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ΠΙΝΑΚΕ, ΕΙΚΟΝΕ ΚΑΙ ΦΗΜΑΣΑ 

 

Γ Ε Ν Ι Κ Ο  Μ Ε Ρ Ο   

 

ΚΑΣΑΛΟΓΟ ΠΙΝΑΚΨΝ: 

 

Πύνακασ 1.1: Οι φαινϐτυποι του ςυνδρϐμου με βϊςη τα κριτόρια του Rotterdam. 

Πύνακασ 2.1: υνιςτώμενεσ διαιτητικϋσ προςλόψεισ αςβεςτύου και βιταμύνησ D 

(IOM) κατϊ ηλικιακϋσ ομϊδεσ.  

Πύνακασ 2.2: υγκριτικϐσ πύνακασ διατροφικών ςυςτϊςεων για τη βιταμύνη D 

(IOM) και των κατευθυντόριων οδηγιών τησ Ενδοκρινολογικόσ 

Εταιρεύασ.  

Πύνακασ 3.1: υνόθη λιπαρϊ οξϋα. 

Πύνακασ 4.1: Κοινωνικο-οικονομικϊ ςτοιχεύα 

Πύνακασ 4.2: Σιμϋσ Z-score του DEXA scan (ολϐςωμο & ΟΜ), ποςοςτϐ 

λύπουσ, ελεϑθερη κορτιζϐλη οϑρων 24h, Synacthen test (ST). 

Πύνακασ 4.3: Μεταβολό των ςωματομετρικών ςτοιχεύων των 

ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.4: Μεταβολό των ζωτικών ςημεύων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 

ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.5: Μεταβολό των κλιμϊκων F-G και PSS-14 των ςυμμετεχουςών 

ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.6: Μεταβολό των αιματολογικών μετρόςεων των ςυμμετεχουςών 

ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.7: Μεταβολό των βιοχημικών μετρόςεων των ςυμμετεχουςών 

ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.8: Μεταβολϋσ του λιπιδογρϊμματοσ 

Πύνακασ 4.9: Μεταβολό των μετρόςεων θυρεοειδικόσ λειτουργύασ των 

ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.9.1: Μεταβολό των ορμονολογικών εξετϊςεων των ςυμμετεχουςών 

ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.9.2: Μεταβολό των ανδρογϐνων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 
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Πύνακασ 4.9.3: Μεταβολό του πϊχουσ ενδομητρύου και του ϐγκου ωοθηκών 

των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.9.4: Μεταβολό του αριθμοϑ εμμόνων ρϑςεων των ςυμμετεχουςών 

ςτισ 3 ομϊδεσ 

Πύνακασ 4.9.5: Παθολογικϋσ τιμϋσ ορμονολογικών και αιματολογικών 

μετρόςεων καθώσ και του ϐγκου ωοθηκών 

Πύνακασ 4.9.6: υςχϋτιςη των αρχικών τιμών τησ ορμϐνησ 25(OH)D με το 

ποςοςτϐ λύπουσ, τα ανδρογϐνα και ςτοιχεύα απϐ τισ 

αιματολογικϋσ εξετϊςεισ των ςυμμετεχουςών. 

Πύνακασ 4.9.7: υντελεςτόσ ςυςχϋτιςησ του Pearson μεταξϑ τησ περιφϋρειασ μϋςησ 

και των τιμών γλυκϐζησ 

Πύνακασ 4.9.8: υντελεςτόσ ςυςχϋτιςησ του Pearson μεταξϑ τησ περιφϋρειασ μϋςησ 

και των τιμών ινςουλύνησ 

 

ΚΑΣΑΛΟΓΟ ΕΙΚΟΝΨΝ: 

 

Εικόνα 1.1: Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη οδηγεύ ςτην αντιςταθμιςτικό υπε-

ρινςουλιναιμύα.  

Εικόνα 1.2: Βαθμολϐγηςη του δαςυτριχιςμοϑ δεύχνοντασ το φϊςμα του δα-

ςυτριχιςμοϑ απϐ την ελϊχιςτη εμφανό ανϊπτυξη τελικών τριχών 

μϋχρι την εκτεταμϋνη ανϊπτυξη τριχών (αρρενοπούηςη) ςε 

αρκετϋσ περιοχϋσ του ςώματοσ. Οι βαθμολογύεσ ςε κϊθε μύα απϐ 

αυτϋσ τισ εννϋα περιοχϋσ αθρούζονται: ο ςυνολικϐσ βαθμϐσ του 8 

όπεριςςϐτερο υποδηλώνει δαςυτριχιςμϐ. 

Εικόνα 1.3: Εικϐνα διακολπικόσ υπερηχογραφύασ κατϊ την παραγωγικό φϊςη 

του εμμηνορρηςιακοϑ κϑκλου. Υυςιολογικό ωοθόκη (αριςτερϊ) 

και πολυκυςτικόσ μορφολογύασ τησ ωοθόκησ (δεξιϊ). Όταν 

ςυγκρύνεται η πολυκυςτικό ωοθόκη με τη φυςιολογικό, εύναι 

ςυνόθωσ μεγαλϑτερη ςε ϐγκο, καθώσ περιϋχει αυξημϋνο αριθμϐ 

μικρών ωοθηλακύων.  
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Εικόνα 2.1: Παραγωγό τησ βιταμύνησ D2 και βιταμύνη D3. Εργοςτερϐλη ςε 

φυτϊ και 7-δεϒδροχοληςτερϐλη ςτο δϋρμα εύναι οι πρϐδρομεσ 

μορφϋσ τησ D2 και D3 αντιςτούχωσ.  

Εικόνα 2.2: Η ςϑνθεςη τησ βιταμύνησ D3 ςυμβαύνει μϋςα ςτο …. 

 

Εικόνα 2.3: Ενδοκρινικϋσ και αυτοκρινεύσ ό παρακρινικϋσ λειτουργύεσ τησ 1,25 

διϒδροξυ-βιταμύνη D [1α,25(ΟΗ)2D]. 

Εικόνα 2.4: Αναφερϐμενοσ επιπολαςμϐσ τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D [25(OH)d] 

<20 ng/ml ςε ϐλο τον κϐςμο, ςυμπεριλαμβανομϋνου τησ 

Αυςτραλύασ (AU), του Καναδϊ.  

Εικόνα 2.5: Παρϊγοντεσ κινδϑνου για την εμφϊνιςη τησ ϋλλειψησ ό τησ ανε-

πϊρκειασ βιταμύνησ D. 

Εικόνα 2.6: υςτηματικϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D μετϊ απϐ μύα και μϐνη 

ϋκθεςη ςε μύα ελϊχιςτη δϐςη.  

Εικόνα 2.7: Σα μϋςα επύπεδα UV ακτινοβολύασ ανϊ μόνα απϐ τη Μελβοϑρνη, το 

Λιντσ, τη Γλαςκώβη και το Σορϐντο.  

Εικόνα 2.8: UV δεύκτησ, ϐπωσ εκδϐθηκε απϐ το Αυςτραλιανϐ γραφεύο τησ 

Μετεωρολογύασ.  

Εικόνα 2.9: υςτϊςεισ πρϐςληψησ βιταμύνησ D απϐ την ΙΟΜ και τισ κατευ-

θυντόριεσ οδηγύεσ τησ Επιτροπόσ τησ Ενδοκρινολογικόσ Εταιρεύασ.  

Εικόνα 2.10: υνοψύζει τα πιθανϊ μοπνοπϊτια που ςυνοδεϑουν την ϋλλειψη τησ 

Βιταμύνησ D με τισ αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ 

Εικόνα 3.1: Λιπαρϊ οξϋα. 

Εικόνα 3.2: Σριγλυκερύδια. 

Εικόνα 3.3: Λαυρικϐ οξϑ. 

Εικόνα 3.4: Cis μορφό ςτερεοχημικόσ διϊταξησ.  

Εικόνα 3.5: Σο Λινολεώκϐ οξϑ αριθμημϋνο απϐ πϊνω απϐ την καρβοξυλικό 

ομϊδα και αριθμημϋνο απϐ κϊτω απϐ το μεθυλικϐ ϊκρο. 

Εικόνα 3.6: Σο Λινολενικϐ οξϑ. 

Εικόνα 3.7: υνοψύζει τα πιθανϊ μοπνοπϊτια που ςυνοδεϑουν την ϋλλειψη τησ 

Βιταμύνησ D με τισ αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ 

του ΠΨ και τα πιθανϊ οφϋλη με τη χορόγηςη τησ Βιταμύνησ D 

ςτισ διαταραχϋσ του υνδρϐμου. 
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ΚΑΣΑΛΟΓΟ ΦΗΜΑΣΨΝ: 
 

χόμα 3.1: Μεταβολιςμϐσ των ω-6 και ω-3 PUFA. 

χόμα 3.2: Σα PUFA των κυτταρικών μεμβρανών και η ανοςολογικό λει-

τουργύα. 

χόμα 3.3: Παραγωγό εικοςανοειδών απϐ το αραχιδονικϐ οξϑ (COX: κυ-

κλοοξυγενϊςη, LOX: λιποξυγενϊςη, HETE: υδροξυεικοςατετραε-

νοώκϐ οξϑ, HpETE: υδροξυπεροξυεικοςατετραενοώκϐ οξϑ, PG: 

προςταγλανδύνη, LT: λευκοτριϋνιο, TX: θρομβοξϊνη.  

χόμα 3.4: Βιοςϑνθεςη εικοςανοειδών και ρεςολβινών απϐ εικοςαπενταε-

νοώκϐ οξϑ (EPA). 

χόμα 3.5: Αναπαρϊςταςη των κυτταρικών μηχανιςμών με την οπούα τα 

μακρϊσ αλϑςου ω-3 PUFA μειώνουν τη φλεγμονώδη δρϊςη. 

χόμα 4.1: το γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ γGT, για κϊθε ομϊδα 

χωριςτϊ. 

χόμα 4.2: το γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ ALP, για κϊθε ομϊδα 

χωριςτϊ. 

χόμα 4.3: το γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ LDL, για κϊθε ομϊδα 

χωριςτϊ. 

χόμα 4.4:  το γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ ApoB, για κϊθε ομϊδα 

χωριςτϊ. 

χόμα 4.5:  Η μεταβολό ςτο πϊχοσ ενδομητρύου για κϊθε ομϊδα χωριςτϊ 

δύνεται ςτο ακϐλουθο γρϊφημα. 

χόμα 4.6:  το γρϊφημα δύνεται η ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ορμϐνησ 

25(OH)D2D3 και του ποςοςτοϑ λύπουσ. 

χόμα 4.7:  το γρϊφημα δύνεται η ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ορμϐνησ 

25(OH)D2D3 και τησ Δ4-ανδροςτενδιϐνησ. 

