήματος IGF μπορεί να σχετίζονται πιο ισχυρά με την οστική 

μάζα σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες της Ασίας απ’ ότι στις αντίστοιχες Καυκάσιες γυναίκες.   

5.1.3.  τα επίπεδα σιδήρου και φερριτίνης 

Το γεγονός ότι ο σίδηρος έχει απευθείας τοξική επίδραση στον οστικό ανασχηματισμό έχει 

παρατηρηθεί σε αρκετές έρευνες. Οι deVernejoul et al152 έδειξαν ότι η φόρτιση σιδήρου σε 

χοίρους, στον ίδιο βαθμό που παρουσιάζεται σε αθεράπευτους ασθενείς με αιμοχρωμάτωση, είχε 

σαν αποτέλεσμα σημαντική μείωση στο σχηματισμό οστεοβλαστών και νέου οστού, ενώ δεν 

παρατηρήθηκε αλλαγή στην απορρόφηση των οστεοκλαστών. 

Φαινομενικά, ο σίδηρος καταστέλλει τον οστικό ανασχηματισμό μειώνοντας το σχηματισμό 

οστεοβλαστών και τη σύνθεση νέου οστού. Πρόσφατες έρευνες αναφέρουν ότι, σε ασθενείς με 

καταστάσεις φόρτισης σιδήρου, παρατηρείται οστεοπενία και οστεοπόρωση σε μεγαλύτερη 

συχνότητα απ’ ότι στο γενικό πληθυσμό.143      

Πιο συγκεκριμένα, χαμηλή οστική μάζα παρατηρήθηκε σε ποσοστό 61% δεκαοκτώ 

μεταγγιζόμενων θαλασσαιμικών παιδιών (ηλικίας 5,8±1,5 ετών) παρά την επαρκή ανάπτυξη και 

την απουσία ενδοκρινών επιπλοκών.145 Επίσης, σε μία ομάδα 41 θαλασσαιμικών ασθενών με 

τακτικές μεταγγίσεις, οι 17 παρουσίαζαν οστεοπόρωση.146 Έχει βρεθεί επιπλέον, ότι σε μία 

ομάδα 17 ενήλικων ασθενών δρεπανοκυτταρικής αναιμίας με ιστορικό μεταγγίσεων, το 47% 

αυτών είχε οστεοπενία. Στην ίδια έρευνα, ο ηπατικός σίδηρος και τα επίπεδα φερριτίνης ορού 

ήταν σημαντικά υψηλότερα στους ασθενείς που είχαν οστεοπενία σε σχέση με αυτούς που δεν 

είχαν.147  

5.2. Συσχέτιση σύστασης σώματος με 

5.2.1.  τα επίπεδα ινσουλίνης 

Υπάρχουν αρκετές έρευνες που έχουν συσχετίσει τα επίπεδα ινσουλίνης με το λίπος της 

περιοχής της κοιλιάς. Το λίπος της κοιλιακής χώρας αποτελείται από δύο ανατομικά διακριτές 

αποθήκες: το υποδόριο λίπος και το ενδοκοιλιακό λίπος. Το τελευταίο διακρίνεται σε 

ενδοπεριτοναϊκό λίπος και σε αυτό που βρίσκεται πίσω από το περιτόναιο. Το ενδοπεριτοναϊκό 

λίπος, το οποίο είναι γνωστό και ως σπλαχνικό λίπος, συγκροτείται από λίπος στο μεσεντέριο 

και στο επίπλουν. Αν και η απόλυτη τιμή καθεμιάς από αυτές τις αποθήκες είναι πολύ 

μεγαλύτερη στο ανώτερο σώμα (upper-body) των παχύσαρκων σε σχέση με τους αδύνατους, η 

σχετική ποσότητα του λίπους στην περιοχή της κοιλιάς σε σχέση με το ολικό σωματικό λιπώδη 

ιστό είναι συχνά παρόμοια και στις δύο ομάδες. Για παράδειγμα, το σπλαχνικό λίπος αποτελεί 

περίπου το 10% του ολικού σωματικού λίπους σε αδύνατους αλλά και σε παχύσαρκους 

άντρες.134  
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Η σχέση ανάμεσα στο υπερβολικό κοιλιακό λίπος και την ινσουλινοαντίσταση αναγνωρίστηκε 

ήδη από τα μέσα του προηγούμενου αιώνα, όταν ο Jean Vague, ένας Γάλλος γιατρός, ανέφερε 

μία σχέση ανάμεσα σε μία «ανδροειδούς τύπου» παχυσαρκία και στον διαβήτη.130 Ακολούθησαν 

και άλλες μεγάλες επιδημιολογικές αλλά και μικρότερες έρευνες, οι οποίες επιβεβαίωσαν τη 

σχέση ανάμεσα στην κοιλιακή παχυσαρκία και στην ινσουλινοαντίσταση, τον διαβήτη και 

άλλους μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα.131,132 Πράγματι, το 

υπερβολικό κοιλιακό λίπος σχετίζεται με διαταραγμένη πρόσληψη γλυκόζης που προκαλείται 

από την ινσουλίνη, ακόμα και σε αδύνατους ενήλικες.133 

Η σχέση μεταξύ του λίπους της περιοχής της κοιλιάς και της ινσουλινοαντίστασης δεν είναι 

αιτιολογική και είναι πιθανό ότι περιβαλλοντικοί, βιολογικοί ή γονιδιακοί παράγοντες που 

προκαλούν ινσουλινοαντίσταση έχουν ως αποτέλεσμα τη συσσώρευση λίπους στην κοιλιακή 

χώρα.136 Παρ’ όλα αυτά, έχει προταθεί ότι μεταβολές στο μεταβολισμό των λιπαρών οξέων που 

σχετίζονται με κοιλιακού τύπου παχυσαρκία είναι υπεύθυνες για την διαταραγμένη δράση της 

ινσουλίνης, διότι τα ελεύθερα λιπαρά οξέα που κυκλοφορούν σε υπερβολικό βαθμό, 

αναστέλλουν την ικανότητα της ινσουλίνης να διεγείρει την πρόσληψη γλυκόζης από τους μύες 

και να καταστέλλει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης.137  

Η αντίληψη ότι υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στο λίπος της περιοχής της κοιλιάς, το μεταβολισμό 

των ελεύθερων λιπαρών οξέων και την ινσουλινοαντίσταση υποστηρίζεται από την παρατήρηση 

ότι οι βασικοί ρυθμοί ροής των ελεύθερων λιπαρών οξέων είναι μεγαλύτεροι στο άνω-μέρος του 

σώματος των παχύσαρκων από ότι στο κάτω-μέρος του σώματος  των παχύσαρκων και 

αδύνατων ατόμων και ότι η απώλεια βάρους που προκαλείται από την δίαιτα μειώνει τη ροή των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων σε όλο το σώμα και βελτιώνει την ινσουλινευαισθησία.138  

Έχει επίσης δειχθεί ότι το υπερβολικό σπλαχνικό λίπος σχετίζεται με ινσουλινοαντίσταση και με 

άλλους μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα.129  

Η σπλαχνικού τύπου παχυσαρκία γενικά θεωρείται ότι παίζει ρόλο-κλειδί στο μεταβολικό 

σύνδρομο. Αλλά δεν είναι γνωστό εάν μεγαλύτερη εναπόθεση λίπους στην περιοχή της κοιλιάς, 

όπως μετράται με τον ηλεκτρονικό τομογράφο, σχετίζεται με αύξηση του κινδύνου για 

ινσουλινοαντίσταση ανεξάρτητα από τις άλλες μορφές αποθηκευμένου λίπους.  

Οι Hayashi et al151 συμπέραναν ότι μεγαλύτερη αποθήκευση λίπους στην κοιλιακή περιοχή 

σχετίζεται με αύξηση της μελλοντικής ινσουλινοαντίστασης. Δηλαδή, ότι μεγαλύτερη 

εναπόθεση λίπους στην κοιλιακή περιοχή, όπως μετράται με τον ηλεκτρονικό τομογράφο, 

σχετίζεται με αυξημένη μελλοντική ινσουλινοαντίσταση ανεξάρτητα από τις άλλες μορφές 

αποθηκευμένου λίπους. 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


42 
 

Έχει υποτεθεί ότι το υπερβολικό σπλαχνικό λίπος είναι πιο επιζήμιο από ότι το υπερβολικό 

υποδόριο λίπος, επειδή η λιπόλυση των τριγλυκεριδίων του σπλαχνικού λιπώδους ιστού 

απελευθερώνει ελεύθερα λιπαρά οξέα στην πυλαία φλέβα, τα οποία στη συνέχεια 

απελευθερώνονται απευθείας στο ήπαρ.139 Η ακριβής σχέση ανάμεσα στην κάθε ξεχωριστή 

αποθήκη κοιλιακού λίπους και στην ινσουλινοαντίσταση δεν είναι ξεκάθαρη, λόγω των 

αντικρουόμενων αποτελεσμάτων των διαφόρων ερευνών.129 

Τα αποτελέσματα της έρευνας των Nielsen et al140 δείχνουν ότι η συμβολή των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων που μεταφέρονται από το σπλαχνικό λίπος στην πυλαία φλέβα και ακολούθως 

στη συστηματική κυκλοφορία, είναι μεγαλύτερη όταν ο σπλαχνικός λιπώδης ιστός είναι 

αυξημένος. 

Οι Goodpaster et al127 βρήκαν ότι το υποδόριο κοιλιακό λίπος, ως συστατικό της κεντρικού 

τύπου παχυσαρκίας, έχει το ίδιο ισχυρή συσχέτιση με την ινσουλινοαντίσταση όσο έχει και το 

σπλαχνικό λίπος, ενώ η επηρεασμένη μυϊκή σύσταση, όπως προκύπτει από το αυξημένο λιπιδικό 

περιεχόμενο, είναι ένας σημαντικός ανεξάρτητος παράγοντας ινσουλινοαντίστασης στην 

παχυσαρκία.   

Σε ορισμένα παχύσαρκα άτομα, η απελευθέρωση λιπαρών οξέων από τα τριγλυκερίδια του 

σπλαχνικού λιπώδους ιστού είναι ουσιαστική και θα μπορούσε να είναι σημαντικός παράγοντας 

στην ανάπτυξη ηπατικής ινσουλινοαντίστασης. Ωστόσο, η υπερβολική απελευθέρωση λιπαρών 

οξέων από το σπλαχνικό λιπώδη ιστό δε φαίνεται να είναι σημαντικός παράγοντας στην 

παθογένεση της ινσουλινοαντίστασης στους σκελετικούς μύες, επειδή αντιπροσωπεύει ένα πολύ 

μικρό ποσοστό των συνολικών ελεύθερων λιπαρών οξέων που απελευθερώνονται στους μυϊκούς 

ιστούς.129   

Η περιφέρεια μέσης χρησιμοποιείται συχνά ως δείκτης του λίπους της περιοχής της κοιλιάς, 

επειδή συσχετίζεται στενά με τον ολικό λιπώδη ιστό σε αυτή την περιοχή, όπως μετράται με τον 

ηλεκτρονικό τομογράφο.135  

Αναφορικά με τη μυϊκή μάζα στους ενήλικες, έχει βρεθεί ότι οι προσαρμογές που προκαλούνται 

στους σκελετικούς μύες από τη φυσική δραστηριότητα υποκινούνται από τοπικούς 

μηχανοευαίσθητους μηχανισμούς, οι οποίοι φαίνεται ότι περιλαμβάνουν διάφορους αυξητικούς 

παράγοντες και ορμόνες.  Πιο συγκεκριμένα, το ενδιαφέρον έχει πρόσφατα εστιασθεί στην 

αυξητική ορμόνη (GH) και στο σύστημα IGF. Όσον αφορά στην ομοιόσταση των σκελετικών 

μυών, ο IGF-1 θεωρείται ότι διαμεσολαβεί τις περισσότερες επιδράσεις της αυξητικής ορμόνης. 

