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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός: Ο ινσουλινοµιµητικός αυξητικός παράγοντας τύπου Ι (IGF-I), είναι ένας σηµαντικός 

παράγοντας ο οποίος εµπλέκεται στην οστική ανακατασκευή, διεγείροντας ταυτοχρόνως τόσο την 

οστική απορρόφηση όσο και την οστική σύνθεση. Οι πληροφορίες αναφορικά µε τις ακριβείς 

δράσεις του IGF-I στην οστική απορρόφηση, όπως αυτές προκύπτουν από διάφορες σχετικές 

µελέτες, διίστανται και εµφανίζονται ελλιπείς. Σηµαντικό ρόλο στην οστική ανακατασκευή 

φαίνεται να παίζουν και τα δύο πεπτίδια τα οποία παράγονται από τους οστεοβλάστες, ο RANKL 

και ο OPG. Σκοπός της παρούσας έρευνας είναι να διερευνηθεί κατά πόσο σχετίζεται ο IGF-I µε τον 

RANKL και τον OPG, καθώς και κατά πόσο η δράση του IGF-I στα οστά διαµεσολαβείται από το 

σύστηµα OPG-RANKL. 

Υλικά και µέθοδοι: Στην παρούσα µελέτη εξετάζονται 40 υποκείµενα τα οποία ανήκουν σε δύο 

οµάδες, την οµάδα διατροφικής παρέµβασης (Ο∆) και την οµάδα ελέγχου (ΟΕ). Η διατροφική 

παρέµβαση διήρκησε 30 µήνες κατά τους οποίους τα άτοµα της οµάδας παρέµβασης θα έπρεπε να 

καταναλώνουν καθηµερινά 3 µερίδες γαλακτοκοµικών εµπλουτισµένων µε ασβέστιο και βιταµίνη 

D3, ενώ τα άτοµα της οµάδας ελέγχου συνέχισαν κανονικά τη δίαιτα τους χωρίς κάποια παρέµβαση. 

Στην έναρξη της µελέτης (baseline) και στους 30 µήνες (follow-up 3) πραγµατοποιήθηκαν 

αναλύσεις για τα επίπεδα του IGF-I του RANKL του OPG καθώς και των διαφόρων BMDs  

Αποτελέσµατα: Ο RANKL βρέθηκε να σχετίζεται αρνητικά µε τον IGF-I στην οµάδα Ο∆ µετά 

τους 30 µήνες τις παρέµβασης, σε αντίθεση µε την θετική συσχέτιση που παρουσίασε στην έναρξη 

της µελέτης (baseline) και στην οµάδα ΟΕ. Οριακά στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ του 

RANKL και του IGF-I εµφανίζεται µόνο στην οµάδα ΟΕ. Ο IGF-I φαίνεται να σχετίζεται θετικά, 

αλλά µη στατιστικά σηµαντικά, µε την οστική πυκνότητα. Τέλος, µετά το πέρας των 30 µηνών, τα 

επίπεδα του RANKL στην οµάδα Ο∆ φάνηκαν να µειώνονται, στατιστικά σηµαντικά, ενώ στην 

οµάδα ΟΕ να αυξάνονται, ενώ η ολική οστική πυκνότητα (BMD) στην οµάδα Ο∆ φάνηκε να 

αυξήθηκε, στατιστικά σηµαντικά, ενώ στην ΟΕ µειώθηκε.  

Συµπεράσµατα: Στην παρούσα µελέτη φάνηκε ότι ο IGF-1 µπορεί να δρα ως συνδετικός 

παράγοντας στην οστική ανακατασκευή, ενώ η επίδρασή του αυτή φαίνεται να µεσολαβείται από το 

σύστηµα OPG/RANKL, χωρίς να είναι όµως απόλυτα διευκρινισµένος ο τρόπος µε τον οποίο τα 

µόρια αυτά αλληλεπιδρούν.  

 

 

 



Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο - Τµήµα Επιστήµης ∆ιαιτολογίας & ∆ιατροφής 

Πτυχιακή εργασία                                                                                                                 Γκακνή ∆έσποινα – Ροδόπη 
7 

ABSTRACT  
 

Introduction:  Insulin-like growth factor I (IGF-I) is an important factor in coupling bone 

remodeling, activating both formation and resorption. Compared with the many studies on the role 

of IGF-I in bone formation, the information regarding its effects on bone resorption is limited and 

conflicting. The balance of the two peptides produced by osteoblasts, osteoprotegerin (OPG) and 

receptor activator of nuclear factor-κΒ ligand (RANKL), is critical for the bone resorption process. 

Our study was designed to analyze the relationships of serum concentration of IGF-I with OPG, 

RANKL OPG/RANKL ratio as well as BMDs in healthy postmenopausal women, after nutritional 

interference.  

Methods: In our study 40 women are examined, divided in two groups. In the group of  nutritional 

interference, women should consume every day 3 portions of diary food, enriched with calcium and 

vitamin D3, while in the control group women are allowed to eat as usual. Women were examined in 

the beginning of the study (October 2004) and after 30 months (March 2007).  

Results: RANKL was negatively correlated with serum levels of IGF-I in the interference group, in 

contrast with it’s positively correlation in the control group. IGF-I was positively correlated with 

BMD, but with no statistical significance. In the end of the study, the serum levels of RANKL were 

decreased in the interference group (P=0.005), while total BMD in the same group was increased 

(P=0.019).  

Conclusions: In the present study, IGF-I was found to act like a coupling factor in bone remodeling, 

being mediated by the OPG/RANKL system. Yet, it is not clearly defined, the way that those 

molecules interact.       
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Οστίτης ιστός   

1.1.1 Η φυσιολογία του οστού 

Το οστό αποτελείται κυρίως από εξωκυτταρική θεµέλια ουσία, αποτελούµενη από πρωτεΐνες και 

κρυστάλλους υδροξυαπατίτη, και από ένα µικρό πληθυσµό κυττάρων. Το κολλαγόνο και οι άλλες 

πρωτεΐνες της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας, που συναποτελούν το πρωτεϊνικό πλέγµα του οστού, 

καλούνται οστεοειδές. Το οστεοειδές παρέχει περιοχές για την εναπόθεση των κρυστάλλων 

υδροξυαπατίτη, του µεταλλικού στοιχείου του οστού. Το 90% των πρωτεϊνών του οστεοειδούς 

αποτελείται από κολλαγόνο τύπου Ι. Η σκληρότητα όµως της θεµέλιας εξωκυττάριας ουσίας και 

κατά συνέπεια του οστού οφείλεται στο κρυσταλλικό σύµπλεγµα ασβεστίου και φωσφορικών του 

υδροξυαπατίτη [1].   

Τα οστικά κύτταρα ανακατασκευάζουν/αναδοµούν το οστό διαρκώς, προκειµένου να εξασφαλίσουν 

την αύξηση και να επιτρέψουν τον ανασχηµατισµό του οστού ως απάντηση σε ποικίλες µηχανικές 

πιέσεις. Στο οστό διακρίνουµε τρεις τύπους οστικών κυττάρων. Τους οστεοβλάστες, οι οποίοι 

προωθούν τον οστικό σχηµατισµό, τους οστεοκλάστες, οι οποίοι προωθούν την οστική απορρόφηση 

και βρίσκονται στις επιφάνειες αύξησης του οστού και τα οστεοκύτταρα, τα οποία φαίνεται να 

παίζουν ρόλο στη µεταφορά αλάτων από το εσωτερικό του οστού προς την επιφάνεια αύξησης.  
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1.1.2 Φυσιολογία οστεοβλαστών 

Οι οστεοβλάστες είναι τα υπεύθυνα κύτταρα του οστίτη ιστού για το σχηµατισµό της εξωκυττάριας 

θεµέλιας ουσίας και τη ρύθµιση της απόθεσης των ανόργανων συστατικών. Μορφολογικά, έχουν 

κυβοειδές σχήµα και εντοπίζονται στις οστικές επιφάνειες µαζί µε τις πρόδροµες µορφές τους, 

σχηµατίζοντας µια συνεχή κυτταρική στιβάδα. Μία πληθώρα κυτταρικών υποδοχέων και 

διαµεµβρανικών πρωτεϊνών έχουν ανιχνευθεί στην κυτταρική µεµβράνη των οστεοβλαστών µε 

σκοπό την επικοινωνία µε τα υπόλοιπα κύτταρα του οστίτη ιστού και τη θεµέλια ουσία και την 

απόκριση σε µεταβολικά και µηχανικά ερεθίσµατα [2]. Μια ενδιαφέρουσα αντίληψη που 

διαµορφώθηκε πρόσφατα υποστηρίζει ότι στην οστική ανακατασκευή συµµετέχουν και πρόδροµοι 

οστεοβλάστες που κυκλοφορούν στη συστηµατική κυκλοφορία. Ο τελικός προορισµός και η 

λειτουργία των κυττάρων αυτών έξω από το µικροπεριβάλλον του οστού δεν έχει ακόµα 

διευκρινιστεί. 

Η λειτουργία των οστεοβλαστών αφορά: 1) την παραγωγή του οργανικού µέρους της θεµέλιας 

ουσίας του σκελετού (κολλαγόνο τύπου Ι, οστεονεκτίνη, οστεοκαλσίνη, γλυκοζαµινογλυκάνες, 

οστεοποντίνη, οστική σιαλοπρωτεΐνη, βιτρονεκτίνη, φιµπρονεκτίνη), 2) τη µετάλλωση του οστού, 

3) τη ρύθµιση της οστεοκλαστογένεσης µέσω παραγωγής των RANKL, OPG και M-CSF ενώ, 4) 

αποτελεί πηγή αυξητικών παραγόντων, χυµοκινών και κυτοκινών που δρουν στα αιµοποιητικά 

κύτταρα και συµµετέχουν στην ανάπτυξη και διατήρηση του µυελού των οστών.  

Μετά την ολοκλήρωση του έργου τους, δηλαδή την παραγωγή νέου οστού, οι οστεοβλάστες 

µπορούν να εξελιχθούν σε οστεοκύτταρα ή σε καλυπτήρια κύτταρα ή να αποπέσουν. Η απόπτωση 

των οστεοβλαστών επάγεται ή αναστέλλεται από διαφόρους παράγοντες, όπως τα 

γλυκοκορτικοειδή, τα οιστρογόνα, ο παράγοντας TNF, η IL-6 κ.α. Τα τελευταία χρόνια οι 

οστεοβλάστες διαφαίνονται ως στόχος µελλοντικών θεραπευτικών παρεµβάσεων που θα στοχεύουν 

στην ελάττωση της απόπτωσής τους και κατά συνέπεια στην δυνατότητα παραγωγής νέου 

φυσιολογικού οστού.  
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1.1.3 Φυσιολογία οστεοκυττάρων   

Τα οστεοκύτταρα, η πολυπληθέστερη οµάδα κυττάρων του οστίτη ιστού, είναι προϊόντα 

διαφοροποίησης των ώριµων οστεοβλαστών κατά τη διάρκεια της επιµετάλλωσης της θεµέλιας 

ουσίας του οστού. Είναι µικρότερα σε µέγεθος από τους οστεοβλάστες, περιέχουν λιγότερα 

κυτταροπλασµατικά οργανίδια και ο πυρήνας τους καταλαµβάνει µεγάλο µέρος του 

κυτταροπλάσµατος. Τα οστεοκύτταρα µε τον εγκλεισµό τους στη θεµέλια ουσία σταµατούν να 

πολλαπλασιάζονται και σχηµατίζουν µέσω χασµατοσυνδέσεων δίκτυα επικοινωνίας µε τους 

οστεοβλάστες, µεταβιβάζοντας σε αυτούς τα σήµατα από τα µηχανικά φορτία που ασκούνται στην 

επιφάνεια του οστού [3]. Ο ρόλος τους δεν είναι πλήρως διευκρινισµένος. Πιστεύεται πως 

αποτελούν αισθητήρες µηχανικών ερεθισµάτων που δέχεται το οστό και πιθανά συµµετέχουν στην 

ενεργοποίηση του µηχανισµού ανακατασκευής [4].       

1.1.4 Φυσιολογία οστεοκλαστών 

Οι οστεοκλάστες είναι υψηλής ειδίκευσης κύτταρα εντοπισµένα στις ενδοοστικές επιφάνειες του 

οστού. Πρόκειται για πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα που προέρχονται από µονοπύρηνα κύτταρα του 

αιµοποιητικού συστήµατος. Χαρακτηριστικό γνώρισµα των οστεοκλαστών είναι η «πτυχωτή 

παρυφή», η επιφάνεια της κυτταρικής µεµβράνης του οστεοκλάστη, που βρίσκεται σε στενή επαφή 

µε την προς απορρόφηση οστική επιφάνεια. Ο χρόνος ζωής των οστεοκλαστών στον άνθρωπο δεν 

είναι γνωστός. Η απόπτωση των οστεοκλαστών ρυθµίζεται από τοπικούς και συστηµατικούς 

παράγοντες [5]. 

Οι οστεοκλάστες προέρχονται από πρόδροµες µορφές κυττάρων του αιµοποιητικού συστήµατος και 

συγκεκριµένα συγκαταλέγονται στην οικογένεια των µονοκυττάρων, των µακροφάγων και των 

πολυπύρηνων µακροφάγων µε τα οποία µοιράζονται κοινά λειτουργικά και µορφολογικά 

χαρακτηριστικά, όπως την υψηλή έκφραση λυσοσωµατικών ενζύµων και την ικανότητα 

φαγοκυττάρωσης [6].  

Η διαφοροποίηση των οστεοκλαστών απαιτεί την στενή επαφή των αδιαφοροποίητων 

αιµοποιητικών κυττάρων του µυελού των οστών µε τους οστεοβλάστες ή τα κύτταρα του 

στρώµατος του οστού. Ορµονικοί παράγοντες και κυτοκίνες που απελευθερώνονται από τους 

συγκεκριµένους κυτταρικούς πληθυσµούς ρυθµίζουν την παραγωγή των οστεοκλαστών [7]. Μεταξύ 

αυτών περιλαµβάνεται και η κυτοκίνη M-CSF (Macrophage Colony-Stimulating Factor), ενώ 
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πρόσφατα ανακαλύφθηκαν δύο πολύ σηµαντικά µόρια που ρυθµίζουν την οστεοκλαστογένεση, οι 

κυτοκίνες RANKL (Receptor Activator of Nuclear factor NFkB-Ligand) και OPG 

(Osteoprotegerin), οι οποίες µαζί µε την κυτοκίνη M-CSF δρουν στις πρόδροµες µορφές των 

οστεοκλαστών επάγοντας την επιβίωση και τον πολλαπλασιασµό τους [8].  

 

 

Εικόνα: ∆ράση των OPG-RANKL στη διαδικασία ωρίµανσης του οστεοκλάστη  
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1.2 Λειτουργίες των οστών 

Οι λειτουργίες των οστών συνοψίζονται στις παρακάτω:  

� Υποστηρίζουν το σώµα και τα επιβαλλόµενα φορτία, αντιστέκοντας τη βαρύτητα 

� Προσφέρουν ακαµψία η οποία καθιστά το βάδισµα δυνατό 

� Προστατεύουν τα εσωτερικά όργανα δηµιουργώντας το πλευρικό πλέγµα, τους σπονδύλους 

και το κρανίο  

� Εξυπηρετούν την αποθήκευση του ασβεστίου , των ανόργανων φωσφορικών και άλλων 

µεταλλοστοιχείων  

� Ο µυελός τους παράγει κύτταρα του αίµατος  

Σηµαντικότερη από τις παραπάνω λειτουργίες είναι αυτή της οµοιόστασης του ασβεστίου καθώς ο 

σκελετός αποτελεί µια τεράστια αποθήκη ασβεστίου και όταν υπάρχει επείγουσα ανάγκη ασβεστίου 

στον εξωκυττάριο χώρο είναι δυνατόν αυτό να απελευθερωθεί από τα οστά. Οι διαδικασίες της 

οστικής ανακατασκευής, που εξυπηρετούν τόσο στις µηχανικές ανάγκες του σκελετού όσο και την 

οµοιοστασία του ασβεστίου, αποτελούν κεφαλαιώδη γνώση για την κατανόηση της φυσιολογίας του 

οστίτη ιστού καθώς επίσης και για την κατανόηση της παθογένειας των µεταβολικών νοσηµάτων 

των οστών [9].  

1.2.1 Οστική ανακατασκευή 

Ο οστίτης ιστός σε όλη τη διάρκεια της ζωής έχει τη δυνατότητα συνεχούς ανακατασκευής σε 

απάντηση των φυσικών φορτίων και των τάσεων που δέχεται το σκελετικό σύστηµα καθώς και 

λόγω µεταβολών του µικροπεριβάλλοντός του. Η οστική ανακατασκευή είναι η διαδικασία 

ανανέωσης των µικροµονάδων των οστών, µε διαδοχική ενεργοποίηση και λειτουργία των 

οστεοκλαστών και των οστεοβλαστών και µε σκοπό την επιδιόρθωση των µικροφθορών των 

µικροµονάδων αυτών, καθώς επίσης και τη σταθερότητα (οµοιοστασία) στις τιµές του ιονισµένου 

ασβεστίου του εξωκυττάριου χώρου. Αποτελεί το αποτέλεσµα δύο αντίρροπων λειτουργικών 

διαδικασιών, της οστικής παραγωγής που επιτελείται από τους οστεοβλάστες και της οστικής 

απορρόφησης που επιτελείται από τους οστεοκλάστες. ∆ιαταραχή της ισορροπίας µεταξύ οστικής 

παραγωγής και οστικής απορρόφησης οδηγεί στην εµφάνιση µεταβολικών νοσηµάτων των οστών 

όπως η οστεοπόρωση. 
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Η οστική ανακατασκευή λαµβάνει χώρα σε µικρές περιοχές της σπογγώδους και φλοιώδους 

επιφάνειας του οστού, γνωστές ως βασικές πολυκυτταρικές µονάδες (Bone Multicellular Units, 

BMU). Η οστική απορρόφηση προηγείται πάντα της οστικής παραγωγής και στο νεανικό σκελετό 

το ποσό του οστού που απορροφάται είναι σχεδόν ίσο µε το ποσό του οστού που σχηµατίζεται εκ 

νέου. Για το λόγο αυτό η οστική ανακατασκευή υπό φυσιολογικές συνθήκες θεωρείται 

ισορροπηµένη διαδικασία στο χώρο και στο χρόνο. Η οστική ανακατασκευή παρουσιάζει θετικό 

ισοζύγιο οστικής µάζας µέχρι την τρίτη δεκαετία της ζωής στον άνθρωπο και διατηρείται σε υψηλά 

επίπεδα µε µικρές διακυµάνσεις µέχρι την ηλικία των 50 ετών. Σε µεγαλύτερες ηλικίες η οστική 

απορρόφηση κυριαρχεί και η οστική µάζα αρχίζει να ελαττώνεται.  

1.2.2 Στάδια οστικής ανακατασκευής  

Η διαδικασία της οστικής ανακατασκευής διενεργείται σε πέντε φάσεις: 

Α) Φάση ηρεµίας (Quiescent phase): Στη φάση αυτή η ελεύθερη επιφάνεια της µονάδος 

επιστρώνεται από άφθονα αποπλατυσµένα επενδυµατικά κύτταρα (lining cells), τα οποία είναι για 

την ώρα µεταβολικά ανενεργά. (Εικόνα Α) 

 

Εικόνα Α: Φάση ηρεµίας 

Β) Φάση ενεργοποίησης (Activation phase): Στη φάση αυτή διάφορες κυτταροκίνες που 

απελευθερώνονται από τους οστεοβλάστες, κινητοποιούν τους προ-οστεοκλάστες, οι οποίοι 

συντηκόµενοι σε πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα σχηµατίζουν τους οστεοκλάστες. Οι ώριµοι πλέον 

οστεοκλάστες συγκεντρώνονται στην επιφάνεια της µεταβολικής µονάδας. Η φάση αυτή διαρκεί 5-

7 ηµέρες. (Εικόνα Β) 
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Εικόνα Β: Φάση ενεργοποίησης 

Γ) Φάση οστικής απορρόφησης (Resorption phase): Στη φάση αυτή οι επιστρατευµένοι,  στην 

ελεύθερη επιφάνεια, οστεοκλάστες, απορροφούν προοδευτικά την αποτιτανωµένη θεµέλια ουσία 

αδειάζοντας έτσι το περιεχόµενο της µεταβολικής µονάδας. Η απορρόφηση ολοκληρώνεται από τα 

µακροφάγα του µυελού που απελευθερώνουν αυξητικούς παράγοντες της θεµέλιας ουσίας. Η φάση 

αυτή διαρκεί 3-4 εβδοµάδες στο σπογγώδες οστούν και 6-10 εβδοµάδες στο φλοιώδες οστούν. 