χόμα 4.8:  το γρϊφημα δύνεται η ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ορμϐνησ 

25(OH)D2D3 και των τριγλυκεριδύων. 
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ΤΝΣΟΜΟΓΡΑΥΙΕ 

 

1,25-(OH)2D3 1,25-dihydroxyvitamin D3 : 1,25 - διϒδροξυβιταμύνη D3 

17β-HSD 17β-hydroxysteroid dehydrogenese 

25(ΟΗ)D 25 υδροξυβιταμύνη D 

3β-HSD 3β-hypoxysteroid dehydrοgenase 

AA Arachidonic acid: Αραχιδονικϐ οξϑ 

AC Acanthosis nigricans 

ACTH Adrenal cortico trophic hormone: Αδρενοκορτικοτρϐφοσ 

ορμϐνη 

ACTH Adrenocorticotropin hormone 

AES Androgen Excess Society 

AGT Impaired glucose tolerance 

anti Tg Αντιθυρεοςφαιρινικϊ αντιςώματα 

anti TPO Αντιμικροςωμιακϊ αντιςώματα 

ApoA Apoliprotein A: ΑπολιπρωτεϏνη Α 

ApoB Apoliprotein B: ΑπολιπρωτεϏνη Β 

ASRM American Society of Reproductive Medicine: Αμερικϊνικη 

εταιρεύα Αναπαραγωγικόσ Ιατρικόσ 

BMD Bone mineral density: Οςτικό πυκνϐτητα  

CAH Congenital adrenal hyperplasia:   

υγγενόσ υπερπλαςύα των επινεφριδύων 

CBC Complete blood count: Γενικό αύματοσ 

COX Cyclooxygenase: κυκλοοξυγενϊςη 

CRH Corticotropin-releasing hormone:  

Εκλυτικό ορμϐνη τησ Κορτικοτροπύνησ 

CVD Cardiovascular disease 

DBR Vitamic D Binding Receptor: Δεςμευτικό πρωτεϏνη 

υποδοχϋα τησ βιταμύνησ D 

DHA Docosahexaenoic acid: Ντοκοςαεξονικϐ οξϑ 

DHEA Dehydroepiandrosterone: Δεϒδροεπιανδροςτερϐνη 
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DHEA-S Dehydroepiandrosterone sulfate:   

Δεϒδροεπιανδροςτερϐνη θειώκό 

DHT Dihydrotestosterone:  

DUF Dysfunctional uterine bleeding:  

Λειτουργικό Αιμορραγύα Μότρασ 

DXA Dual energy X-ray Absorbiometry 

E2 Estradiol: Εςτραδιϐλη 

EPA Eicosapentaenoic acid: Εικοςαπενταενικϐ οξϑ 

ESHRE European Society for Human Reproduction and 

Embryology: Ευρωπαώκό Εταιρεύα Ανθρώπινησ 

Αναπαραγωγόσ και Εμβρυολογύασ 

FG scale Ferriman Gallway scale: Κλύμακα Ferriman Gallway 

freetesto Free testosterone: Ελεϑθερη τεςτοςτερϐνη 

FSH Follicle stimulating hormone: Ψοθυλακοτρϐποσ ορμϐνη 

FSH-RF Follicle stimulating hormone - releasing factor: 

Ψοθυλακιοτρϐποσ ορμϐνη - απελευθερωτικϐσ παρϊγοντασ 

FT4 Free thyroxin: Ελεϑθερη θυροξύνη  

GABA Gamma - aminobutyric acid: γ-αμινοβουτυρικϐ οξϑ 

GDM Gestational diabetes 

GnRH Gonadotropin releasing hormone: εκλυτικό ορμϐνη των 

γοναδοτροπινών ό γοναδοεκλυτύνη 

HAIR-AN Hyperandrogenism Insulin Resistance - Acanthosis 

Nigricans 

HETE Hydroxyeicosatetraenoic acid:  

Τδροξυεικοςατετραενοώκα οξϋα 

HOMA-IR Homeostatic model assessment of insulin resistance 

HpDHA Hydroperoxydocahexaenoic acid:  

Τδροξυπεροξυεικοςιδυαεξαενοώκο οξϑ 

HpEPE Hydroperoxyeicosapentaenoic acid:  

Τδροξυεικοςαπενταενοώκϐ οξϑ 

HpETE Hydroperoxyeicosatetraenoic acid:  

Τδροξυπεροξυεικοςατετραενοώκο οξϑ 
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hsCRP High sensitivity C-reacting protein: υψηλόσ ευαιςθηςύασ  

C-αντιδρώςα πρωτεϏνη 

IDF International Diabetes Federation 

IGF Insulin like growth factor: Ινςουλινϐμορφοσ αυξητικϐσ 

παρϊγοντασ 

IL Interleukin: Ιντερλευκύνη 

IL-1 Interleukin - 1: ιντερλευκύνη - 1 

IL6 Interleukin - 6: Ιντερλευκύνη - 6 

IUD intrauterine device: ενδομότριο ςπεύραμα 

LA Linoleic acid: Λινολεώκϐ οξϑ 

LCω-3 PUFA Long chain ω-3 polyunsaturated fatty acids: 

Μακρϊσ αλϑςου ω-3 πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα 

LDL Low density lipoprotein:  

Xαμηλόσ πυκνϐτητασ λιποπρωτεϏνη 

LH Luteinizing hormone: ωχρινοτρϐποσ ορμϐνη 

LH-RF Luteinizing hormone - releasing hormone: Ψχρινοτρϐποσ 

ορμϐνη - απελευθερωτικϐσ παρϊγοντασ 

LOX Lipoxygenase: Λιποξυγενϊςη 

Lp(α) Lipoprotein α: ΛιποπρωτεϏνη α 

LTs  Leukotrienes: Λευκοτριϋνια 

LXs  Lipoxins: Λιποξύνεσ 

MA Acanthosis Nigricans: ΜελανύζουςαΑκϊνθωςη 

MED Minimal Erythema Dose: Ελϊχιςτη δϐςη πρϐκληςησ 

ερυθόματοσ 

Mets Metabolic Syndrome 

NASH Non alcoholic steatohepatitis:  

Μη αλκοολικό ςτεατoηπατύτιδα 

NCEP ATRIII National Cholesterol Education Program, Adult Treatment 

Panel III 

NF-kB Nuclear factor B: Πυρηνικϐσ παρϊγοντασ - kB 

NICHD National Institute of Child Health and Human 

Development:  
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NIH National Institute of Health 

OC Oral contraceptives: Απϐ του ςτϐματοσ αντιςυλληπτικϊ  

OGTT Oral glucose tolerance test: Δοκιμαςύα ανοχόσ γλυκϐζησ 

PCOS (ΠΨ) Polycystic Ovary Syndrome:  

ϑνδρομο πολυκυςτικών ωοθηκών 

PG  Prostaglandin: Προςταγλανδύνη 

PR1 Prolactin: Προλακτύνη 

PTH Parathormone: Παραθορμϐνη 

QOL Quality of life 

QUICK 1 Quantitative insulin sensitivity check index 

SGA Small for gestational age 

SHBG Sex-hormone binding globulin: Δεςμευτικό ςφαιρύνη  

των φυλετικών ορμονών 

SIA Solar Zenith Angle: Ηλιακό γωνύα ζενύθ 

SR Sustained release: Παρατεταμϋνη απελευθϋρωςη 

SS Somatostatin: ωματοςτατύνη 

T Free testosterone: ελευθερη τεςτοςτερϐνη  

testo Testosterone: Σεςτοςτερϐνη 

TNF-α Tumor necrosis factor-α:Νεκρωτικϐσ παρϊγοντασ ϐγκου-α 

TSH Thyroid stirmulating hormone: Θυρεοειδοτρϐποσ ορμϐνη 

TX  Thromboxane: Θρομβοξϊνεσ 

TXs Tromboxanes: Θρομβοξϊνεσ 

U/S Uitra sound: Τπερηχογραφικϐσ ϋλεγχοσ 

VDR Vitamin D Receptor: Πυρηνικϐσ Τποδοχϋασ βιταμύνησ D 

WC Waist circumference: Περύμετροσ μϋςησ 

WHR Waist to hip ratio 

YYE Ωξονασ υποθϊλαμοσ - υπϐφυςη - επινεφρύδια 

ΑLA a-Linolenic acid: α-Λινολενώκϐ οξϑ 

ΑpoE Apoliprotein E: ΑπολιπρωτεϏνη Ε 

ΑΜΗ AntiMüllerian hormone: Aντιμυλλϋρια ορμϐνη 

ΔΜ Δεύκτησ Μϊζασ ώματοσ 

ΗC Hip circumference: Περύμετροσ γοφών 
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ΗDL High density lipoprotein: Yψηλόσ πυκνϐτητασ 

λιποπρωτεϏνη 

ΙL-6 Interleukin - 6: ιντερλευκύνη - 6 

ΡΣ Prothrombin: Προθρομβύνη 

Δ2 Diabetes type 2 :ακχαρώδησ διαβότησ τϑπου 2 

 

 

Μετατροπϋσ για βιταμύνη D 

[Πηγϋσ] 40  IU = 1mg 

[Ορϐσ] 2,5 nmol/L = 1 ng/mL 
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ΠΡΟΛΟΓΟ 

Σο ϑνδρομο των Πολυκυςτικών Ψοθηκών (ΠΨ) αποτελεύ τη ςυχνϐτερη 

ενδοκρινοπϊθεια των γυναικών αναπαραγωγικόσ ηλικύασ και την πλϋον ςυχνό 

αιτύα ανωοθυλακιορρητικόσ υπογονιμϐτητασ ςτισ ανεπτυγμϋνεσ χώρεσ (Νorman RJ 

2007, Ehrmann DA 2005a). Σο ςϑνδρομο χαρακτηρύζεται απϐ υπερανδρογοναιμύα, 

διαταραχό τησ εμμόνου ρϑςεωσ, πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών καθώσ 

και αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, δυςλιπιδαιμύα και παχυςαρκύα που ςυχνϊ 

ςυνυπϊρχουν (Norman RJ 2007, Ehrmann DA 2005a).   

Ϊνασ αριθμϐσ ερευνών ϋχουν υποςτηρύξει την ϑπαρξη ςυςχϋτιςησ ανϊμεςα 

ςτισ χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D και τισ  αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ 

διαταραχϋσ του ςυνδρϐμου, ςυμπεριλαμβανομϋνων τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, 

τησ παχυςαρκύασ, του δαςυτριχιςμοϑ και των διαταραχών τησ εμμόνου ρϑςησ 

(Yilizhan R et. al. 2009, Hahn S et.  al. 2006, Tsakova AD et. al. 2012, Pandis D et. al.  

2005, Wehr F et. al.. 2009, Krul-Poel YH  et. al.  2013, Pal L  et. al.. 2008).  

Επιπροςθϋτωσ, κϊποια περιοριςμϋνα δεδομϋνα παρεμβατικών μελετών 

υποδεικνϑουν ϐτι η χορόγηςη βιταμύνησ D μπορεύ να ϋχει ωφϋλιμεσ επιδρϊςεισ ςτισ 

μεταβολικϋσ και αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ του ΠΨ (Thy-Jacobs S et al. 1999, 

Pal L et al. 2012, Wehr E et al. 2011, Kotsa K et al. 2009, Selimoglu et al 2010, Asemi 

Z et al. 2014, Raja-Knan N et al. 2014). 