Επίσης φαίνεται ότι ο IGF-1 λειτουργεί με έναν αυτοκρινή-παρακρινή τρόπο στους σκελετικούς 

μύες ανεξάρτητα από την αυξητική ορμόνη.141 
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Εκτός από την απευθείας αναβολική επίδραση του IGF-1 στους σκελετικούς μύες-για 

παράδειγμα, την παραγωγή περισσότερης πρωτεΐνης-ο δείκτης αυτός είναι επίσης ικανός να 

διεγείρει τον πολλαπλασιασμό και την διαφοροποίηση των αρχέγονων μυϊκών κυττάρων. 

Αποτελέσματα από έρευνες σε πειραματόζωα προτείνουν ότι αυτή η διαδικασία είναι 

απαραίτητη για να προχωρήσει η μυϊκή υπερτροφία.142 

5.2.2.  τα επίπεδα φερριτίνης 

Ισχυρό ερευνητικό ενδιαφέρον υπάρχει για τη συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης ορού με το 

σωματικό λίπος. Ωστόσο, οι έρευνες που έχουν αξιολογήσει τις σχέσεις παχυσαρκίας και 

κεντρικού τύπου κατανομής του λίπους με τη συγκέντρωση της φερριτίνης ορού, καταλήγουν σε 

αντιφατικά αποτελέσματα.123,160  

Οι Oshaug et al123 μελέτησαν μία ομάδα Νορβηγών ανδρών και βρήκαν ανεξάρτητη συσχέτιση 

της φερριτίνης του ορού με το λόγο της μέσης προς τους μηρούς (waist-to-thigh ratio, WTR) 

αλλά και με το Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ). Η επίδραση του δείκτη WTR ήταν γραμμική και 

ανεξάρτητη του ΔΜΣ.  

Σε μία έρευνα των Fernandez-Real et al124 όπου συμμετείχαν 36 υγιείς εθελοντές, δεν βρέθηκε 

συσχέτιση της φερριτίνης ορού με το λόγο της μέσης προς το ισχίο (waist-to-hip ratio, WHR), 

αν και βρέθηκε συσχέτιση αυτής με την ινσουλινοευαισθησία στα άτομα που ανήκαν στο 

ανώτερο μισό (upper half) της κατανομής της φερριτίνης. Πιο συγκεκριμένα, τα επίπεδα της 

φερριτίνης ορού σχετίζονταν με μειωμένη ινσουλινοευαισθησία και αυξημένα επίπεδα 

ινσουλίνης νηστείας ορού και γλυκόζης αίματος.124 Αυτές οι ανωμαλίες μπορούν να οδηγήσουν 

σε αυξημένο ποσοστό σωματικού λίπους. Σε ορισμένες έρευνες, η φερριτίνη του ορού 

σχετιζόταν με άλλα συστατικά του συνδρόμου της ινσουλινοαντίστασης.124,125 

Οι Gillum et al121 ερεύνησαν Μεξικάνους άνδρες ηλικίας 20-49 ετών και έδειξε θετική 

συσχέτιση των λόγων μέσης προς ισχίο(WHR), μέσης προς μηρούς(WTR), SFR (subscapular to 

triceps skinfold ratio) και CPR [(subscapular and suprailiac)/(triceps and thigh)] με τα επίπεδα 

φερριτίνης ορού ανάμεσα στις ηλικιακές υποομάδες αυτών. Ύστερα από έλεγχο για την ηλικία 

και τον ΔΜΣ, ο λόγος μέσης προς ισχίο (WHR) εξακολουθούσε να σχετίζεται σημαντικά με τα 

επίπεδα φερριτίνης ορού, αλλά η συσχέτιση αυτή εξασθενούσε με την αύξηση της ηλικίας και 

του ΔΜΣ. O λόγος μέσης προς ισχίο και η περιφέρεια μέσης εκφράζουν το ενδοκοιλιακό λίπος 

σε ενήλικες άνδρες.126 Οι δείκτες SFR και CPR εκφράζουν την κατανομή του υποδόριου 

λίπους.121 

Οι Iwasaki et al111 έδειξαν ότι η φερριτίνη του ορού συσχετίζεται σημαντικά με το σπλαχνικό 

λίπος (p< 0,0001) και το υποδόριο λίπος (p=0,0005), όπως εκτιμήθηκαν με τον ηλεκτρονικό 
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τομογράφο. Ύστερα από ρύθμιση για την ηλικία και το φύλο, η συγκέντρωση της φερριτίνης 

ορού εξακολουθούσε να σχετίζεται σημαντικά με το σπλαχνικό και το υποδόριο λίπος. Μόνο 

λίγες έρευνες έχουν αναφερθεί στη σχέση της συγκέντρωσης της φερριτίνης ορού με τους 

διάφορους δείκτες παχυσαρκίας. Στην έρευνα των Iwasaki et al111 γίνεται η πρώτη αναφορά που 

παρουσιάζει απευθείας σχέση ανάμεσα στη φερριτίνη του ορού και στο σπλαχνικό και το 

υποδόριο λίπος. 

Η αυξημένη αποθήκευση σιδήρου στο ήπαρ θεωρείται ότι προκαλεί ινσουλινοαντίσταση, με 

μειωμένη ικανότητα της ινσουλίνης να καταστέλλει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης. Τα 

επίπεδα της φερριτίνης ορού σχετίζονται με μειωμένη ινσουλινοευαισθησία και με αυξημένα 

επίπεδα ινσουλίνης πλάσματος νηστείας και γλυκόζης.124 Αυτές οι ανωμαλίες μπορεί να 

οδηγήσουν σε παχυσαρκία.111 

Ο σημαντικός ρόλος της φερριτίνης του ορού σαν δείκτης του σωματικού λίπους-κυρίως του 

σπλαχνικού αλλά και του υποδόριου κοιλιακού- και της ινσουλινοαντίστασης, φαίνεται από το 

γεγονός ότι ορισμένοι ερευνητές έχουν προτείνει να ενταχθεί ο συγκεκριμένος δείκτης στα 

συστατικά του συνδρόμου της ινσουλινοαντίστασης.124,148  
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Β) ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να διερευνηθεί η σχέση ανάμεσα στα επίπεδα ινσουλίνης 

και φερριτίνης του ορού νεαρών ενήλικων ατόμων με τους δείκτες της οστικής πυκνότητας, 

όπως είναι οι δείκτες BMD, T-score, Z-score αλλά και γενικότερα με τους δείκτες της σύστασης 

σώματος αυτών, όπως είναι ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ), ο λόγος μέσης προς ισχίο 

(Waist-to-Hip Ratio, WHR), η περιφέρεια μέσης, ο δείκτης SFR (subscapular-to-triceps skinfold 

ratio) και το ποσοστό σωματικού λίπους όπως μετρήθηκε με τη μέθοδο D-XA.   
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Γ) ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

v Δείγμα 

 Το δείγμα αποτελείται από 41 άτομα, 34 γυναίκες και 7 άντρες. Οι εθελοντές αυτοί προέρχονται 

από το πρώτο και τρίτο έτος σπουδών και των τεσσάρων τμημάτων του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου, το τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας-Διατροφής, το τμήμα Οικιακής Οικονομίας 

και Οικολoγίας, το τμήμα Γεωγραφίας και το τμήμα Τηλεματικής. Η συμμετοχή τους είναι 

εθελοντική. Συσχετίσεις θα αναζητηθούν ανάμεσα στο σύνολο του δείγματος (41 άτομα) και 

ανάμεσα στην ομάδα των γυναικών (34 άτομα) και των ανδρών (7 άτομα) και όχι ανάμεσα 

στους φοιτητές των διαφορετικών τμημάτων ή και ανάμεσα στους φοιτητές του ίδιου τμήματος 

λόγω του μικρού αριθμού των εθελοντών και την αδυναμία υποστήριξης στατιστικά σημαντικών 

αποτελεσμάτων. 

v Συνοπτική παρουσίαση των ερευνητικών εργαλείων 

§ Συμπλήρωση φυλλαδίου με τα προσωπικά στοιχεία του εθελοντή, όπου εκτός των στοιχείων 

επικοινωνίας με τον εθελοντή, περιλαμβάνονται τα εξής: μορφωτικό επίπεδο γονέων και έτη 

σπουδών, ηλικία, φύλο, βάρος και ύψος.  

§ Η διαιτητική πρόσληψη των εθελοντών αξιολογήθηκε με τρείς ανακλήσεις 24ώρου, δύο 

καθημερινές και ένα Σάββατο ή Κυριακή.  

§ Έγιναν μετρήσεις ύψους, βάρους, τριών περιφερειών (μέσης, λεκάνης, από όπου προκύπτει ο 

λόγος WHR, και βραχίονα) και τεσσάρων δερματοπτυχών (δικεφάλου, τρικεφάλου, 

ωμοπλατιαία, υπερλαγόνια). Επίσης πραγματοποιήθηκε απορροφησιομετρία ακτίνων Χ 

διπλής ενέργειας (D-XA) (από την οποία προέκυψε το ποσό της άλιπης και λιπώδους μάζας 

σώματος και οι δείκτες οστικής πυκνότητας). 

§ Πραγματοποιήθηκαν αιματολογικές και βιοχημικές εξετάσεις. 

§ Οι εθελοντές συμπλήρωσαν ένα ερωτηματολόγιο αξιολόγησης της φυσικής δραστηριότητας 

(Amsterdam Growth Study Questionnaire). 

 

v Ερωτηματολόγιο αξιολόγησης της φυσικής δραστηριότητας 

Το ερωτηματολόγιο αυτό βασίζεται στη χρήση των ΜΕΤs για τον υπολογισμό του επιπέδου 

φυσικής δραστηριότητας. ΜΕΤ είναι η συντομογραφία της αγγλικής λέξης metabolic και για να 

υπολογίσει κανείς την ενέργεια που δαπανά σε μια σωματική άσκηση, απαιτείται η γνώση του 

σωματικού βάρους του εθελοντή για τον υπολογισμό του επιπέδου φυσικής δραστηριότητας. 

Ένα ΜΕΤ αντιπροσωπεύει την αναλογία της ενέργειας που καταναλώνεται σε kilojoules 

(kilocalories) κατά τη διάρκειας μιας άσκησης προς τον μεταβολικό ρυθμό ηρεμίας σε kilojoules 
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(kilocalories). Ο μεταβολικός ρυθμός ηρεμίας άλλοτε υπολογίζεται ή αν αυτό δεν είναι εφικτό, 

εκτιμάται από το μέγεθος του σώματος. Επομένως τα ΜΕΤS μας δείχνουν το βαθμό κατά τον 

οποίο μια φυσική δραστηριότητα αυξάνει το μεταβολικό ρυθμό ηρεμίας μας. Συνήθως ο 

μεταβολικός ρυθμός ηρεμίας υπολογίζεται ως 1 θερμίδα ή 4.2 kJ ανά κιλό βάρους σώματος ανά 

ώρα ή 3.5 ml O2 ανά κιλό βάρους σώματος ανά λεπτό. Οι μέθοδοι αξιολόγησης της φυσικής 

δραστηριότητας που βασίζονται στα ΜΕΤS είναι αρκετά δημοφιλείς και χρήσιμες.    