(Εικόνα Γ) 

 

Εικόνα Γ: Φάση οστικής απορρόφησης  

∆) Φάση κυτταρικής αναστροφής (Reversal phase): Στη δυσεξήγητη αυτή φάση οι οστεοκλάστες 

αποκολλώνται και αποµακρύνονται από τον πυθµένα της µεταβολικής µονάδας και στη θέση τους 

εµφανίζονται οι οστεοβλάστες. Η πιθανότερη εξήγηση για το φαινόµενο της κυτταρικής 

αναστροφής είναι, ότι κατά τη φάση της απορρόφησης, από τους οστεοκλάστες, της θεµέλιας 

οστικής ουσίας, απελευθερώνονται οι αποθηκευµένοι εκεί αυξητικοί παράγοντες (TGF-1 και IGF-

1). Οι αυξητικοί αυτοί παράγοντες διεγείρουν τα αρχέγονα µεσεγχυµατικά κύτταρα και οδηγούν 
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στη δηµιουργία προ-οστεοβλαστών και οστεοβλαστών. Η φάση αυτή διαρκεί 7 ηµέρες στο 

φλοιώδες και 5 ηµέρες στο σπογγώδες οστούν. (Εικόνα ∆) 

 

Εικόνα ∆: Φάση κυτταρικής αναστροφής 

Ε) Φάση οστικής παραγωγής (Formation phase): Στη φάση αυτή οι οστεοβλάστες που έχουν 

επισωρευθεί στον πυθµένα του βοθρίου, το οποίο προηγουµένως σχηµάτισαν οι οστεοκλάστες, 

εναποθέτουν προοδευτικά οστό, το οποίο υπό φυσιολογικές συνθήκες είναι ισόποσο µε εκείνο που 

απορροφήθηκε στην προηγούµενη φάση. Η φάση αυτή διαρκεί 2-3 µήνες στο φλοιώδες οστούν και 

145 περίπου ηµέρες στο σπογγώδες. (Εικόνα Ε)  

 

Εικόνα Ε: Φάση οστικής παραγωγής  

Μετά το πέρας της φάσης της οστικής παραγωγής η µεταβολική µονάδα (BMU) του οστού 

αδρανοποιείται, επιστρώνεται πάλι από επενδυµατικά κύτταρα και λειτουργεί σαν 

µικροκατασκευαστική µονάδα του οστού (BSU).  
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Ο ρυθµός της οστικής ανακατασκευής καθώς και ο αριθµός των θέσεων στις οποίες αυτή συµβαίνει 

είναι αυξηµένοι σε ένα πλήθος παθολογικών καταστάσεων, οι οποίες επηρεάζουν τον ανθρώπινο 

σκελετό, συµπεριλαµβανοµένων  της οστεοπόρωσης σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, του 

υπερπαραθυρεοειδισµού και της ρευµατοειδούς αρθρίτιδας, στις οποίες, µεταβολές των επιπέδων 

των τοπικών ή/και των σωµατικών ορµονών διεγείρουν την οστική επαναρρόφηση [10]. Οι 

περισσότεροι από τους παράγοντες οι οποίοι επάγουν την οστική επαναρρόφηση δρουν κυρίως 

µέσω ενός έµµεσου µηχανισµού ο οποίος περιλαµβάνει αύξηση της έκφρασης των M-CSF και 

RANKL από τους οστεοβλάστες και από άλλα κύτταρα [11]. Οι γνώσεις µας γύρω από τους 

µοριακούς µηχανισµούς οι οποίοι ρυθµίζουν τον σχηµατισµό και τη δραστηριότητα των 

οστεοκλαστών, έχουν προοδεύσει σηµαντικά µετά την ταυτοποίηση του συστήµατος 

RANKL/RANK/OPG. Πρόσφατες µελέτες έχουν δείξει ότι οι οστεοκλάστες δεν είναι κύτταρα τα 

οποία εµπλέκονται µόνο στην οστική επαναρρόφηση, αλλά παίζουν ρόλο και στη ρύθµιση της 

λειτουργίας των οστεοβλαστών θετικά ή αρνητικά [12][13].    

 

1.3 Παράγοντες που επηρεάζουν τον ρυθµό οστικής ανακατασκευής 

1.3.1 Ασβεστιορυθµιστικές ορµόνες  

Στην κατηγορία αυτή περιλαµβάνονται ορµονικοί παράγοντες, που συµβάλουν στην οµοιοστασία 

του ασβεστίου στον οργανισµό, ρυθµίζοντας 3 σηµαντικές παραµέτρους του µεταβολισµού του: την 

απορρόφηση, την απέκκριση και την αποθήκευση του. Οι κυριότεροι από αυτούς είναι η βιταµίνη 

D, η παραθορµόνη (PTH) και η καλσιτονίνη.  

Οι δράσεις της βιταµίνης D µπορούν να ταξινοµηθούν σε δύο κατηγορίες: τις δράσεις στους 

κλασσικούς ιστούς-στόχους που εµπλέκονται στην ρύθµιση των αλάτων του σώµατος και στην 

σκελετική οµοιόσταση και σε µία πιο γενική δράση που ρυθµίζει την κυτταρική αύξηση. Οι δράσεις 

της βιταµίνης D στο οστό είναι πολύπλοκες και είναι όλες αποτέλεσµα τόσο έµµεσων όσο και 

άµεσων δράσεων. Η άµεση επίδραση της βιταµίνης D στο οστό είναι η κινητοποίηση Ca2+ εκτός 

του οστού. Τόσο η βιταµίνη D όσο και η PTH διεγείρουν την ανάπτυξη οστεοκλαστών από 

πρόδροµα κύτταρα µε αποτέλεσµα να αυξάνεται έµµεσα ο αριθµός των οστεοκλαστών. Αυτό έχει 

σαν αποτέλεσµα να προάγεται η οστική απορρόφηση. Οι άµεσες επιδράσεις της βιταµίνης D στο 

οστό φαίνεται να είναι αντίθετες από τη συνολική δράση της, που είναι η προώθηση της 
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επιµετάλλωσης. Με την αύξηση της απορρόφησης Ca2+ και φωσφόρου από το έντερο και µε την 

αύξηση της επαναρρόφησης Ca2+ και φωσφόρου από τα νεφρικά σωληνάρια, η βιταµίνη D αυξάνει 

τη συγκέντρωση τόσο του Ca2+ 
όσο και του φωσφόρου στο αίµα και στο εξωκυτταρικό υγρό. Η 

αύξηση αυτή καταλήγει σε καθαρή οστική επιµετάλλωση και αποτελεί την έµµεση επίδραση της 

βιταµίνης D στο οστό, η οποία και επισκιάζει την άµεση δράση της [14].  

Η παραθορµόνη είναι µια πρωτεϊνική ορµόνη που παράγεται από τους παραθυρεοειδείς αδένες. Η 

παραγωγή της ελέγχεται από τη συγκέντρωση του εξωκυττάριου ασβεστίου. Μείωση της 

συγκέντρωσης του εξωκυττάριου ασβεστίου διεγείρει την έκκριση παραθορµόνης, ενώ η αντίστοιχη 

αύξηση προκαλεί ακριβώς το αντίθετο. Ο κύριος στόχος της PTH στο οστό είναι να διεγείρει τόσο 

την οστική απορρόφηση όσο και την οστική σύνθεση. Ωστόσο, η τελική δράση της PTH στο οστό 

είναι η διέγερση της οστικής απορρόφησης, αυξάνοντας έτσι την [Ca2+] του πλάσµατος. Οι 

οστεοβλάστες εκφράζουν πολλούς υποδοχείς της PTH στην επιφάνειά τους, ενώ οι οστεοκλάστες 

όχι. Επειδή οι οστεοκλάστες δεν έχουν υποδοχείς PTH, η PTH από µόνη της δεν µπορεί να ρυθµίσει 

τη σύζευξη µεταξύ οστεοβλαστών και οστεοκλαστών. Φαίνεται ότι η PTH δρα στους οστεοβλάστες 

και στους πρόδροµους οστεοβλάστες για την επαγωγή της παραγωγής πολλών κυτταροκινών που 

αυξάνουν τόσο τον αριθµό όσο και τη δραστηριότητα των οστεοκλαστών που απορροφούν οστό. 

Επίσης η PTH προκαλεί την απελευθέρωση παραγόντων όπως ο M-CSF από τους οστεοβλάστες και 

διεγείρει την έκφραση του  RANKL, τα οποία ενισχύουν την ανάπτυξη οστεοκλαστών. Από την 

άλλη, η PTH διεγείρει την οστική σύνθεση, αν και σε µικρότερο βαθµό, µε δύο τρόπους. Πρώτον, 

διεγείρει την σύνθεση οστού άµεσα, ενεργοποιώντας τους διαύλους Ca2+ 
των οστεοκυττάρων, που 

οδηγεί σε µετακίνηση Ca2+ 
από τα οστικά υγρά στο οστεοκύτταρο. Το οστεοκύτταρο στη συνέχεια, 

µεταφέρει αυτό το Ca2+ 
στους οστεοβλάστες της οστικής επιφάνειας, οι οποίοι το αντλούν µέσα 

στην εξωκυττάρια θεµέλια ουσία, συνεισφέροντας έτσι στην επιµετάλλωση. ∆εύτερον, η PTH 

διεγείρει τη σύνθεση οστού έµµεσα, µε την έννοια ότι η οστεοκλαστική οστική απορρόφηση οδηγεί 

σε απελευθέρωση αυξητικών παραγόντων όπως ο ινσουλινοµιµητικός αυξητικός παράγοντας IGF-I, 

IGF-II και ο µετατρεπτικός παράγοντας TGF-β [14].     

Τέλος η καλσιτονίνη είναι µία πεπτιδική ορµόνη που παράγεται από τα «διαυγή» ή κύτταρα C του 

θυρεοειδούς. Ο κύριος ρόλος της, αν όχι ο µόνος, σχετίζεται µε τη ρύθµιση του µεταβολισµού των 

αλάτων του οστού και της οστικής ανακατασκευής. Η καλσιτονίνη αποθηκεύεται σε εκκριτικά 

κυστίδια µέσα στα κύτταρα C και η απελευθέρωσή της πυροδοτείται από την αύξηση του 

εξωκυττάριου [Ca2+ ] πάνω από τα φυσιολογικά όρια. Αντιστρόφως, η µείωση του εξωκυττάριου 
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[Ca2+ ] ελαττώνει την έκκριση της καλσιτονίνης. Κατ’ αυτόν τον τρόπο, η καλσιτονίνη συµβάλλει 

στη ρύθµιση της οµοιόστασης του Ca2+ 
του οργανισµού. Ο κύριος στόχος της καλσιτονίνης στο 

οστό είναι ο οστεοκλάστης, που δεν έχει υποδοχείς PTH. Η καλσιτονίνη αναστέλλει την 

απορροφητική δραστηριότητα του οστεοκλάστη και επιβραδύνει το ρυθµό οστικής αναδόµησης 

[14].    

1.3.2. Ο ινσουλινοµιµητικός αυξητικός παράγοντας τύπου Ι (IGF-I)  

Ο ινσουλινοµιµητικός αυξητικός παράγοντας τύπου I ( IGF-Ι) είναι ένα πεπτίδιο µε µοριακό βάρος 

της τάξης των 7.0-7.5 kDa και η αλληλουχία των αµινοξέων του µοιάζει πολύ µε αυτή του IGF-ΙΙ 

καθώς και µε της προϊνσουλίνης.   

Ο IGF-I προέρχεται από την κυκλοφορία, παραγόµενος κυρίως από τους οστεοβλάστες, ώριµους 

και πρόδροµους. Επίσης µεγάλες ποσότητες IGF-I απελευθερώνονται κατά την οστική 

απορρόφηση. Η κύρια δράση του IGF-I γίνεται µέσω του υποδοχέα του (IGF-IR) στην επιφάνεια    

των οστεοβλαστών και έγκειται στη στρατολόγηση και διαφοροποίηση πρόδροµων οστεοβλαστών 

προς ώριµους οστεοβλάστες. Υποδοχείς IGF-I ανευρίσκονται και στην επιφάνεια των 

οστεοκλαστών (όλων των βαθµιδών ωρίµανσης). Η δράση του IGF-I σε πρόδροµες µορφές 

οστεοκλαστών αµφισβητείται, παρόλα αυτά, µελέτες έχουν δείξει ότι ο σκελετικός IGF-I µπορεί να 

ενισχύσει την στρατολόγηση και διαφοροποίηση των οστεοκλαστών, είτε άµεσα µέσω του 

υποδοχέα του IGF-IR, είτε έµµεσα µέσω αύξησης της παραγωγής RANKL από τους προ-

οστεοβλάστες [15][16].  

Μέχρι σήµερα έχουν αποµονωθεί 6 πρωτεΐνες που συνδέονται µε τους IGFs στο πλάσµα και στο 

οστικό µικροπεριβάλλον, οι IGF Binding Protein 1,2,3,4,5,6. Όλες έχουν οµοιότητα µεταξύ τους και 

συνδέονται µε τους IGFs, καθώς επίσης ελάχιστα και σε ειδικές συνθήκες µε την ινσουλίνη. Οι 

δράσεις των IGFBPs περιλαµβάνουν: α) δρουν ως πρωτεΐνες µεταφορείς για τους IGFs, β) αυξάνουν 

την ηµίσεα ζωή των IGFs, γ) παίζουν ρόλο στη µεταφορά των IGFs στους ιστούς-στόχους, στους 

οποίους ρυθµίζουν την βιολογική τους απόκριση [17]. Η IGFBP-3 έχει τη µεγαλύτερη συγκέντρωση 

στο πλάσµα και συνδέεται µε το 90% του κυκλοφορόντος IGF-I. Σχηµατίζεται έτσι ένα τριµελές 

σύµπλοκο  αποτελούµενο από τον IGF-Ι, την IGFBP-3 και την πρωτεΐνη ALS (Acid-labile subunit) η 

οποία παράγεται από το ήπαρ µε τη δράση της αυξητικής ορµόνης (GH).  
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Η συµµετοχή του IGF-I στην οστική ανακατασκευή καθώς και η έκκρισή του οστά ρυθµίζεται µέσω 

διαφόρων συστηµάτων, τα κυριότερα από τα οποία αναφέρονται στη συνέχεια.  

� Ο IGF-I και η αυξητική ορµόνη GH  

Η GH φαίνεται να είναι ο πιο σηµαντικός ρυθµιστής της παραγωγής του IGF-I [18]. Η GH πυροδοτεί 

την έκκριση IGF-I από τους ιστούς-στόχους της GH, σε όλον τον οργανισµό. Πιο συγκεκριµένα στο 

σκελετικό σύστηµα, η GH διεγείρει τα πρόδροµα  κύτταρα  των χονδροκυττάρων και τα νέα σε 

ηλικία διαφοροποιηµένα χονδροκύτταρα στους συζευκτικούς χόνδρους, για να διαφοροποιηθούν σε 

χονδροκύτταρα. Κατά την διάρκεια της διαφοροποίησης, τα κύτταρα ξεκινούν να εκκρίνουν IGF-I 

και ταυτόχρονα να απαντούν στα ερεθίσµατά του και τότε ο IGF-I, ενεργεί ως αυτοκρινής ή 

παρακρινής παράγοντας και διεγείρει την κυτταρική διαίρεση των διαφοροποιηµένων 

χονδροκυττάρων και την αύξηση του ιστού τοπικά. Αύξηση στη συγκέντρωση του IGF-I στην 

κυκλοφορία καταστέλλει την αύξηση της έκκρισης της GH.   

� Ο IGF-I και η παραθορµόνη PTH  

Στον οστίτη ιστό η PTH φαίνεται να διεγείρει την παραγωγή του IGF-I καθώς επίσης και την 

µεταγραφή της IGFBP-I στους οστεοβλάστες και να ενισχύει την επίδραση του IGF-I στα οστά [19]. 

Μελέτες δείχνουν ότι τα επίπεδα του IGF-I αυξήθηκαν µετά από θεραπεία χορήγησης διαλείπουσας 

PTH, σε αντίθεση µε τα επίπεδα του IGF-I τα οποία µειώθηκαν µετά από χορήγηση συνεχούς PTH 

[20][21]. Παρόλα αυτά µελέτες σε γυναίκες µε οστεοπόρωση δεν έχουν παρουσιάσει σηµαντικές 

αλλαγές στα επίπεδα του IGF-I στην κυκλοφορία µετά από θεραπεία χορήγησης PTH.  

� Ο IGF-I και οι ορµόνες του φύλου  

Η παραγωγή του IGF-I διεγείρεται σηµαντικά από τις ορµόνες του φύλου. Τα επίπεδα του IGF-I στα 

παιδιά είναι πολύ χαµηλά ενώ αύξηση αυτών παρατηρείται κατά την εφηβεία. Εκτός από την 

τεστοστερόνη και την οιστραδιόλη µια θετική επίδραση στη σύνθεση του παράγοντα πιθανότατα να 

συµβαίνει και από επινεφριδιακά ανδρογόνα. ∆ιακύµανση στα επίπεδα του παράγοντα 

παρατηρούνται στον καταµήνιο κύκλο των γυναικών µε τα υψηλότερα επίπεδα του IGF-I να 

εµφανίζονται στο τέλος της θυλακιώδης φάσης και στις αρχές της ωχρινικής φάσης, πιθανώς σαν 

αποτέλεσµα της διακύµανσης των οιστρογόνων κατά τη διάρκεια του κύκλου [22]. Η µείωση των 

επιπέδων της οιστραδιόλης που παρατηρείται µετά την εµµηνόπαυση εκθέτει τις γυναίκες αυτές στον 
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κίνδυνο οστεοπόρωσης, δηλαδή σε µειωµένη µάζα τόσο του συµπαγούς όσο και του σπογγώδους 

οστού που προκαλείται από µείωση της θεµέλιας ουσίας. Η οστεοπόρωση είναι λιγότερο συχνή στους 

άνδρες επειδή η σκελετική τους µάζα τείνει να είναι µεγαλύτερη κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής 

και επειδή τα επίπεδα τεστοστερόνης µειώνονται σταδιακά µε την ηλικία, σε αντίθεση µε την 

απότοµη εµµηνοπαυσιακή µείωση της οιστραδιόλης στις γυναίκες [14].  

� Ο IGF-I, τα γλυκοκορτικοειδή και οι θυρεοειδικές ορµόνες  

Τα γλυκοκορτικοειδή ρυθµίζουν επίσης την οστική µάζα, ενώ η δράση τους είναι περισσότερο 

εµφανής σε περιπτώσεις περίσσειας γλυκοκορτικοειδών, που οδηγεί σε οστεοπόρωση [14]. Οι 

θυρεοειδικές ορµόνες αυξάνουν την έκκριση του IGF-I παράγοντα ανεξάρτητα από την αυξητική 

ορµόνη αλλά παράλληλα αυξάνουν και  τη δράση των ανασταλτικών παραγόντων των IGFBP έτσι 

ώστε η παραγόµενη αναβολική δράση να µπορεί να µαταιωθεί.  

Επιπρόσθετα  η διατροφή αλλά και η φυσική δραστηριότητα φαίνεται να παίζουν  σηµαντικό ρόλο 

στην ρύθµιση της παραγωγής του IGF-I [22]. Ο υποσιτισµός µειώνει εµφανώς τα επίπεδα του IGF-I 

ακόµη και όταν τα επίπεδα της αυξητικής ορµόνης παραµένουν υψηλά. Αντίστροφα, παρεντερική 

χορήγηση αµινοξέων σε πείραµα µε ποντικούς έδειξε διεγερτική επίδραση στα επίπεδα του IGF-I. Η 

έκκριση επίσης του IGF-I επηρεάζεται θετικά από ιχνοστοιχεία και συγκεκριµένα από τον 

ψευδάργυρο και το µαγνήσιο.   

∆ιάφορες  µελέτες υποδεικνύουν συσχέτιση µεταξύ του IGF-I του ορού µε χαµηλή οστική πυκνότητα 

σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες [23][24]. Πρόσφατη µελέτη καταλήγει στο συµπέρασµα πως η 

µέτρηση του IGF-I στον ορό σε νεαρές γυναίκες µπορεί να βοηθήσει στην πρώιµη αναγνώριση αυτών 

που βρίσκονται σε κίνδυνο για ανάπτυξη χαµηλής οστικής µάζας ή οστεοπόρωσης [25]. Πολλές από 

αυτές συµφωνούν µε την ύπαρξη της φυλετικής διαφοράς µε τις γυναίκες να εµφανίζουν στατιστικά 

χαµηλότερα επίπεδα του IGF-I στον ορό σε σύγκριση µε τους άντρες [23][24][26] καθώς και µε την 

αρνητική συσχέτιση του παράγοντα µε την ηλικία. Σε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε ηλικιωµένο 

πληθυσµό δεν συσχετίστηκε η πρόσληψη κάποιου µακροθρεπτικού συστατικού µε τα επίπεδα του 

IGF-I στον ορό παρά µόνο η χαµηλή ενεργειακή πρόσληψη συσχετίστηκε µε µείωση του παράγοντα 

στον ορό του αίµατος [27].  
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1.3.3. Η µοριακή τριάδα RANK/RANKL/OPG  

Ο RANKL (Receptor activator of Nuclear factor-Kappa β Ligand) είναι µία πρωτεΐνη που αποτελεί 

µέλος των κυτοκινών του TNF (παράγων νέκρωσης όγκων) και υπάρχει τόσο σε συνδεδεµένη µε τη 

µεµβράνη µορφή στην επιφάνεια τόσο των κυττάρων του στρώµατος όσο και των οστεοβλαστών 

καθώς και ως διαλυτή πρωτεΐνη που εκκρίνεται από τα ίδια κύτταρα. Βρίσκεται κυρίως στα οστά 

(σπογγώδες οστούν, µυελός των οστών) και στους λεµφικούς ιστούς. Σε καλλιέργειες 

οστεοβλαστικών κυττάρων τα επίπεδα του RANKL αυξάνουν παρουσία ορµονών και κυτοκινών, 

όπως PTH, 1,25(OH)2D3, κορτικοστεροειδή, IL-1β, TNF-α, IL-11, PGE, ενώ ελαττώνονται παρουσία 

του αυξητικού παράγοντα β(TGB-β) [28][29]. Στα οστά ο RANKL αυξάνει την δεξαµενή των 

οστεοκλαστών διεγείροντας τη διαφοροποίηση των προδρόµων οστεοκλαστών, αυξάνοντας τη 

δραστηριότητα των ωρίµων οστεοκλαστών και αναστέλλοντας την απόπτωσή τους [28][30]. Ο 

RANKL συνδέεται και διεγείρει έναν υποδοχέα που είναι συνδεδεµένος µε τη µεµβράνη των 

οστεοκλαστών, που καλείται RANK (receptor activator of nuclear factor-kβ) και είναι µέλος της 

οικογένειας TNF. Παράγοντες που υπάρχουν στο µικροπεριβάλλον των οστών είναι απαραίτητοι για 

την επίδραση του RANKL στην οστεοκλαστογένεση, καθώς η χορήγηση του RANKL σε ποντίκια 

προκαλεί τον σχηµατισµό οστεοκλαστών µόνο στα οστά και όχι σε άλλους ιστούς. Ποντίκια στα 

οποία έχει αδρανοποιηθεί το γονίδιο του RANKL παρουσιάζουν οστεοπέτρωση, έλλειψη ωρίµων 

οστεοκλαστών και διαταραχή της οδοντοφυΐας [31].      