Αλλϋσ ϋρευνεσ δεύχνουν ϐτι η χρϐνια ςυςτηματικό φλεγμονό φαύνεται ϐτι 

ςυμβϊλει ςημαντικϊ ςτην παθογϋνεια του ΠΨ,  επιδεινώνοντασ την αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη καθώσ και την ωοθηκικό δυςλειτουργύα (González F et al 2006a, 

Pitrowski PC et al 2005, Dhindsa G et al 2004). ημαντικό επύςησ εύναι και η ϑπαρξη 

ιςχυρόσ ςυςχϋτιςησ μεταξϑ τησ φλεγμονόσ και τησ υπερανδρογοναιμύασ που 

χαρακτηρύζει το ΠΨ (González F et al 2005, González F et al 2006a, González F et al 

2006b, González F et al 2009). 

Ωλλα δεδομενα  παρεμβατικών μελετών  ςτισ οπούεσ  χορηγηθόκαν  τα LC ω-3 

PUFA (EPA, DHA) ϋχουν δεύξει  ϐτι μποροϑν να μειώςουν την υπερινςουλιναιμύα, 

την υπερτριγλυκεριδαιμύα, την λιπώδη διόθηςη του όπατοσ και πιθανϐν την 

παχυςαρκύα ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Cüssons AJ et al 2009, Kasim-Karakas SE et al 

2006a, Kasim-Karakas SE et al 2006b, Kasim-Karakas SE et al 2004). 
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Επύςησ, οι Οner G και Muderis II(2013) αναφϋρουν ϐτι τα LC ω-3 PUFA (EPA, 

DHA) μπορεύ να εύναι αποτελεςματικϊ ςτο να μειώςουν την αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη (HOMA-IR), την LH, την τεςτοςτερϐνη, το SHBG και τη ςυςτηματικό 

φλεγμονό (CRP, TNFa) ςε γυναύκεσ με ΠΨ.  

Απϐ την αναςκϐπηςη τησ διεθνοϑσ βιβλιογραφύασ διαπιςτώθηκε ϐτι υπϊρχει 

μικρϐσ αριθμϐσ καλϊ ςχεδιαςμϋνων παρεμβατικών μελετών εξετϊζοντασ τισ 

επιδρϊςεισ τισ χορόγηςησ Βιταμύνησ D ό των LCω-3PUFA (EPA,DHA) πϊνω ςτισ 

αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ του ΠΨ, δύνοντασ μασ το ϋναυςμα 

για την πραγματοπούηςη μιασ παρεμβατικόσ μελϋτησ που εξϋταςε  τισ  επιδρϊςεισ  

των  διατροφικών  ςυςτατικών  αυτών ςτο ΠΨ. 

Η εργαςύα αποτελεύται απϐ δυο μϋρη, το Γενικϐ και το Ειδικϐ Μϋροσ.  το 

γενικϐ μϋροσ αναλϑθηκαν ϐλεσ οι πτυχϋσ του  ΠΨ,  τησ βιταμύνησ  D και των ωμϋγα 

-3  λιπαρών οξϋων, καθώσ και η ςχϋςη τουσ με το ΠΨ.  το ειδικϐ μϋροσ 

αναφϋρεται ο ςκοπϐσ τησ μελϋτησ, οι μεθοδολογύεσ, ενώ ςτη ςυνϋχεια  ακϐλουθεύ  η 

ϋκθεςη των αποτελεςμϊτων τα οπούα  παρατύθενται ςε πύνακεσ με ταυτϐχρονη 

ανϊλυςη τησ ςτατιςτικόσ επεξεργαςύασ τουσ και ςχολιαςμϐ τουσ. 

Η εργαςύα κλεύνει με τη ςυζότηςη των αποτελεςμϊτων και την εξαγωγό 

ςυμπεραςμϊτων απϐ αυτϊ.  Ακολουθεύ η περύληψη ςτην Ελληνικό γλώςςα και ςτην 

Αγγλικό γλώςςα,  η ςχετικό βιβλιογραφύα και το παρϊρτημα με το ψυχομετρικϐ 

εργαλεύο (Perceived Stress Scale -14 score), ο βιοχημικϐσ και ορμονολογικϐσ 

ϋλεγχοσ  που πραγματοποιόθηκε ςτη παροϑςα μελετη, η ϊδεια τησ  Επιτροπό 

Βιοηθικόσ και Δεοντολογύασ  και το ϋντυπο πληροφορημϋνησ ςυγκατϊθεςησ.  

Υτϊνοντασ ςτο τϋλοσ τησ ερευνητικόσ αυτόσ πορεύασ θα όθελα να 

ευχαριςτόςω τον Καθηγητό κϑριο Γεώργιο Φροϑςο για τη ςυμμετοχό του ςτην 

εκπϐνηςη τησ εν λϐγω μελϋτησ, ο ϐποιοσ με τη ςοφύα και την καλοςϑνη του με 

βοόθηςε να αντιμετωπύςω τα εμπϐδια που προϋκυπταν ςε κϊθε βόμα. 

 Aπϐ την θϋςη αυτό ευχαριςτώ θερμϊ και την επιβλϋπουςα  Καθηγότρια  κυρύα  

Φαρμανδϊρη τϐςο για το καθοριςτικϐ τησ ρϐλο ςτο ςωςτϐ ςχεδιαςμϐ τησ  μελϋτησ, 

ϐςο και για τισ πολϑτιμεσ γνώςεισ και ςυμβουλϋσ που μου παρεύχε κατϊ την 

διϊρκεια των πολυϊριθμων ςυναντόςεων μαζύ τησ, που, χωρύσ εκεύνη,  η εκπϐνηςη 

τησ παροϑςασ διατριβόσ δεν θα όταν η ύδια. 
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Θερμϋσ ευχαριςτύεσ οφεύλω και ςτα υπϐλοιπα μϋλη τησ τριμελοϑσ ςυμβουλευ-

τικόσ επιτροπόσ που με  τύμηςαν με την ςυμμϋτοχη τουσ.  τον Καθηγητό κϑριο 

Ευθϑμιο Δεληγεώρογλου, ο ϐποιοσ με την οξυδϋρκεια που τον χαρακτηρύζει μου 

προςϋφερε ςε κϊθε ςτϊδιο διαρκό  ενθϊρρυνςη και εμπιςτοςϑνη καθώσ και ςτην 

Αναπληρώτρια Καθηγότρια κυρύα Μαρύα Γιαννακοϑλια για τισ πολϑτιμεσ 

ςυμβουλϋσ τησ. 

Ακϐμη, ανυπολϐγιςτησ ςημαςύασ όταν και η προςφορϊ τησ Επύκουρησ 

Καθηγότριασ κυρύασ Υλώρασ  Μπακοποϑλου, που χωρύσ την ενεργϐ ςυμμϋτοχη τησ, 

τισ ιατρικϋσ τησ γνώςεισ και την καθοδόγηςό τησ, η διατριβό αυτό δεν θα μποροϑςε 

να πραγματοποιηθεύ, γι’ αυτϐ και την ευχαριςτώ θερμϊ.  

Θα όθελα να επιςημϊνω τη ςημαντικϐτατη ςυμβολό  του Βιοχημικοϑ  και  

Ορμονολογικοϑ Εργαςτηρύου τησ Ενδοκρινολογικόσ Μονϊδασ του Πανεπιςτημύου 

Αθηνών, του «Ευγενιδεύου Θεραπευτηρύου», ςτη μϋτρηςη των  βιοχημικών και 

ορμονολογικών εξετϊςεων, ςτην  οπούα ςτηρύχτηκε ϐλη η  διατριβό, και να 

ευχαριςτόςω, ιδιαιτϋρωσ, τη Διευθϑντρια  κυρύα Αιμιλύα Μϊντζου. 

Ευχαριςτώ θερμϊ ακϐμη τον Επύκουρο Καθηγητό κϑριο Λϋοντα Αραβαντινϐ για 

τη ςημαντικϐτατη ςυμβολό ςτη μελϋτη αυτό καθώσ πραγματοπούηςε ο ύδιοσ ϐλεσ 

τισ υπερηχογραφικϋσ μετρόςεισ ςτησ ϋφηβεσ με ΠΨ.  

Ευχαριςτύεσ επύςησ πρϋπει να αποδοθοϑν ςτην ιατρϐ κυρύα Υιλιώ πανύδου για 

τη ςυνεχό παρουςύα τησ κατϊ την εκτϋλεςη διαγνωςτικών εξετϊςεων, ϐπωσ το  

synacthen test.  

 ημαντικό όταν, επύςησ, η ςυμβολό του Διευθυντό του Βιοχημικοϑ Εργαςτη-

ρύου, του Νοςοκομεύου Παύδων «Η Αγύα οφύα», κυρύου Ιωϊννη Παπαςωτηρύου και 

τησ Βιοχημικοϑ Αλεξϊνδρασ Μαργϋλη για τον προςδιοριςμϐ των λιποπρωτεώνών.  

Σϋλοσ, θα όταν παρϊλειψό μου να μην ευχαριςτόςω ϐλεσ τισ ϋφηβεσ που πόραν 

μϋροσ  ςτη μελϋτη και τουσ γονεύσ τουσ για την προθυμύα και τη μεγϊλη υπομονό 

που ϋδειξαν κατϊ την πραγματοπούηςη των πολυϊριθμων εξετϊςεων. 
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ΕΙΑΓΨΓΗ 

Σο ϑνδρομο των Πολυκυςτικών Ψοθηκών (ΠΨ) αποτελεύ τη ςυχνϐτερη 

ενδοκρινοπϊθεια των γυναικών αναπαραγωγικόσ ηλικύασ και την πλϋον ςυχνό 

αιτύα ανωοθηλακιορρηκτικόσ υπογονιμϐτητασ ςτισ ανεπτυγμϋνεσ χώρεσ (Νorman 

RJ 2007, Ehrmann DA 2005a). 

Ο ςυνολικϐσ επιπολαςμϐσ του ΠΨ εύναι 6-8% παγκοςμύωσ, ςϑμφωνα με τα 

κριτόρια του Εθνικοϑ Ινςτιτοϑτου Τγεύασ των Ηνωμϋνων Πολιτειών (National 

Institute Health: NIH) το 1990 (Knochenhauer ES et. al 1988, Diamanti-Kandarakis 

E et. al.. 1999, Michelmore KF et. al. 1999, Asuncion Μ et. al.. 2000, Musmar S et. al. 

2013). 

Σο ςϑνδρομο χαρακτηρύζεται απϐ υπερανδρογοναιμύα, διαταραχό τησ 

εμμόνου ρϑςεωσ, πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών καθώσ και αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη, δυςλιπιδαιμύα και παχυςαρκύα που ςυχνϊ ςυνυπϊρχουν (Norman 

RJ 2007, Ehrmann DA 2005a). 

Πρώτοσ ο Ιπποκρϊτησ (460-377 π.Φ.) κϊνει λϐγο για γυναύκεσ με αρρενωπό 

εμφϊνιςη, των οπούων η ϋμμηνοσ ρϑςη διαρκεύ λιγϐτερο απϐ 3 ημϋρεσ. Μια 

αναφορϊ απϐ τον Vallisneri το 1721 περιγρϊφει «νεαρϋσ παντρεμϋνεσ γυναύκεσ, 

ςχετικϊ παχϑςαρκεσ και υπογϐνιμεσ, με δϑο μεγαλϑτερεσ του φυςιολογικοϑ 

κινητϋσ ωοθόκεσ, γυαλιςτερόσ υφόσ και λευκωποϑ χρώματοσ που μοιϊζουν με αυγϊ 

περιςτεριοϑ» (Valliseri 1721). To 1844 o Chereau και Rokitansky αναφϋρουν τη 

διαταραχό ςε επιςτημονικϋσ δημοςιεϑςεισ (Chereau A 1844, Rokitanskic C 1855). 