Το ερωτηματολόγιο που χρησιμοποιήθηκε στη μελέτη του Άμστερνταμ (Amsterdam Growth 

Study) προέρχεται από τους Verschuur και Kemper (1987). Η περίοδος που καλύπτεται από το 

ερωτηματολόγιο αφορά τους τελευταίους τρείς μήνες. Δραστηριότητες με ΜΕΤ χαμηλότερο από 

4 (πολύ ελαφριές) δε λαμβάνονται υπόψη στον υπολογισμό της βαθμολογίας (score) και άρα δεν 

καταγράφονται στη συνέντευξη. Οι υπόλοιπες δραστηριότητες κατηγοριοποιούνται σε τρείς 

μεγάλες κατηγορίες, ελαφριές, μέτριες και βαριές. Με τη συνέντευξη λαμβάνονται πληροφορίες 

για τη μέση φυσική δραστηριότητα του ερωτώμενου σε περίοδο μιας εβδομάδας. 

Συμπληρώνονται όλες οι δραστηριότητες άνω των 4 ΜΕΤ, διάρκειας μεγαλύτερης των πέντε 

λεπτών που ανήκουν σε τρείς μεγάλες κατηγορίες, εκείνες τις δραστηριότητες που σχετίζονται 

με την εργασία ή το σχολείο του εθελοντή (π.χ. μεταφορά από και προς το σχολείο, 

παρακολούθηση μαθημάτων, ανέβασμα σκάλας, ποδήλατο, περπάτημα στη δουλειά), 

οργανωμένες δραστηριότητες (π.χ. σε αθλητικά κέντρα) και μη οργανωμένες δραστηριότητες 

(π.χ. κηπουρική, οικιακές δουλειές, εθελοντική εργασία). Η τελική βαθμολογία προκύπτει από 

τα συνολικά ΜΕΤs ανά βδομάδα, πολλαπλασιάζοντας τη συνολική διάρκεια που αφιέρωσε ο 

εθελοντής για κάθε κατηγορία ασκήσεων επί ένα αντίστοιχο ΜΕΤ για κάθε κατηγορία (για την 

ελαφριά κατηγορία 5.5, για την μέτρια 8.5 και για την βαριά 11.5). Οι βαθμολογίες από τις τρείς 

κατηγορίες αθροίζονται και προκύπτει η συνολική βαθμολογία των ΜΕΤs ανά βδομάδα.  

Το ερωτηματολόγιο που χρησιμοποιήθηκε στην παρούσα μελέτη βασίζεται στην μελέτη 

«Amsterdam Growth Study» και έχει ευρέως χρησιμοποιηθεί σε αρκετές έρευνες στην Ελλάδα 

και την Ευρώπη. Συμπληρώνεται με συνέντευξη του ερωτώμενου (δεν είναι 

αυτοσυμπληρούμενο). Παράλληλα, έχει  πιστοποιηθεί η εγκυρότητά του από το πολλαπλό και 

επιμήκες ερωτηματολόγιο που αναφέρθηκε παραπάνω στο οποίο οι δραστηριότητες μετρώνται 

ως το σύνολο των μονάδων των δραστηριοτήτων σε ΜΕΤS ανά εβδομάδα. Οι αναφερόμενες 

δραστηριότητες κατηγοριοποιήθηκαν και εδώ σε 4 ομάδες με βάση την συνολική ένταση και σε 

υποκατηγορίες σύμφωνα με την επίδρασή τους στην οστική πυκνότητα, που θα 

χρησιμοποιηθούν ως πηγή αναφοράς για την καταγραφή δραστηριοτήτων από τους εθελοντές. 

Επιπρόσθετα, το ερωτηματολόγιο τροποποιήθηκε κατάλληλα, ώστε να προσαρμοστεί με τον υπο 

εξέταση πληθυσμό. Στον πίνακα που ακολουθεί (πίνακας 2) φαίνεται η κατάταξη των 
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δραστηριοτήτων στις 3 κατηγορίες κατά Verschuur και Kemper (ελαφριά, μέτρια και βαριά), 

καθώς και δίνονται παραδείγματα δραστηριοτήτων που δεν λαμβάνονται υπόψη (κατηγορία 4η: 

πολύ ελαφριά). 

Πίνακας Γ.1 Κατηγοριοποίηση της εργασίας, άσκησης, δραστηριοτήτων αναψυχής σε 4 ομάδες 

με βάση την μέση συχνότητά τους στο καρδιαγγειακό σύστημα και σε υποομάδες σύμφωνα με 

την επίδρασή τους στην οστική πυκνότητα. 

 

 

ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ > 30 λεπτά 

 

A1 Ελαφριές οικιακές εργασίες όπως: πλύσιμο πιάτων, καθαρισμός 

δαπέδων, μαγείρεμα 

A2 ---------------------- 

A3 Ορθοστασία-κάθισμα, Μπιλιάρδο, Σκοποβολή, Γκολφ, Ζωγραφική, 

Στόχευση με βέλη, Κρίκετ, Γιόγκα, Σκάκι, Ψάρεμα, Μπόουλινγκ, 

Ιστιϊοπλοία 

B1 Mέσης έντασης δραστηριότητες αναψυχής όπως: Κηπουρική, 

Μεταφορά γλαστρών, Ξήσιμο και καθάρισμα δαπέδων, Μεταφορά 

αντικειμένων, Εργασίες με χρήση σφυριού, Σκάψιμο 

B2 Σκί βουνού, θαλάσσιο σκι, Πετοσφαίριση, Μπαλέτο, Χορός, 

Καλλιτεχνικό πατινάζ, Αεροβική (μέτρια ένταση), Πινγκ πόνγκ, 

Μπάντμιντον, άσκηση με βάρη 

B3 Ποδηλασία (για ευχαρίστηση), Κωπηλασία, Ιππασία, Κανό, 

Περπάτημα, Πατινάζ, Ιστιοσανίδα, Ξιφασκία 

Γ1 Αγροτικές και οικοδομικές εργασίες και γενικά βαριές χειρωνακτικές 

εργασίες 

Γ2 Αντισφαίριση, Ποδόσφαιρο, Χειροσφαίριση, Ανέβασμα σε βουνό-

σκαλοπάτια, Στίβος, Ορειβασία, Αεροβική με στέπ, Πολεμικές τέχνες, 

Τρέξιμο, Αεροβική έντονη με βάρη, Αμερικάνικο ποδόσφαιρο, 
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Καλαθοσφαίριση, Αγωνιστικό τρέξιμο  

Γ3 Κολύμπι, Πόλο, Ιστιοπλοΐα, Κατάδυση με εξοπλισμό, Ποδηλασία σε 

βουνό, Κανό, Κωπηλασία 

Δ1 

 

---------------------- 

Δ2 Όλες οι δραστηριότητες που περιλαμβάνονται στη κατηγορία Γ2 αλλά 

αφορούν αγωνιστική συμμετοχή (επαγγελματική) ή αγώνα 

Δ3 Αγωνιστική ποδηλασία και όλες οι δραστηριότητες που 

περιλαμβάνονται στη κατηγορία Γ3 αλλά αφορούν αγωνιστική 

συμμετοχή (επαγγελματική) ή αγώνα 

 

A: χαμηλής έντασης για το καρδιαγγειακό σύστημα (<4 METS) 

A1: χειρωνακτική εργασία χωρίς επίδραση στην οστική πυκνότητα 

A2: χειρωνακτική εργασία με μέτρια έως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

A3: δραστηριότητα αναψυχής χωρίς ή με ελάχιστη επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Β: μέτριας έντασης για το καρδιαγγειακό σύστημα (4-7 METS) 

Β1: χειρωνακτική εργασία μέτρια έως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Β2: δραστηριότητα αναψυχής με μέτρια έως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Β3: δραστηριότητα αναψυχής χωρίς ή με ελάχιστη επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Γ: υψηλής έντασης για το καρδιαγγειακό σύστημα (7-10 METS) 

Γ1: χειρωνακτική εργασία με μέτρια έως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Γ2: δραστηριότητα αναψυχής με μέτρια έως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Γ3: δραστηριότητα αναψυχής χωρίς ή με ελάχιστη επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Δ: πολύ υψηλής έντασης για το καρδιαγγειακό σύστημα (≥10 METS) 

Δ1: χειρωνακτική εργασία με μέτρια έως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Δ2: δραστηριότητα αναψυχής με μέτρια έως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Δ3: δραστηριότητα αναψυχής χωρίς ή με ελάχιστη επίδραση στην οστική πυκνότητα 
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v Ανθρωπομετρικές μετρήσεις 

Ø Μέτρηση ύψους και βάρους 

Το σωματικό βάρος των ατόμων που συμμετείχαν στη μελέτη μετρήθηκε με μία ψηφιακή 

ζυγαριά (Seca) με ακρίβεια ±100g. Τα υποκείμενα της μελέτης ζυγίστηκαν χωρίς να φορούν 

υποδήματα και με την ελάχιστη δυνατή ένδυση. Το ύψος τους μετρήθηκε σε όρθια στάση, χωρίς 

να φορούν υποδήματα και κρατώντας τους ώμους σε χαλαρή θέση, με τα χέρια να κρέμονται 

ελεύθερα από τους ώμους, με τη χρήση ενός αναστημόμετρου του εμπορίου και με ακρίβεια 

±0,5cm. Από τις παραπάνω ανθρωπομετρήσεις υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) 

των εξεταζομένων, διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του ύψους των (m2).   

Ø Μέτρηση περιφερειών:  

Όταν χρειάζονται επιπρόσθετες πληροφορίες για την αξιολόγηση της πραγματικής σύστασης 

σώματος των εθελοντών, μπορεί κανείς να προβεί σε ανθρωπομετρικές μετρήσεις όπως αυτές 

των περιφερειών του σώματος, περιφέρεια μέσης, περιφέρεια λεκάνης και περιφέρεια αριστερού 

βραχίονα. Υπολογίζοντας περιφέρεια μέσης και περιφέρεια λεκάνης προκύπτει μια σημαντική 

μέτρηση που είναι η αναλογία μέσης προς λεκάνη (waist-to-hip ratio, WHR), που 

διαφοροποιείται ανάμεσα σε άντρες και γυναίκες. WHR>1.0 στους άντρες και WHR>0.8 στις 

γυναίκες είναι ενδεικτικό παχυσαρκίας και επομένως αυξημένου κινδύνου για νοσήματα που 

σχετίζονται με την παχυσαρκία. Οι περιφέρειες μετρώνται με ελαστική μεζούρα. Συχνά υπάρχει 

πρόβλημα στον εντοπισμό του σημείου που πρέπει να γίνει η μέτρηση της περιφέρειας μέσης, 

αλλά αυτό λύνεται μετρώντας την στενότερη περιοχή. Συνήθως συμπίπτει η περιοχή που 

μετράται να περνά σαν μια νοητή γραμμή από τον αφαλό του εθελοντή. Η περιφέρεια λεκάνης 

μετράται στην μεγαλύτερη περιοχή μεταξύ μέσης και γονάτων (στο επίπεδο των γλουτών). Η 

περιφέρεια μέσου αριστερού βραχίονα (mid-upper arm circumference, MAC) μετράται στη μισή 

απόσταση μεταξύ ακρωμίου οστού της ωμοπλάτης και την εσωτερική κορυφή του αγκώνα. Οι 

μετρήσεις των περιφερειών αυτών έγιναν με την χρήση απλής ελαστικής μετροταινίας. 