Τα οστεοβλαστικά κύτταρα και τα κύτταρα του στρώµατος επίσης παράγουν ένα διαλυτό µέλος της 

οικογένειας των υποδοχέων TNF που καλείται οστεοπροτεγερίνη (OPG). Η οστεοπροτεγερίνη 

ανακαλύφθηκε τυχαία σε µελέτες προσδιορισµού µορίων-υποδοχέων παραγόντων νέκρωσης όγκων 

(TNF), µε πιθανές θεραπευτικές χρησιµότητες, παράγοντας cDNA βιβλιοθήκες από διαγονιδιακά 

ποντίκια τα οποία υπερέκκριναν TNF µόρια-υποδοχείς [32]. Τα ποντίκια τα οποία υπερέκκριναν µία 

συγκεκριµένη πρωτεΐνη παρουσίασαν σηµαντική αύξηση οστικής µάζας (δίνοντας την εικόνα 

οστεοπέτρωσης), ενώ τα ποντίκια χωρίς το γονίδιο για τη συγκεκριµένη πρωτεΐνη παρουσίασαν 

σηµαντική οστεοπόρωση. Την πρωτεΐνη αυτήν την ονόµασαν οστεοπροτεγερίνη επειδή φάνηκε να 

προστατεύει τα οστά από υπέρµετρη οστική επαναρρόφηση µειώνοντας την δράση των οστεκλαστών. 

Η OPG παράγεται από τους οστεοβλάστες αλλά µπορεί να εκφραστεί και από άλλους ιστούς, 

συµπεριλαµβανοµένων της καρδιάς, του ήπατος, των νεφρών και του µυελού των οστών [33]. Η OPG 

συνδέεται µε τον RANKL και παρεµποδίζει την σύνδεσή του µε τον RANK, αναστέλλοντας τη 

δράση του, ασκώντας έτσι βιολογική δράση αντίθετη µε αυτήν του RANKL. Αναστέλλει τα τελικά 
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στάδια διαφοροποίησης των οστεοκλαστών, καταστέλλει την ενεργοποίηση των ωρίµων 

οστεοκλαστών και επάγει την απόπτωσή τους [34].        

 

Εικόνα: Συµµετοχή του συστήµατος RANK/RANKL/OPG και του IGF-1 στην οστική ανακατασκευή 

Ο έλεγχος της αναλογίας OPG/RANKL από τις άλλες κυτοκίνες φαίνεται να αποτελεί το τελικό 

στάδιο της ρύθµισης της οστεοκλαστογένεσης [35]. Η µεταβολή της αναλογίας αυτής πιθανόν 

αποτελεί τον κύριο λόγο της αυξηµένης οστικής απώλειας µετά την εµµηνόπαυση και µετά τη λήψη 

κορτικοστεροειδών. Τα κορτικοστεροειδή επιδρούν στην αναλογία OPG/RANKL ελαττώνοντας 

την OPG και αυξάνοντας τον RANKL [36][37]. Επίσης τα οιστρογόνα αυξάνουν την παραγωγή 

OPG από τις ώριµες οστεοκλάστες µέσω αύξησης της παραγωγής του TGB-β.  

Το σύστηµα OPG/RANKL, εκτός από την επίδραση στη γενικευµένη οστική απώλεια θεωρείται 

υπεύθυνο για τη δηµιουργία οστικών διαβρώσεων σε φλεγµονώδεις παθήσεις όπως η ρευµατοειδής 

αρθρίτιδα (ΡΑ) [38].  

Τέλος, ο προσδιορισµός της αναλογίας OPG/RANKL στην κλινική πράξη είναι δυνατόν να 

αποτελέσει µελλοντικά σηµαντικό διαγνωστικό παράγοντα στον προσδιορισµό του κινδύνου 

οστικής απώλειας, ενώ µελετώνται και θεραπευτικές εφαρµογές των κυτοκινών (OPG) για την 

αντιµετώπιση της οστεοπόρωσης.  
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1.4 Παθολογία του οστίτη ιστού - Οστεοπόρωση 

1.4.1 Ορισµός της οστεοπόρωσης 

Η οστεοπόρωση είναι η κύρια µεταβολική νόσος των οστών η οποία οδηγεί στην πρόκληση 

καταγµάτων σε ποσοστό 40% των γυναικών και 15% των ανδρών σε προχωρηµένη ηλικία. Η 

οστεοπόρωση χαρακτηρίζεται από απώλεια οστικής µάζας και οστικής αντοχής οι οποίες οδηγούν 

σε ευθραυστότητα των οστών.  

Ο πρώτος ορισµός της οστεοπόρωσης δόθηκε το 1993 από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας 

(WHO, World Health Organization) όπου η οστεοπόρωση χαρακτηρίζεται από ελαττωµένη οστική 

µάζα και καταστροφή της µικροαρχιτεκτονικής του οστίτη ιστού µε ταυτόχρονη αύξηση της 

ευθραυστότητας του οστίτη ιστού και αυξηµένο κίνδυνο πρόκλησης κατάγµατος.  

Μια εναλλακτική µορφή στον παραπάνω ορισµό της οστεοπόρωσης δόθηκε από τα διεθνή 

ινστιτούτα υγείας των Ηνωµένων Πολιτειών Αµερικής το 2000 (National Institutes of Health, NIH), 

σύµφωνα µε τον οποίο η οστεοπόρωση είναι µια σκελετική διαταραχή χαρακτηριζόµενη από 

απώλεια της οστικής αντοχής εκθέτοντας το άτοµο σε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης κατάγµατος 

[39].  

1.4.2 Μορφολογία οστεοπορωτικών οστών  

Οι βιοψίες από οστά ασθενών µε οστεοπόρωση έχουν δείξει ελάττωση του αριθµού των 

οστεοδοκίδων του σπογγώδους, ενώ φωτογραφίες από ηλεκτρονικό µικροσκόπιο σάρωσης στην 

περιοχή του σπογγώδους οστού δείχνουν λέπτυνση, διαχωρισµό και απώλεια της συνεκτικότητας 

των οστεοδοκίδων σε σχέση µε το φυσιολογικό οστό. Το φαινόµενο αυτό έχει ως αποτέλεσµα την 

αυξηµένη πιθανότητα πρόκλησης κατάγµατος, και καθώς η οστεοπόρωση είναι ασυµπτωµατική 

νόσος, η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία αποτελεί επιτακτική ανάγκη [40]. 
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1.5 Αιτιοπαθογένεια-Παράγοντες Κινδύνου Οστεοπόρωσης 

Η γνώση της αιτιοπαθογένειας και των παραγόντων κινδύνου για την εκδήλωση οστεοπόρωσης 

είναι εξαιρετικής σηµασίας τόσο για την πρόγνωση, όσο και για την ορθή αντιµετώπιση της.  

1.5.1 Αιτιοπαθογένεια  

Παρά τη σηµαντική πρόοδο που έχει συντελεσθεί στον συγκεκριµένο τοµέα, δεν είναι ακόµα 

απόλυτα κατανοητοί οι ακριβείς παθογενετικοί µηχανισµοί της οστεοπόρωσης. Παρόλα αυτά 

υπάρχουν τρεις κύριοι παθογενετικοί λόγοι που φαίνεται ότι µπορούν να οδηγήσουν σε χαµηλή 

οστική µάζα.  

1. Μη επίτευξη φυσιολογικής κορυφαίας οστικής µάζας. Οι παράγοντες που καθορίζουν τη 

κορυφαία οστική µάζα και επηρεάζουν το ρυθµό απώλειας του οστίτη ιστού, µπορούν να 

κατηγοριοποιηθούν σε µη τροποποιήσιµους όπως το φύλο, η ηλικία και η κληρονοµικότητα 

και σε εκείνους που µπορούν να τροποποιηθούν όπως, η διατροφή, τα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας, τα επίπεδα ορµονών (κυρίως των φυλετικών ορµονών και των ορµονών 

που ρυθµίζουν το µεταβολισµό και την οµοιόσταση του ασβεστίου) και συνήθειες όπως το 

κάπνισµα και η κατανάλωση αλκοόλ [41]. 
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2. Αυξηµένη οστική απορρόφηση. Η έλλειψη των οιστρογόνων είναι ένας σηµαντικός 

παράγοντας που συµβάλλει στην παθογένεια της νόσου όχι µόνο για τις γυναίκες, αλλά 

όπως δείχνουν πρόσφατες µελέτες και για τους άνδρες. Η έλλειψη ασβεστίου και βιταµίνης 

D που οδηγεί σε αύξηση της παραθορµόνης (δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός), επίσης 

συµβάλλει, ιδιαίτερα κατά τη τρίτη ηλικία, όπου επιπλέον τόσο η απορρόφηση όσο και η 

δερµατική παραγωγή βιταµίνης D είναι ελαττωµένες. Ενδοκρινικές παθήσεις (π.χ. 

πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός, υπερθυρεοειδισµός) και τοπικοί παράγοντες, που 

επηρεάζονται από την ελάττωση των µηχανικών φορτίσεων παίζουν επίσης κριτικό ρόλο. 

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.  

 

1.5.2 Παράγοντες κινδύνου οστεοπόρωσης  

Υπάρχουν, διάφοροι παράγοντες που αλληλεπιδρώντας συµβάλλουν στην αύξηση του κινδύνου 

οστεοπορωτικών καταγµάτων, όπως κλινικοί, φαρµακευτικοί, συµπεριφοριστικοί, διατροφικοί και 

γενετικοί [42].   

1 Κλινικοί Παράγοντες: Ένας από τους κύριους παράγοντες που καθορίζουν την οστική 

πυκνότητα σε ένα µεγαλύτερης ηλικίας άτοµο είναι ή µέγιστη οστική του µάζα. Το “χτίσιµο” της 

οστικής µάζας ξεκινά ενδοµήτρια και τυπικά ολοκληρώνεται στη τρίτη δεκαετία της ζωής, µε 

κύρια καθορίζουσα παράµετρο σε αυτή τη διαδικασία την οστική µάζα που προσλαµβάνεται 

κατά την εφηβεία [42][43]. Κορυφαίας σηµασίας θεωρείται και ο ορµονικός παράγοντας. Η 

προστατευτική δράση των οιστρογόνων στις γυναίκες και η ταχεία απώλεια οστικής µάζας µετά 

την εµµηνόπαυση (φυσιολογική ή ιατρογενής) είναι παράγοντες που µπορούν να οδηγήσουν 

στην εκδήλωση οστεοπόρωσης [44][45]. Οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε χαµηλό σωµατικό 

βάρος, χαµηλό λιπώδη ιστό και χαµηλό δείκτη µάζας σώµατος βρίσκονται επίσης σε αυξηµένο 

κίνδυνο ταχείας οστικής απώλειας και συνεπώς οστεοπόρωση [46]. Τέλος, τα πολύ χαµηλά 

επίπεδα οιστρογόνων, ιδιαίτερα σε γυναίκες µεγαλύτερες των 65 ετών, έχουν συσχετιστεί 

επίσης µε υψηλό κίνδυνο ισχιακών και σπονδυλικών καταγµάτων [47], ενώ ιστορικό 

προηγούµενων καταγµάτων και χαµηλή ικανότητα όρασης, που συµβάλλει στην επιρρέπεια σε 

πτώσεις, επίσης αποτελούν ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνους καταγµάτων [48][49].  
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2 Φαρµακευτικοί παράγοντες: Η έκθεση σε διάφορες φαρµακευτικές ουσίες (π.χ. 

αντιεπιληπτικών, ινσουλίνης, θυροξίνης) συσχετίζονται µε αυξηµένα ποσοστά οστεοπόρωσης. 

Μεταξύ των διαφόρων φαρµάκων, τα γλυκοκορτικοστεροειδή αποτελούν την πιο συχνή 

κατηγορία φαρµάκων που εµπλέκεται στη παθογένεια της νόσου, επηρεάζοντας αρνητικά τόσο 

την ποιότητα όσο και την µάζα του οστού [50].  

3 Συµπεριφοριστικοί παράγοντες: ∆ιάφοροι συµπεριφοριστικοί παράγοντες κινδύνου αυξάνουν 

την πιθανότητα οστεοπόρωσης και καταγµάτων. Ένας από αυτούς είναι το κάπνισµα, το οποίο 

σχετίζεται µε ταχεία απώλεια οστού και αυξηµένο κίνδυνο καταγµάτων στους ηλικιωµένους, 

που εν µέρει οφείλεται στην µειωµένη απορροφητική ικανότητα ασβεστίου από το έντερο [51]. 

Επιπλέον η κατανάλωση αλκοόλ πάνω από 207 ml την εβδοµάδα αποτελεί επιπλέον παράγοντα 

κινδύνου οστικής απώλειας [52], ενώ η κατανάλωση καφεΐνης (> 4 φλιτζάνια καφέ/ ηµέρα) έχει 

σχετιστεί θετικά µε τον κίνδυνο καταγµάτων ισχίου και τον ρυθµό οστικής απώλειας σε 

ηλικιωµένες γυναίκες [48]. Ένας ακόµη συµπεριφοριστικός παράγοντας κινδύνου για 

οστεοπόρωση και κατάγµατα είναι τα χαµηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, ιδιαίτερα 

αναερόβιας, (π.χ ασκήσεις αντίστασης µε βάρη) και η έντονα καθιστική ζωή. Ο ρόλος της 

άσκησης δεν είναι απόλυτα ξεκάθαρος, παρόλο που συσχετίζεται µε µεγαλύτερη Κορυφαία 

Οστική Μάζα στις νεαρές ηλικίες και εποµένως ελαττωµένη προδιάθεση για οστεοπόρωση στην 

ενήλικη ζωή, καθώς επίσης καλύτερη νευροµυϊκή συνέργεια στους ηλικιωµένους που τους 

προφυλάσσει από τις πτώσεις και ότι αυτές συνεπάγονται.    

4 ∆ιατροφικοί παράγοντες: Είναι γνωστό ότι η υπερβολική δίαιτα (π.χ. νευρογενής ανορεξία) 

µπορεί να έχει επιπτώσεις στην υγεία των οστών. Το ασβέστιο είναι η σηµαντικότερη ουσία για 

την επίτευξη της µέγιστης οστικής µάζας και για την πρόληψη και θεραπεία της οστεοπόρωσης. 

Τα ιδρύµατα υγείας στις ΗΠΑ συστήνουν τη λήψη 800mg ασβεστίου ηµερησίως για παιδιά 3 

έως 8 ετών και 1300mg για παιδιά 9 έως 17 ετών. Όµως φαίνεται ότι µόνο το 25% των αγοριών 

και το 10% των κοριτσιών ηλικίας 9-17 ετών τηρούν τις παραπάνω συστάσεις. Οι παράγοντες 

που συµβάλλουν στην χαµηλή πρόσληψη ασβεστίου είναι ο περιορισµός των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων, ένα γενικά χαµηλό επίπεδο κατανάλωσης φρούτων και µία υψηλή λήψη 

ανθρακούχων διαλυµάτων όπως τα αναψυκτικά, τα οποία και λόγω της καφεΐνης προάγουν την 

απέκκριση του ασβεστίου στα ούρα. Επίσης η βιταµίνη D απαιτείται για τη βέλτιστη 

απορρόφηση ασβεστίου και ως εκ τούτου είναι επίσης σηµαντική για την οστική υγεία. 

Συγκεκριµένα, ανεπάρκεια της βιταµίνης D είναι ένας καθοριστικός παράγοντας κινδύνου για 

κατάγµατα στους ηλικιωµένους, λόγω αυξηµένου ρυθµού οστικής ανακατασκευής, µειωµένης 
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εντερικής απορρόφησης ασβεστίου και απώλεια οστικής µάζας που οφείλεται στη πρόκληση 

δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισµού [53].  

5 Γενετικοί παράγοντες: Η γενετική προδιάθεση φαίνεται ότι παίζει ένα σηµαντικό ρόλο, καθώς 

έχει διαπιστωθεί ότι η Κορυφαία Οστική Μάζα (ΚΟΜ) καθορίζεται από γενετικούς παράγοντες 

σε ποσοστό 50-80%. Επιπλέον, η αποµόνωση διαφορετικών γονιδίων έκφρασης ενός πλήθους 

βιοχηµικών και ανοσολογικών παραγόντων (TGF-β, IGF-1, IL-6, οστεοκαλσίνη, υποδοχείς 

οιστρογόνων και καλσιτονίνης, ανταγωνιστές των υποδοχέων της IL-1, γλυκοπρωτεΐνη α-HS) 

ίσως να συσχετίζεται µε την προδιάθεση ανάπτυξης οστεοπόρωσης.  
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1.6 Επιδηµιολογία Οστεοπόρωσης  

Η οστεοπόρωση αποτελεί το δεύτερο µεγαλύτερο πρόβληµα υγείας σε παγκόσµιο επίπεδο. Σε 

παγκόσµιο επίπεδο, σύµφωνα µε τα δεδοµένα του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας, η πάθηση 

προσβάλλει 1 στις 3 γυναίκες ηλικίας 60-70 ετών και 2 στις 3 ηλικίας άνω των 80 ετών. Για τους 

άνδρες η αναλογία πασχόντων είναι 1 στους 5 άνδρες ηλικίας άνω των 50 ετών. Συγκεκριµένα 

υπολογίζεται ότι στην Ευρώπη 30 εκατοµµύρια γυναικών και 3 εκατοµµύρια αντρών πάσχουν από 

οστεοπόρωση. Μάλιστα, οι ασθενείς µε οστεοπόρωση απασχολούν ετησίως περίπου 500.000 

νοσοκοµειακές κλίνες συνολικά στην Ευρωπαϊκή Ένωση εξαιτίας διαφόρων καταγµάτων [54]. Το 

πρόβληµα παίρνει όλο και µεγαλύτερες διαστάσεις καθώς τα οστεοπορωτικά κατάγµατα 

προσβάλλουν συνηθέστερα ηλικιωµένα άτοµα και ο µέσος όρος ζωής του γενικού πληθυσµού 

συνεχώς αυξάνεται. Η επίπτωση της νόσου παίρνει σηµαντικές διαστάσεις και στην ποιότητα ζωής 

και στη ψυχολογία του ανθρώπου καθώς φαίνεται ότι το 80% των γυναικών άνω της ηλικίας των 

75, θα προτιµούσε το θάνατο από ένα σοβαρό οστεοπορωτικό κάταγµα ισχίου το οποίο θα την 

καθήλωνε στο κρεβάτι [55].                  

Στη χώρα µας είναι γεγονός ότι µια στις δύο γυναίκες και ένας στους τέσσερις άνδρες ηλικίας άνω 

των 50 ετών θα εκδηλώσει ένα τουλάχιστον συσχετιζόµενο µε την οστεοπόρωση κάταγµα κατά τη 

διάρκεια της υπόλοιπης ζωής του. Ακόµα στην Ελλάδα σήµερα υπολογίζεται ότι περίπου 500.000 

γυναίκες και 50.000 άνδρες πάσχουν από βαριά οστεοπόρωση. Από πανελλήνια έρευνα που 

ξεκίνησε το 2003 και θα ολοκληρωθεί σε δύο χρόνια, υπολογίζεται ότι το 35% των Ελληνίδων άνω 

των 50 πάσχει από οστεοπόρωση.   
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1.7 Μέτρα πρόληψης και θεραπείας της οστεοπόρωσης  

Η µετεµµηνοπαυσιακή οστεοπόρωση είναι µία σκελετική νόσος η οποία χαρακτηρίζεται από 

µειωµένη οστική αντοχή που οδηγεί στην αύξηση των καταγµάτων. Προσβάλλει περίπου το 30% 

των µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών και πιθανόν ο αριθµός να αυξηθεί περισσότερο µε την αύξηση 

του µέσου όρου ζωής του ανθρώπου.  