Σην πρώτη, ωςτϐςο, ςαφό περιγραφό του ςυνδρϐμου αποτελεύ η κλαςικό 

αναφορϊ των Stein και Leventhal το 1935, δύνοντασ το ϐνομϊ τουσ ςτο εν λϐγω 

ςϑνδρομο, που αργϐτερα ονομϊςτηκε «ϑνδρομο των Πολυκυςτικών Ψοθηκών» 

(ΠΨ) (Stein I και Leventhal M 1935). 

Η ςυςχϋτιςη του ακχαρώδη Διαβότη τϑπου 2 (Δ2) και τησ υπερανδρο-

γοναιμύασ εύχε όδη επιςημανθεύ το 1921 απϐ τουσ Achard και Thiers ωσ «Le diabete 

de femme á barbe», δηλαδό ο διαβότησ τησ γενειοφϐρου γυναύκασ (Arhard 1921). 

Σo 1976 δημοςιεϑθηκε η περιγραφό του δαςυτριχιςμοϑ ςε νϋεσ γυναύκεσ με 

ςοβαρό ινςουλινο-αντύςταςη, κϊτι που οδόγηςε ςε περαιτϋρω ϋρευνεσ για το 

μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ ςε αςθενεύσ με ΠΨ (Kahn CR  et. al. 1976). Ακολοϑθωσ 
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το 1980, οι Burghen και ςυν. όταν οι πρώτοι που διαπύςτωςαν τη θετικό ςυςχϋτιςη 

μεταξϑ του υπερανδρογονιςμοϑ και τησ υπερινςουλιναιμύασ. ϑντομα το 1983, οι 

Chang και ςυν. απϋδειξαν την παρουςύα υπερινςουλιναιμύασ ςε μη παχϑςαρκεσ 

γυναύκεσ με ΠΨ, αποδεικνϑοντασ ϐτι γυναύκεσ με το ςϑνδρομο εμφανύζουν 

ςυχνϐτερα αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, η οπούα δεν εύναι ανϊλογη του βϊρουσ 

ςώματοσ. 

O Strumpt και ςυν. εύχαν όδη δεύξει απϐ το 1979, ϐτι οι υποδοχεύσ τησ 

βιταμύνησ D (Vitamin D Receptors: VDR) βρύςκονται ςε ςχεδϐν ϐλουσ τουσ ιςτοϑσ 

του ςώματοσ και ϐχι μϐνο ςτο ϋντερο, ςτα οςτϊ και ςτα νεφρϊ (Strumpt WE et.  

al.1979). Η διαπύςτωςη αυτό ϊνοιξε ϋνα ςυναρπαςτικϐ νϋο κεφϊλαιο για την 

πληθώρα των βιολογικών λειτουργιών τησ βιταμύνησ D, αποδεικνϑοντασ τη 

ςημαντικό ςυμμετοχό τησ βιταμύνησ D ςε μια ςειρϊ νοςημϊτων που δεν αφοροϑν 

μϐνο την υγεύα των οςτών (Jones G  et. al. 1888). όμερα γνωρύζουμε ϐτι ο 

βιολογικϊ ενεργϐσ μεταβολύτησ τησ βιταμύνησ D [1,25 (OH)2D] ςυνδϋεται ςτουσ 

υποδοχεύσ τησ βιταμύνησ D και ρυθμύζει τη γονιδιακό μεταγραφό ςε περιςςϐτερα 

απϐ 200 γονύδια, ςυμπεριλαμβανομϋνων γονιδύων που εύναι  ζωτικόσ ςημαςύασ για 

το μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ (Holick MF 2007, Pittas AG et. al.. 2007). 

Παρϊ την αποδεδειγμϋνη ςημαςύα τησ βιταμύνησ D, ςτο γενικϐ πληθυςμϐ 

παγκοςμύωσ, διαπιςτώνεται υψηλϐ ποςοςτϐ ϋλλειψησ τησ βιταμύνησ D, [25(OH)D < 

20 ng/mL] και ανεπϊρκειασ [25(ΟΗ)D = 20-29  ng/mL] (Ginde Α  et. al. 2009, 

Langlois Κ και ςυν. 2010). Οριςμϋνεσ μελϋτεσ δεύχνουν ϐτι  η ςυγκϋντρωςη τησ 

βιταμύνησ D ςε γυναύκεσ με ΠΨ εύναι χαμηλϐτερη ςε ςχϋςη με αυτϋσ που δεν 

πϊςχουν απϐ το ςϑνδρομο (Thy-Jacobs  S et. al. 1999, Selimoglou Η et. al.. 2001, 

Kosta Κ et. al. 2009, ). 

Ϊνασ αριθμϐσ ερευνών ϋχουν υποςτηρύξει την ϑπαρξη ςυςχϋτιςησ ανϊμεςα 

ςτισ χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D και τα αναπαραγωγικϊ και μεταβολικϊ 

χαρακτηριςτικϊ του ςυνδρϐμου, ςυμπεριλαμβανομϋνων τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη, τησ παχυςαρκύασ, του δαςυτριχιςμοϑ και των διαταραχών τησ εμμόνου 

ρϑςησ (Yilizhan R et. al. 2009, Hahn S et.  al. 2006, Tsakova AD et. al. 2012, Pandis D 

et. al.  2005, Wehr F et. al.. 2009, Krul-Poel YH  et. al.  2013, Pal L  et. al.. 2008).  

Κϊποια περιοριςμϋνα δεδομϋνα παρεμβατικών μελετών ςτισ οπούεσ  χορηγόθηκε  

βιταμύνη D ϋδειξαν ωφελιμϋσ επιδρϊςεισ πανω ςτισ αναπαραγωγικϋσ και 
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μεταβολικϋσ  διαταραχϋσ του ΠΨ ( Thy-Jacobs S et al. 1999, Pal L et al. 2012, Wehr 

E et al. 2011, Kotsa K et al. 2009, Selimoglu et al 2010, Asemi Z et al. 2014, Raja-

Knan N et al. 2014) 

Ωλλεσ ϋρευνεσ δεύχνουν ϐτι το .Π.Ψ. εύναι μια χρϐνια φλεγμονό χαμηλοϑ 

βαθμοϑ με αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ φλεγμονωδών δεικτών, ϐπωσ η C-αντιδρώςα 

πρωτεϏνη (CRP), η ιντερλευκύνη-6 (IL-6), ο παρϊγοντασ ϐγκων-α (TNF-α) και ο 

πυρηνικϐσ παρϊγοντασ-kB (NF-kB) οροϑ αύματοσ (González F et al 2006a, Kelly CJ 

et al 2009, Lemjeux I et al 2001, Diamanti-Kandarakis E et al 2006a, Piotrowski PC 

et al 2005, Dhindsa G et al 2004, González F et al 2005, González F et al 2006b, 

González F et al 2006c, González F et al 2009).  H ςχϋςη μεταξϑ χρϐνιασ φλεγμονόσ 

χαμηλοϑ βαθμοϑ και οι αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ των προαναφερϐμενων 

φλεγμονωδών δεικτών ϋχει τεκμηριωθεύ, καθώσ και η ςχϋςη χρϐνιασ φλεγμονόσ 

και πολλών χρϐνιων νοςημϊτων που ςυχνϊ εμφανύζουν οι γυναύκεσ με ΠΨ 

(Simopoulos AP 2002, Singer P et. al. 2008, Kris-Etherton PM et.  al. 2002).  

το ΠΨ η  χρϐνια ςυςτηματικό φλεγμονό φαύνεται ϐτι ςυμβϊλει ςημαντικϊ 

ςτην παθογϋνεια τησ διαταραχόσ , επιδεινώνοντασ την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 

καθώσ και την ωοθηκικό δυςλειτουργύα (González F et al 2006a, Pitrowski PC et al 

2005, Dhindsa G et al 2004). ημαντικό εύναι και η ϑπαρξη ιςχυρόσ ςυςχϋτιςησ 

μεταξϑ τησ φλεγμονόσ και τησ υπερανδρογοναιμύασ που χαρακτηρύζει το ΠΨ 

(González F et al 2005, González F et al 2006a, González F et al 2006b, González F et 

al 2009). 

Σα ανωτϋρω καταδεικνϑουν τη ςημαςύα διαιτολογύου πλοϑςιου ςε 

αντιφλεγμονώδεισ ουςύεσ. Σϋτοιεσ αντιφλεγμονώδησ ουςύεσ ςυμπεριλαμβϊνουν 

μεταξϑ ϊλλων τα μακρϊσ αλϑςου ωμϋγα-3 πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα (LCω-

3PUFA), μεταξϑ των οπούων το εικοςαπενταενοώκϐ οξϑ (EPA) και το δοκοςαεξανικϐ 

οξϑ (DHA), τα οπούα ϋχουν φανεύ να αμβλϑνουν τη φλεγμονό που χαρακτηρύζει 

πολλϊ απϐ τα χρϐνια νοςόματα τα oπούα ςυχνϊ εμφανύζουν οι γυναύκεσ με το .Π.Ψ. 

(Liepa G et. al.  2003, Basu A et. al. 2006a) 

Αναλυτικϐτερα, οι ύδιεσ ϋρευνεσ δεύχνουν ϐτι τα LCω-3PUFA (EPA, DHA) 

διαδραματύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτην εξϋλιξη τησ φλεγμονώδουσ αντύδραςησ. Σα 

LCω-3PUFA ςυγκεκριμϋνα παρουςιϊζουν αντιφλεγμονώδη δρϊςη, η οπούα 

ςχετύζεται με την ικανϐτητϊ τουσ να ανταγωνύζονται τη δραςτηριϐτητα του 
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αραχιδονικοϑ οξϋοσ (ΑΑ) και ςαν ςυνϋπεια αναςτϋλλουν το ςχηματιςμϐ των 

παραγϐμενων απϐ τα ωμϋγα-6 (ω-6) εικοςανοειδών και χημειοτακτικών 

προώϐντων που προϊγουν τη φλεγμονώδη αντύδραςη και καταςτϋλλουν τισ 

μεςολαβοϑμενεσ απϐ κϑτταρα ανοςολογικϋσ απαντόςεισ. 

Ωλλα δεδομενα  παρεμβατικών μελετων  ςτισ οποιεσ  χορηγόθηκαν  τα LC ω-3 

PUFA (EPA, DHA) ϋχουν δεύξει  ϐτι μποροϑν να μειώςουν την υπερινςουλιναιμύα, 

την υπερτριγλυκεριδαιμύα, την λιπώδη διόθηςη του όπατοσ και πιθανϐν την 

παχυςαρκύα ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Cüssons AJ et al 2009, Kasim-Karakas SE et al 

2006a, Kasim-Karakas SE et al 2006b, Kasim-Karakas SE et al 2004). 