Ø Μέτρηση δερματοπτυχών:  

Διαφορές στο μέγεθος του σκελετού και την αναλογία άλιπης μάζας σώματος οδηγούν σε 

διακυμάνσεις μεταξύ ατόμων του ίδιου ύψους. Για παράδειγμα, οι μυώδεις αθλητές μπορούν να 

χαρακτηριστούν υπέρβαροι λόγω της αυξημένης μυϊκής μάζας αντί για λιπώδη ιστό. Οι 

δερματοπτυχές είναι μια μέθοδος υπολογισμού και αξιολόγησης του ποσοστού λιπώδους μάζας 

στο σώμα. Είναι πρακτική μέθοδος, γι’ αυτό κρίνεται ως κατάλληλη μέθοδος για κλινικές 

μετρήσεις, επειδή μπορεί να εφαρμοστεί με μεγάλη ευκολία και χαμηλό κόστος. Η ακρίβεια της 

μέτρησης δερματοπτυχών εξαρτάται από τις δεξιότητες του εξεταστή. Όταν ο εξεταστής δεν 

είναι εκπαιδευμένος, θα κάνει σημαντικό σφάλμα κατά την μέτρηση, το οποίο θα οδηγήσει σε 
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ανακριβή εκτίμηση της σύστασης σώματος του εθελοντή. Οι δερματοπτυχές που έχουν 

μεγαλύτερη αξία διότι απεικονίζουν καλύτερα την πραγματική σύσταση σώματος είναι οι 

ακόλουθες τέσσερις: δερματοπτυχή τρικεφάλου (triceps), δικεφάλου (biceps), ωμοπλατιαία 

(subscapular skinfold) και υπερλαγόνια πτυχή (waist skinfold). Η δερματοπτυχή τρικεφάλου και 

η υποωμοπλατιαία είναι αυτές που χρησιμοποιούνται ακόμα πιο συχνά λόγω της πληρότητας 

των μεθόδων αξιολόγησής τους. Οι δερματοπτυχές τρικεφάλου και δικεφάλου μετρώνται ως 

εξής: με μεζούρα μετράται κάθετα στο πίσω μέρος του βραχίονα η απόσταση μεταξύ του 

κατώτερου ορίου του ακρωμίου οστού και του ωλέκρανου (εσωτερικής κορυφής του αγκώνα), 

ενώ το χέρι σχηματίζει ορθή γωνία. Με ένα στυλό σημειώνεται το σημείο αυτό και στη συνέχεια 

ο εξεταστής ανασηκώνει το δέρμα κατά 1 εκ. άνω του μέσου και κρατά με το ένα χέρι του την 

δερματοπτυχή και με το άλλο χέρι το δερματοπτυχόμετρο, οπότε  κάνει την μέτρηση 

προσέχοντας να περιλαμβάνεται όλη η δερματοπτυχή αφήνοντας απ’ έξω τον μυϊκό ιστό, ενώ το 

χέρι αφήνεται ελεύθερο να πέσει. Το δέρμα απομονώνεται από τον υποκείμενο μυ και σε 

χρονικό διάστημα 2 sec πρέπει να γίνει ανάγνωση της ένδειξης του οργάνου. Για επιβεβαίωση 

της επιτυχούς μέτρησης, μπορεί ο εξεταστής να ρωτήσει τον εθελοντή αν πονά, γεγονός που 

σημαίνει ότι στο δερματοπτυχόμετρο συμπεριλαμβάνεται μυικός ιστός. Ο εθελοντής δεν πρέπει 

να πονά κατά την λήψη των δερματοπτυχών. Ο εξεταστής δεν ξεχνά να κάνει την μέτρηση 

κρατώντας πάντα με το ένα χέρι του την δερματοπτυχή και να μην αφήνει ποτέ μόνο το 

δερματοπτυχόμετρο στο χέρι του εθελοντή. Με ανάλογο τρόπο γίνεται η μέτρηση της 

δερματοπτυχής δικεφάλου. Η ωμοπλατιαία δερματοπτυχή μετράται δύο εκατοστά κάτω από την 

έσω γωνία του οστού της ωμοπλάτης σε μια νοητή διαγώνια γραμμή (45ο με το οριζόντιο ή/και 

κάθετο επίπεδο), ενώ η υπερλαγόνιος πτυχή μετράται με απομόνωση μιας διαγώνιας πτυχής και 

σύμφωνα με την φορά του δέρματος, στο χώρο μόλις άνω της λαγόνιας ακρολοφίας στη γραμμή 

του μέσου άξονα (και πάλι σε μια νοητή διαγώνια γραμμή). Το δερματοπτυχόμετρο που 

χρησιμοποιήθηκε είναι το Lafayette skinfold caliper. Οι μετρήσεις έγιναν στην δεξιά πλευρά του 

σώματος (δεξιός βραχίονας). Είναι καλό ο εξεταστής να παίρνει τρείς μετρήσεις και να 

υπολογίζεται ο μέσος όρος. Στη μελέτη όλες οι μετρήσεις έγιναν σε όρθια θέση και 

επαναλήφθηκαν σε κάθε περίπτωση με επιτρεπόμενη απόκλιση μεταξύ τους έως 1 mm (τρείς 

συνολικά τιμές για κάθε δερματοπτυχή, από τις οποίες θα υπολογιστεί μέσος όρος). Μια 

μέτρηση είναι έγκυρη όταν το δερματοπτυχόμετρο δείχνει μια σταθερή ένδειξη. 

v Απορροφησιομετρία ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (D-XA): 

Η οστική πυκνότητα του σώματος των εθελοντών και η σύσταση του ολικού σώματος αυτών 

μετρήθηκαν με τη μέθοδο της απορροφησιομετρίας ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (Dual X-Ray 

Absorptiometry: D-XA; Συσκευή Lunar DPX-MD, Madison, USA). Πριν από τη διεξαγωγή των 

μετρήσεων και σχεδόν σε καθημερινή βάση, πραγματοποιείτο βαθμονόμηση της συσκευής με τη 
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χρήση κατάλληλου βαθμονομητή (Phantom). Οι μετρήσεις γίνονταν από εκπαιδευμένο 

προσωπικό στο χώρο του Εργαστηρίου «Διατροφής και Μεταβολισμού» του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου.  

v Βιοχημικές αναλύσεις: 

Μετά από 12ωρη νηστεία και νωρίς το πρωί (8:30-10:00 π.μ.) ελήφθησαν δείγματα φλεβικού 

αίματος από τους εθελοντές για να γίνουν οι απαιτούμενες βιοχημικές αναλύσεις. Εκπαιδευμένο 

προσωπικό πραγματοποίησε φλεβοκεντήσεις για τη συλλογή συνολικά 25 mL αίματος. Το αίμα 

τοποθετήθηκε σε σωληνάρια χωρίς αντιπηκτικό και διατηρήθηκε σε θερμοκρασία δωματίου για 

περίπου δύο ώρες, όπου αφέθηκε να πήξει, καθώς προοριζόταν για διαχωρισμό και παραλαβή 

ορού. Για το διαχωρισμό του ορού από τα έμμορφα στοιχεία του αίματος ακολούθησε 

φυγοκέντρηση των δειγμάτων στις 3000 στροφές/λεπτό για 15 λεπτά. Η παρασκευή και 

αποθήκευση των δειγμάτων ορού καθώς και οι βιοχημικές αναλύσεις έγιναν στο «Εργαστήριο 

Διατροφής και Μεταβολισμού» του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου. Προσδιορίστηκαν οι τιμές 

γλυκόζης, χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων, HDL (High Density Lipoprotein), LDL (Low Density 

Lipoprotein), σιδήρου, φερριτίνης και ινσουλίνης ορού.  

v Στατιστική ανάλυση:  

Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πρόγραμμα 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) software, Version 13,0 for Windows. Στην 

περιγραφική στατιστική, οι συνεχείς μεταβλητές εκφράστηκαν ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

(mean ± SD). Αρχικά έγινε έλεγχος κανονικότητας των ποσοτικών χαρακτηριστικών από τα 

οποία εξάγαμε τα αποτελέσματα. Οι τιμές ινσουλίνης και φερριτίνης δεν ακολουθούσαν 

κανονική κατανομή στα δεδομένα της παρούσας έρευνας. Έτσι, η διερεύνηση της στατιστικής 

συσχέτισης δύο ποσοτικών χαρακτηριστικών (δεδομένου ότι η μία εκ των δύο ήταν η τιμή 

ινσουλίνης ή φερριτίνης) έγινε με τη χρήση μη παραμετρικής μεθοδολογίας. Ο μη παραμετρικός 

συντελεστής συσχέτισης σειράς του Spearman παίρνει τιμές από -1 μέχρι +1. Αρνητικές τιμές 

δηλώνουν αρνητική συσχέτιση, θετικές τιμές δηλώνουν θετική συσχέτιση και η τιμή μηδέν 

δηλώνει απουσία συσχέτισης των δύο μεταβλητών. Ο συντελεστής συσχέτισης αποτελεί, 

επομένως, μέτρο του βαθμού της συσχέτισης (δηλαδή της στενότητας ή της έντασης της 

συσχέτισης) των εκάστοτε δύο μεταβλητών που εξετάζονται. Επίσης, οι τιμές διαιτητικής 

πρόσληψης ασβεστίου δεν κατανέμονταν κανονικά, επομένως για τη συσχέτισή τους με τους 

διάφορους δείκτες οστικής πυκνότητας εφαρμόστηκε και πάλι η μη παραμετρική μεθοδολογία. 

Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας σε όλες τις αναλύσεις ήταν p<0,05. 
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Δ) ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Σαράντα ένα (41) στο σύνολο άτομα ολοκλήρωσαν το πρωτόκολλο της μελέτης, εκ των οποίων 

οι τριάντα τέσσερις (34) ήταν γυναίκες και οι επτά (7) άντρες (Πίνακας Δ.1). Η στατιστική 

ανάλυση των δεδομένων βασίστηκε στο στατιστικό πρόγραμμα SPSS.  

Πίνακας Δ.1 Αναλυτική περιγραφή του δείγματος. 

 Συνολικό δείγμα Γυναίκες Άνδρες 

Αριθμός ατόμων 41 34 7 

   

Δ.1) ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΤΩΝ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ 

Δ.1.1) ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΕΣ ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ 

Στον πίνακα που ακολουθεί (Πίνακας Δ.2) φαίνονται οι μέσοι όροι και οι τυπικές αποκλίσεις του 

συνολικού δείγματος αλλά και των γυναικών και των αντρών ξεχωριστά για τις ακόλουθες 

μετρήσεις: ηλικία, βάρος, ύψος, ΔΜΣ, δερματοπτυχές (τρικεφάλου, δικεφάλου, 

υποωμοπλατιαία, υπερλαγόνια), περιφέρεια μέσης και λόγο μέσης προς ισχίο (Waist-to-Hip 

Ratio, WHR).  

Πίνακας Δ.2 Μέσοι όροι και τυπικές αποκλίσεις των ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών του 

συνολικού δείγματος, των γυναικών και των αντρών. 