Στις µακροχρόνιες επιπτώσεις της εµµηνόπαυσης, εκτός από την οστεοπόρωση, περιλαµβάνονται η 

επιδείνωση του λιπιδαιµικού προφίλ, η αύξηση των καρδιαγγειακών επεισοδίων, καθώς και η 

αύξηση του καρκίνου του µαστού και του ενδοµήτριου.  

Άρα η επιλογή ενός φαρµάκου για την οστεοπόρωση είναι επιθυµητό να βασίζεται στην επιδίωξη 

πολλών στόχων, όπως: 

� Αποτελεσµατικότητα έναντι της οστεοπόρωσης (γρήγορη πρόληψη του πρώτου κατάγµατος 

αλλά και των πολλαπλών καταγµάτων) 

� Ύπαρξη εξωσκελετικών ευεργετικών επιδράσεων 

� Ασφάλεια 

� Καλή συµµόρφωση του ασθενούς (η οποία εξαρτάται από το δοσολογικό σχήµα και την 

απουσία σοβαρών ανεπιθύµητων παρενεργειών) 

1.7.1 Μη φαρµακευτικές παρεµβάσεις   

Στις µη φαρµακευτικές παρεµβάσεις περιλαµβάνονται: 

� ∆ιατροφή πλούσια σε ασβέστιο και βιταµίνη D 

� Σωµατική άσκηση 
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1.7.1.1 ∆ιατροφή πλούσια σε ασβέστιο και βιταµίνη D   

Η σωστή διατροφή είναι ένας από τους σηµαντικότερους παράγοντες που προωθεί τη γενικότερη 

υγιή σωµατική ανάπτυξη. Μία ισορροπηµένη δίαιτα, µε επαρκείς θερµίδες και τα απαραίτητα 

θρεπτικά συστατικά είναι το θεµέλιο για την αύξηση όλων των ιστών συµπεριλαµβανοµένων και 

των οστών. Τα δύο πιο σηµαντικά θρεπτικά συστατικά για την εξασφάλιση της υγείας των οστών 

είναι το ασβέστιο και η βιταµίνη D. Το ασβέστιο είναι το θεµελιώδες θρεπτικό συστατικό για την 

επίτευξη της µέγιστης οστικής πυκνότητας καθώς και για την πρόληψη και θεραπεία της 

οστεοπόρωσης. Πιο συγκεκριµένα το ασβέστιο επηρεάζει την οστική πυκνότητα σε όλες τις 

ηλικιακές οµάδες και η επαρκής πρόσληψη αυτού είναι ικανή να ελαττώσει την απώλεια οστού. Οι 

συστάσεις για ασβέστιο από την παιδική µέχρι την τρίτη ηλικία κυµαίνονται µεταξύ 800 mg/ηµέρα 

µέχρι 1600mg/ηµέρα µε µέγιστες ανάγκες σε ασβέστιο κατά την εφηβική ηλικία, τη γεροντική 

ηλικία και κατά την κύηση και γαλουχία στις γυναίκες. Μία γενική σύσταση είναι, οι γυναίκες 

µεταξύ 19 και 50 ετών να καταναλώνουν κατά µέσο όρο 1000 mg στοιχειακού ασβεστίου 

ηµερησίως και άνω των 51 ετών 1200 mg/ηµέρα (Institute of Medicine Food and Nutrition Board, 

2001). Οι ανάγκες για ασβέστιο αυξάνονται µε την ηλικία και όταν οι διαιτητικές πηγές ασβεστίου 

είναι ανεπαρκείς απορροφάται οστό προκειµένου να απελευθερωθεί ασβέστιο και να αναπληρωθεί 

το δηµιουργηθέν έλλειµµα.  

Οι κύριες  πηγές πρόσληψης ασβεστίου είναι τα γαλακτοκοµικά (γάλα, γιαούρτι, τυρί), λαχανικά 

όπως το σπανάκι και το µπρόκολο, διάφορα ψάρια και θαλασσινά καθώς και ξηροί καρποί όπως τα 

αµύγδαλα και τα φιστίκια. Από αυτά καλύτερη πηγή ασβεστίου θεωρείται ότι είναι το γάλα και 

επιπλέον έχει βρεθεί ότι κάλυψη των αναγκών σε ασβέστιο µέσω γαλακτοκοµικών προϊόντων 

συµβάλλει σηµαντικά στη βελτίωση της συνολικής ποιότητας της διατροφής των ηλικιωµένων 

γυναικών [56].  

Η βιταµίνη D υποβοηθά την ικανότητα του ασβεστίου να δοµεί και να διατηρεί την υγεία των 

οστών. Παίζει σηµαντικό ρόλο στην εντερική απορρόφηση του ασβεστίου και συµβάλλει επίσης σε 

όλη τη διαδικασία ανάπτυξης του σκελετού. Η συνιστώµενη ποσότητα για την διαιτητική πρόσληψη 

βιταµίνης D αντιστοιχεί σε επαρκή πρόσληψη (AI: Adequate Intake) που κυµαίνεται από 5-20 µg 

(200-800 IU) ηµερησίως και εξαρτάται από την ηλικιακή οµάδα και τις ιδιαίτερες απαιτήσεις του 

ατόµου (π.χ κύηση, γαλουχία) (Institute of Medicine Food and Nutrition Board, 2001).  
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1.7.1.2 Σωµατική άσκηση   

Η γρήγορη βάδιση, η αεροβική άσκηση και τα άλµατα φαίνεται να µειώνουν ή να προλαµβάνουν τη 

µετεµµηνοπαυσιακή οστική απώλεια αν και δεν υπάρχει απόλυτη οµοφωνία µεταξύ των σχετικών 

µελετών [57][58][59][60][61].  

1.7.2 Φαρµακευτικές παρεµβάσεις  

Ανάµεσα στις διάφορες φαρµακευτικές παρεµβάσεις για την αντιµετώπιση της οστεοπόρωσης, η 

χορήγηση οιστρογόνων αποτελεί την πιο ευρέως διαδεδοµένη θεραπεία. Είναι πιο αποτελεσµατική 

όταν ξεκινά στην αρχή της εµµηνόπαυσης αν και µπορεί να ωφελήσει ακόµη και ασθενείς που 

βρίσκονται ήδη στην εµµηνόπαυση εδώ και 20 χρόνια ή περισσότερο. Η καλσιτονίνη χορηγείται 

γενικά σε γυναίκες που δεν µπορούν ή δεν είναι πρόθυµες να πάρουν οιστρογόνα. Εντούτοις είναι 

ακριβή θεραπεία και πρέπει να χορηγείται παρεντερικά, διατίθεται όµως και µε τη µορφή ρινικού 

σπρέι [14].  

Μια άλλη διαδεδοµένη κατηγορία φαρµάκων είναι τα διφωσφονικά. Είναι ισχυροί αναστολείς της 

οστικής απορρόφησης, αλλά ένας από τους πρώτους παράγοντες αυτής της κατηγορίας 

διαπιστώθηκε ότι εµποδίζει/αναστέλλει την επιµετάλλωση. Τα νεότερα διφωσφονικά µπορούν να 

χορηγηθούν µε ασφάλεια χωρίς να επηρεάζουν την επιµετάλλωση [14]. Κυριότερος εκπρόσωπος 

αυτής της κατηγορίας φαρµάκων είναι η ιµπαδρονάτη. Η ιµπαδρονάτη είναι ένα διφωσφονικό τρίτης 

γενιάς που αναστέλλει την οστική απορρόφηση τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραµατόζωα [62]-

[67]. Σε πειραµατικά µοντέλα η ιµπαδρονάτη έχει αποδειχθεί ισχυρότερη από την ετιδρονάτη, 

κλοδρονάτη, παµιδρονάτη και αλενδρονάτη, ενώ έχει ίση ισχύ ή είναι ισχυρότερη από την 

ριζεδρονάτη όσον αφορά στην αναστολή της οστικής απορρόφησης. Μέχρι σήµερα, έχει µελετηθεί 

η χορήγησή της από το στόµα σε καθηµερινή και εβδοµαδιαία βάση, καθώς επίσης και 

ενδοφλεβίως. Σε όλες τις περιπτώσεις έχει δειχθεί στατιστικά σηµαντική αύξηση της µέσης οστικής 

πυκνότητας [68]-[72]. Από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας διαπιστώνεται ότι ενώ είναι σαφής 

η θεραπευτική δυνατότητα της ουσίας, θολός και συγκεχυµένος παραµένει ο βέλτιστος τρόπος 

χορήγησης, η διάρκεια χορήγησης, όπως και η ιδανική δοσολογία. Παρόλα αυτά η δραστικότητά 

της φαίνεται να σχετίζεται µε την τελική µέγιστη δόση που χορηγείται και όχι µε το σχήµα 

χορήγησης και για αυτό είναι προτιµότερες οι µεγαλύτερες δόσεις και σε µεγαλύτερα χρονικά 

διαστήµατα έναντι της καθηµερινής, αφού κατ’αυτόν τον τρόπο το θεραπευτικό σχήµα καθίσταται 

φιλικότερο για τον ασθενή αποφεύγοντας και πιθανές γαστρεντερικές διαταραχές.          
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1.7.2.1 Ρανελικό στρόντιο 

Το ρανελικό στρόντιο αποτελεί µία νέα θεραπευτική κατηγορία στην αντιµετώπιση της 

µετεµµηνοπαυσιακής οστεοπόρωσης, αφού είναι ο µόνος αντιοστεοπορωτικός παράγοντας που δρα 

και στις δύο φάσεις της οστικής ανακατασκευής ταυτόχρονα.  

Μειώνει την οστική απορρόφηση και αυξάνει την οστική παραγωγή, δηλαδή προκαλεί τη λεγόµενη 

«αποσύζευξη» µεταξύ αυτών.  

Ο ρυθµός της οστικής ανακατασκευής αποκαθίσταται σε προεµµηνοπαυσιακά επίπεδα µε τρόπο 

τελείως φυσιολογικό. Αυτή η δράση του ρανελικού στροντίου έχει επιβεβαιωθεί τόσο σε 

πειραµατικά µοντέλα, όσο και σε οστεοπορωτικές ασθενείς. Το κλινικό όφελος είναι η µείωση των 

οστεοπορωτικών καταγµάτων σε όλες τις θέσεις του σκελετού και σε όλες τις ασθενείς. Η ευρεία 

αποτελεσµατικότητά του, τόσο στη σπονδυλική στήλη όσο και στην περιφέρεια του σκελετού (και 

στο ισχίο), το καθιστούν, σύµφωνα µε τις συστάσεις των Κατευθυντήριων Οδηγιών, αγωγή πρώτης 

επιλογής στη µετεµµηνοπαυσιακή οστεοπόρωση. Επιπλέον, η αποτελεσµατικότητά του έχει 

αποδειχθεί ανεξαρτήτως της βαρύτητας της νόσου και της ηλικίας των ασθενών. 

� Αύξηση οστικής παραγωγής  

Το ρανελικό στρόντιο επιδρά στη διαδικασία παραγωγής των οστεοβλαστών, µε τον εξής τρόπο: 

αυξάνει τη διαφοροποίηση των πρόδροµων οστεοβλαστών σε ενεργούς οστεοβλάστες και, άρα, 

αυξάνει τον τελικό αριθµό των ενεργών οστεοβλαστών, οδηγώντας επιβεβαιωµένα σε αύξηση της 

παραγωγής νέου οστίτη ιστού από τα κύτταρα αυτά. Απόδειξη της δράσης του στροντίου στην 

οστική παραγωγή είναι και η αύξηση της σύνθεσης θεµέλιας ουσίας, δηλαδή της παραγωγής 

κολλαγόνου, αλλά και µη κολλαγονικών πρωτεϊνών. Μάλιστα, η αναλογία κολλαγονικών και µη 

κολλαγονικών πρωτεϊνών παραµένει η ίδια, όπως και στο φυσιολογικά παραγόµενο νέο οστούν. Η 

αύξηση της οστικής παραγωγής αποδεικνύεται από την αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης, 

αύξηση η οποία και διατηρείται καθ’ όλη τη διάρκεια της θεραπείας στις κλινικές µελέτες.  
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Εικόνα: Το ρανελικό στρόντιο είναι η µοναδική αγωγή που αυξάνει τον αριθµό και τη 

δραστηριότητα των οστεοβλαστών και ταυτόχρονα µειώνει τον αριθµό και τη δραστηριότητα των 

οστεοκλαστών.  

� Μείωση οστικής απορρόφησης  

Ταυτόχρονα, το ρανελικό στρόντιο επιδρά στους οστεοκλάστες ως εξής: αναστέλλει τη 

διαφοροποίηση των προ-οστεοκλαστών σε ώριµους οστεοκλάστες και, επιπλέον, αυξάνει την 

απόπτωση των ενεργών οστεοκλαστών. Αυτά έχουν ως αποτέλεσµα να µειώνεται η οστική 

απορρόφηση από τους οστεοκλάστες. Από in vitro µελέτες σε καλλιέργειες οστικών κυττάρων, η 

προσθήκη του στροντίου µειώνει, κατά τρόπο δοσοεξαρτώµενο, τον αριθµό και τη δραστηριότητα 

των οστεοκλαστών, µειώνοντας την επιφάνεια οστικής απορρόφησης. Επιπλέον, το στρόντιο 

αυξάνει την απόπτωση των οστεοκλαστών, όπως αποδείχθηκε τελευταίως. Σε κλινικές µελέτες 

ασθενών µε οστεοπόρωση, παρατηρείται µία σηµαντική µείωση του δείκτη της οστικής 

απορρόφησης (CTX) του ορού που, επίσης, παραµένει σταθερή µέχρι το τέλος της θεραπείας, κάτι 

που επιβεβαιώνει ότι το ρανελικό στρόντιο µειώνει σταθερά την οστική απορρόφηση.  

� Κλινικά οφέλη  

Χορήγηση ρανελικού στροντίου µπορεί να οδηγήσει σε αύξηση του οστικού όγκου, του πάχους και 

του αριθµού των οστεοδοκίδων, καθώς και της περιµέτρου των µακρών οστών. Η αύξηση αυτή 

συνοδεύεται από αύξηση της µέγιστης φόρτισης, την οποία µπορεί να υποστούν τα οστά πριν το 

κάταγµα, τόσο στους σπονδύλους όσο και στο µηριαίο. Όσον αφορά στην επιµετάλλωση φαίνεται 

να παραµένει εντός φυσιολογικών ορίων κατά τη διάρκεια χορήγησης ρανελικού στροντίου. Το 

ρανελικό στρόντιο µπορεί να αποδειχθεί αποτελεσµατικό και για τη µείωση των οστεοπορωτικών 



Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο - Τµήµα Επιστήµης ∆ιαιτολογίας & ∆ιατροφής 

Πτυχιακή εργασία                                                                                                                 Γκακνή ∆έσποινα – Ροδόπη 
34 

καταγµάτων ολόκληρου του σκελετού. Συγκεκριµένα, το ρανελικό στρόντιο είναι το µοναδικό 

φάρµακο κατά της οστεοπόρωσης που αποδεδειγµένα µειώνει τα οστεοπορωτικά κατάγµατα 

σπονδυλικής στήλης και περιφέρειας του σκελετού (ισχίο, καρπός, κλείδα, βραχιόνιο κ.λπ.) άµεσα, 

αλλά και µακροπρόθεσµα, µετά τα 5 χρόνια χορήγησης. Για όλους τους παραπάνω λόγους το 

ρανελικό στρόντιο αποτελεί νέα αγωγή πρώτης επιλογής στη µετεµµηνοπαυσιακή οστεοπόρωση. 

[73]-[83] 

 

1.8 Σκοπός   

Σκοπός της παρούσας έρευνας, είναι να µελετηθεί κατά πόσο ο IGF-1 επιδρά στη οστική 

ανακατασκευή µέσω ρύθµισης του συστήµατος RANKL/OPG, σε δείγµα φαινοµενικά υγιών 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών ηλικίας 55-65 ετών. Επίσης θα µελετηθεί η συσχέτιση του IGF-I µε 

την οστική πυκνότητα καθώς και πως µεταβάλλονται αυτοί οι δείκτες µετά από πρόγραµµα 

διατροφικής παρέµβασης διάρκειας 30 µηνών.   
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2. ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ  

2.1 ∆ειγµατοληψία   

2.1.1 Αρχική φάση  

Η παρούσα µελέτη ξεκίνησε τον Ιούλιο του 2004 µετά από τη σχετική έγκριση από την Επιτροπή 

Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου Αθηνών. Κατά τη διάρκεια του µήνα Ιουλίου 2004 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας 55-65 ετών κλήθηκαν να συµµετάσχουν στην αρχική φάση 

της µελέτης µέσω της διανοµής ενηµερωτικών φυλλαδίων και τοποθέτησης αφισών σε δηµοτικά 

κτίρια (π.χ δηµαρχείο, δηµοτικά ιατρεία, ΚΑΠΗ κτλ) τριών δήµων εντός της ευρύτερης περιοχής 

των Αθηνών και συγκεκριµένα των δήµων της Καλλιθέας, Νέας Σµύρνης και Νέου Ηρακλείου. 

Μέσω αυτής της αρχικής φάσης και µε τη συνεργασία των δηµοτικών αρχών στους αντίστοιχους 

δήµους, εξετάσθηκαν συνολικά 307 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Οι εξετάσεις της αρχικής αυτής 

φάσης περιλάµβαναν ένα σύντοµο ερωτηµατολόγιο, το οποίο στόχευε στη συλλογή πληροφοριών 

σχετικά µε το ιατρικό ιστορικό, τα δηµογραφικά στοιχεία, καθώς και τις διαιτητικές συνήθειες, τη 

φυσική δραστηριότητα, την έκθεση στον ήλιο και το κάπνισµα των γυναικών αυτών. Επιπλέον έγινε 

εκτίµηση της οστικής κατάστασης όλων των εθελοντριών γυναικών, µέσω της µεθόδου της οστικής 

υπερηχοµετρίας µε µετρήσεις στη πτέρνα και των δύο ποδιών, µε τη χρήση του οστικού 

υπερηχοµετρητή τύπου SAHARA (Hologic Inc.: Waltham MA, 1997). Από την διεξαγωγή της 

αρχικής αυτής φάσης, οι γυναίκες που βρέθηκαν να έχουν οστική πυκνότητα µικρότερη κατά 2,5 

τυπικές αποκλίσεις από τη µέση οστική µάζα πληθυσµού νεαρών ενηλίκων (T-score < -2,5), να 

κάνουν χρήση φαρµακευτικών ουσιών (π.χ θειαζιδικά διουρητικά, γλυκοκορτικοστεροειδή κτλ) και 

συµπληρωµάτων διατροφής (π.χ ασβεστίου, µαγνησίου, φωσφόρου και βιταµίνης D) που 

επηρεάζουν τον οστικό µεταβολισµό, να έχουν διαγνωστεί µε οποιοδήποτε είδος χρόνιας ασθένειας 

που σχετίζεται µε οστικό καταβολισµό (π.χ σακχαρώδης διαβήτης, νεφρολιθίαση, καρδιακή νόσος, 

καρκίνος, υπερ- ή υποθυρεοειδισµός, υπερπαραθυρεοειδισµός, νεφρική ή ηπατική νόσος, νόσος του 

Paget, ερυθηµατώδης λύκος, οστεοαρθρίτιδα ή άλλο αυτοάνοσο νόσηµα), να καπνίζουν και να έχει 

διακοπεί η έµµηνος ρύση τους για λιγότερο από ένα χρόνο αποκλείστηκαν από τη δεύτερη φάση της 

µελέτης.  
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2.1.2 ∆εύτερη φάση 

Μετά από την αρχική φάση της µελέτης προέκυψαν 134 γυναίκες (ηλικίας 55-65 ετών) οι οποίες 

πληρούσαν τα κριτήρια συµπερίληψης στη µελέτη και οι οποίες κλήθηκαν να συµµετάσχουν στη 

δεύτερη φάση αυτής. Κατά τη διάρκεια της δεύτερης αυτής φάσης σε όλες τις εθελόντριες έγινε 

εκτίµηση οστικής πυκνότητας και σύστασης σώµατος µε τη χρήση της µεθόδου της 

απορροφησιοµετρίας διπλής ενέργειας ακτίνων X (DXA; Συσκευή Lunar DPX-MD, Μάντισον, 

ΗΠΑ), καθώς και αιµατολογικές αλλά και βιοχηµικές αναλύσεις, οι οποίες περιλάµβαναν Γενική 

Αίµατος, Ταχύτητα Καθίζησης Ερυθρών Αιµοσφαιρίων και επίπεδα ορού αίµατος σε Ασβέστιο, 

Φώσφορο, Τρανσαµινάσες (SGOT, SGPT), Αλκαλική Φωσφατάση (ALP) και Κρεατινίνη. Τα 

υποκείµενα εκείνα τα οποία βρέθηκαν να πάσχουν από οστεοπόρωση, σύµφωνα µε τα ευρήµατα 

που προέκυψαν από τα αποτελέσµατα της µέτρησης οστικής πυκνότητας µέσω του DXA, ή να 

έχουν παθολογικές τιµές σε οποιοδήποτε από τους παραπάνω κλινικούς δείκτες, αποκλείστηκαν από 

τη συνέχεια της µελέτης. Από τη δεύτερη αυτή φάση της µελέτης προέκυψαν 112 γυναίκες που 

πληρούσαν όλα τα κριτήρια, και από τις οποίες πριν από την έναρξη της παρέµβασης ζητήθηκε και 

υπέγραψαν λεπτοµερές έντυπο συγκατάθεσης για την εθελοντική τους συµµετοχή στη µελέτη. Η 

παρέµβαση ξεκίνησε τον Οκτώβρη του 2004.  