Επύςησ, οι Οner G και Muderis II(2013) αναφϋρουν ϐτι τα LC ω-3 PUFA (EPA, 

DHA) μπορεύ να εύναι αποτελεςματικϊ ςτο να μειώςουν την αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη (HOMA-IR), την LH, την τεςτοςτερϐνη, το SHBG και τη ςυςτηματικό 

φλεγμονό (CRP, TNFa) ςε γυναύκεσ με ΠΨ.  

Παρϊ τισ πολυϊριθμεσ μελϋτεσ που καλοϑνται να διαφωτύςουν την αιτιολογύα 

του ΠΨ και να κατανοόςουν τισ διαταραχϋσ που το ςυνοδεϑουν, παραμϋνουν 

αναπϊντητα ερωτόματα τϐςο για τα αύτια ϐςο και για τη ςωςτό θεραπευτικό 

αντιμετώπιςη τησ νϐςου. 

κοπϐσ τησ μελϋτησ μασ εύναι να ςυγκριθοϑν τα αναπαραγωγικϊ και 

μεταβολικϊ αποτελϋςματα μετϊ απϐ εξϊμηνη χορόγηςη τησ βιταμύνησ D ό των 

ωμϋγα-3 μακρϊσ αλϑςου πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων (EPA, DHA) ςε ϋφηβεσ με 

ΠΨ. Η γνώςη για τη βελτύωςη των μεταβολικών και αναπαραγωγικών ςτοιχεύων 

του ΠΨ μπορεύ να διαδραματύςει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην αντιμετώπιςη των 

ςοβαρών ςυνεπειών τησ νϐςου, ακϐμα και για την πρϐληψη τησ νϐςου. 

το πρώτο μϋροσ τησ διδακτορικόσ διατριβόσ αυτόσ παρατύθεται το 

θεωρητικϐ πλαύςιο τησ μελϋτησ, ενώ ςτο δεϑτερο η μεθοδολογύα, τα αποτελϋςματα, 

η ςυζότηςη και τα ςυμπερϊςματα. 

Πιο ςυγκεκριμϋνα, η δομό τησ εργαςύασ περιλαμβϊνει ςτο γενικϐ μϋροσ 

βιβλιογραφικό αναςκϐπηςη ϐπου περιγρϊφονται ςε ςυντομύα, ο οριςμϐσ και η 

παθοφυςιολογύα του ΠΨ, η βιταμύνη D και τα ωμϋγα 3 λιπαρϊ οξϋα και η ςχϋςη 

τουσ με το ςϑνδρομο. 

Σο δεϑτερο μϋροσ τησ εργαςύασ επικεντρώθηκε ςτο να απαντηθοϑν οι 

ακϐλουθεσ ερωτόςεισ: 
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 Να διαπιςτωθεύ εϊν τα μεταβολικϊ και αναπαραγωγικϊ αποτελϋςματα ςε 

ϋφηβεσ με ΠΨ θα βελτιωθοϑν ό θα επιδεινωθοϑν μετϊ την εξϊμηνη χορόγηςη 

τησ βιταμύνησ D. 

 Να διαπιςτωθεύ εϊν τα μεταβολικϊ και αναπαραγωγικϊ αποτελϋςματα θα 

βελτιωθοϑν ό θα επιδεινωθοϑν μετϊ απϐ εξϊμηνη χορόγηςη ωμϋγα-3 λιπαρών 

οξϋων. 

 Να ςυγκριθοϑν τα μεταβολικϊ και αναπαραγωγικϊ αποτελϋςματα μετϊ απϐ τη 

χορόγηςη τησ βιταμύνησ D ό τησ χορόγηςησ των ωμϋγα 3 λιπαρών οξϋων. 
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ΚΕΥΑΛΑΙΟ 1: 

ΤΝΔΡΟΜΟ ΠΟΛΤΚΤΣΙΚΨΝ ΨΟΘΗΚΨΝ (ΠΨ) 

 

Σο ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών: ΠΨ (Polycystic Ovary Syndrome: 

PCOS), θεωρεύται η ςυχνϐτερη ενδοκρινολογικό διαταραχό των γυναικών τησ 

αναπαραγωγικόσ ηλικύασ. Οι διαταραχϋσ που χαρακτηρύζουν το ςϑνδρομο αυτϐ, αν 

και ποικύλουν, εύναι η υπερανδρογοναιμύα, η διαταραχό τησ ωοθυλακιορρηξύασ και 

η πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών. Η ϋναρξη των ςυμπτωμϊτων τησ 

διαταραχόσ αυτόσ εμφανύζεται, ςυνόθωσ κατϊ την πρώιμη αναπαραγωγικό ηλικύα 

των θόλεων (Fauser B.C.J. et. al. 2012). 

Σα κϑρια γνωρύςματα που χαρακτηρύζουν το ΠΨ αφοροϑν την αναπα-

ραγωγικό λειτουργύα (αραιομηνϐρροια, υπογονιμϐτητα), την υπερανδρογοναιμύα, η 

οπούα εκδηλώνεται μϋςω τησ υπεροτρύχωςησ, τησ ακμόσ, ανδρικοϑ τϑπου 

αλωπεκύασ, αλλϊ και το μεταβολικϐ ςϑςτημα (αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, παχυ-

ςαρκύα, μεταβολικϐ ςϑνδρομο). υνεπώσ, η κλινικό αυτό κατϊςταςη χαρακτηρύ-

ζεται ωσ ςϑνδρομο, δηλαδό ωσ ςϑμπλεγμα κλινικών και βιοχημικών ευρημϊτων 

ϊγνωςτησ αιτιολογύασ που ςχετύζονται μεταξϑ τουσ και αποτελεύ αντικεύμενο του 

ενδιαφϋροντοσ, ερευνητών και κλινικών ιατρών με διαφορετικϋσ προςεγγύςεισ και 

ειδικϐτητεσ, ϐπωσ η γυναικολογύα, η ενδοκρινολογύα, η επιδημιολογύα, η μοριακό 

βιολογύα και η γενετικό (Azziz R. 2006a, Hacihanefiouglu B. 2000). 

Επιπρϐςθετο ενδιαφϋρον για τη διαταραχό αυτό, ςτον ιατρικϐ κϐςμο και ςτο 

κοινϐ, προϋκυψε την τελευταύα εικοςαετύα, ϐταν ϋγινε γνωςτό η ςχϋςη του ΠΨ με 

το μεταβολικϐ ςϑνδρομο και την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και διατυπώθηκε η 

ϊποψη ϐτι οι γυναύκεσ με ΠΨ ϋχουν αυξημϋνο κύνδυνο για την εκδόλωςη 

ςακχαρώδη διαβότη τϑπου 2, καρδιαγγειακών νοςημϊτων, ψυχολογικών 

προβλημϊτων και ϊλλων διαταραχών που ςυνοδεϑουν το ςϑνδρομο (Ehrman A et. 

al. 2006, Essah PA  & Nestler JE 2006, Barry  et. al. 2011). Για τουσ λϐγουσ αυτοϑσ, 

το ΠΨ ςτισ νϋεσ διαςτϊςεισ του αποτελεύ μια διαρκό πρϐκληςη για τουσ κλινικοϑσ 

και τουσ ερευνητϋσ, που καλοϑνται να διαφωτύςουν την αιτιολογύα του και να 

κατανοόςουν και τισ παθοφυςιολογικϋσ διαταραχϋσ που το ςυνοδεϑουν.  
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1.1 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Σο ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών θεωρεύται η ςυχνϐτερη 

ενδοκρινολογικό διαταραχό των γυναικών τησ αναπαραγωγικόσ ηλικύασ. Ψςτϐςο, 

πολλού παρϊγοντεσ καθιςτοϑν δυςχερό την εκτύμηςη του επιπολαςμοϑ του. Η 

μεγϊλη ετερογϋνεια ςτην κλινικό ςυμπτωματολογύα και η ϋλλειψη παγκοςμύωσ 

αποδεκτών διαγνωςτικών κριτηρύων αποτελοϑν μερικοϑσ απϐ τουσ παρϊγοντεσ 

αυτοϑσ. Η ςυχνϐτητα του ςυνδρϐμου κυμαύνεται απϐ 2,2% μϋχρι 26%, ανϊλογα με 

τον πληθυςμϐ και τα κριτόρια διϊγνωςησ που χρηςιμοποιοϑνται (Sirmans S M & 

Pate K 2013). 

Οι επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ που πραγματοποιόθηκαν ςϑμφωνα με τα κριτόρια 

του ΝΙΗ (1990), εμφανύζουν μύα ςχετικό ομοιομορφύα, με τον παγκϐςμιο 

επιπολαςμϐ να κυμαύνεται απϐ 6-8% (Knochenhauer E S et. al. 1998, Diamanti – 

Kandarakis E. et. al.  1999, Michelmore KF. et. al. 1999, Asunsion M. et. al. 2000, 

Musmar S et. al. 2013). Ο επιπολαςμϐσ αυτϐσ αυξόθηκε ςτο 12% με τη 

χρηςιμοπούηςη των κριτηρύων του Rotterdam (2003), τα οπούα εύναι ςαφώσ πιο 

διευρυμϋνα ςυγκριτικϊ με αυτϊ του ΝΙΗ (Azziz R. et. al. 2004a, Azziz R et. al. 

2004b). Παρομούωσ, αυξημϋνη εύναι και η ςυχνϐτητα ςτουσ διαφορετικοϑσ 

πληθυςμοϑσ ςϑμφωνα με τον πρϐςφατο οριςμϐ που δϐθηκε απϐ τον Androgen 

Excess Society: AES (2006), με το εϑροσ τιμών να κυμαύνεται απϐ 2,2 - 15,3% (Chen 

X  et. al.2008, March et. al.. 2010, Yildiz B.O et. al. 2012, Zhuang  et. al. 2014) . 

ε μια ενδεικτικό ελληνικόσ προϋλευςησ μελϋτη, ο επιπολαςμϐσ του ςυνδρϐμου 

ςτισ γυναύκεσ τησ αναπαραγωγικόσ ηλικύασ ςτο νηςύ τησ Λϋςβου υπολογύςτηκε ςτο 

6,8% ςϑμφωνα με τα κριτόρια του ΝΙΗ (Diamanti – Kandarakis E 1999).  

Ακϐμη, μπορεύ η διακϑμανςη του επιπολαςμοϑ του ςυνδρϐμου να διαφϋρει 

μεταξϑ διαφορετικών πληθυςμών ό μπορεύ να αντανακλϊ διαφορϋσ ςτην εθνικό 

προϋλευςη, ςτη φυλό, ςτην ηλικύα καθώσ και ςτουσ περιβαλλοντικοϑσ παρϊγοντεσ 

που επιδροϑν ςτο φαινϐτυπο (Kauffman RP et. al. 2002, Zhuang HY  et. al. 2014, 

Lauritsen MP  et. al. 2014). 
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1.2 ΟΡΙΜΟ 

Δεδομϋνησ τησ ετερογενοϑσ φϑςησ του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών 

ωοθηκών προκϑπτει η ανϊγκη για τη διατϑπωςη ενοποιημϋνων και αποδεκτών 

απϐ ϐλουσ τουσ ειδικοϑσ διαγνωςτικών κριτηρύων του ςυνδρϐμου για χρόςη ςτην 

καθημερινό πρϊξη αλλϊ και για την διεξαγωγό κλινικών μελετών. 