Μεταβλητή Συνολικό δείγμα 

(Mean ± SD) 

Γυναίκες 

(Mean ± SD) 

Άνδρες 

(Mean ± SD) 

Ηλικία (έτη) 19,75±3,08 19,52±3,07 20,85±3,07 

Βάρος (kg) 62,39±11,23 60,77±10,41 70,25±12,53 

Ύψος (cm) 166,01±7,37 164,80±6,68 171,88±8,25 

ΔΜΣ (kg/m2) 22,50±2,84 22,27±2,89 23,63±2,45 

Δερματοπτυχή 

τρικεφάλου (mm) 

18,09±5,61 17,82±5,82 19,42±4,57 

Δερματοπτυχή 

δικεφάλου (mm) 

13,43±5,60 12,97±5,86 15,71±3,63 
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Υποωμοπλατιαία 

δερματοπτυχή (mm) 

14,43±6,69 14,11±6,60 16,00±7,43 

Υπερλαγόνια 

δερματοπτυχή (mm) 

18,04±7,34 17,00±7,05 23,14±6,98 

Περιφέρεια μέσης 

(cm) 

71,27±6,63 69,78±5,36 78,52±7,81 

WHR 0,73±0,04 0,72±0,04 0,77±0,05 

 

Δ.1.2) ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΟΙ ΚΑΙ ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

Στον πίνακα που ακολουθεί (Πίνακας Δ.3) φαίνονται οι μέσοι όροι και οι τυπικές αποκλίσεις του 

συνολικού δείγματος, των γυναικών και των ανδρών των εξής αιματολογικών και βιοχημικών 

δεικτών: σάκχαρο, χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL, LDL, σίδηρος, φερριτίνη ορού, 

ινσουλίνη. 

Πίνακας Δ.3 Μέσοι όροι και τυπικές αποκλίσεις των αιματολογικών και βιοχημικών δεικτών 

του συνολικού δείγματος, των γυναικών και των αντρών. 

Μεταβλητή Συνολικό δείγμα 

(Mean ± SD) 

Γυναίκες 

(Mean ± SD) 

Άνδρες 

(Mean ± SD) 

Γλυκόζη (mg/dL) 95,34±7,88 94,26±7,71 100,57±6,97 

Χοληστερόλη 

(mg/dL) 

180,65±27,73 182,41±28,59 172,14±22,99 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dL) 

78,41±33,65 80,38±36,35 68,85±12,45 

HDL (mg/dL) 51,19±11,11 51,88±10,77 47,85±12,99 

LDL (mg/dL) 113,78±22,26 114,45±23,78 110,51±13,34 

Σίδηρος (μg/dL) 116,31±53,58 120,00±56,51 98,42±33,50 

Φερριτίνη ορού 

(ng/mL) 

22,27±18,57 18,75±13,40 39,40±29,97 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


55 
 

Ινσουλίνη 

(uU/mL) 

5,49±4,24 4,93±2,73 8,20±8,26 

 

Δ.1.3) ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΤΟΥ ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ 

Στον ακόλουθο πίνακα (Πίνακας Δ.4) παρουσιάζονται οι μέσοι όροι και οι τυπικές αποκλίσεις 

του συνολικού δείγματος, των γυναικών και των ανδρών για τους εξής διατροφικούς δείκτες: 

ενέργεια, πρωτεΐνη, υδατάνθρακες, λίπος (ολικό αλλά και κορεσμένα, μονοακόρεστα και 

πολυακόρεστα λιπαρά), χοληστερόλη, φυτικές ίνες (διαλυτές και αδιάλυτες), ασβέστιο, 

φωσφόρος, μαγνήσιο, σίδηρος, βιταμίνη D, βιταμίνη C και καφεΐνη. 

Πίνακας Δ.4  Μέσοι όροι και τυπικές αποκλίσεις των διατροφικών δεδομένων του συνολικού 

δείγματος, των γυναικών και των ανδρών. 

Μεταβλητή Συνολικό δείγμα 

(Mean ± SD) 

Γυναίκες 

(Mean ± SD) 

Άνδρες 

(Mean ± SD) 

Ενέργεια (kcal) 1854,76±615,32 1870,52±627,44 1778,19±592,09 

Πρωτεΐνη (g) 71,39±27,48 71,63±29,28 70,26±17,84 

Υδατάνθρακες (g) 211,01±76,92 213,47±79,92 199,05±64,18 

Ολικό λίπος (g) 82,51±31,58 83,49±31,10 77,75±36,02 

Κορεσμένα 

λιπαρά (g) 

29,14±13,97 29,60±14,33 26,86±12,82 

Μονοακόρεστα 

λιπαρά (g) 

35,85±16,16 36,50±16,10 32,72±17,35 

Πολυακόρεστα 

λιπαρά (g) 

10,86±4,64 10,85±4,44 10,90±5,93 

Χοληστερόλη 

(mg) 

219,55±96,73 222,82±99,69 203,65±85,81 

Φυτικές ίνες (g) 16,15±12,48 16,78±13,47 13,11±5,15 

Διαλυτές ίνες (g) 0,77±0,81 0,71±0,75 1,08±1,06 
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Αδιάλυτες ίνες (g) 4,14±5,80 4,41±6,24 2,84±2,74 

Ασβέστιο (mg) 1024,52±425,19 1027,52±441,12 1009,91±367,05 

Φωσφόρος (mg) 1375,08±528,65 1398,27±554,72 1262,45±391,06 

Μαγνήσιο (mg) 253,11±139,98 259,05±150,49 224,26±69,96 

Σίδηρος (mg) 11,45±5,81 11,64±6,24 10,54±3,22 

Βιταμίνη D (IU) 69,97±69,51 63,50±46,37 101,38±137,84 

Βιταμίνη C (mg) 109,25±101,04 109,35±106,03 108,76±78,87 

Καφεΐνη (mg) 67,71±139,03 69,69±150,68 58,11±62,12 

 

Δ.1.4) ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

Στον πίνακα Δ.5 παρουσιάζονται οι μέσοι όροι και οι τυπικές αποκλίσεις του συνολικού 

δείγματος, των γυναικών και των ανδρών αναφορικά με την διάρκεια και την ένταση της 

φυσικής δραστηριότητας που έχουν σε εβδομαδιαία βάση (ένταση A,B,C,D). 

Πίνακας Δ.5 Μέσοι όροι και τυπικές αποκλίσεις του επιπέδου φυσικής δραστηριότητας του 

συνολικού δείγματος, των γυναικών και των αντρών. 

Ένταση φυσικής 

δραστηριότητας 

Συνολικό δείγμα 

(Mean ± SD) 

Γυναίκες 

(Mean ± SD) 

Άνδρες 

(Mean ± SD) 

Δραστηριότητα 

έντασης Α (min) 

2578,29±249,17 2555±258,06 2691,42±172,08 

Δραστηριότητα 

έντασης Β (min) 

246,39±207,02 272,41±212,07 120,00±126,09 

Δραστηριότητα 

έντασης C (min) 

24,75±106,75 15,73±85,67 68,57±181,42 

Δραστηριότητα 

έντασης D (min) 

32,30±144,92 39,37±159,55 0,00±0,00 
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Δ.2) ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΕΣ ΑΝΑΛΥΣΕΙΣ 

Υπάρχει ισχυρό ερευνητικό ενδιαφέρον αναφορικά με τη σχέση που υπάρχει ανάμεσα στην 

διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου και την οστική πυκνότητα. Επομένως, θεωρώ σκόπιμο να 

παραθέσω τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας σχετικά με αυτό το ζήτημα. Στους πίνακες 

που ακολουθούν (Πίνακας Δ.6 και Δ.7) παρουσιάζεται ο δείκτης συσχέτισης (correlation 

coefficient) και το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας (p-value) αναφορικά με τη σχέση 

διαιτητικής πρόσληψης ασβεστίου και δεικτών οστικής πυκνότητας για το σύνολο του δείγματος 

(Πίνακας Δ.6) και για τις γυναίκες και τους άντρες ξεχωριστά (Πίνακας Δ.7). 

Πίνακας Δ.6 Συσχέτιση της διαιτητικής πρόσληψης ασβεστίου με τους δείκτες οστικής 

πυκνότητας για το σύνολο του δείγματος. 

Δείκτες οστικής 

πυκνότητας 

Correlation 

Coefficient 

p-value 

T-score ολικό 0,040 0,803 

T-score ποδιών 0,060 0,710 

T-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,131 0,416 

Ζ-score ολικό -0,033 0,840 

Ζ-score ποδιών 0,033 0,839 

Ζ-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,171 0,284 

BMD ολικό (g/cm2) 0,037 0,817 

BMD ποδιών (g/cm2) 0,063 0,696 

BMD σπονδυλικής  

στήλης (g/cm2) 

-0,154 0,337 
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Πίνακας Δ.7 Συσχέτιση της διαιτητικής πρόσληψης ασβεστίου με τους δείκτες οστικής 

πυκνότητας για τις γυναίκες και τους άνδρες. 

 Γυναίκες Άνδρες 

Δείκτες οστικής 

πυκνότητας 

Correlation 

Coefficient 

p-value Correlation 

Coefficient 

p-value 

T-score ολικό 0,072 0,686 -0,536 0,215 

T-score ποδιών 0,098 0,582 -0,649 0,115 

T-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,092 0,605 -0,857 0,014* 

Ζ-score ολικό -0,037 0,836 -0,321 0,482 

Ζ-score ποδιών 0,038 0,831 -0,216 0,641 

Ζ-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,129 0,466 -0,564 0,187 

BMD ολικό (g/cm2) 0,062 0,729 -0,536 0,215 

BMD ποδιών (g/cm2) 0,098 0,580 -0,571 0,180 

BMD σπονδυλικής  

στήλης (g/cm2) 

-0,117 0,509 -0,857 0,014* 

* p<0.05 

 

Δ.2.1) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΟΡΟΥ ΜΕ ΤΟΥΣ ΔΕΙΚΤΕΣ 

ΟΣΤΙΚΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ 

Στον επόμενο πίνακα (Πίνακας Δ.8) παρουσιάζεται ο δείκτης συσχέτισης και το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας για το σύνολο του δείγματος. Οι δείκτες οστικής πυκνότητας των 

οποίων διερευνάται πιθανή συσχέτιση με τα επίπεδα ινσουλίνης ορού είναι οι εξής: T-score 

(ολικό, ποδιών και σπονδυλικής στήλης), Z-score (ολικό, ποδιών και σπονδυλικής στήλης), 

BMD (ολικό, ποδιών και σπονδυλικής στήλης) καθώς και BMC (Bone Mineral Content, δείκτης 

της οστικής επιμετάλλωσης). 
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Πίνακας Δ.8 Συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης ορού με τους δείκτες οστικής πυκνότητας για 

το σύνολο του δείγματος.  

Δείκτες οστικής 

πυκνότητας 

Correlation 

Coefficient 

p-value 

T-score ολικό 0,151 0,347 

T-score ποδιών 0,243 0,126 

T-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,036 0,823 

Ζ-score ολικό 0,122 0,449 

Ζ-score ποδιών 0,350 0,025* 

Ζ-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,105 0,512 

BMD ολικό (g/cm2) 0,149 0,352 

BMD ποδιών (g/cm2) 0,258 0,104 

BMD σπονδυλικής  

στήλης (g/cm2) 

-0,040 0,802 

BMC (g) 0,137 0,392 

* p<0.05 

Στον πίνακα Δ.9 παρουσιάζεται ο δείκτης συσχέτισης (correlation coefficient) και το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας (p-value) για τις γυναίκες και τους άνδρες που εξετάστηκαν, όπως 

προέκυψαν από τη συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης με τους δείκτες οστικής πυκνότητας. 
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Πίνακας Δ.9 Συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης ορού με τους δείκτες οστικής πυκνότητας για 

τις γυναίκες και τους άνδρες. 