2.1.3 Υπό εξέταση οµάδες  

Το οµοιογενές δείγµα των 112 µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών που προέκυψε από τις δύο πρώτες 

φάσεις της µελέτης τυχαιοποιήθηκε τελικά σε 3 οµάδες:  

• σε µία οµάδα διατροφικής παρέµβασης (Ο∆): Στην οµάδα Ο∆ συµπεριλήφθησαν 42 γυναίκες, 

στις οποίες χορηγήθηκαν ηµερησίως συνολικά  τρεις µερίδες εµπλουτισµένων µε ασβέστιο και 

βιταµίνη D3 γαλακτοκοµικών προϊόντων (γάλα και γιαούρτι Calciplus), χαµηλών σε λιπαρά 

(περιεκτικότητα σε λίπος 1.5%). Κατά τους πρώτους 12 µήνες τα άτοµα της οµάδας διατροφικής 

παρέµβασης λάµβαναν τρεις µερίδες γαλακτοκοµικών προϊόντων (1 µερίδα ισοδυναµεί µε 250 ml 

γάλα και 200 gr γιαούρτι) που παρείχαν διαιτητική πρόσληψη 1200 mg ασβεστίου και 7,5 µg 

βιταµίνης D3 ηµερησίως. Κατά τους επόµενους 18 µήνες και µέχρι την ολοκλήρωση της 

παρέµβασης τα άτοµα της οµάδας αυτής ελάµβαναν τρεις µερίδες γαλακτοκοµικών προϊόντων 

που παρείχαν διαιτητική πρόσληψη επίσης 1200 mg ασβεστίου αλλά 20 µg βιταµίνης D3 

ηµερησίως. Για να εξασφαλιστεί η συµµόρφωση µε το πρόγραµµα της διατροφικής παρέµβασης, 

οι γυναίκες της Ο∆ συµµετείχαν σε τακτικές συναντήσεις “∆ιατροφικής Αγωγής και Αγωγής 
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Υγείας” που πραγµατοποιούνταν κάθε 15 ηµέρες, σε ειδικά διαµορφωµένο χώρο εντός του 

Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου.  

• σε µία οµάδα παρέµβασης στις οποίες χορηγήθηκε συµπλήρωµα ασβεστίου (ΟΑ) για τους 

πρώτους 12 µήνες της µελέτης: Στην οµάδα ΟΑ συµπεριλήφθησαν 30 γυναίκες, οι οποίες έλαβαν 

µία επιπλέον ποσότητα 600 mg ασβεστίου ηµερησίως µέσω συµπληρώµατος Ασβεστίου 

(Γαλακτογλυκονικό και Ανθρακικό Ασβέστιο; Χορηγούµενο Σκεύασµα: Mega-Calcium Sandoz, 

Novartis).  

• και σε µία οµάδα ελέγχου (ΟΕ): στην οµάδα ΟΕ συµπεριλήφθησαν 40 γυναίκες, στις οποίες δεν 

έγινε καµία παρέµβαση, καθώς συνέχισαν κανονικά τη δίαιτα τους. 

Τα άτοµα της οµάδας όπου χορηγήθηκε συµπλήρωµα ασβεστίου εγκατέλειψαν το πρόγραµµα µετά 

την παρέλευση των 12 µηνών. Επιπλέον οι αναλύσεις των βιοχηµικών δεικτών RANKL και OPG 

πραγµατοποιήθηκαν για συνολικά 40 υποκείµενα. ∆εδοµένων των παραπάνω στη παρούσα µελέτη 

πραγµατοποιούνται αναλύσεις και παρουσιάζονται αποτελέσµατα για τα 40  άτοµα των οµάδων Ο∆ 

και ΟΕ για τα οποία υπάρχουν πλήρη δεδοµένα.  
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2.2 Χρονικές στιγµές αξιολόγησης-επαναξιολόγησης (follow-up) των υποκειµένων 

Κατά τη διάρκεια του προγράµµατος τα υποκείµενα της µελέτης κλήθηκαν να συµµετάσχουν σε 

συγκεκριµένες εξετάσεις, οι οποίες κυρίως στόχευαν στην αξιολόγηση συµπεριφοριστικών και 

κλινικών δεικτών. Τα συλλεχθέντα δεδοµένα από τη δεύτερη φάση της µελέτης χρησιµοποιήθηκαν 

ως δεδοµένα «Έναρξης» της µελέτης (Baseline data). Επαναξιολογήσεις των συµµετεχόντων έγιναν 

µετά από 12 µήνες (Σεπτέµβριο-Οκτώβριο 2005, follow-up 1), 24 µήνες (Σεπτέµβριο-Οκτώβριο 

2006, follow-up 2) και 30 µήνες (Μάρτιος 2007, follow-up 3) από την έναρξη του προγράµµατος. Οι 

µετρήσεις-εξετάσεις που έγιναν  κατά τις παραπάνω χρονικές στιγµές της µελέτης ήταν οι ακόλουθες:  
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2.2.1 Ανθρωποµετρήσεις  

Σε όλες τις προαναφερθείσες χρονικές στιγµές της µελέτης το σωµατικό βάρος των γυναικών 

µετρήθηκε µε µία ψηφιακή ζυγαριά (Seca) µε ακρίβεια ± 100 gr. Το ύψος τους µετρήθηκε µε την 

χρήση ενός αναστηµόµετρου του εµπορίου (τύπος Leicester Height Measure) και µε ακρίβεια ± 0,5 

cm. Από τις παραπάνω ανθρωποµετρήσεις υπολογίστηκε ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) των 

εξεταζοµένων διαιρώντας το βάρος (kg) µε το τετράγωνο του ύψους τους (m2).  

2.2.2 Βιοχηµικές αναλύσεις  

Μετά από µία 12-ωρη ολονύχτια νηστεία και νωρίς το πρωί (8:30-10:00 π.µ) ελήφθησαν δείγµατα 

φλεβικού αίµατος από τις γυναίκες, για να γίνουν οι απαιτούµενες βιοχηµικές αναλύσεις. Η 

παρασκευή και αποθήκευση των δειγµάτων ορού έγινε στο «Εργαστήριο ∆ιατροφής και 

Μεταβολισµού» του Χαροκοπείου Πανεπιστήµιου, ενώ η ανάλυση των δειγµάτων έγινε στα 

βιοδιαγνωστικά εργαστήρια «Βιοιατρική» και «EuroMedica». 

Κατά τις βιοχηµικές αναλύσεις εφαρµόστηκε η µέθοδος της ανοσοχηµειοφωταύγειας για τον 

προσδιορισµό των επιπέδων ορού της 25-υδρόξυ βιταµίνης D3 [25(OH)D3], του Ινσουλινοµιµητικού 

Αυξητικού Παράγοντα τύπου Ι (Insulin-Like Growth Factor I: IGF-I) (Αντιδραστήρια: Nichols 

Advantage, Nichols Institute Diagnostics, Σαν Κλεµέντε, ΗΠΑ) και της Παραθορµόνης 

(Αντιδραστήρια: Elecsys Roche Diagnostics, Μάνχαϊµ, Γερµανία). Οι συντελεστές 

ενδοδιακύµανσης για καθεµία από τις παραπάνω µεθόδους προσδιορισµού των προαναφερθέντων 

βιοχηµικών δεικτών (interassay coefficients of variation) ήταν αντίστοιχα  8% για την 25(OH)D3, 

6.7% για τον IGF-I και 5.0% για την Παραθορµόνη. Οι αναλύσεις του RANKL και του OPG έγιναν 

από τη Biomedica Gruppe (Biomedica Medizinprodukte GmbH & Co KG, Wien, Austria). 
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2.2.3 Σύσταση ολικού σώµατος   

Η οστική πυκνότητα των µεταλλικών στοιχείων της οσφυϊκής µοίρας της σπονδυλικής στήλης (2ος – 

4ος Οσφυϊκός Σπόνδυλος: Ο2-Ο4) και η σύσταση του ολικού σώµατος µετρήθηκαν πριν την έναρξη 

της µελέτης, στους 12 µήνες και στο τέλος των 30 µηνών της παρέµβασης µε τη µέθοδο της 

απορροφησιοµετρίας διπλής ενέργειας ακτινών X (Dual X-Ray Absorptiometry: DXA; Συσκευή 

Lunar DPX-MD, Μάντισον, ΗΠΑ) και µε τη χρήση αντίστοιχου λογισµικού επεξεργασίας των 

δεδοµένων (Τύπος 4,6).  

2.3 Στατιστική ανάλυση  

Όλα τα δεδοµένα αναφέρονται ως Μέσος ±  Τυπική Απόκλιση (τ.α) και ως ποσοστά. Η 

κανονικότητα της κατανοµής των υπό εξέταση µεταβλητών καθορίστηκε µε τον έλεγχο 

Kolmogorov-Smirnov. Οι διαφορές στα χαρακτηριστικά των υποκειµένων της µελέτης κατά την 

έναρξη της παρέµβασης µεταξύ των τριών οµάδων εκτιµήθηκαν µε τον έλεγχο Student’s T-test. 

Επιπλέον, χρησιµοποιήθηκε η Ανάλυση της ∆ιακύµανσης Πολλαπλών Μετρήσεων (Repeated 

measures ANOVA), ούτως ώστε να καθοριστεί η σηµαντικότητα των διαφορών µεταξύ 

τριτηµορίων διαφορετικών επιπέδων IGF-I . Για τη διόρθωση του σφάλµατος τύπου Ι κατά τις 

πολλαπλές ανά ζεύγη (post-hoc) συγκρίσεις χρησιµοποιήθηκε η διόρθωση Bonferroni. Για τον 

έλεγχο των συσχετίσεων µεταξύ των επιπέδων IGF-I και των δεικτών οστικού µεταβολισµού 

πραγµατοποιήθηκαν απλές παλινδροµήσεις. Όλοι οι έλεγχοι που πραγµατοποιήθηκαν ήταν 

αµφίπλευροι και πραγµατοποιήθηκαν µε τη χρήση του στατιστικού λογισµικού SPSS 13.0. Το 

επίπεδο σηµαντικότητας σε όλες τις αναλύσεις ήταν P<0.05. 
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  

3.1 Χαρακτηριστικά δείγµατος κατά την πρώτη φάση της µελέτης 

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται οι µέσες τιµές ± τ.α βασικών δηµογραφικών, ανθρωποµετρικών και 

συµπεριφοριστικών δεικτών που σχετίζονται µε τον οστικό µεταβολισµό που προέκυψαν από το 

δείγµα της αρχικής φάσης της µελέτης (Ιούλιος 2004), µε βάση τα οποία έγινε και η τελική επιλογή 

του δείγµατος των 134 γυναικών που µετείχαν στη δεύτερη φάση. 

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά δείγµατος κατά τη πρώτη φάση της µελέτης (1) 

 

Χαρακτηριστικά Σύνολο 307 Γυναικών 

∆ηµογραφικά  

Ηλικία (έτη) 60,4 ± 5,4 

Χρόνια από την εµµηνόπαυση 11,5 ± 7,9 

Ηλικία εµµηναρχής (έτη) 12,9 ± 1,6 

Ηλικία εµµηνόπαυσης (έτη) 47,7 ± 8,6 

Ανθρωποµετρικά  

Ύψος (cm) 155,4 ± 8,3 

Βάρος (kg) 75,7 ± 14,9 

∆ΜΣ (Kg/m2) 31,2 ± 5,7 

Συµπεριφορές  

Πρόσληψη Ασβεστίου από FFQ (mg/ηµέρα) 850,2 ± 544,6 

Ηλιακή Έκθεση/ Άνοιξη (Ώρες/εβδοµάδα) 7,8 ± 5,5 

Ηλιακή Έκθεση/ Καλοκαίρι (Ώρες/εβδοµάδα) 9,0 ± 5,7 

Ηλιακή Έκθεση/ Χειµώνας (Ώρες/εβδοµάδα) 6,8 ± 4,8 

  Όλες οι τιµές του Πίνακα παρουσιάζονται ως Μέσος ± τ.α 
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Επιπλέον, ο Πίνακας 2 εµπεριέχει τα χαρακτηριστικά και την  κατηγοριοποίηση (επιπολασµός %) 

των υποκειµένων της αρχικής φάσης της µελέτης αναφορικά µε το σωµατικό τους βάρος, τη 

µέτρηση οστικής πυκνότητας µε τη µέθοδο της οστικής υπερηχοµετρίας, το επίπεδο εκπαίδευσης 

τους και διάφορες συµπεριφορές κινδύνου που σχετίζονται µε ταχύ ρυθµό οστικής απώλειας  

Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά δείγµατος κατά τη πρώτη φάση της µελέτης (2) 

 

Χαρακτηριστικά Σύνολο 307 Γυναικών 

Επίπεδο Εκπαίδευσης  

Καµία εκπαίδευση 12,2 

Λιγότερο από 6 χρόνια  30,4 

6 έως 9  χρόνια  34,7 

9 έως 12 χρόνια εκπαίδευση 16,8 

Περισσότερα από 12 χρόνια  5,9 

Κατηγορίες Σωµατικού Βάρους  

Φυσιολογικό 12,1 

Υπέρβαρες 32,9 

Παχύσαρκες 55,0 

Κατηγορίες Οστικής Πυκνότητας  

Φυσιολογική 42,3 

Οστεοπενία 50,7 

Οστεοπόρωση 7, 0 

Συµπεριφορές Κινδύνου  

Καπνίστριες 27,4 

Συστηµατική κατανάλωση καφέ 67,1 

Συστηµατική κατανάλωση αλκοόλ 5,5 

Όλες οι τιµές του Πίνακα παρουσιάζονται ως ποσοστά (%) 
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3.2 Απώλεια υποκειµένων κατά τη διάρκεια της µελέτης 

Έντεκα από τις 112 γυναίκες που είχαν συµπεριληφθεί αρχικά για να συµµετάσχουν στη µελέτη  

δεν ήταν δυνατό να επανεξεταστούν κατά τη πρώτη και δεύτερη επαναξιολόγηση, στους 5 και 12 

µήνες παρέµβασης αντίστοιχα, µε αποτέλεσµα να παραµείνουν στη µελέτη συνολικά 101 γυναίκες  

µε πλήρη στοιχεία για όλες τις χρονικές στιγµές επανεξέτασης. Από τις έντεκα αυτές γυναίκες τρεις 

από την οµάδα Ο∆ δεν προσήλθαν κατά τις επανεξετάσεις δηλώνοντας προσωπικούς λόγους, ενώ 

τέσσερις από την οµάδα ΟΕ είτε δεν εντοπίστηκαν, είτε δεν ήταν διαθέσιµες για επανεξέταση κατά 

τις αντίστοιχες χρονικές περιόδους που αυτές έλαβαν χώρα. Επιπλέον, τέσσερις γυναίκες από την 

οµάδα ΟΑ αποφάσισαν να εγκαταλείψουν τη συµµετοχή τους στη µελέτη, κυρίως λόγω παραπόνων 

για παρενέργειες, όπως µετεωρισµός, δυσκοιλιότητα και κοιλιακό άλγος, που πιθανότατα 

προκλήθηκαν από τη λήψη του συµπληρώµατος ασβεστίου. Τελικά, ο αριθµός των υποκειµένων της 

µελέτης σε κάθε οµάδα µε πλήρη δεδοµένα σε όλες τις χρονικές στιγµές των µετρήσεων ήταν: 39 

στην οµάδα Ο∆, 35 στην οµάδα ΟΕ και 26 στην οµάδα ΟΑ.  

3.3 ∆ιαφορές σε χαρακτηριστικά κατά την έναρξη της µελέτης 

Τα αρχικά χαρακτηριστικά των 101 υποκειµένων που συµµετείχαν σε όλη τη διάρκεια της µελέτης 

συνοψίζονται στον Πίνακα 3. ∆ιαφορές σε δηµογραφικά και ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά 

µεταξύ των τριών υπό-εξέταση οµάδων κατά την έναρξη της µελέτης δεν παρατηρήθηκαν, 

υποδεικνύοντας έτσι µία οµοιογένεια µεταξύ των υποκειµένων στις τρεις οµάδες πριν την έναρξη 

της παρέµβασης.  
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Πίνακας 3. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των υποκειµένων της κάθε οµάδας κατά την έναρξη της µελέτης 

 

 Οµάδα  

∆ιατροφικής 

Παρέµβασης 

(n=39) 

 

Οµάδα 

Ελέγχου 

(n=36) 

 
P-

value* 

Ηλικία (Χρόνια) 60,5 ± 0,71  61,4 ± 0,85  0,087 

Χρόνια από την 

Εµµηνόπαυση 

9,25 ± 0,95  10,4 ± 1,11  0,210 

Βάρος (Kg) 71,2 ± 1,50  74,9 ± 2,02  0,319 

Ύψος (cm) 158,9 ± 1,07  156,9 ± 0,98  0,130 

∆ΜΣ (kg/m2) 28,3 ± 0,64  30,5 ± 0,88  0,087 

Λιπώδης Μάζα Σώµατος 

(Kg) 

31,2 ± 1,08  33,3 ± 2,24  0,401 

Ισχνή Μάζα Σώµατος (Kg) 37,7 ± 0,60  38,9 ± 0,75  0,466 

Όλες οι τιµές του Πίνακα παρουσιάζονται ως Μέσος ± τ.σ 

*: Πραγµατοποιήθηκε η ανάλυση Student’s T-Test 
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3.4 Αποτελέσµατα συσχετίσεων 

3.4.1 Αποτελέσµατα απλών συσχετίσεων στην έναρξη  της µελέτης (Baseline-Οκτώβριος 2004) 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα σε επίπεδο απλής παλινδρόµησης, κατά την έναρξη της µελέτης τα 

επίπεδα του IGF-1 βρέθηκαν να σχετίζονται αρνητικά µε την ηλικία των υποκειµένων του δείγµατος 

καθώς και µε τα επίπεδα του OPG, αντίστοιχα αλλά όχι στατιστικά σηµαντικά  (Σχήµα 1 και 2, 

αντίστοιχα). Επιπλέον τα επίπεδα του IGF-1 βρέθηκαν να σχετίζονται θετικά µε τα επίπεδα του 

RANK-L (Σχήµα 3), και αρνητικά µε το κλάσµα OPG/RANKL αν και πάλι δεν βρέθηκαν στατιστικά 

σηµαντικές συσχετίσεις  (Σχήµα 4).    
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Στον πίνακα 4 παρουσιάζονται οι διαφορές αναφορικά µε τις µέσες τιµές των δεικτών της ηλικίας, 

BMDs, OPG, RANKL και OPG/RANKL µεταξύ των 3 τριτηµόρων των επιπέδων του IGF-I. Η 

παρούσα ανάλυση έδειξε οριακά στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των  3 τριτηµόρων IGF-I, 

αναφορικά µε τις µέσες τιµές της Ηλικίας (P=0.056), της οστικής πυκνότητας των κάτω άκρων 

(P=0.077) και της σπονδυλικής στήλης (P=0.087), µε υψηλότερα επίπεδα οστικής πυκνότητας στην 

οµάδα µε τα υψηλότερα επίπεδα IGF-I (3ο τριτήµοριο). ∆εν παρατηρήθηκαν άλλες στατιστικά 

σηµαντικές ή οριακά στατιστικά σηµαντικές διαφορές.  

 

Πίνακας 4: Συσχέτιση της ηλικίας, των τιµών BMD, του OPG, του RANKL και του κλάσµατος 

OPG/RANKL ανά τριτηµόριο IGF-1 

  

1ο Τριτηµόριο 

(54,0-92,9) 

2ο Τριτηµόριο 

(92,9-114,3) 

3ο Τριτηµόριο 

(114,3-221,0) 
P-value 

Ηλικία (έτη) 60.5 ± 5.7 62.5 ± 4.5 57.9 ± 4.3 0.056 

∆ΜΣ (kg/m2)  28.9 ± 6.8 30.6 ± 3.8 27.6 ± 3.5 0.291 

RANKL (pg/ml) 0.41 ± 0.19 0.35 ± 0.11 0.46 ± 0.19 0.26 

OPG (pg/ml) 4.6 ± 1.4 4.3 ± 1.8 4.0 ± 1.2 0.573 

OPG/RANKL 12.9 ± 6.5 13.3 ± 6.7 9.9 ± 4.5 0.291 

Ο2-Ο4 BMD (g/cm2) 1.01 ± 0.12 1.11 ± 0.21 1.05 ± 0.13 0.231 

Βραχίονες BMD (g/cm2) 0.83 ± 0.07 0.81 ± 0.09 0.86 ± 0.07 0.192 

Πόδια BMD (g/cm2) 1.11 ± 0.06 1.15 ± 0.07 1.18 ± 0.09 0.077 

Σπονδυλική στήλη BMD 

(g/cm2) 1.07 ± 0.09 1.09 ± 0.14 1.18 ± 0.14 0.087 

Λεκάνη BMD (g/cm2) 1.06 ± 0.08 1.07 ± 0.08 1.09 ± 0.11 0.746 

Ολικό σώµα BMD (g/cm2) 1.11 ± 0.05 1.13 ± 0.07 1.15 ± 0.08 0.308 
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Όταν το σύνολο των υποκειµένων της µελέτης χωρίστηκε σε φυσιολογικές, οστεοπενικές και 

οστεοπορωτικές γυναίκες (Πίνακας 5), φάνηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές των επιπέδων του 

RANKL (P<0.001) και του κλάσµατος OPG/RANKL (P=0.011), µε τις µεγαλύτερες τιµές να 

εµφανίζονται στις οστεοπορωτικές γυναίκες. Για τα επίπεδα του IGF-1 και του OPG δεν 

παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές.  