Η αναγκαιϐτητα ενϐσ κοινϊ αποδεκτοϑ οριςμοϑ του ςυνδρϐμου οδόγηςε ςτον 

καθοριςμϐ κριτηρύων για πρώτη φορϊ το 1990, απϐ το Εθνικϐ Ινςτιτοϑτο Τγεύασ 

των Ηνωμϋνων Πολιτειών (National Institutes of Health: NIH) με θϋμα την θϋςπιςη 

κριτηρύων που αφοροϑςαν τη διϊγνωςη του ΠΨ. ϑμφωνα με τα κριτόρια αυτϊ, 

απαραύτητη προϒπϐθεςη για τη διϊγνωςη του ΠΨ εύναι η ςυνϑπαρξη κλινικόσ 

ό/και βιοχημικόσ υπερανδρογοναιμύασ με τη χρϐνια ολιγο/ανωοθυλακιορρηξύα και 

τον ταυτϐχρονο αποκλειςμϐ ϊλλων δευτεροπαθών αιτιών που εμφανύζουν 

παρϐμοια κλινικοεργαςτηριακό εικϐνα, ϐπωσ η ςυγγενόσ υπερπλαςύα των 

επινεφρύδιων, το ςϑνδρομο Cushing, οι αρρενοποιητικού ϐγκοι των επινεφρύδιων 

και των ωοθηκών, η υπερπρολακτιναιμύα, η θυρεοειδικό δυςλειτουργύα (Zawadzki 

JK  & Dunaif A 1992). 

Με την πϊροδο του χρϐνου ϋγινε εμφανϋσ ϐτι το ςϑνδρομο περιλαμβϊνει 

ενδεχομϋνωσ ευρϑτερο φϊςμα διαταραχών απϐ εκεύνεσ που περιγρϊφονται ςτα 

κριτόρια του ΝΙΗ 1990. το Rotterdam τησ Ολλανδύασ το 2003, μια νϋα ομϊδα 

ειδικών (Rotterdam Consensus group) υπϐ την αιγύδα τησ Ευρωπαώκόσ Εταιρεύασ 

Ανθρώπινησ Αναπαραγωγόσ και Εμβρυολογύασ (European Society of Human 

Reproduction and Embryology: ESHRE) και τησ Αμερικϊνικησ Εταιρεύασ Ιατρικόσ 

τησ Αναπαραγωγόσ (American Society for Reproductive Medicine:ASRM), 

αναθεώρηςε τα κριτόρια του ΝΙΗ (Revised 2004a, Revised 2004b). ϑμφωνα με το 

αναθεωρημϋνο οριςμϐ, η διϊγνωςη του ΠΨ τύθεται εξ αποκλειςμοϑ ϊλλων 

διαταραχών υπερανδρογοναιμύασ και ανωοθυλακιορρηξύασ ικανοποιώντασ τα δϑο 

απϐ τα ακϐλουθα τρύα χαρακτηριςτικϊ: 

1) Φρϐνια ολιγο-ό/και ανωοθηλακιορρηξύα (που εκδηλώνεται ωσ ολιγομηνϐρραια 

ό αμηνϐρροια, δηλαδό λιγϐτεροι απϐ οκτώ εμμηνορροςιακού κϑκλοι, κατϊ τη 

διϊρκεια ενϐσ ϋτουσ). 

2) Βιοχημικό ό/και κλινικό υπερανδρογοναιμύα (δεύκτησ δαςυτριχιςμοϑ, Ferriman 

Galwey>8, υπερανδρογοναιμύα, δεύκτησ PAI: Free androgen index total 
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testosterone nmol/L/SHBG* 100 ≥ 7), (Aganovic  & Korsic, 1996, Ehrmann DA 

&  Rosefield R 1990, Ferriman D &  Gallwey J. 1961). 

3) Πολυκυςτικό μορφολογύα ωοθηκών (PCO) κατϊ τον υπερηχογραφικϐ ϋλεγχο 

(ϐγκοσ μύασ ό δϑο ωοθηκών >10 cm3 ό/και 12 ό περιςςϐτερα – μικρϊ 

ωοθυλϊκια, διαμϋτρου 2-9 mm ςτη μύα ό και ςτισ δϑο ωοθόκεσ (Jonard  et. al. 

2003, Jonard  et. al. 2005a). 

 

Σα αναθεωρημϋνα κριτόρια του Rotterdam ςυμπεριϋλαβαν το κριτόριο τησ 

πολυκυςτικόσ υπερηχογραφικόσ απεικϐνιςησ των ωοθηκών ςτη διϊγνωςη του 

ΠΨ, παρ’ ϐλο που αποτελεύ ϋνα χαρακτηριςτικϐ που απαντϊται ςτο 75% των 

γυναικών με το ϑνδρομο, και / η διαγνωςτικό του ςημαςύα αμφιςβητεύται απϐ 

αριθμϐ επιςτημϐνων (Azziz R 2006b, Franks S 2006a).  

 

Πύνακασ 1.1. Οι φαινότυποι του ςυνδρόμου των πολυκυςτικών ωοθηκών με 

βϊςη τα κριτόρια του Rotterdam (2003) 

 

PCOS 

ΥΑΙΝΟ-

ΣΤΠΟΙ 

Τπεραν-

δρογονιςμό 

Ανωοθυλα

-κιορρηξύα 

PCO* ςτο U/S 

Πολυκυςτικό 

μορφολογύα ςτο 

υπερηχογρϊφημα 

 

1 + + + οβαρϐσ φαινϐτυποσ 

2 + + - Τπερανδρογοναιμύα 

Φρ. ανωθυλακιορρηξύα 

3 + - + Τπερανδρογοναιμύα & 

πολυκυςτικό 

μορφολογύα 

4 - + + Ϋπιοσ φαινϐτυποσ 

* PCO ςτο U/S: πολυκυςτικό μορφολογύα ςτο υπερηχογρϊφημα 

 

Αναπροςαρμογή από Norman RJ et. al.Polycystic ovary syndrome. Lancet 2007; p 686 
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ϑμφωνα με τον οριςμϐ του ΝΙΗ (1990), η ςυνϑπαρξη ανωοθυλακιορρηξύασ 

και υπερανδρογοναιμύασ αποτελοϑςε απαραύτητη προϒπϐθεςη για τη διϊγνωςη 

του ΠΨ και αφορϊ τουσ φαινϐτυπουσ 1 και 2 (ΠΙΝΑΚΑ 1.1). 

Με τα αναθεωρημϋνα κριτόρια του Rotterdam ειςόχθηςαν δϑο νϋοι φαινϐτυποι 

ςτο ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών: α) ο φαινϐτυποσ με βιοχημικό υπε-

ρανδρογοναιμύα ό υπερανδρογονιςμϐ και πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών 

ςτο υπερηχογρϊφημα, αλλϊ με φυςιολογικό ωοθυλακιορρηξύα (τακτικοϑσ 

εμμηνορρυςιακοϑσ κϑκλουσ) και β) ο φαινϐτυποσ με ολύγο ό ανωθυλακιορρηξύα και 

πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών ςτο υπερηχογρϊφημα, χωρύσ, ϐμωσ, 

ςημεύα βιοχημικόσ ό κλινικόσ υπερανδρογοναιμύασ. Ο τελευταύοσ φαινϐτυποσ αυτϐσ 

των γυναικών δηλαδό, των γυναικών χωρύσ ςημεύα βιοχημικόσ ό κλινικόσ 

υπερανδρογοναιμύασ δεν ϋχει γύνει αποδεκτϐσ απϐ μεγϊλη μερύδα ειδικών. την 

πλειοψηφύα τουσ οι ειδικού θεωροϑν την υπερανδρογοναιμύα ωσ το βαςικϐ 

χαρακτηριςτικϐ του ςυνδρϐμου (Azziz R et al. 2006a). 

Η αμφιςβητοϑμενη διεϑρυνςη του ςυνδρϐμου και η προςθόκη του τϋταρτου 

φαινοτϑπου χωρύσ ςημεύα υπερανδρογονιςμοϑ οδόγηςε τουσ ειδικοϑσ επιςτόμονεσ 

του ΠΨ ςε μύα νϋα προςπϊθεια καθοριςμοϑ διαγνωςτικών κριτηρύων που 

περιλαμβϊνουν ςημεύα βιοχημικόσ ό κλινικόσ υπερανδρογοναιμύασ. Ο τελευταύοσ 

οριςμϐσ διατυπώθηκε απϐ τη Διεθνό Εταιρεύα Περύςςειασ Ανδρογϐνων (Androgen 

Excess Society: AES) το 2006. Απαραύτητη για τη διϊγνωςη του ΠΨ κρύθηκε η 

παρουςύα ϐλων των παρακϊτω κριτηρύων (Azziz R et al 2006a, Αzziz R et al 

2006b): 

α)  Βιοχημικό ό/ και κλινικό υπερανδρογοναιμύα. 

β)  Ολιγο-ανωοθυλακιορρηξύα ό υπερηχογραφικό πολυκυςτικό μορφολογύα 

των ωοθηκών, με προϒπϐθεςη τον αποκλειςμϐ ϊλλων αιτύων που 

προκαλοϑν παρϐμοια κλινικό εικϐνα (Αzziz R et al. 2006a). 

υμπεραςματικϊ, λϐγω τησ μεγϊλησ ετερογϋνειασ του ΠΨ, δεν υπϊρχει κϊποιο 

μοναδικϐ κριτόριο επαρκϋσ για τον χαρακτηριςμϐ του. όμερα χρηςιμοποιοϑνται 

και οι τρεισ οριςμού για τη διϊγνωςη του ΠΨ. 
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1.3 ΑΙΣΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Εύναι φανερϐ πλϋον πωσ η ετερογϋνεια των κλινικών εκδηλώςεων που παρατη-

ρεύται ςτο ΠΨ δεν μπορεύ να αποδοθεύ αποκλειςτικϊ ςε ϋνα μϐνο αιτιολογικϐ 

παρϊγοντα (Teede H et al. 2010, Diamanti-Kandarakis E et al. 2006b, Franks S et al. 

2006b). 

το υποθετικϐ μοντϋλο που ϋχει προταθεύ απϐ τον Nestler J (2008) υποδει-

κνϑεται ϐτι η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και η αντιςταθμιςτικό υπερινςουλιναιμύα 

οδηγεύ ςτην περύςςεια παραγωγό ανδρογϐνων ςε ωοθόκεσ που εύναι γενετικϊ 

επιρρεπεύσ ςε ΠΨ (εικϐνα).  