 Γυναίκες Άνδρες 

Δείκτες οστικής 

πυκνότητας 

Correlation 

Coefficient 

p-value Correlation 

Coefficient 

p-value 

T-score ολικό 0,090 0,613 -0,357 0,432 

T-score ποδιών 0,207 0,241 -0,324 0,478 

T-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,036 0,840 -0,821 0,023* 

Ζ-score ολικό 0,045 0,799 -0,071 0,879 

Ζ-score ποδιών 0,298 0,087 0,198 0,670 

Ζ-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,060 0,735 -0,400 0,374 

BMD ολικό (g/cm2) 0,087 0,626 -0,357 0,432 

BMD ποδιών (g/cm2) 0,225 0,200 -0,214 0,645 

BMD σπονδυλικής  

στήλης (g/cm2) 

-0,044 0,806 -0,821 0,023* 

BMC (g) 0,085 0,632 -0,679 0,094 

* p<0.05 

 

Δ.2.2) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΦΕΡΡΙΤΙΝΗΣ ΟΡΟΥ ΜΕ ΤΟΥΣ ΔΕΙΚΤΕΣ 

ΟΣΤΙΚΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ 

Στον πίνακα Δ.10 παρουσιάζεται ο δείκτης συσχέτισης και το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας που προκύπτουν από τη συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης με τους διάφορους 

δείκτες οστικής πυκνότητας για το σύνολο του δείγματος.  
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Πίνακας Δ.10  Συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης ορού με τους δείκτες οστικής πυκνότητας 

για το σύνολο του δείγματος. 

Δείκτες οστικής 

πυκνότητας 

Correlation 

Coefficient 

p-value 

T-score ολικό -0,066 0,680 

T-score ποδιών 0,115 0,473 

T-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,002 0,992 

Ζ-score ολικό -0,276 0,081 

Ζ-score ποδιών -0,069 0,668 

Ζ-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,211 0,185 

BMD ολικό (g/cm2) -0,071 0,659 

BMD ποδιών (g/cm2) 0,119 0,458 

BMD σπονδυλικής  

στήλης (g/cm2) 

-0,002 0,988 

BMC (g) 0,183 0,253 

 

Ακολουθεί ο πίνακας Δ.11 στον οποίο φαίνεται ο δείκτης συσχέτισης και το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας από τη συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης ορού με τους δείκτες οστικής 

πυκνότητας για τις γυναίκες και τους άντρες ξεχωριστά. 
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Πίνακας Δ.11 Συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης ορού με τους δείκτες οστικής πυκνότητας για 

τις γυναίκες και τους άνδρες. 

 Γυναίκες Άνδρες 

Δείκτες οστικής 

πυκνότητας 

Correlation 

Coefficient 

p-value Correlation 

Coefficient 

p-value 

T-score ολικό -0,199 0,260 -0,500 0,253 

T-score ποδιών -0,031 0,861 -0,216 0,641 

T-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,096 0,588 -0,107 0,819 

Ζ-score ολικό -0,236 0,178 -0,786 0,036* 

Ζ-score ποδιών -0,124 0,486 -0,577 0,175 

Ζ-score σπονδυλικής 

στήλης 

-0,147 0,407 -0,527 0,224 

BMD ολικό (g/cm2) -0,209 0,236 -0,500 0,253 

BMD ποδιών (g/cm2) -0,022 0,900 -0,250 0,589 

BMD σπονδυλικής  

στήλης (g/cm2) 

-0,096 0,590 -0,107 0,819 

BMC (g) 0,044 0,807 0,107 0,819 

* p<0.05 

 

Δ.2.3) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΟΡΟΥ ΜΕ ΤΟΥΣ ΔΕΙΚΤΕΣ 

ΣΥΣΤΑΣΗΣ ΣΩΜΑΤΟΣ 

Στους πίνακες Δ.12 και Δ.13 που ακολουθούν παρουσιάζεται ο δείκτης συσχέτισης και το 

επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας όπως προέκυψαν από τη συσχέτιση των επιπέδων 

ινσουλίνης με τους δείκτες σύστασης σώματος, στο σύνολο του δείγματος (πίνακας Δ.10) αλλά 

και ξεχωριστά στις γυναίκες και στους άνδρες (πίνακας Δ.11). Οι δείκτες σύστασης σώματος 

που συσχετίσθηκαν με τα επίπεδα ινσουλίνης ορού είναι οι εξής: ΔΜΣ, WHR, SFR, περιφέρεια 
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μέσης, ποσοστό λίπους επί των μαλακών ιστών (λιπώδη και μυϊκού ιστού), ποσοστό λίπους επί 

της συνολικής σωματικής μάζας, γραμμάρια λιπώδους ιστού, γραμμάρια μυϊκού ιστού και 

γραμμάρια μαλακών ιστών.  

Πίνακας Δ.12 Συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης ορού με τους δείκτες σύστασης σώματος για 

το σύνολο του δείγματος. 

Δείκτες σύστασης 

σώματος 

Correlation 

Coefficient 

p-value 

ΔΜΣ (kg/m2) 0,311 0,048* 

WHR 0,270 0,088 

SFR -0,072 0,656 

Περιφέρεια μέσης (cm) 0,388 0,012* 

% λίπους επί των 

μαλακών ιστών 

0,045 0,782 

% λίπους επί της 

σωματικής μάζας 

0,039 0,809 

λιπώδης ιστός (g) 0,100 0,536 

μυϊκός ιστός (g) 0,106 0,510 

μαλακοί ιστοί (g) 0,136 0,398 

* p<0.05 

Πίνακας Δ.13 Συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης ορού με τους δείκτες σύστασης σώματος για 

τις γυναίκες και τους άνδρες. 

 Γυναίκες Άνδρες 

Δείκτες σύστασης 

σώματος 

Correlation 

Coefficient 

p-value Correlation 

Coefficient 

p-value 

ΔΜΣ (kg/m2) 0,384 0,025* -0,036 0,939 

WHR 0,257 0,142 0,357 0,432 
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SFR 0,074 0,678 -0,714 0,071 

Περιφέρεια μέσης (cm) 0,384 0,025* 0,464 0,294 

% λίπους επί των 

μαλακών ιστών 

0,051 0,776 0,357 0,432 

% λίπους επί της 

σωματικής μάζας 

0,042 0,813 0,357 0,432 

λιπώδης ιστός (g) 0,078 0,661 0,143 0,760 

μυϊκός ιστός (g) 0,015 0,933 -0,857 0,014* 

μαλακοί ιστοί (g) 0,072 0,685 -0,607 0,148 

* p<0.05 

Δ.2.4) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΦΕΡΡΙΤΙΝΗΣ ΟΡΟΥ ΜΕ ΤΟΥΣ ΔΕΙΚΤΕΣ 

ΣΥΣΤΑΣΗΣ ΣΩΜΑΤΟΣ 

Ακολουθούν οι πίνακες Δ.14 και Δ.15 οι οποίοι παρουσιάζουν το δείκτη συσχέτισης και το 

επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας όπως προέκυψαν από τη συσχέτιση των επιπέδων 

φερριτίνης με τους δείκτες σύστασης σώματος, στο σύνολο του δείγματος (πίνακας Δ.12) αλλά 

και ξεχωριστά στις γυναίκες και στους άνδρες (πίνακας Δ.13). Οι δείκτες σύστασης σώματος 

που συσχετίσθηκαν με τα επίπεδα ινσουλίνης ορού είναι οι ίδιοι με αυτούς που αναφέρθηκαν 

στην παράγραφο Δ.2.3. 

 

Πίνακας Δ.14 Συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης ορού με τους δείκτες σύστασης σώματος για 

το σύνολο του δείγματος. 

Δείκτες σύστασης 

σώματος 

Correlation 

Coefficient 

p-value 

ΔΜΣ (kg/m2) 0,365 0,019* 

WHR 0,301 0,056 

SFR 0,265 0,094 

Περιφέρεια μέσης (cm) 0,413 0,007** 
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% λίπους επί των 

μαλακών ιστών 

-0,094 0,560 

% λίπους επί της 

σωματικής μάζας 

-0,091 0,572 

λιπώδης ιστός (g) -0,008 0,962 

μυϊκός ιστός (g) 0,195 0,223 

μαλακοί ιστοί (g) 0,185 0,246 

* p<0.05 

** p<0.01 

Πίνακας Δ.15 Συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης ορού με τους δείκτες σύστασης σώματος για 

τις γυναίκες και τους άνδρες. 

 Γυναίκες Άνδρες 

Δείκτες σύστασης 

σώματος 

Correlation 

Coefficient 

p-value Correlation 

Coefficient 

p-value 

ΔΜΣ (kg/m2) 0,262 0,135 0,750 0,052 

WHR 0,043 0,809 0,643 0,119 

SFR 0,375 0,029* 0,250 0,589 

Περιφέρεια μέσης (cm) 0,207 0,241 0,893 0,007** 

% λίπους επί των 

μαλακών ιστών 

-0,018 0,920 0,036 0,939 

% λίπους επί της 

σωματικής μάζας 

-0,013 0,941 0,036 0,939 

λιπώδης ιστός (g) -0,004 0,982 0,250 0,589 

μυϊκός ιστός (g) 0,035 0,843 0,214 0,645 

μαλακοί ιστοί (g) 0,041 0,819 0,321 0,482 

** p<0.01 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


66 
 

Ε) ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Τα κυριότερα ευρήματα της παρούσας μελέτης μπορούν να χωριστούν σε δύο μεγάλες ενότητες. 

Στην πρώτη ανήκουν τα αποτελέσματα που αναφέρονται στη σχέση της ινσουλίνης και της 

φερριτίνης με τους δείκτες οστικής πυκνότητας. Η δεύτερη ενότητα περιλαμβάνει τη συσχέτιση 

των επιπέδων ινσουλίνης και φερριτίνης με τους δείκτες σύστασης σώματος των ατόμων που 

εξετάστηκαν. 

Ενότητα 1η 

Αναφορικά με την οστική πυκνότητα βρέθηκε ότι ο δείκτης Z-score της περιοχής των ποδιών, 

όπως μετρήθηκε με το μηχάνημα D-XA, σχετίζεται θετικά με τα επίπεδα ινσουλίνης στο σύνολο 

του δείγματος. Το εύρημα αυτό έρχεται σε συμφωνία με αρκετές έρευνες. Πιο συγκεκριμένα, 

στην ανασκόπηση των Thrailkill et al76 καθώς και σε αυτή των Hofbauer et al154 υποστηρίζεται 

ότι η ινσουλίνη είναι αναβολικός παράγοντας στα οστά, αυξάνοντας την οστική πυκνότητα. Οι 

προαναφερθείσες ανασκοπήσεις, καθώς και οι υπόλοιπες έρευνες που υπάρχουν στο 

συγκεκριμένο τομέα, έχουν βασιστεί σε αποτελέσματα από μετρήσεις που έχουν γίνει σε 

πληθυσμούς ασθενών με ΣΔ Τύπου 1 και Τύπου 2. Τα αποτελέσματα από αυτές τις έρευνες 

έχουν δείξει ότι ο ΣΔ Τύπου 1 σχετίζεται με μειωμένη οστική πυκνότητα81,82, σε αντίθεση με τον 

ΣΔ Τύπου 2, στον οποίο παρατηρείται το αντίθετο φαινόμενο. Από το γεγονός αυτό εξάγεται το 

συμπέρασμα ότι η ινσουλινοπενία, και κατ’ επέκταση τα χαμηλά επίπεδα ινσουλίνης, 

σχετίζονται με επιβλαβείς συνέπειες για τη σκελετική υγεία και πιο συγκεκριμένα με χαμηλή 

οστική πυκνότητα. Στη συνέχεια, παρατίθενται ορισμένες από τις έρευνες που ενισχύουν την 

παραπάνω πρόταση.  