Πίνακας 5: Σύγκριση των επιπέδων IGF-1, OPG, RANKL και OPG/RANKL ανά κατηγορία 

φυσιολογικών, οστεοπενικών και οστεοπορωτικών γυναικών 

  Φυσιολογικές Οστεοπενικές Οστεοπορωτικές P-value* 

Αριθµός 

ατόµων 17 17 6   

IGF-1 125.9 ± 41.1 108.2 ± 36.7 89.1 ± 24.8 0.107 

OPG (pg/ml) 4.8 ± 1.6 4.1 ± 1.5 3.7 ± 1.0 0.246 

RANKL 

(pg/ml) 0.37 ± 0.15 0.35 ± 0.09 0.65 ± 0.18 <0.001 

OPG/RANKL  14.2 ± 6.1 12.2 ± 5.8 5.8 ± 0.78 0.011 

* Πραγµατοποιήθηκε ανάλυση διακύµανσης (ANOVA)  
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3.4.2 Αποτελέσµατα απλών συσχετίσεων στους 30 µήνες της µελέτης (follow-up3-Μάρτιος 2007)   

Κατά τη χρονική στιγµή των 30 µηνών από την έναρξη της µελέτης οι αναλύσεις που 

πραγµατοποιήθηκαν ήταν στρωµατοποιηµένες για την οµάδα στην οποία υπάγονταν τα υποκείµενα 

της µελέτης µετά την έναρξη της παρέµβασης (δηλαδή Ο∆ έναντι ΟΕ). 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα σε επίπεδο απλής παλινδρόµησης, µετά τους 30 µήνες από την έναρξη 

της µελέτης, τα επίπεδα του IGF-1 βρέθηκαν να σχετίζονται αρνητικά µε τα επίπεδα του OPG τόσο 

στην οµάδα Ο∆ όσο και στην οµάδα ΟΕ (σχήµατα 5 και 6 αντίστοιχα), χωρίς όµως στατιστικά 

σηµαντικά διαφορές. Αντίθετες συσχετίσεις µεταξύ των οµάδων Ο∆ και ΟΕ βρέθηκαν για τον 

RANKL και το κλάσµα OPG/RANKL σε συνάρτηση µε τον IGF-1. Συγκεκριµένα, ο RANKL 

βρέθηκε να σχετίζεται θετικά µε τον IGF-1 στην οµάδα ΟΕ έναντι της οµάδας Ο∆, µε οριακά 

στατιστικά σηµαντική διαφορά (Ρ=0,067) (σχήµατα 7 και 8), ενώ το κλάσµα OPG/RANKL βρέθηκε 

να σχετίζεται αρνητικά µε τον IGF-1 στην οµάδα ΟΕ έναντι της οµάδας Ο∆, χωρίς όµως στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές (σχήµατα 9 και 10).  
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Στους πίνακες 6 και 7 παρουσιάζονται οι διαφορές αναφορικά µε τις µέσες τιµές των δεικτών της 

ηλικίας, BMDs, OPG, RANKL και OPG/RANKL µεταξύ των 3 τριτηµόρων των επιπέδων του IGF-I 

στην οµάδα διατροφικής παρέµβασης έναντι της οµάδας ελέγχου, µετά τους 30 µήνες από την έναρξη 

της µελέτης. Η παρούσα ανάλυση έδειξε οριακά στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των 3 

τριτηµόρων IGF-I στην οµάδα διατροφικής παρέµβασης (Ο∆), αναφορικά µε τις µέσες τιµές της 

οστικής πυκνότητας των κάτω άκρων (P=0.083) και της σπονδυλικής στήλης (P=0.065), µε 

υψηλότερα επίπεδα οστικής πυκνότητας στην οµάδα µε τα υψηλότερα επίπεδα IGF-I (3ο τριτήµοριο). 

Για τις ίδιες µεταβλητές στην οµάδα ελέγχου (ΟΕ) δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές 

διαφορές. ∆εν παρατηρήθηκαν άλλες στατιστικά σηµαντικές ή οριακά στατιστικά σηµαντικές 

διαφορές.  

 

Πίνακας 6: Συσχέτιση της ηλικίας, των τιµών BMD, του OPG, του RANKL και του κλάσµατος 

OPG/RANKL ανά τριτηµόριο IGF-1 στην οµάδα διατροφικής παρέµβασης (Ο∆) στους 30 µήνες της 

µελέτης.  

  

1ο Τριτηµόριο 

(73.0-103.0) 

2ο Τριτηµόριο 

(103.0-132.0) 

3ο Τριτηµόριο 

(132.0-175.0) 
P-value 

Ηλικία (έτη) 60.6 ± 4.6 59.6 ± 3.3 56.0 ± 4.4 0.151 

∆ΜΣ (kg/m2)  28.7 ± 4.3 31.2 ± 7.0 32.0 ± 4.5 0.516 

RANKL (pg/ml) 0.49 ± 0.32 0.25 ± 0.11 0.32 ± 0.10 0.120 

OPG (pg/ml) 5.5 ± 1.3 5.7 ± 1.3 4.6 ± 1.4 0.299 

OPG/RANKL 16.3 ± 10.0 26.1 ± 12.6 15.9 ± 7.9 0.159 

Ο2-Ο4 BMD (g/cm2) 1.03 ± 0.15 1.0 ± 0.12 1.1 ± 0.11 0.327 

Βραχίονες BMD (g/cm2) 0.81 ± 0.1 0.93 ± 0.06 0.86 ± 0.08 0.052 

Πόδια BMD (g/cm2) 1.10 ± 0.08 1.18 ± 0.09 1.19 ± 0.05 0.083 

Σπονδυλική στήλη BMD 

(g/cm2) 1.2 ± 0.15 1.1 ± 0.12 1.3 ± 0.11 0.065 

Λεκάνη BMD (g/cm2) 1.07 ± 0.07 1.04 ± 0.10 1.14 ± 0.08 0.165 

Ολικό σώµα BMD (g/cm2) 1.1 ± 0.07 1.1 ± 0.06 1.2 ± 0.05 0.256 
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Πίνακας 7: Συσχέτιση της ηλικίας, των τιµών BMD, του OPG, του RANKL και του κλάσµατος 

OPG/RANKL ανά τριτηµόριο IGF-1 στην οµάδα ελέγχου (ΟΕ) στους 30 µήνες της µελέτης.  

  

1ο Τριτηµόριο 

(61.0-96.0) 

2ο Τριτηµόριο 

(96.0-129.0) 

3ο Τριτηµόριο 

(129.0-178.0) 
P-value 

Ηλικία (έτη) 62.0 ± 3.5 64.4 ± 6.2 58.6 ± 5.3 0.154 

∆ΜΣ (kg/m2)  32.9 ± 10.0 29.7 ± 3.4 28.3 ± 3.8 0.450 

RANKL (pg/ml) 0.35 ± 0.22 0.48 ± 0.29 0.59 ± 0.38 0.379 

OPG (pg/ml) 3.7 ± 0.94 3.5 ± 1.1 3.3 ± 1.6 0.858 

OPG/RANKL 12.8 ± 4.9 12.5 ± 13.0 7.6 ± 5.5 0.510 

Ο2-Ο4 BMD (g/cm2) 0.99 ± 0.15 1.1 ± 0.12 0.99 ± 0.12 0.122 

Βραχίονες BMD (g/cm2) 0.83 ± 0.07 0.78 ± 0.05 0.78 ± 0.04 0.353 

Πόδια BMD (g/cm2) 1.10 ± 0.07 1.15 ± 0.08 1.10 ± 0.05 0.441 

Σπονδυλική στήλη BMD (g/cm2) 1.18 ± 0.10 1.22 ± 0.11 1.09 ± 0.14 0.222 

Λεκάνη BMD (g/cm2) 1.02 ± 0.07 1.06 ± 0.06 1.02 ± 0.06 0.478 

Ολικό σώµα BMD (g/cm2) 1.10 ± 0.04 1.13 ± 0.07 1.06 ± 0.05 0.132 
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3.4.3 Αποτελέσµατα µεταβολών µέσων τιµών στη συνολική διάρκεια της µελέτης  

Στα διαγράµµατα 1 και 2 φαίνονται οι µεταβολές των µέσων τιµών του RANKL και του κλάσµατος 

OPG/RANKL αντίστοιχα, για τις δύο χρονικές στιγµές στις οποίες έγιναν οι µετρήσεις. 

Παρατηρούµε, στο διάγραµµα 1, ότι τα επίπεδα του RANKL µειώνονται στην οµάδα παρέµβασης, 

ενώ αυξάνονται στην οµάδα ελέγχου, µε στατιστικά σηµαντικές διαφορές (P=0.005). Στο διάγραµµα 

2, φαίνεται να αυξάνονται τα επίπεδα του κλάσµατος OPG/RANKL και στις δύο οµάδες, χωρίς όµως 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές.  

 

∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 1: Μεταβολή των µέσων τιµών του RANKL 
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∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 2: Μεταβολή των µέσων τιµών του κλάσµατος OPG/RANKL 

 

 

 

Στα διαγράµµατα 3 και 4 φαίνονται οι µεταβολές των µέσων τιµών της συνολικής οστικής 

πυκνότητας (BMD) τόσο για όλα τα υποκείµενα της µελέτης (101), όσο και για τα 40 µόνο 

υποκείµενα για τα οποία γίνανε οι αναλύσεις των δεικτών RANKL, OPG και IGF-1, αντίστοιχα. 

Παρατηρούµε ότι τα επίπεδα του BMD αυξήθηκαν στην οµάδα παρέµβασης, µε στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές, τόσο για το ολικό δείγµα της µελέτης (P=0.001) όσο και για το δείγµα των 40 

υποκειµένων (P=0.019).  
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∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 3: Μεταβολή των µέσων τιµών της συνολικής οστικής πυκνότητας (BMD) για τα 

101 υποκείµενα της µελέτης.  

 

∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 4: Μεταβολή των µέσων τιµών της συνολικής οστικής πυκνότητας (BMD) για τα 40 

υποκείµενα της µελέτης. 
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ   

Στην παρούσα µελέτη, αναλύσαµε τις συσχετίσεις του IGF-1 µε τον RANKL και τον OPG, σε ένα 

δείγµα 40 µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών. Επίσης ασχοληθήκαµε µε τις µεταβολές των παραπάνω 

δεικτών καθώς και µε τις µεταβολές της οστικής πυκνότητας των υποκειµένων της µελέτης, µετά από 

πρόγραµµα διατροφικής παρέµβασης 30 µηνών. Τα αποτελέσµατα των αναλύσεων καθώς και τα 

συµπεράσµατα στα οποία καταλήξαµε παρουσιάζονται στη συνέχεια.  

Στο σχήµα 1 φαίνεται ο IGF-1 να σχετίζεται αρνητικά µε την ηλικία. Τα αποτελέσµατα δεν είναι 

στατιστικά σηµαντικά, αλλά υπάρχουν πολλές µελέτες που υποδεικνύουν την ίδια συσχέτιση και 

υποστηρίζουν ότι η µείωση του IGF-1 µε αύξηση της ηλικίας, συσχετίζεται µε µία µείωση της 

οστικής µάζας που παρατηρείται µε το πέρασµα των χρόνων [84-88].  

Πολλές µελέτες έχουν ασχοληθεί µε τη συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων του IGF-1 και της οστικής 

πυκνότητας, µε αντιφατικά αποτελέσµατα. Στην παρούσα µελέτη, τα υψηλότερα επίπεδα οστικής 

πυκνότητας στα πόδια και στη σπονδυλική στήλη, φαίνεται να παρουσιάζονται στο τρίτο τριτηµόριο 

του πίνακα 4, το οποίο περιλαµβάνει τις υψηλότερες τιµές του IGF-1, µε οριακά στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές [πόδια BMD (P=0,077), σπονδυλική στήλη BMD (P=0,087)]. Επίσης, στον 

πίνακα 5, τα επίπεδα του IGF-1 φαίνεται να είναι χαµηλότερα στις οστεοπορωτικές γυναίκες, σε 

σχέση µε τις γυναίκες µε φυσιολογικές τιµές BMD, αν και τα αποτελέσµατα πάλι δεν παρουσιάζουν 

στατιστικά σηµαντική διαφορά. Στα ίδια αποτελέσµατα καταλήγουν και άλλες µελέτες, οι οποίες 

συσχετίζουν τα υψηλά επίπεδα του IGF-1 µε υψηλά επίπεδα οστικής πυκνότητας, ενώ αντίθετα τα 

χαµηλά επίπεδα του IGF-1 µε οστεοπόρωση [86,89,90]. Παρόλα αυτά άλλες µελέτες δεν βρήκαν 

συσχετίσεις ανάµεσα στα επίπεδα του IGF-1 και την οστική µάζα [88].  

Είναι κοινώς αποδεκτό ότι ο IGF-1 διεγείρει τη στρατολόγηση και διαφοροποίηση πρόδροµων 

οστεοβλαστών προς ώριµους οστεοβλάστες επάγοντας µε αυτόν τον τρόπο τη οστική απορρόφηση. 

Πρόσφατες µελέτες όµως έχουν δείξει ότι υποδοχείς IGF-1 βρίσκονται και στην επιφάνεια των 

οστεοκλαστών, υποδεικνύοντας ότι ο IGF-1 µπορεί είτε άµεσα είτε έµµεσα να διεγείρει τον 

σχηµατισµό και τη λειτουργία των οστεοκλαστών. Με βάση αυτά, ο IGF-1 φαίνεται να παίζει ρόλο 

τόσο στην οστική απορρόφηση, όσο και στην οστική ανακατασκευή, αλλά ο ακριβής του ρόλος δεν 

έχει ακόµα πλήρως διασαφηνιστεί.  
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Όσον αφορά στην συσχέτιση του IGF-1 µε τον OPG, τον RANKL και το κλάσµα  OPG/RANKL 

παρατηρούµε τα εξής. Ο IGF-1 φαίνεται να παρουσιάζει µια αρνητική συσχέτιση µε τον OPG, η 

οποία δεν είναι στατιστικά σηµαντική και δεν διαφοροποιείται µετά την διατροφική παρέµβαση των 

30 µηνών (Σχήµατα 2, 5 και 6). Παρόλα αυτά η αρνητική αυτή συσχέτιση υποστηρίζεται και από την 

µελέτη των Rubin, J., et al., 2002 [16], οι οποίοι επιβεβαίωσαν ότι ο IGF-1 καταστέλλει την έκφραση 

των mRNA για την παραγωγή OPG, µέσω ενός δοσοεξαρτώµενου τρόπου. Αντίθετα ο IGF-1 

φαίνεται να σχετίζεται θετικά, αλλά µη στατιστικά σηµαντικά, µε τον RANKL στην έναρξη της 

µελέτης (baseline) (Σχήµα 3), όπως και στην οµάδα ελέγχου µετά τους 30 µήνες της παρέµβασης 

(Σχήµα 8), αυτή τη φορά µε οριακά στατιστικά σηµαντική διαφορά (P=0,067). Αξιοσηµείωτο είναι το 

γεγονός ότι η συσχέτιση του IGF-1 µε τον RANKL φαίνεται να αντιστρέφεται στην οµάδα 

διατροφικής παρέµβασης µετά τους 30 µήνες και από θετική να γίνεται αρνητική (Σχήµα 7). Αν και η 

συσχέτιση αυτή δεν φαίνεται να παρουσιάζει στατιστικά σηµαντική διαφορά, φανερώνει µια 

ενδιαφέρουσα υπόθεση. Η διατροφική παρέµβαση των 30 µηνών φαίνεται ότι είχε ένα θετικό 

αποτέλεσµα στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, αυξάνοντάς τους την ολική οστική πυκνότητα 

(∆ιάγραµµα 3), στατιστικά σηµαντικά (P=0,001). Σε αυτό το αποτέλεσµα µπορεί να εµπλέκεται και η 

αρνητική συσχέτιση που αποκτά ο RANKL µε τον IGF-1. Ίσως όταν τα επίπεδα του RANKL 

πέφτουν, να µειώνεται ταυτόχρονα και ο ρυθµός της οστικής απορρόφησης και κατ’επέκταση να 

διατηρείται η οστική µάζα. Αναφορικά µε τον RANKL, παρατηρούµε στον πίνακα 5, τα επίπεδά του 

να είναι αυξηµένα στις οστεοπορωτικές γυναίκες, σε αυτές δηλαδή µε χαµηλή οστική πυκνότητα, σε 

σχέση µε τις φυσιολογικές τη χρονική στιγµή της έναρξης της παρέµβασης (baseline), µε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά (P<0,001). Παράλληλα, παρατηρούµε στο διάγραµµα 1, ότι στην οµάδα 

παρέµβασης, τα επίπεδα του RANKL µειώθηκαν στατιστικά σηµαντικά (P=0,005), ενώ αντίθετα 

στην οµάδα ελέγχου αυξήθηκαν, και επίσης, στο διάγραµµα 4, τα επίπεδα του BMD στην οµάδα 

παρέµβασης παρουσίασαν µία µικρή αλλά στατιστικά σηµαντική αύξηση (P=0,019), ενώ στην οµάδα 

ελέγχου µειώθηκαν. Οι µεταβολές των επιπέδων RANKL και BMD που παρατηρούνται στα 

διαγράµµατα 1 και 4, σε συνάρτηση µε τα αποτελέσµατα του πίνακα 5 για τα επίπεδα του RANKL, 

ενισχύουν την παραπάνω µας υπόθεση. Φαίνεται δηλαδή ο RANKL να σχετίζεται µε τη διατήρηση 

της οστικής µάζας και πιο συγκεκριµένα να µειώνεται µε σκοπό τη διατήρηση ή αύξηση του BMD, 

καθώς και να επηρεάζεται από ένα πρόγραµµα διατροφικής παρέµβασης µε σκοπό πάλι την αύξηση 

της οστικής πυκνότητας. Περαιτέρω µελέτες θα πρέπει να γίνουν ώστε να αποδειχθεί εάν αυτή η 

υπόθεση είναι αληθής, καθώς η υπάρχουσα βιβλιογραφία δεν είναι επαρκής.  
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Η συσχέτιση του IGF-1 µε το κλάσµα OPG/RANKL φαίνεται να είναι αρνητική τη χρονική στιγµή 

της έναρξης της παρέµβασης (baseline) χωρίς όµως στατιστικά σηµαντική διαφορά (Σχήµα 4), όπως 

και στην οµάδα ελέγχου (Σχήµα 10) µετά τους 30 µήνες της παρέµβασης, ενώ φαίνεται η συσχέτιση 

αυτή να αντιστρέφεται και να γίνεται θετική στην οµάδα παρέµβασης (Σχήµα 9), χωρίς όµως πάλι να 

παρατηρείται στατιστικά σηµαντική διαφορά. Στη βιβλιογραφία αναφέρεται ότι ο OPG φαίνεται να 

προστατεύει τα οστά από υπέρµετρη επαναρρόφηση µε το να δεσµεύεται στον RANKL και να τον 

αποτρέπει από τη δέσµευσή του µε τον RANK. Έτσι η αναλογία OPG/RANKL είναι ένας 

καθοριστικός παράγοντας για την οστική µάζα και την σκελετική ακεραιότητα [91]. Το γεγονός ότι 

µετά τους 30 µήνες της παρέµβασης, στη οµάδα παρέµβασης, φάνηκε µία θετική συσχέτιση του IGF-

1 µε το κλάσµα OPG/RANKL, αν κ µη στατιστικά σηµαντική, µας οδηγεί στην υπόθεση ότι αύξηση 

του κλάσµατος ίσως έχει θετικά αποτελέσµατα στη διατήρηση της οστικής µάζας. Με την υπόθεση 

αυτή φαίνεται να συµφωνούν και τα αποτελέσµατα του πίνακα 5, στα οποία παρατηρούµε τα 

χαµηλότερα επίπεδα του κλάσµατος να εµφανίζονται στις οστεοπορωτικές γυναίκες ενώ τα 

υψηλότερα στις φυσιολογικές, µε στατιστικά σηµαντική διαφορά (P=0,011). Από την άλλη κάτι 

τέτοιο δεν φαίνεται να υποστηρίζεται από την µελέτη των H.-Y. Zhao, J.-M. Liu et al. (2008) [84], οι 

οποίοι παρατήρησαν το κλάσµα OPG/RANKL να σχετίζεται αρνητικά και στατιστικά σηµαντικά µε 

τον IGF-1. Η συγκεκριµένη, βέβαια, µελέτη δεν περιελάµβανε κάποια διατροφική παρέµβαση για να 

είναι απόλυτα συγκρίσιµα τα αποτελέσµατά της. Τέλος το διάγραµµα 2 µας δείχνει µία αύξηση του 

κλάσµατος στην οµάδα παρέµβασης, αλλά το ίδιο φαίνεται να συµβαίνει και στην οµάδα ελέγχου και 

χωρίς να υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά, εποµένως δεν µπορούµε να καταλήξουµε σε κάποιο 

συµπέρασµα.  