 

Εικόνα 1.1. Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη οδηγεύ ςτην αντιςταθμιςτικό υπερινςουλιναιμύα, που 
διεγεύρει την ωοθηκικό παραγωγό ανδρογϐνων ςε ωοθόκεσ που εύναι γενετικϊ επιρρεπεύσ ςτο ΠΨ. 
Η διαταραχό τησ ανϊπτυξησ των ωοθηλακύων και η ανωοθυλακιορρηξύα μπορεύ να προκληθεύ απϐ 
τη μη φυςιολογικό ϋκκριςη τησ FSH και τησ LH, που παρϊγεται απϐ την ϊμεςη επύδραςη τησ 
ινςουλύνησ ό απϐ την αλληλοεπύδραςη των παραγϐντων αυτών. Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη ςε 
ςυνδυαςμϐ με γενετικοϑσ παρϊγοντεσ μπορεύ επύςησ να οδηγόςει ςτην υπεργλυκαιμύα και ςε 
ϊλλουσ παρϊγοντεσ κινδϑνου για καρδιαγγειακϊ νοςόματα. 
Nestler JE Metformin for the treatment of the polycystic ovary syndrome N Engl J Med 2008: 358: 
p.49.  
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Γενικϊ, οι κϑριοι παθοφυςιολογικού μηχανιςμού του ΠΨ ςυμπεριλαμβϊνουν:  
 Διαταραχϋσ τησ ςτεροειδογϋνεςησ ςτην ωοθόκη και τα επινεφρύδια, 

προκαλώντασ υπερϋκκριςη ανδρογϐνων και ανωοθυλακιορρηξύα (Rosenfield R 

1997, Teed H  et. al.. 2010). 

 Διαταραχϋσ ςτη δρϊςη τησ ινςουλύνησ με αποτϋλεςμα την αντιςταθμιςτικό 

υπερινςουλιναιμύα και κατ’ επϋκταςη την υπερανδρογοναιμύα (Legro RS  et. al. 

2004). 

 Τποθαλαμικϋσ διαταραχϋσ που οδηγοϑν ςε ωοθηκικό δυςλειτουργύα με 

αυξημϋνη ϋκκριςη ανδρογϐνων και ανωοθυλακιορρηξύα (Doi SS  et. al.. 2005, 

Legro RS & Strauss FJ 2002). 

 

Η ινςουλινοαντύςταςη ςυνοδευϐμενη απϐ την αντιςταθμιςτικό υπερινςου-

λιναιμύα οδηγεύ ςτην αϑξηςη τησ ςυγκϋντρωςησ των ανδρογϐνων ςτην κυκλοφορύα 

και ςτην ανωοθυλακιορρηξύα (Nestler JE et. al. 1998, Ehrmann D 2005a). Επιπλϋον, 

η υπερινςουλιναιμύα καταςτϋλλει την ηπατικό παραγωγό τησ ςφαιρύνησ που 

δεςμεϑει τισ ορμϐνεσ του φϑλου (Sex Hormone Binding Globulin: SHBG), με 

αποτϋλεςμα την περαιτϋρω αϑξηςη των δραςτικών ελεϑθερων ανδρογϐνων ςτην 

κυκλοφορύα (Nestler J 1998, Baillargeon JP & Carpentier A 2007, Mathieu C et. al 

2005).  

ημειώνεται ϐτι η χαρακτηριςτικό του ςυνδρϐμου αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 

φαύνεται ϐτι εύναι υπεϑθυνη για τη ςϑνδεςη του ςυνδρϐμου με τον ςακχαρώδη 

διαβότη τϑπου 2 (Sharma ST & Nestler JE 2006), τη δυςλιπιδαιμύα και την 

υπϋρταςη, τουσ γνωςτοϑσ παρϊγοντεσ κινδϑνου για τα καρδιαγγειακϊ νοςόματα 

(Sharma ST & Nestler JE 2006, Orio F Jr  et. al. 2004). 

Ο βαθμϐσ ςτον οπούο ςυμβϊλλει ο καθϋνασ απϐ τουσ αναφερϐμενουσ 

παθοφυςιολογικοϑσ μηχανιςμοϑσ ςτην ανϊπτυξη του ςυνδρϐμου παραμϋνει ακϐμα 

αδιευκρύνιςτοσ.  

Ψσ γνωςτϐν, ο υπερανδρογονιςμϐσ που παρατηρεύται ςτο 60% ϋωσ 80% των 

γυναικών με το ΠΨ (Teed H  et. al. 2010) εύναι ϋνασ αναγνωριςμϋνοσ παρϊγοντασ 

που εμπλϋκεται ςτην παθογϋνεια του ςυνδρϐμου (Carmina E et. al. 2006, Dunaiff A 

1997). Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη εύναι επύςησ μύα απϐ τισ κϑριεσ ςυνιςτώςεσ 

ςτην ανϊπτυξη του ΠΨ και παρουςιϊζεται ςτο 50% ϋωσ 60% των γυναικών με το 
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ςϑνδρομο (Legro RS  et.. al.. 2004, Morales AJ  et. al. 1996). Ο βαθμϐσ τησ 

αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη ςχετύζεται ιςχυρϊ με τισ διαταραχϋσ του ΠΨ. 

Ειδικϐτερα, οι γυναύκεσ που ϋχουν διαγνωςθεύ με τα κριτόρια του ΝΙΗ με το 

«ςοβαρϐ» φαινϐτυπο, ϋχουν ςτην πλειονϐτητα ϋνα τϑπο αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη που εύναι χαρακτηριςτικϐσ του ςυνδρϐμου με μεγαλϑτερη αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη και αντιςταθμιςμϋνη υπερινςουλιναιμύα (Vrbikova J et. al.. 2004). Οι 

παχϑςαρκεσ γυναύκεσ, με το προαναφερϐμενο φαινϐτυπο, εμφανύζουν επιπλϋον 

επιβϊρυνςη απϐ την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη που ςυνδϋεται με την παχυςαρκύα 

τουσ (Dunaif  et .al. 1995). 

Αντύθετα, οι λεπτϐςωμεσ γυναύκεσ διαγνωςμϋνεσ με τα κριτόρια του Rotterdam 

(2003) φαύνεται να ϋχουν ηπιϐτερη μορφό του ςυνδρϐμου με μικρϐτερο βαθμϐ 

ινςουλινοαντύςταςησ ςε ςχϋςη με το «ςοβαρϐ» φαινϐτυπο (Moran L & Teede H, 

2009). 

 

1.3.1. Γενετικό του ΠΨ 

Η παθογϋνεια του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών παραμϋνει, ακϐμη, 

αδιευκρύνιςτη. Ψςτϐςο, καθοριςτικό φαύνεται να εύναι για την παθογϋνεια του 

ςυνδρϐμου η ςυμβολό τϐςο των γενετικών, ϐςο και των περιβαλλοντικών 

παραγϐντων, καθώσ και η μεταξϑ τουσ αλληλεπύδραςη (Teede H et. al. 2010, 

Diamanti-Kandarakis E et. al. 2006b, Franks S et. al. 2006b). 

Μϋχρι τώρα ϋχει αναγνωριςτεύ η αυξημϋνη ςυχνϐτητα εμφϊνιςησ του 

ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών μεταξϑ των μελών ύδιων οικογενειών και 

το εϑρημα αυτϐ υποςτηρύζει την ϊποψη ϐτι γενετικού παρϊγοντεσ μπορεύ να 

υπειςϋρχονται ςτην παθογϋνεια του ςυνδρϐμου (Urbanek M, 2007, Lunde D et. al. 

1989, Vink JM et. al. 2006). Οι μελϋτεσ ςε οικογϋνειεσ γυναικών με το ςϑνδρομο των 

πολυκυςτικών ωοθηκών δεύχνουν ϐτι το ςϑνδρομο μπορεύ να εμφανύζεται ςτα μιςϊ 

περύπου μϋλη μιασ γενιϊσ, ενώ υπϊρχει επύςησ μεγϊλη ετερογϋνεια ωσ προσ τη 

βαρϑτητα τησ εκδόλωςησ του ΠΨ μεταξϑ των γυναικών τησ ύδιασ οικογϋνειασ 

(Carey AH et, al 1993). 

Ακϐμη, ϋχει βρεθεύ αυξημϋνη επύπτωςη τησ παρουςύασ υπερανδρογοναιμύασ και 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη των ςυγγενών παςχϐντων γυναικών (Goodarzi MO et. al. 

2011, Yildiz BO et. al. 2003, Legro RS et. al. 2002). Σο γεγονϐσ ϐτι εκδηλώνουν 
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φαινοτυπικϊ χαρακτηριςτικϊ του ςυνδρϐμου (υπερανδρογοναιμύα, αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη), υποδηλώνει την ϑπαρξη ιςχυροϑ βαθμοϑ οικογενοϑσ προδιϊθεςησ 

του ςυνδρϐμου. Ψςτϐςο, ο τρϐποσ μεταβύβαςησ παραμϋνει ακϐμα ϊγνωςτοσ.  

Όπωσ αναφϋρθηκε όδη, ϊλλοι παρϊγοντεσ εκτϐσ απϐ τουσ γενετικοϑσ που 

εμπλϋκονται ςτην παθογϋνεια του ςυνδρϐμου, ςυμπεριλαμβϊνουν την παχυςαρκύα, 

την ωοθηκικό δυςλειτουργύα, την υποθαλαμικό διαταραχό (Legro RS  & Strauss FJ 

2002, Doi SS et. al. 2005, Simoni M et. al. 2008). 

Οι γενετικϋσ μελϋτεσ για το ΠΨ ϋχουν εςτιϊςει ςε γονύδια, που εμπλϋκονται 

ςτη ρϑθμιςη τησ ϋκκριςησ των γοναδοτροπινών και των υποδοχϋων τουσ, ςτη 

βιοςϑνθεςη και τον μεταβολιςμϐ των ςτεροειδών ορμονών, ςτο ςηματοδοτικϐ 

μονοπϊτι τησ ινςουλύνησ και ςε μϐρια που εμπλϋκονται ςε καταςτϊςεισ χρϐνιασ 

φλεγμονόσ (Mukherjee S & Maitra A. 2010). 

Νεϐτερεσ μοριακϋσ αναλϑςεισ γενετικοϑ υλικοϑ με cDNA μικροςτοιχύεσ (cDNA 

microarrays), ςε παραςκευϊςματα απϐ ιςτοϑσ – ςτϐχουσ των ςυνδρϐμων, ϋχουν 

χρηςιμοποιηθεύ με ςτϐχο τη γενετικό χαρτογρϊφηςη και ϋχουν δεύξει κϊποια απϐ 

τα γονύδια που πιθανϐν ςυνδϋονται με τη φαινοτυπικό ϋκφραςη του ςυνδρϐμου 

(Chen ZJ  et. al. 2011, Shi Y et. al. 2012). Παρϊλληλα, μελετώνται πολυμορφιςμού ό 

μεταλλϊξεισ γονιδύων που εμπλϋκονται ςτην ϋκκριςη και τη δρϊςη των 

γοναδοτροπινών και το μεταβολιςμϐ του λιπώδουσ ιςτοϑ (Xita N et. al. 2004, 

Pandis D et. al. 2004). Πϊντωσ, μϋχρι ςόμερα δεν ϋχει ταυτοποιηθεύ κανϋνα γονύδιο 

ςτο οπούο μπορεύ να αποδοθεύ η ευρεύα φαινοτυπικό ϋκφραςη του ςυνδρϐμου. 