Οι Kemink et al81 ερεύνησαν τριάντα πέντε (35) μεσήλικες ασθενείς με ΣΔ Τύπου 1 και βρήκαν 

ότι το πενήντα επτά (57) % των γυναικών και το εξήντα επτά (67) % των ανδρών είχαν 

οστεοπενία (T-score≤-1 SD) στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης και στον αυχένα του 

μηριαίου οστού και το δεκατέσσερα (14) % των ανδρών πληρούσε τα κριτήρια για 

οστεοπόρωση (T-score≤-2,5 SD). Ομοίως, οι Kayath et al83 ερεύνησαν ενενήντα (90) 

διαβητικούς ασθενείς Τύπου 1 και βρήκαν ότι το 34% αυτών είχαν οστεοπενία (Z-score≤-1 SD), 

ενώ οι Munoz-Torres et al84 [οι οποίοι ερεύνησαν ενενήντα τέσσερις (94) ασθενείς με ΣΔ Τύπου 

1] ανέφεραν ότι το δεκαεννέα (19) % αυτών πληρούσε τα κριτήρια του ΠΟΥ για οστεοπόρωση.  

Αρκετές έρευνες έχουν γίνει και σε άτομα με ΣΔ Τύπου 2. Οι Dennison et al92 έδειξαν 

υψηλότερη οστική πυκνότητα σε διαβητικούς Τύπου 2 σε σχέση με ευγλυκαιμικά άτομα. Τα 

αποτελέσματα αυτά ενισχύονται από τα ευρήματα των Barrett-Conner et al93, Reid et al94 καθώς 

και Strotmeyer et al87, οι οποίοι βρήκαν υψηλότερες τιμές οστικής πυκνότητας σε ολόκληρο το 
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σκελετό (Reid et al94, Strotmeyer et al87) ή σε μεμονωμένες περιοχές αυτού (Barrett-Conner et 

al93, Strotmeyer et al87) σε διαβητικούς Τύπου 2.  

Αυτό που διαφοροποιεί τους διαβητικούς Τύπου 1 από τους Τύπου 2 είναι οι συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης (ινσουλινοπενία vs υπερινσουλιναιμία) και οι συγκεντρώσεις του IGF (μειωμένες vs 

φυσιολογικές ή αυξημένες). Έτσι, συνεπάγεται ότι είτε απευθείας επιδράσεις της ινσουλίνης, 

είτε έμμεσες επιδράσεις αυτής, παίζουν σημαντικό ρόλο στην υγεία των οστών των διαβητικών 

ασθενών. Επίσης, υπάρχουν αρκετές έρευνες, τόσο σε ζωντανούς οργανισμούς όσο και σε 

τεχνητό περιβάλλον, οι οποίες αναφέρονται στις ευεργετικές επιδράσεις της ινσουλίνης στη 

μηχανική και μικροαρχιτεκτονική ποιότητα του οστού (βλ. σελ. 41).  

Ωστόσο, υπάρχει ένα κενό στη βιβλιογραφία αναφορικά με τη σχέση που υπάρχει ανάμεσα στα 

επίπεδα ινσουλίνης και στους δείκτες οστικής πυκνότητας σε υγιή πληθυσμό. Στην παρούσα 

έρευνα βρέθηκε ότι η ινσουλίνη σχετίζεται με τον δείκτη Z-score της περιοχής των ποδιών για 

το σύνολο του δείγματος. Κάτι τέτοιο, ωστόσο, δεν βρέθηκε στις γυναίκες ή στους άντρες 

ξεχωριστά. Επίσης, δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης με τους άλλους 

δείκτες οστικής πυκνότητας που εξετάστηκαν. Αυτό ίσως θα μπορούσε εν μέρει να εξηγηθεί από 

το γεγονός ότι τα άτομα που εξετάστηκαν είχαν φυσιολογικές τιμές ινσουλίνης. Δηλαδή η 

παρούσα έρευνα πραγματοποιήθηκε σε υγιή πληθυσμό και όχι σε διαβητικούς ασθενείς. Δεν 

βρέθηκε κάποια σχέση των υπολοίπων δεικτών οστικής πυκνότητας με την ινσουλίνη για το 

σύνολο του δείγματος αλλά ούτε και για τις γυναίκες, ενώ στους άνδρες βρέθηκε ύπαρξη 

αρνητικής συσχέτισης ανάμεσα στις τιμές ινσουλίνης και τους δείκτες T-score και BMD της 

περιοχής της σπονδυλικής στήλης. Τέτοια συσχέτιση δεν βρέθηκε για το σύνολο του δείγματος 

ούτε για το υποσύνολο των γυναικών και πιθανόν οφείλεται στο μικρό μέγεθος του δείγματος. 

Στην έρευνά μας βρέθηκε επίσης αρνητική συσχέτιση των τιμών φερριτίνης ορού με τον δείκτη 

Z-score ολόκληρου του σώματος για το δείγμα των ανδρών. Δεν βρέθηκε κάποια σχέση της 

φερριτίνης με τους υπόλοιπους δείκτες οστικής πυκνότητας που εξετάστηκαν αναφορικά με τους 

άνδρες, ενώ στο συνολικό δείγμα και στις γυναίκες δεν παρατηρήθηκε καμία συσχέτιση. Το 

παραπάνω εύρημα μας οδηγεί στο συμπέρασμα ότι, στους άνδρες που εξετάστηκαν, οι 

αυξημένες τιμές φερριτίνης σχετίζονται με μειωμένη οστική πυκνότητα σε ολόκληρο το σώμα, 

όπως εκτιμήθηκε με τον δείκτη Z-score. Η φερριτίνη εκφράζει τις αποθήκες σιδήρου, και 

επομένως αυξημένες τιμές φερριτίνης παρατηρούνται σε πολλές καταστάσεις φόρτισης σιδήρου.  

Την τοξική επίδραση που ασκεί ο σίδηρος στον οστικό ανασχηματισμό έχουν παρατηρήσει 

αρκετοί ερευνητές, εξετάζοντας, ωστόσο, πληθυσμούς που πάσχουν από κάποιο νόσημα που 

οδηγεί σε φόρτιση σιδήρου. Πιο συγκεκριμένα, οι Weinberg et al143 πρόσφατα ανέφεραν ότι 

ασθενείς σε καταστάσεις φόρτισης σιδήρου εμφανίζουν οστεοπενία και οστεοπόρωση σε 
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συχνότητα μεγαλύτερη απ’ ότι στο γενικό πληθυσμό. Ομοίως, οι Vogiatzi et al145 εξέτασαν 

μεταγγιζόμενους θαλασσαιμικούς ασθενείς και βρήκαν ύπαρξη χαμηλής οστικής μάζας σε 

ποσοστό εξήντα ένα (61) % του δείγματος. Επίσης, οι Chanet et al146 αναφέρουν ότι το σαράντα 

επτά (47) % ασθενών δρεπανοκυτταρικής αναιμίας με ιστορικό μεταγγίσεων παρουσίαζαν 

οστεοπενία. Οι ίδιοι αναφέρουν ότι τα επίπεδα φερριτίνης ορού ήταν σημαντικά μεγαλύτερα 

στους ασθενείς που είχαν οστεοπενία σε σχέση με αυτούς που δεν είχαν. Τέλος, σε μία έρευνα 

φόρτισης σιδήρου σε χοίρους, στον ίδιο βαθμό που εμφανίζεται σε ασθενείς με αιμοχρωμάτωση, 

είχε σαν αποτέλεσμα τη μείωση του σχηματισμού οστεοβλαστών και νέου οστού.152 Από τις 

παραπάνω έρευνες οδηγούμαστε στο συμπέρασμα ότι αυξημένες τιμές φερριτίνης ορού έχουν 

ως συνέπεια μειωμένες τιμές οστικής πυκνότητας, σε μεταγγιζόμενους ασθενείς αλλά και σε 

ασθενείς με αιμοχρωμάτωση. Στο σημείο αυτό αξίζει να αναφερθεί ότι η αιμοχρωμάτωση 

χαρακτηρίζεται από αυξημένη απορρόφηση σιδήρου από το έντερο, γεγονός που οδηγεί σε 

εναπόθεσή του στους διάφορους ιστούς. Επίσης, στον οργανισμό ασθενών που υποβάλλονται σε 

μεταγγίσεις, παρατηρείται αύξηση του σιδήρου, ο οποίος απελευθερώνεται από τον μεγάλο 

αριθμό ερυθρών αιμοσφαιρίων που προσλαμβάνονται από τις μεταγγίσεις και αφού 

καταστρέφονται, ο σίδηρος αυτός εναποτίθεται στα ζωτικά όργανα, αφού ο οργανισμός δεν 

διαθέτει μηχανισμό που να απομακρύνει το πλεόνασμα, με αποτέλεσμα την αιμοσιδήρωση των 

οργάνων. Ωστόσο, και στο συγκεκριμένο τομέα, δεν υπάρχουν έρευνες σε υγιή πληθυσμό που 

να αποδεικνύουν την ύπαρξη της αρνητικής συσχέτισης των τιμών φερριτίνης ορού με τους 

δείκτες οστικής πυκνότητας. Χρειάζονται περισσότερες μελέτες για το συγκεκριμένο θέμα, και 

ιδιαίτερα σε μη νοσούντα άτομα, διότι στην παρούσα φάση δεν θα ήταν σκόπιμο να 

γενικεύσουμε τα αποτελέσματα που προκύπτουν, από έρευνες ασθενών, στο γενικό πληθυσμό.  