Όσον αφορά στην ολική οστική πυκνότητα των υποκειµένων και το πώς αυτή µεταβλήθηκε µετά την 

παρέµβαση, παρατηρούµε ότι υπήρξε µία στατιστικά σηµαντική αύξηση του ολικού BMD, στο 

σύνολο των υποκειµένων της µελέτης, στην οµάδα παρέµβασης µετά τους 30 µήνες (P=0,001), ενώ ο 

BMD στην οµάδα ελέγχου µειώθηκε (∆ιάγραµµα 3). Τα ίδια αποτελέσµατα φαίνεται να ισχύουν και 

για τα 40 µόνο άτοµα για τα οποία γίνανε οι αναλύσεις και οι συσχετίσεις των IGF-1, OPG και 

RANKL, αν και για τα άτοµα αυτά η αύξηση του BMD φαίνεται να είναι µικρή αλλά και πάλι 

στατιστικά σηµαντική (P=0,019) (∆ιάγραµµα 4). Η µικρή αυτή αύξηση µπορεί να οφείλεται στο 

µικρό µέγεθος του δείγµατος, εφόσον παρατηρούµε ότι όταν το δείγµα αυξάνεται, η αύξηση του 

BMD γίνεται πιο ξεκάθαρη. 
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Τέλος θα πρέπει να πούµε ότι πιθανότατα εξαιτίας του µικρού δείγµατος της µελέτης (µόνο 40 

υποκείµενα για τα οποία υπήρχαν µετρήσεις των IGF-1, OPG και RANKL), τα περισσότερα 

αποτελέσµατα στις παραπάνω συσχετίσεις δεν φαίνεται να είναι στατιστικά σηµαντικά. Παρόλα 

αυτά, η πλειοψηφία των αποτελεσµάτων στα οποία καταλήξαµε φαίνεται να συµφωνεί µε την 

υπάρχουσα βιβλιογραφία. Ακόµα, πρέπει να ειπωθεί, το γεγονός ότι υπάρχουν ελάχιστες µελέτες που 

να διερευνούν τη συσχέτιση του IGF-1 µε τον RANKL και τον OPG σε µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες, ενώ δεν υπάρχει βιβλιογραφία για την συσχέτιση αυτών των µορίων µετά από κάποιο 

πρόγραµµα διατροφικής παρέµβασης. Καθότι τα µόρια αυτά παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στην 

οστική απορρόφηση και στην οστική ανακατασκευή είναι σηµαντικό να γίνουν περαιτέρω µελέτες 

για να διευκρινιστεί πλήρως ο ρόλος τους στη ρύθµιση της οστικής µάζας, κάτι το οποίο µπορεί, 

κατ’επέκταση, να βοηθήσει στην πρόληψη και τη θεραπεία της οστεοπόρωσης.     

 

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ  

Με βάση την παρούσα µελέτη και την ανάλυση των συσχετίσεων του IGF-1 µε τον RANKL και τον 

OPG, τόσο τη χρονική στιγµή της έναρξης της παρέµβασης (baseline), όσο και µετά το πέρας των 30 

µηνών της παρέµβασης, καταλήγουµε στο συµπέρασµα ότι ο IGF-1 µπορεί να δρα ως συνδετικός 

παράγοντας στην οστική ανακατασκευή, ο οποίος διεγείρει τόσο την οστική απορρόφηση όσο και τον 

οστικό σχηµατισµό, ταυτοχρόνως. Η επίδραση αυτή του IGF-1 στην οστική ανακατασκευή φαίνεται 

να µεσολαβείται από το σύστηµα OPG/RANKL, χωρίς να είναι όµως απόλυτα διευκρινισµένος ο 

τρόπος µε τον οποίο τα µόρια αυτά αλληλεπιδρούν. Τέλος, φάνηκε ότι ένα πρόγραµµα διατροφικής 

παρέµβασης µπορεί να έχει θετικά αποτελέσµατα στη διατήρηση και αύξηση της οστικής 

πυκνότητας, και κατ’επέκταση στην πρόληψη και θεραπεία της οστεοπόρωσης και των υπολοίπων 

νοσηµάτων του οστίτη ιστού, και ίσως αυτό να επιτυγχάνεται, πάλι, µέσω του συστήµατος 

OPG/RANKL.     
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6. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α 

ΕΡΓΑΛΕΙΑ ΚΑΙ ΥΛΙΚΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΡΩΤΗ ΦΑΣΗ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

• POSTER ΠΡΟΣΈΛΚΥΣΗΣ ΕΘΕΛΟΝΤΏΝ 

• ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΟ ΦΥΛΛΑ∆ΙΟ ΓΙΑ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΣΤΟΙΧΕΙΩΝ ΑΠΟ ΤΟΥΣ Ι∆ΙΟΥΣ ΤΟΥΣ 

ΕΘΕΛΟΝΤΕΣ 

• ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΌ ΦΥΛΛΑ∆ΙΟ ΦΥΛΛΆ∆ΙΟ ΙΣΟΡΡΟΠΗΜΕΝΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 

• ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΟ ΕΝΤΥΠΟ ΓΙΑ ΤΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ΑΠΟ ΤΗ ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΗΣ ΟΣΤΙΚΗΣ 

ΥΠΕΡΗΧΟΜΕΤΡΙΑΣ 

• ΣΎΝΤΟΜΟ ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΌΓΙΟ-ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΌ 
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ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΟ ΦΥΛΛΑ∆ΙΟ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 
 
 

∆ΕΙΚΤΗΣ ΜΑΖΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ: Το ύψος και το σωµατικό σας βάρος προσδιορίζει τον ∆είκτη 
Μάζας Σώµατος σας [∆ΜΣ = βάρος/ (ύψος)2]. Με βάση τον ∆είκτη Μάζας Σώµατος ανήκετε σε µία 
από τις παρακάτω κατηγορίες: 
 
 

< 18.5 
Ελλιποβαρής 

18,5 – 25 
Φυσιολογική 

25 – 30 
Υπέρβαρη 

>30 
Παχύσαρκη 

 
 
 
∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ: Οι υγιεινές διαιτολογικές συνήθειες συµβάλλουν στην επίτευξη 
και στη διατήρηση ενός φυσιολογικού για το ύψος σας βάρος. Για τον λόγο αυτό, το καθηµερινό 
σας διαιτολόγιο πρέπει να περιέχει µια ποικιλία τροφίµων υψηλής θρεπτικής αξίας και να είναι 
σύµφωνο µε όλα συστήνει η πυραµίδα της µεσογειακής διατροφής. Στη συνέχεια ακολουθεί η 
πυραµίδα της Παραδοσιακής Μεσογειακής ∆ιατροφής, στην οποία φαίνεται ο ενδεδειγµένος 
αριθµός µερίδων για την κάθε οµάδα τροφίµων. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

ΧΑΡΟΚΟΠΕΙΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 

ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 
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ΟΜΑ∆ΕΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

• Έλαια – Λίπη: εδώ ανήκουν το ελαιόλαδο, όλα τα σπορέλαια, το βούτυρο, οι µαργαρίνες. 

Μία µερίδα είναι ισοδύναµη µε 1 κουταλάκι του γλυκού. Η χρήση του ελαιόλαδου είναι 

προτιµότερη σε σχέση µε τα άλλα έλαια, ωστόσο η κατανάλωση προϊόντων αυτής της 

κατηγορίας πρέπει να είναι περιορισµένη. 

• Γαλακτoκοµικά: Στην κατηγορία αυτή ανήκουν το γάλα, το γιαούρτι, το τυρί. Μια µερίδα 

είναι ισοδύναµη µε 1 ποτήρι γάλα ή 1 κεσεδάκι γιαούρτι ή κοµµάτι τυρί σε µέγεθος 

σπιρτόκουτου. Προτιµάτε γάλα, γιαούρτι και τυρί χαµηλά σε λιπαρά. 

• Κρέας: Στην οµάδα του κρέατος συµπεριλαµβάνονται τα ψάρια, τα αυγά, το λευκό και το 

κόκκινο κρέας. Μία µερίδα είναι ισοδύναµη µε 1 αυγό ή 30 γραµµάρια κρέατος (3 µερίδες 

ισοδυναµούν µε µία µερίδα εστιατορίου). Προτιµάτε το λευκό από το κόκκινο κρέας και 

εισάγετε στη διατροφή σας το ψάρι, τουλάχιστον 2 φορές την εβδοµάδα. 

• Λαχανικά: Μία µερίδα είναι ισοδύναµη µε ½ φλιτζάνι του τσαγιού κοµµένα ή βραστά 

λαχανικά ή 1 φλιτζάνι του τσαγιού ωµά φυλλώδη λαχανικά. 

• ∆ηµητριακά και όσπρια: Στην κατηγορία αυτή ανήκουν το ψωµί, το ρύζι, τα ζυµαρικά, τα 

ξερά φασόλια, οι φακές και άλλα όσπρια. Μία µερίδα είναι ισοδύναµη µε 1 φέτα ψωµί ή 1 

µικρή πατάτα ή ½ φλιτζάνι του τσαγιού βραστά ζυµαρικά ή ρύζι ή όσπρια. 

• Φρούτα: Μία µερίδα είναι ισοδύναµη µε 1 φρούτο ή ½ ποτήρι φρέσκου χυµού. Προτιµάτε 

ποικιλία φρούτων. 
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Ονοµατεπώνυµο:……………………………………………………………………… 

 

Η εκτίµηση της οστικής σας πυκνότητας µε την χρήση του υπέρηχου είναι µια µέτρηση ιδιαίτερα 

διαδεδοµένη, ικανή να δώσει µια αξιόπιστη εκτίµηση της υγείας των οστών σας. Θα ήταν όµως 

χρήσιµο αυτή η µέτρηση να επαναλαµβάνεται περιοδικά ώστε να είναι δυνατή η παρακολούθηση 

της εξέλιξής της κατάστασης των οστών σας. Η µέτρηση αυτή είναι κατάλληλη για να σας 

συµβουλέψει εάν χρειάζεται να διερευνήσετε περαιτέρω την υγεία των οστών σας µε τη χρήση πιο 

ειδικευµένων κλινικών µεθόδων (π.χ. DEXA), αλλά και αν χρειάζεται να κάνετε τροποποιήσεις στο 

καθηµερινό σας διαιτολόγιο. 

Σύµφωνα µε την µέτρηση που κάνατε µε τον υπέρηχο, αν το αποτέλεσµά σας βρέθηκε να είναι από 

: 

� -1 έως 0: τότε η µέτρηση οστικής σας πυκνότητας είναι φυσιολογική, 

� -2,5  έως -1: τότε η µέτρηση οστικής πυκνότητας είναι ελαττωµένη, 

� < -2,5 : τότε η µέτρηση οστικής πυκνότητας είναι παθολογική. 

 

ΤΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ΤΗΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΣΑΣ ΕΙΝΑΙ: 
 
 
 

 
 
 

 

 

 

ΧΑΡΟΚΟΠΕΙΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 

ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 
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ΧΑΡΟΚΟΠΕΙΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ-∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 

 
Α. ∆ΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 
 
Α.1. Κωδικός εξεταζοµένης:     (Μένει κενό) 
 
 
Α.2. Όνοµα:         Επώνυµο: 
 
 
Α.3. Περιοχή-∆ήµος Κατοικίας:        Τ.Κ:  
 
 
Οδός:              Αριθµός:  
 
 
Α.4. Τηλέφωνο οικίας:     Κινητό:  

 

Α.5. Ηµεροµηνία Γέννησης:        
 
Α.6. Επάγγελµα: 
(τρέχων ή πριν την σύνταξη) 
 
Α.7. Οικογενειακή κατάσταση: 

�  παντρεµένη    �  ανύπαντρη    �  διαζευγµένη  �  χήρα 
 
 
Α.8. Αριθµός µελών οικογενείας:  
(συµπεριλαµβανοµένης της εξεταζοµένης) 
 
Α.7. Χρόνια εκπαίδευσης:  
 

 Σηµειώστε την επιλογή σας  µε 1 Χ στο αντίστοιχο κουτάκι  
  Εξεταζόµενη Σύζυγος 

1. Καµµία επίσηµη εκπαίδευση  � � 
2. 6 ή λιγότερα χρόνια εκπαίδευσης  � � 
3. 7-9 χρόνια εκπαίδευσης  � � 
4. 10-12 χρόνια εκπαίδευσης  � � 
5. Πάνω πό 12 χρόνια εκπαίδευσης  � � 
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Β. ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 

Αναφορά  Μέτρηση 
Γνωρίζετε πόσο είναι το:  

 Β3. Ύψος  
  

 
cm 

 
Β1. Ύψος σας;  

cm 
 

 
 Β4. Βάρος  

  

 
kg 

 
B2. Βάρος σας;  

Kg 
 

 
 Β5. ∆ΜΣ  

 

 
Kg/m2 

 

Γ. ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
Γ.1.  Σας έχει πει ο γιατρός, πρόσφατα ή παλαιότερα, ότι πάσχετε από κάποια χρόνια ασθένεια;  

 

 

Αν ναι, παρακαλώ σηµειώστε τα κατάλληλο κουτάκι από την κάθε 
σειρά, στον πίνακα που ακολουθεί: 

 
 

Παρούσα 
κατάσταση/υπο 

θεραπεία 

Είχα στο 
παρελθόν 

Ποτέ 
δεν είχα 

1. Ανεπάρκεια Βιταµίνης D  � � � 
2. Ραχίτιδα ή οστεοµαλακία  � � � 
3.  Οστεοπόρωση  � � � 
4. Χρόνια ηπατική νόσος  � � � 
5. Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια  � � � 
6. Καρκίνος  � � � 
7. Καρδιακή ανεπάρκεια  � � � 
8.  Ρευµατισµούς  � � � 
9. Άσθµα  � � � 
10. Επιληπσία  � � � 
11. Φυµατίωση  � � � 
12. Υπέρ- ή Υποθυρεοειδισµό  � � � 
13.  Υπέρ- ή Υποπαραθυρεοειδισµό  � � � 
14. Σύνδροµο δυσαπορρόφησης  � � � 
15. Νόσος του Paget  � � � 
16.  Ατελής οστεογέννεση  � � � 
17. Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση  � � � 
18.  Σακχαρώδης ∆ιαβήτης  � � � 

ΝΑΙ 
ΟΧΙ 

� � 
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19. Άλλες ασθένειες  � � � 
 
 
Γ.2. ......................................................................................Λαµβάνετε 
κάποιο φάρµακο σε τακτική/ηµερήσια βάση?  
 
Όνοµα σκευάσµατος Αιτία πρόσληψης ∆ιάρκεια Πρόσληψης 
   
   
   
   
   
   
   

 
Γ.3. Λαµβάνετε κάποιο διατροφικό συµπλήρωµα (π.χ σκέυασµα πολυβιταµινών, µουρουνέλαιο, 
ιχθυέλαιο, κάποιο βότανο ή άλλο «φυσικό» εκχύλισµα) ή τρόφιµο εµπλουτισµένο µε ασβέστιο (π.χ 
γάλα ή γιαούρτι), τουλάχιστον µέρα παρα µέρα? 
 

ΝΑΙ 
ΟΧΙ 

� � 
 
Όνοµα σκευάσµατος ή τροφίµου Συχνότητα πρόσληψης (∆όση 

ανά εβδοµάδα ή ηµέρα) 
∆ιάρκεια 
Πρόσληψης 

   
   
   
   
   
   
   

 
 
 Γ.4.  Εχέτε ποτέ ειπωστεί κάποιο κάταγµα? 
 
Γ.5. Αν ναι, σε ποιο σηµείο του σώµατός σας είχατε υποστεί το 

κάταγµα, πότε συνέβη και ποια ήταν η αιτία; 
 

Νο Σηµείο κατάγµατος Χρονιά Πέσιµο Ατύχηµα 

     

1.  
 

  
� � 

2.  
 

  
� � 

ΝΑΙ 
    ΟΧΙ 

� � 

ΝΑΙ ΟΧΙ 
� � 
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3.  
 

  
� � 

4.  
 

  
� � 

 
5.  

 
  

� � 

 
 
Γ.6 ΕΜΜΗΝΟΣ ΡΥΣΗ: 
 

Γ.6.1. Ηλικία εµµηναρχής:     έτη 
 
Γ.6.2. Πότε ήταν η τελευταία σας περίοδος (έτος);  
 
Γ.6.3. Ηλικία εµµηνόπαυσης:      έτη  
 
 
Γ.7. Έχει διαγνωστεί σε κάποιο άτοµο της οικογενείας σας οστεοπόρωση; 

 
Συγγενείς 1ου βαθµού: ___________ 
 
 

∆. ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ/ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΑΛΚΟΟΛ-ΚΑΦΕΙΝΗΣ 
 
 
    
∆.1. Καπνίζετε; Αν ναι, πόσα τσιγάρα την ηµέρα; 
 

 
∆.2. Καταναλώνετε τακτικά αλκοολούχα ποτά;  
 
∆.3. Πίνετε τακτικά καφέ; 
 
 
∆.3.1. Αν ναι, πόσα φλιτζάνια την ηµέρα;    1 �   2 �  3 �  Πάνω 
από 3 �  
 
 
 

E. ΕΚΘΕΣΗ ΣΤΟΝ ΗΛΙΟ 
 
 
 
 

ΝΑΙ 
ΟΧΙ 

� � 
ΝΑΙ 

ΟΧΙ 
� � 

ΝΑΙ 
ΟΧΙ 

� � 
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E.1. Συνήθως, πόσες ώρες εβδοµαδιαίως κάθεστε στον ήλιο (ηλιοθεραπεία ή µε ελαφρύ ρουχισµό) 
κατά τους θερινούς µήνες; 
 
 
 
 

 
 
Ε.2. Συνήθως, πόσες ώρες εβδοµαδιαίως κάθεστε στον ήλιο κατά τους χειµερινούς µήνες; 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 

ΣΤ. ΦΥΣΙΚΗ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
 

ΣΤ.1. ∆ραστηριότητες Χρόνος 
απασχόλησης 

(φορές x λεπτά) 
A: Χαµηλής έντασης για το καρδιαγγειακό σύστηµα (<4 METs)  

A.1. Ελαφριές οικιακές εργασίες όπως: πλύσιµο πιάτων, καθαρισµός 

δαπέδων, µαγείρεµα 
 

A.3. Ορθοστασία-κάθισµα, Παίξιµο χαρτιών, Σκάκι  

Β: Μέτριας έντασης για το καρδιαγγειακό σύστηµα (4-7 METs)  

B.1. Mέσης έντασης δραστηριότητες αναψυχής όπως: Κηπουρική, 
Μεταφορά γλαστρών, Ξήσιµο και καθάρισµα δαπέδων, Μεταφορά 
αντικειµένων, Εργασίες µε χρήση σφυριού, Σκάψιµο 

 

B.2. Χoρός, Αεροβική (µέτρια ένταση), άσκηση µε βάρη.  

B.3. Ποδηλασία (για ευχαρίστηση), Περπάτηµα.  

Γ: Υψηλής έντασης για το καρδιαγγειακό σύστηµα (7-10 METs) 
 

 

Μήνας Μαίος 
Ιούνιος 

Ιούλιος Αύγουστος Σεπτέµβριος 

Εβδοµάδα 
1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Λεπτά                     

Μήνας Ιανουάριος 
Φεβρουάριος 

Μάρτιος 

Εβδοµάδα 
1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Λεπτά             
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Γ.1. Αγροτικές εργασίες και γενικά βαριές χειρωνακτικές εργασίες  

Γ.2. Ανέβασµα σε βουνό-σκαλοπάτια, Αεροβική µε στέπ, Τρέξιµο, 
Αεροβική έντονη µε βάρη 
 

 

Γ.3. Κολύµπι, Ποδηλασία σε βουνό. 
 

 

 
ΣΤ.2.1 Πόσες ώρες, κατά µέσο όρο, βλέπετε τηλεόραση τις καθηµερινές; 
 
0-1  2-3  4-5  6-7  8-9  >10  
�   �   �   �   �   �  

ΣΤ.2.2 Πόσες ώρες, κατά µέσο όρο, βλέπετε τηλεόραση το Σαββατοκύριακο; 
 
0-1  2-3  4-5  6-7  8-9  >10  
�   �   �   �   �   �  
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

ΠΛΟΥΣΙΩΝ ΣΕ ΑΣΒΕΣΤΙΟ 

 
 Συχνότητα  κατανάλωσης τους τελευταίους 12 µήνες 

ΤΡΟΦΙΜΑ ΠΟΣΟΤΗΤΑ 

6+ φορές 
την ηµέρα 

4-6 
φορές 
την 
ηµέρα  

2-3 
φορές 
την 
ηµέρα 

1  
φορά 
την 
ηµέρα 

5-6 
φορές 
την 
εβδοµ 

2-4 
φορές 
την 
εβδοµ 

1  
φορά 
την 
εβδοµ 

1-3 
φορές 
το 
µήνα 

Λίγες 
φορές 
το 
χρόνο 
ή ποτέ 

Γαλακτοκοµικά 
Γάλα 
Είδος: 
 

1 ποτήρι 
(250 ml) 

         

Γιαούρτι 
Είδος: 
 

1 κεσεδάκι 
(225 γραµµ.) 