Ενότητα 2η   

Ιδιαίτερα ενδιαφέροντα είναι τα αποτελέσματα που προέκυψαν από τη συσχέτιση των επιπέδων 

ινσουλίνης και φερριτίνης με τους δείκτες σύστασης σώματος. Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε 

θετική συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης ορού με τον ΔΜΣ και την περιφέρεια μέσης, τόσο 

στο σύνολο του δείγματος όσο και στην ομάδα των γυναικών. Η περιφέρεια μέσης 

χρησιμοποιείται συχνά σαν δείκτης του λίπους της περιοχής της κοιλιάς, επειδή συσχετίζεται 

στενά με τον ολικό λιπώδη ιστό σε αυτή την περιοχή, όπως μετράται με τον ηλεκτρονικό 

τομογράφο.135 Στην έρευνα των Alvarez et al155 η περιφέρεια μέσης παρουσίαζε την καλύτερη 

συσχέτιση με τα συστατικά του μεταβολικού συνδρόμου σε εφήβους. Σε συμφωνία με τα 

αποτελέσματα της έρευνάς μας, οι Kamiya et al156 βρήκαν στατιστικά σημαντική θετική 

συσχέτιση της ινσουλίνης με το ΔΜΣ (p<0,01) και με το σπλαχνικό λίπος (p<0,01) αλλά και με 

το υποδόριο λίπος (p<0,05). Ομοίως, οι Yoshida et al157 απέδειξαν ότι σε παχύσαρκα άτομα, 
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ύστερα από μείωση του σωματικού βάρους, και συνεπώς και του ΔΜΣ, οι τιμές ινσουλίνης 

νηστείας μειώθηκαν σημαντικά. Επιπρόσθετα, οι Hitoshi et al158, οι οποίοι αξιολόγησαν τη 

σχέση μεταξύ του μεταβολισμού της γλυκόζης και διαφόρων κλινικών παραμέτρων, βρήκαν ότι 

ο ΔΜΣ σχετιζόταν σημαντικά με τις τιμές ινσουλίνης και γλυκόζης νηστείας. Το σπλαχνικό 

λίπος σχετιζόταν επίσης στατιστικά σημαντικά με την ινσουλίνη. Δεν βρήκαν, ωστόσο, 

σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ του υποδόριου λίπους και της ινσουλίνης. Στην έρευνα των 

Chion et al159, οι τιμές ινσουλίνης είχαν μικρή συσχέτιση με το ΔΜΣ και το λόγο μέσης προς 

ισχίο (WHR). Η σχέση που υπάρχει ανάμεσα στην υπερβολική εναπόθεση λίπους σε ορισμένα 

σημεία του σώματος και στις χαμηλές τιμές ινσουλίνης και την ινσουλινοαντίσταση σε 

ασθενείς με ΣΔ Τύπου 2 αλλά και σε υγιή άτομα δεν έχει αποσαφηνισθεί.160 Το υπερβολικό 

σπλαχνικό λίπος θεωρείται πιο επιβλαβές από το υπερβολικό υποδόριο λίπος, διότι η λιπόλυση 

των τριγλυκεριδίων του σπλαχνικού λιπώδους ιστού απελευθερώνει ελεύθερα λιπαρά οξέα στην 

πυλαία φλέβα και ακολούθως στη συστηματική κυκλοφορία.139 Αυτή η ερμηνεία υποστηρίζεται 

και από τους Hayashi et al.151 Ωστόσο, οι Goodpaster et al127 έδειξαν ότι το υποδόριο λίπος της 

κοιλιακής χώρας έχει το ίδιο ισχυρή συσχέτιση με την ινσουλινοαντίσταση όσο και το 

σπλαχνικό λίπος. Στην παρούσα μελέτη, δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση των επιπέδων 

ινσουλίνης με το υποδόριο λίπος. Ως δείκτη του υποδόριου λίπους θεωρήσαμε, σε αυτή τη 

μελέτη, τον SFR. Ο δείκτης αυτός, ο οποίος ισούται με το λόγο της υποωμοπλατιαίας 

δερματοπτυχής προς την δερματοπτυχή τρικεφάλου (subscapular to triceps skinfold ratio) είναι 

δείκτης της κατανομής του υποδόριου λίπους. Η θετική συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης με 

τον ΔΜΣ και την περιφέρεια μέσης εξηγείται με βάση την φυσιολογία του ανθρωπίνου 

σώματος. Ειδικότερα, στο λιπώδη ιστό, η ινσουλίνη προάγει την εναποθήκευση του λίπους μέσω 

της διέγερσης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Το ένζυμο αυτό υδρολύει τα τριγλυκερίδια που 

μεταφέρονται με τις   VLDL και με άλλες πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες, σε λιπαρά 

οξέα. Αυτά τα λιπαρά οξέα μπορούν στη συνέχεια να εισέλθουν στα λιποκύτταρα, όπου και 

εναποθηκεύονται με τη μορφή τριγλυκεριδίων. Επιπλέον, η ινσουλίνη αναστέλλει τη λιπόλυση, 

παρεμποδίζοντας έτσι την απελευθέρωση λιπαρών οξέων, που θα αποτελούσαν ενδεχομένως 

υπόστρωμα για τη σύνθεση κετονικών σωμάτων από το ήπαρ. Η παραπάνω αναστολή της 

λιπόλυσης επιτυγχάνεται με την καταστολή της ορμονοευαίσθητης λιπάσης, δηλαδή του 

ενζύμου που υδρολύει τα τριγλυκερίδια σε ελεύθερα λιπαρά οξέα. Όλες μαζί οι παραπάνω 

επιδράσεις της ινσουλίνης έχουν ως αποτέλεσμα την αυξημένη εναποθήκευση λίπους.7  

Επιπλέον, στην παρούσα έρευνα βρήκαμε αρνητική συσχέτιση ανάμεσα στα επίπεδα ινσουλίνης 

και στην ποσότητα του μυϊκού ιστού (σε g) όπως μετρήθηκε με το μηχάνημα D-XA, στους 

άνδρες του δείγματος. Κάτι τέτοιο δεν αναφέρεται στη βιβλιογραφία και δεν μπορεί να 

τεκμηριωθεί βιοχημικά, μιας και είναι γνωστό ότι στους μύες, η ινσουλίνη προάγει την 
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εναποθήκευση της γλυκόζης, διεγείροντας τη σύνθεση και αναστέλλοντας τον καταβολισμό του 

γλυκογόνου και επιπλέον, διεγείρει την πρωτεϊνοσύνθεση.  

Τελευταία, αλλά εξίσου σημαντικά ευρήματα της παρούσας μελέτης είναι τα εξής: 

• Θετική συσχέτιση ανάμεσα στα επίπεδα φερριτίνης ορού και στον ΔΜΣ στο σύνολο του 

δείγματος. 

• Θετική συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης με την περιφέρεια μέσης για το σύνολο του 

δείγματος και για το υποσύνολο των ανδρών. 

• Θετική συσχέτιση των μετρήσεων φερριτίνης με τον δείκτη SFR για τις γυναίκες.  

Τα παραπάνω ευρήματα προστίθενται στα ήδη υπάρχοντα βιβλιογραφικά δεδομένα. Ειδικότερα, 

οι Oshaug et al123 βρήκαν ανεξάρτητη συσχέτιση της φερριτίνης ορού με το λόγο WTR (Waist-

to-Thigh Ratio), αλλά και με τον ΔΜΣ. Οι Gillum et al121 έδειξαν θετική συσχέτιση του λόγου 

WHR με τα επίπεδα φερριτίνης σε Μεξικανούς άνδρες.  

Στην παρούσα έρευνα δεν βρήκαμε συσχέτιση των επιπέδων φερριτίνης με το λόγο WHR. Το 

αποτέλεσμα αυτό έρχεται σε συμφωνία με αυτό των Fernandez-Real et al124, οι οποίοι επίσης 

εξέτασαν ένα μικρό δείγμα υγιών εθελοντών (36 άτομα). Επίσης, σε μία πρόσφατη έρευνα, οι 

Iwasaki et al111, εκτιμώντας τις αποθήκες σωματικού λίπους με τον ηλεκτρονικό τομογράφο, 

έδειξαν ότι η φερριτίνη του ορού σχετίζεται σημαντικά τόσο με το σπλαχνικό λίπος (p<0,0001) 

όσο και με το υποδόριο λίπος (p≤0,0005). 

Επιπλέον, το εύρημά μας ότι η φερριτίνη σχετίζεται με τον δείκτη SFR στις γυναίκες, έρχεται σε 

συμφωνία με την έρευνα των Gillum et al121, οι οποίοι ωστόσο ερεύνησαν άνδρες ηλικίας 20-45 

ετών. 

Υπάρχει ένας πιθανός μηχανισμός που μπορεί να εξηγήσει την ύπαρξη θετικής συσχέτισης 

ανάμεσα στα επίπεδα φερριτίνης και στους δείκτες σύστασης σώματος. Μπορεί να θεωρηθεί ότι 

όταν στον οργανισμό υπάρχουν αυξημένες τιμές σιδήρου, προκαλείται υπερέκφραση της 

φερριτίνης, με την οποία προστατεύονται τα κύτταρα από το σίδηρο με τον εξής πιθανό τρόπο: 

Περιορίζεται η αντίδραση του ενδοκυτταρικού σιδήρου με τα λιπίδια, κατά τη φάση 

βιοσύνθεσής τους σε λιποκύτταρα. Έτσι, η υπερέκφραση της φερριτίνης εκφράζει μάλλον την 

απάντηση των λιποκυττάρων στο οξειδωτικό στρες που προκαλεί ο σίδηρος, καταλήγοντας σε 

μία θετική σχέση ανάμεσα στη συγκέντρωση φερριτίνης ορού και στην ποσότητα του λιπώδους 

ιστού του σώματος.111  

Σχετικά με την φερριτίνη ορού και τους δείκτες σύστασης σώματος, η παρούσα έρευνα με τα 

αποτελέσματά της είναι χρήσιμη με τον εξής τρόπο: Αν και το σπλαχνικό και το υποδόριο λίπος 

μπορούν να υπολογιστούν με τη χρήση του ηλεκτρονικού τομογράφου, η μέτρηση των επιπέδων 
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της φερριτίνης του ορού είναι μία οικονομική εξέταση, χωρίς ακτινοβολία. Γι’ αυτό, η 

συγκέντρωση της φερριτίνης ορού μπορεί να είναι ένας πολύ χρήσιμος και οικονομικός δείκτης 

της κατανομής του λίπους στα διάφορα όργανα του ανθρωπίνου σώματος. Μελλοντικά θα 

πρέπει να ερευνηθεί το κατά πόσο οι αλλαγές στα επίπεδα φερριτίνης ορού ύστερα από 

εφαρμογή κατάλληλης θεραπείας σχετίζονται με αλλαγές στο σπλαχνικό και το υποδόριο λίπος, 

όπως αυτές μετρώνται με τον ηλεκτρονικό τομογράφο. 

Αναφορικά με τα επίπεδα ινσουλίνης και την οστική πυκνότητα, αν και δεν υπάρχει επαρκής 

βιβλιογραφία που να αποδεικνύει απευθείας συσχέτιση μεταξύ της δράσης της ινσουλίνης και 

του οστικού σχηματισμού με έρευνες σε ζωντανούς οργανισμούς, νεώτερες έρευνες σε 

διαγονιδιακά μοντέλα έχουν βοηθήσει να διαφωτιστεί ο αναβολικός ρόλος της ινσουλίνης στην 

οστεοβλαστογένεση.76 Τουλάχιστον μέχρι σήμερα, η μέτρηση της οστικής πυκνότητας με 

εξαγωγή του δείκτη BMD είναι ο μοναδικός τρόπος για να διαγνωστεί η οστεοπόρωση και 

κανένας άλλος δείκτης του ορού δεν έχει βρεθεί ο οποίος να μπορεί να τον αντικαταστήσει. 

Στην έρευνα των Liu Jian-min et al72 προσπάθησαν να ταυτοποιήσουν έναν δείκτη ο οποίος όχι 

μόνο να αλλάζει νωρίτερα από την οστική πυκνότητα αλλά να έχει επίσης κάποια ικανότητα να 

διαφοροποιεί τις γυναίκες που έχουν χαμηλή οστική μάζα ή είναι οστεοπορωτικές από τις 

φυσιολογικές. Βρήκαν ότι ο IGF-1 μπορεί να χρησιμεύσει σαν ένας τέτοιος δείκτης. Πρότειναν, 

έτσι, τη μέτρηση των επιπέδων του IGF-1 του ορού σε γυναίκες ηλικίας άνω των 30 ετών, 

δίνοντας έμφαση σε όσες είναι περίπου 40 ετών. Κάτι αντίστοιχο θα μπορούσε να 

πραγματοποιηθεί και με την ινσουλίνη, ωστόσο χρειάζονται ακόμα αρκετές έρευνες προς αυτή 

την κατεύθυνση.  
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