         

Τυρί φέτα 
1 σπιρτόκουτο 

(20 γραµµ.) 
         

Ανθότυρο 
1 σπιρτόκουτο 

(20 γραµµ.) 
         

Τυρί Edam, 
Cheddar, Gouda 

1 σπιρτόκουτο 
(20 γραµµ.) 

         

Γραβιέρα 
 

1 σπιρτόκουτο 
(20 γραµµ.) 

         

Μοzzarella 
 

1 σπιρτόκουτο 
(20 γραµµ.) 

         

Μυζήθρα 
 

1 σπιρτόκουτο 
(20 γραµµ.) 

         

1 σπιρτόκουτο 
(20 γραµµ.) 

         

Τυρί παρµεζάνα ή 
Κεφαλοτύρι  1 κουτάλι της 

σουπάς 
(15 γραµµ.) 

         

Απαλειφόµενα 
τυριά 
Eίδος:  

1 κουτάλι της 
σουπάς 

(15 γραµµ.) 

         

Τυρόπιτα 
1 κοµµάτι 

(~100 γραµµ) 
         

Μπουγάτσα 
1 κοµµάτι 

(~100 γραµµ) 
         

Πίτα µε πράσσινα 
φυλλώδη λαχανικά 
Είδος: 

1 κοµµάτι 
(~100 γραµµ) 

         

Σπανακόπιτα µε 
τυρί 

1 κοµµάτι 
(~100 γραµµ) 

         

Ψωµί  

 
1 φέτα 

(30 γραµµ.) 

         

Άλλα αρτοσκευά-
σµατα (κρακερς, 
κριτσίνια, φρυγα-
νιές κτλ) 

Είδος: 

1 φέτα ή 1 
τεµάχιο 

(30 γραµµ.) 

         

∆ηµητριακά 
πρωινού  
Είδος: 

½ φλυτζάνι 
(120 γραµµ.) 

         

Φυστίκια 
Είδος: 

1 χούφτα  
(25 γραµµ.) 

         

Αµύγδαλα 1 χούφτα           
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 (25 γραµµ.) 
Άλλους ξηρούς 
καρπούς (κάστανα, 
φουντούκια, 
σπόρπους κτλ) 
Είδος: 

1 χούφτα  
(25 γραµµ.) 

 

         

Σπανάκι  1 φλυτζάνι 
(240 γραµµ.) 

         

Σπανακόρυζο 
1 φλυτζάνι 

(240 γραµµ.) 
         

Ωµά λαχανικά για 
σαλάτα (οιποιαδή-
ποτε είδος) 

½ φλυτζάνι 
(120 γραµµ.) 

         

Βραστά ή ψητά 
πράσσινα λαχανικά 
(οιποιαδήποτε είδος 

½ φλυτζάνι 
(120 γραµµ.) 

         

Πατάτες 
1 µέτρια 

(100 γραµµ.) 
         

Όσπρια 
1 φλυτζ. 

(240 γραµµ.) 
         

Σαρδέλες 
10 µικρές 

(60 γραµµ.) 
         

Θαλλασινά-Μαλά-
κια 
Είδος: 

1 µερίδα 
(100 γραµµ.) 

         

Γαρίδες 
1 µερίδα 

(100 γραµµ.) 
         

Λευκό ψάρι ή 
σολωµος 

1 µερίδα 
(100 γραµµ.) 

         

Αυγό 
1 τεµάχιο 

(40 γραµµ) 
         

Πράσσινα Λαχανι-
κα: 
Είδος 

1 φλυτζάνι 
(240 γραµµ.) 

         

Παγωτό 
(οποιοδήποτε είδος 
εκτός από γρανίτα) 
Είδος: 
 

2 κουταλίες 
(200 γραµµ.) 

         

Σοκολάτα (εκτός 
πικρής) 
Είδος: 

25 γραµµ. 
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7. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Β 

ΕΡΓΑΛΕΙΑ ΚΑΙ ΥΛΙΚΑ ΚΑΤΑ ΤΗ ∆ΕΥΤΕΡΗ ΦΑΣΗ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

• ΣΥΜΦΩΝΗΤΙΚΟ ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ 

• ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 

• ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ-ΑΝΑΚΛΗΣΗ 24ΏΡΟΥ 

• ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΦΥΣΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΌΤΗΤΑΣ 
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ΣΥΜΦΩΝΗΤΙΚΟ ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ 
 
 

ΕΓΩ, Η ……………………………………………………………………………………… 

ΚΑΤΟΙΚΟΣ 
……………………………………………………………………………...…… 

ΜΕ ΤΟ ΠΑΡΟΝ ΕΓΓΡΑΦΟ ΑΝΑΓΝΩΡΙΖΩ ΚΑΙ ΠΙΣΤΟΠΟΙΩ ΤΑ ΑΚΟΛΟΥΘΑ: 
 

Με το παρόν έγγραφο δηλώνω την εθελοντική συµµετοχή µου στο πρόγραµµα προληπτικής 
ιατρικής και διατροφής, που εκπονείται µε τη συνεργασία του Tµήµατος «Επιστήµης ∆ιαιτολογίας 
και ∆ιατροφής» του Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου και της «Ιατρικής Σχολής» του Πανεπιστηµίου 
Αθηνών. 

 
Το σύνολο των µετρήσεων θα διεξαχθεί στο χώρο του Νοσοκοµείου ΚΑΤ και το πρόγραµµα θα έχει 
διάρκεια ενός έτους, από τον Σεπτέµβριο του 2004 έως το Σεπτέµβριο του 2005. Το πρόγραµµα θα 
έχει ως στόχο να βοηθήσει τις γυναίκες που θα συµµετέχουν σε αυτό να καλύψουν την 
συνιστώµενη πρόσληψη ασβεστίου, καθώς και να καταγραφεί και να αξιολογηθεί η βελτίωση στους 
δείκτες υγείας στην διάρκεια του έτους. Για τις γυναίκες που θα διαπιστωθεί, ότι η πρόσληψη 
ασβεστίου από την διατροφή τους δεν είναι επαρκής θα χορηγηθεί συµπλήρωµα ασβεστίου, 
εγκεκριµένο από τον Ελληνικό Οργανισµό Φαρµάκων (ΕΟΦ). Κατά την διάρκεια του 
προγράµµατος θα πραγµατοποιηθούν συνολικά τέσσερις συναντήσεις. Σε κάθε συνάντηση θα γίνει 
έλεγχος δεικτών υγείας και διατροφής,, καθώς και κάποιες αιµατολογικές εξετάσεις, όπως 
περιγράφεται πιο κάτω. Το σύνολο των µετρήσεων θα διεξαχθούν σε ΚΑΠΗ του δήµου και στον 
χώρο του Νοσοκοµείου ΚΑΤ τις ακόλουθες χρονικές περιόδους: Νοέµβριος 2004, Φεβρουάριος 
2005, Μάιος 2005 και Νοέµβριος 2005. Πριν από κάθε συνάντηση θα προηγείται τηλεφωνική 
επικοινωνία και κλείσιµο ραντεβού για την διευκόλυνση συµµετεχόντων στο πρόγραµµα. 
Επιστηµονικός υπεύθυνος του προγράµµατος εκ µέρους της Ιατρικής Σχολής Αθηνών είναι ο Κος 
Λυρίτης Γιώργος, Ιατρός, Ορθοπεδικός-Χειρουργός, Αναπληρωτής Καθηγητής του Πανεπιστηµίου 
Αθηνών και εκ µέρους του Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου ο Κος Ιωάννης Μανιός, Λέκτορας του 
Τµήµατος ∆ιατροφής-∆ιαιτολογίας. Οι εξετάσεις στις οποίες δέχοµαι να συµµετάσχω είναι οι 
ακόλουθες: 

 
 
 
1. ∆ιαιτολογικές συνήθειες/ συµπεριφορές 

• Ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων και διήµερο ηµερολόγιο καταγραφής 
καταναλισκόµενων τροφίµων 

 
2. Σωµατική άσκηση 

• Ανάκληση και ηµερολόγιο σωµατικής άσκησης και χρήση επιταχυνσιοµετρητών. 
 
3. Σωµατοµετρήσεις 

• Βάρος, Ύψος, Περιφέρειες, ∆ερµατικές πτυχές. 
• Μέτρηση σωµατικής σύστασης µε απορρόφηση ακτινών Χ διπλής ενέργειας (DXA) 
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• Έλεγχος εκτίµησης της οστικής πυκνότητας µε τη µέθοδο υπερήχων. Το µηχάνηµα που θα 
χρησιµοποιηθεί είναι το Sahara® HOLOGIC 

 
4. Βιοχηµικές και αιµατολογικές εξετάσεις 

(Η λήψη αίµατος θα γίνει µε αποστειρωµένα εργαλεία µιας χρήσης και οι εθελοντές θα πρέπει να 
έχουν τηρήσει 12ωρη νηστεία, τα δε αποτελέσµατα των εξετάσεων θα δοθούν συνολικά µε το πέρας 
της µελέτης, το Νοέµβριο του 2005, ενώ ορισµένα θα δοθούν άµεσα): 

I.Αποτελέσµατα εξετάσεων που θα δοθούν άµεσα: 
• Γενική αίµατος  
• Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιµοσφαιρίων 
• Ολική χοληστερόλη 
• HDL 
• Τριγλυκερίδια 
• SGOT 
• SGPT 
• Αλκαλική φωσφατάση 
• Κρεατινίνη 
• Γλυκόζη ορού 
• Ασβέστιο 
• Φώσφορος 

 
II.Αποτελέσµατα εξετάσεων που θα δοθούν τον Νοέµβριο του 2005: 

•  
• 25-Υδρόξυβιταµίνη D3 
• Cross Laps αίµατος (CTX) 
• Οστεοκαλσίνη (BGP) 
• Παραθορµόνη (PTH) 

 
 
6. Ηµερολόγιο καταγραφής διάρκειας του επιπέδου της ηµερήσιας έκθεσης στον ήλιο 

�   Χρήση ειδικού µικροσκοπικού και διακριτικού µετρητή (µεγέθους microchip) 
 
7. Εκτίµηση µυϊκής δύναµης των άνω άκρων µε ειδικά χειροδυναµόµετρα 
 
Το παρόν πρόγραµµα, αλλά και οι εξετάσεις που προβλέπονται σε αυτό, είναι απολύτως δωρεάν. 

Εγώ, η υπογράφουσα, κατανοώ τις παραπάνω εξηγήσεις και δίνω τη συναίνεσή µου για την 
εθελοντική συµµετοχή µου στο πρόγραµµα αυτό.  
Οποιαδήποτε πληροφορία που αφορά εµένα και αποτέλεσµα εξετάσεων µου, τα οποία θα 
προκύψουν κατά τη διάρκεια της µελέτης θα παραµείνουν απόρρητα και δεν θα δηµοσιευτούν 
ονοµαστικά σε οποιαδήποτε δηµοσίευση προκύψει από τη συγκεκριµένη µελέτη. Στο τέλος του 
προγράµµατος, και αφού έχω συναινέσει να συµµετάσχω και τις τέσσερις φορές στις παραπάνω 
εξετάσεις, θα λάβω τα συνολικά αποτελέσµατα των µετρήσεων και των εξετάσεων. 
Η ηµεροµηνία γέννησής µου είναι …./…./19…. ∆ηλώνω ότι υπογράφω αυτό το Συµφωνητικό 
Εθελοντικής Συµµετοχής µε ελεύθερη βούληση. 
Η σηµερινή ηµεροµηνία είναι …./…./2004. 
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Το παρόν υπογράφηκε υπό την παρουσία µου 
 
 
 
 Η εθελόντρια Ο ερευνητής 
 
 
 
 
 (όνοµα και υπογραφή) (όνοµα και υπογραφή) 
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ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 
 
ΕΠΩΝΥΜΟ : ….……………………………………..          Κωδ.[__|__|__|__|__|__] 

ΟΝΟΜΑ  : ………………………………….………………  

ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΕΞΕΤΑΣΗΣ : ………………………….……………...  

 

 

 

 
ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΕΣ ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 
 
Περίµετρος δεξιού βραχίονα σε cm                                α |______| β|______|    [___|___|___].[___] 

∆ερµατική πτυχή δικεφάλου σε mm                               α |______| β|______|    [___|___|___].[___] 

∆ερµατική πτυχή τρικεφάλου σε mm                             α |______| β|______|    [___|___|___].[___] 

∆ερµατική πτυχή ωµοπλάτης σε mm                              α |______| β|______|    [___|___|___].[___]  

∆ερµατική πτυχή λαγονίου σε mm                                 α |______| β|______|    [___|___|___].[___]  

Περίµετρος µέσης σε cm                                                 α |______| β|______|   [___|___|___].[___]                    

Περίµετρος λεκάνης σε cm                                             α |______| β|______|   [___|___|___].[___] 

 

Σφυγµοί ανά λεπτό                             [___|___] 

 
Αρτηριακή Πίεση (mm Hg)                                                      Συστολική          [___|___|___].[___] 

                                                                                                 ∆ιαστολική          [___|___|___].[___] 

                   

   Χειροδυναµόµετρα    RH     1η  µέτρηση [___|___]  2η µέτρηση  [___|___] 3η µέτρηση [___|___]

  

   LH  1η  µέτρηση [___|___]  2η µέτρηση  [___|___] 3η µέτρηση [___|___]
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∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ-ΑΝΑΚΛΗΣΗ 24ΩΡΟΥ 
 

ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ :________________________________________________________ 

ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ:     _____ / _____ / _____ 

                      Κωδ.[__|__|__|__]  
 
 
Ώρα Είδος τροφής Μάρκα 

τροφίµου 
Ποσότητα 
τροφίµου   

Τόπος 
κατανάλωσης 

Πρό-
γευµα     

Ενδιά-
µεσα     

Μεση-
µερια-
νό 

    

Απο-
γευµα-
τινό 

    

∆είπνο     

Κατάλογος τροφίµων που καταναλώθηκαν κατά την προηγούµενη ηµέρα: 
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Προ 
ύπνου     

 
Συµπληρώµατα διατροφής (Ποια και πόσο συχνά): 

 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΣΥΜΜΕΤΕΧΟΝΤΩΝ 
 
Ηµεροµηνία εξεταζόµενου:-------------------------------------------------------------------- 
 

Ονοµατεπώνυµο εθελοντή:----------------------------------------------------
---------------- 
 
Κωδικός αριθµός εθελοντή ------------------------------------------------------------------- 
 
1α. Πόσες ώρες βλέπεις τηλεόραση/ βίντεο ή παίζεις ηλεκτρονικά παιχνίδια/ιντερνετ τις καθηµερινές; 
 
……………………………………………………………………………………………………………. 
 
1β. Πόσες ώρες βλέπεις τηλεόραση/ βίντεο ή παίζεις ηλεκτρονικά παιχνίδια/ίντερνετ το 
Σαββατοκύριακο συνολικά; 
 
……………………………………………………………………………………………………………. 
 
Οδηγίες για τη συµπλήρωση του 1ου µέρους 
 
Στον πίνακα 1 που ακολουθεί θα καταγράψετε τις δραστηριότητες του εξεταζόµενου που έγιναν σε 
οργανωµένη (π.χ. γυµναστήριο, ωδείο, σχολή χορού κ.λπ.) η συστηµατική µορφή (κολύµπι στη 
θάλασσα, πεζοπορία σε βουνό) κατά τη διάρκεια µιας εβδοµάδας της περιόδου 
………………………………….Για κάθε µία από αυτές τις δραστηριότητες θα καταγράψετε και το 
χρόνο που διέθεσαν οι εξεταζόµενοι ολόκληρη την εβδοµάδα (πόσες φορές χ πόσα λεπτά κάθε 
φορά), καθώς και τη κατηγορία έντασης στην οποία ανήκει και σύµφωνα µε το παρακάτω 
παράδειγµα. 

 
Πίνακας 1. ∆ραστηριότητες σε οργανωµένη ή συστηµατική µορφή για µια εβδοµάδα της περιόδου 
………………………………………………………………………… 
 

∆ραστηριότητες Κατηγορίες 
έντασης 

Χρόνος 
απασχόλησης 
(φορές χ λεπτά) 

Συνολικά χρόνια 
συµµετοχής του 
εξεταζόµενου στη 
συγκεκριµένη 
δραστηριότητα 

Παράδειγµα: 

Αεροβική (µέτρια ένταση) 

Β2 4 φορές χ 60΄ 2 µήνες 
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Οδηγίες για τη συµπλήρωση του 2ου µέρους 
 
Το δεύτερο µέρος του ερωτηµατολογίου περιλαµβάνει συνολικά (3) πίνακες και ορισµένες ερωτήσεις. 
Στους δύο πρώτους πίνακες (πίνακας 3α 

και 3β) θα καταγράψετε τις δραστηριότητες του εξεταζόµενου, για 
δυο συνεχόµενες και εργάσιµες ηµέρες της περιόδου ………………………………………………... 
Στον τρίτο πίνακα (πίνακας 3γ) θα καταγράψετε τις δραστηριότητες ενός Σαββάτου ή µιας 
Κυριακής της ίδιας περιόδου αλλά και ολόκληρης της ηµέρας. 

 
 
 
Η συµπλήρωση των τριών επόµενων πινάκων θα γίνει ως εξής: 
 
Α. ∆ίπλα στην ώρα της ηµέρα στη 2η στήλη (δραστηριότητες)κάθε πίνακα να καταγράψετε τις 
δραστηριότητες του εξεταζόµενου για εκείνη την ώρα.  

 
Β. Στην 3η στήλη (κατηγορία έντασης) να καταγράψετε την κατηγορία της έντασης µόνο για τις 
δραστηριότητες µε >4 ΜΕΤς (βλέπε παράρτηµα). 
 
Γ. Στην τελευταία στήλη (διάρκεια δραστηριότητας) να συµπληρώσετε τη διάρκεια της δραστηριότητας, µόνο 
γι’ αυτές µε >4 ΜΕΤς (βλέπε παράρτηµα) και µε διάρκεια περίπου 30 λεπτά ή και περισσότερο.  

 

Παράδειγµα συµπλήρωσης πίνακα: 
 

Ώρες ηµέρας ∆ραστηριότητες Κατηγορία 
έντασης 

∆ιάρκεια 
∆ραστηριότητας µε >4 
ΜΕΤς και  >30 λεπτά 

Πρωί Πρωινό Α3 - 
Μεσηµέρι Αεροβική (µέτρια ένταση) Β2 60 λεπτά 
Απόγευµα Οικιακές Εργασίες Α1 - 
Βράδυ Τηλεόραση - Κάθισµα Α3 - 
 
∆ραστηριότητες 2 συνεχόµενων εργάσιµων ηµερών  της περιόδου 
………………………………………………………………….. 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας 3α. 1η µέρα (καθηµερινή) 
 
Ώρες ηµέρας ∆ραστηριότητες Κατηγορία έντασης ∆ιάρκεια δραστηριότητας 

µε >4 ΜΕΤς και  >30 λεπτά 
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Πρωί    

Μεσηµέρι    

Απόγευµα    

Βράδυ    

 
 
Πίνακας 3β. 2η µέρα (καθηµερινή) 

Ώρες ηµέρας ∆ραστηριότητες Κατηγορία έντασης ∆ιάρκεια δραστηριότητας 
µε >4 ΜΕΤς και  >30 λεπτά 

Πρωί    

Μεσηµέρι    

Απόγευµα    

Βράδυ    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας 3γ. ∆ραστηριότητες ενός Σαββάτου ή µιας Κυριακής της περιόδου 
………………………………………………………………….. 
 

Ώρες ηµέρας ∆ραστηριότητες Κατηγορία έντασης ∆ιάρ.δραστηρ. µε >4 ΜΕΤς 

και  >30 λεπτά 
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Πρωί    

Μεσηµέρι    

Απόγευµα    

Βράδυ    

 

Συσχέτισε το χρόνο που αφιερώνεις σήµερα για να ασχοληθείς µε τις δραστηριότητες έντασης Β, 
Γ, ∆ µε αυτόν που αφιέρωνες τον προηγούµενο χρόνο. 

 

Α. Αφιέρωνα λιγότερο χρόνο για σωµατική άσκηση στο παρελθόν 
Β. Αφιέρωνα τον ίδιο χρόνο για σωµατική άσκηση στο παρελθόν 
Γ. Αφιέρωνα περισσότερο χρόνο για σωµατική άσκηση στο παρελθόν 
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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. 

 

A: χαµηλής έντασης για το καρδιαγγειακό σύστηµα (<4 METs) 

A1: χειρωνακτική εργασία χωρίς επίδραση στην οστική πυκνότητα 

A2: χειρωνακτική εργασία µε µέτρια εως 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 χωρίς ή µε ελάχιστη επίδραση στην οστική πυκνότητα 

Β2: δραστηριότητα αναψυχής µε µέτρια εως 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 

 

 

∆: πολύ υψηλής έντασης για το καρδιαγγειακό σύστηµα (≥≥≥≥10 METs) 

∆1: χειρωνακτική εργασία µε µέτρια εως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

∆2: δραστηριότητα αναψυχής µε µέτρια εως υψηλή επίδραση στην οστική πυκνότητα 

∆3: δραστηριότητα αναψυχής χωρίς ή µε ελάχιστη επίδραση στην οστική πυκνότητα 
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