Οι περιςςϐτερεσ απϐ τισ υπϊρχουςεσ μεθϐδουσ υπολογύζουν τη ςυνειςφορϊ 

του κϊθε γονιδύου ξεχωριςτϊ, παρϊ ςτο ςϑνολο, και ϋτςι η ςυνολικό εκτύμηςη του 

αποτελϋςματοσ απϐ ϐλουσ τουσ γενετικοϑσ τϑπουσ που ςυνειςφϋρουν τη 

διαταραχό ςυχνϊ δεν εύναι εφικτό (Kusova G & Urbanck M. 2013). 

Οι μελϋτεσ για την καλϑτερη κατανϐηςη των παθοφυςιολογικών παραμϋτρων 

του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών δυςχεραύνονται απϐ τισ εξόσ 

αντικειμενικϋσ δυςκολύεσ:  

 Η ϋλλειψη ενιαύων κριτηρύων για τον οριςμϐ του ςυνδρϐμου, με αποτϋλεςμα 

να χρηςιμοποιοϑνται διαφορετικϊ κριτόρια ςτισ μελϋτεσ.  

 Η μεγϊλη γενετικό ετερογϋνεια του ΠΨ μεταξϑ των διαφορετικών 

εθνικοτότων.  
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 Η αδυναμύα προςδιοριςμοϑ περιβαλλοντικών παραγϐντων που εμπλϋκονται 

ςτην ανϊπτυξη του ΠΨ. 

 Η ϋλλειψη ιδεώδουσ μεθϐδου για την εκτύμηςη τησ υπερανδρογοναιμύασ και 

την αντύςταςη τησ ινςουλύνησ (θϋματα που θα αναλυθοϑν ςτο επϐμενο 

κεφϊλαιο). 
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1.4 ΚΛΙΝΙΚΑ ΦΑΡΑΚΣΗΡΙΣΙΚΑ ΚΑΙ ΔΙΑΓΝΨΗ 

ϑμφωνα και με τουσ προαναφερϐμενουσ οριςμοϑσ, για τη διϊγνωςη του 

ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών πρϋπει να πληροϑνται δϑο εκ των τριών 

χαρακτηριςτικών, του υπερανδρογονιςμοϑ, τησ χρϐνιασ ανωοθυλακιορρηξύασ και 

τησ πολυκυςτικόσ μορφολογύασ των ωοθηκών. 

 

1.4.1 Βιοχημικό υπερανδρογοναιμύα και υπερανδρογονιςμόσ 

Ο υπερανδρογονιςμϐσ εύναι το πιο ςταθερϐ καθώσ και το ςημαντικϐτερο 

διαγνωςτικϐ χαρακτηριςτικϐ του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών. Η 

αξιϐπιςτη ανύχνευςη του χαρακτηριςτικοϑ αυτοϑ δεν εύναι εϑκολη, ενώ υπϊρχουν 

διακυμϊνςεισ που εξαρτώνται απϐ την εθνικϐτητα, τη φυλό, το βϊροσ ςώματοσ ό 

και την ηλικύα του αςθενοϑσ. 

Ο υπερανδρογονιςμϐσ εκτιμϊται απϐ τισ κλινικϋσ εκδηλώςεισ τησ αυξημϋνησ 

βιοςϑνθεςησ ό βιολογικόσ δραςτικϐτητασ των ανδρογϐνων ό και απϐ τα δϑο. 

υγκεκριμϋνα, ο υπερανδρογονιςμϐσ διαγιγνώςκεται με την υποκειμενικό εκτύμηςη 

των δερματικών εκδηλώςεων τησ αυξημϋνησ δραςτικϐτητασ των ανδρογϐνων, 

ϐπωσ ο δαςυτριχιςμϐσ, η ακμό (ιδιαύτερα ςτισ νϋεσ γυναύκεσ) και η ανδρικοϑ τϑπου 

αλωπεκύα (περιςςϐτερο εμφανόσ ςτισ ηλικιωμϋνεσ γυναύκεσ). 

Ο δαςυτριχιςμϐσ εύναι το πιο κοινϐ χαρακτηριςτικϐ αφοϑ παρατηρεύται ςε πε-

ρύπου 60% των γυναικών με το ΠΨ (Conway GS  et. al.1989, Balen AH et. al. 1995, 

Chang WY et. al. 2005). Ψςτϐςο, το χαρακτηριςτικϐ αυτϐ παρατηρεύται ςπϊνια ςε 

γυναύκεσ αςιατικόσ καταγωγόσ (Carmina E et. al. 1992). Ο δαςυτριχιςμϐσ εκτιμϊται 

με μια ημιποςοτικό μϋθοδο που προτϊθηκε απϐ το Ferriman και Gallwey (1961). Αν 

και ςτην κλινικό πρϊξη χρηςιμοποιεύται ςυχνϐτερα η τροποπούηςη εκεύνησ, που 

αναφϋρθηκε, αρχικϊ, απϐ τουσ Ferriman και Gallwey (Ferriman D & Gallwey JD 

1961, Hatch R et. al.1981). Με τη χρόςη τησ κλύμακασ αυτόσ βαθμολογεύται η 

τριχοφυϏα ςτισ ευαύςθητεσ ςτα ανδρογϐνα περιοχϋσ του δϋρματοσ (ϐπωσ το ϊνω 

χεύλοσ, οι παρειϋσ, το πηγοϑνι, η μϋςη γραμμό του ςτόθουσ, οι μαςτού, το 

υπογϊςτριο, η ρϊχη, οι γλουτού και η ϋςω επιφϊνεια των μηρών) (εικϐνα 1.2). Η 

κϊθε μύα απϐ τισ περιοχϋσ αυτϋσ βαθμολογοϑνται απϐ μηδϋν ϋωσ τϋςςερα, με βϊςη 

την πυκνϐτητα των τελικών τριχών. Ο βαθμϐσ μηδϋν υποδηλώνει την πλόρη 
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απουςύα τρύχωςησ, το 1 την ελϊχιςτη εμφανό ανϊπτυξη τελικών τριχών και το 4 

την εκτεταμϋνη ανϊπτυξη τελικών τριχών. Σο ϊθροιςμα των βαθμών των εννϋα 

περιοχών εκφρϊζει το βαθμϐ δαςυτριχιςμοϑ του ςώματοσ (δεύκτη Ferriman και 

Gallwey). Οι δϑο θϋςεισ, που δεν υπολογύζονται ςτην τελικό βαθμολογύα, εύναι το 

αντιβρϊχιο και η κνόμη, γιατύ η τρύχωςη ςτα ςημεύα αυτϊ δεν εύναι ορμονοεξαρ-

τώμενη αλλϊ ϋχει οικογενό και φυλετικό ό εθνικό εξϊρτηςη. Ωθροιςμα μεγαλϑτερο 

απϐ οκτώ βαθμοϑσ εύναι ενδεικτικϐ τησ υπερανδρογοναιμύασ, η οπούα εύναι τϐςο 

βαρϑτερη ϐςο μεγαλϑτερο εύναι το ϊθροιςμα των βαθμών των εννϋα θϋςεων 

(Hatch R  et. al. 1981). 

 

 

Εικόνα 1.2. Βαθμολόγηςη του δαςυτριχιςμού δεύχνοντασ το φϊςμα του δαςυτριχιςμού από 

την ελϊχιςτη εμφανό ανϊπτυξη τελικών τριχών μϋχρι την εκτεταμϋνη ανϊπτυξη τριχών 

(αρρενοπούηςη) ςε αρκετϋσ περιοχϋσ του ςώματοσ. Οι βαθμολογύεσ ςε κϊθε μύα από αυτϋσ 

τισ εννϋα περιοχϋσ αθρούζονται: ο ςυνολικόσ βαθμόσ του 8 ό περιςςότερο υποδηλώνει 

δαςυτριχιςμό. 

Hatch R, Roserfield RL, Kim MH, Tredway D. Hirsutism: implications, etiology and management. Am J 

Obstet Gynecol 1981; 140:p816. 
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Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι η βαθμολϐγηςη του δαςυτριχιςμοϑ εύναι υποκειμενικό 

και, επομϋνωσ, εύναι δυνατϐν να υποεκτιμηθεύ η κλινικό υπερανδρογοναιμύα 

(Dellgaret CM et. al. 2006). Ακϐμη, η ϋκταςη του δαςυτριχιςμοϑ παρουςιϊζει 

μεγϊλεσ διαφορϋσ ανϊλογα με την φυλό και την εθνικϐτητα του πληθυςμοϑ που 

εκτιμϊται (Dellgaret CM  et. al. 2006). Οριςμϋνοι ςυγγραφεύσ προτεύνουν την 

καθιϋρωςη φυςιολογικών ορύων για την ανϊπτυξη των τριχών που εύναι ανϊλογη 

για το ςυγκεκριμϋνο πληθυςμϐ που μελετϊται (Dellgaret CM  et. al. 2006, Chang WY 

et. al. 2005, Carmina E  et. al. 1992). 

Η ακμό, απϐ την αυξημϋνη βιολογικό δραςτικϐτητα των ανδρογϐνων, εύναι επύ-

ςησ δεύκτησ υπερανδρογονιςμοϑ αλλϊ ςϑμφωνα με οριςμϋνουσ ςυγγραφεύσ, η 

ςυχνϐτητα εμφϊνιςόσ τησ ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ δεν εύναι ιδιαύτερα υψηλϐτερη απ’ 

ϐ,τι ςτο γενικϐ πληθυςμϐ (Azziz R et. al. 2006b). Για το λϐγο αυτϐ, η ακμό δεν 

θεωρεύται τϐςο αξιϐπιςτο κλινικϐ ςημεύο, ενδεικτικϐ υπερανδρογονιςμοϑ, 

ιδιαύτερα εϊν εμφανύζεται μεμονωμϋνο, ϐπωσ και η ανδροειδόσ αλωπεκύα, που 

μπορεύ να εμφανιςτεύ ςε γυναύκεσ μεγαλϑτερησ ηλικύασ (Azziz R  et. al. 2006b).  

Η βιοχημικό υπερανδρογοναιμύα εκτιμϊται, ςυνόθωσ, με την ανύχνευςη 

εργαςτηριακών δεικτών τησ περύςςειασ ανδρογϐνων. Η υπερανδρογοναιμύα 

εκτιμϊται με την μϋτρηςη των τιμών τησ ολικόσ τεςτοςτερϐνησ του οροϑ κατϊ την 

πρώιμη παραγωγικό φϊςη του κϑκλου (3η-5η ημϋρα). Οι περιςςϐτερεσ μϋθοδοι 

μϋτρηςησ των ανδρογϐνων παρουςιϊζουν μεγϊλη διακϑμανςη και εύναι ςυχνϊ 

ανακριβεύσ (Teede H et al. 2010). Επιπροςθϋτωσ, κϊποιοι ςυγγραφεύσ θεωροϑν τισ 

τιμϋσ τησ ολικόσ τεςτοςτερϐνησ παθολογικϋσ, αφοϑ ϋχουν ςχεδιαςτεύ για 

ςημαντικϊ υψηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ ανδρογϐνων των αρςενικών (Teede Η et. al. 

2010, Ayala C  et. al. 1999). 

Η δρϊςη τησ τεςτοςτερϐνησ αςκεύται μϐνο απϐ το ελεϑθερο κλϊςμα τησ, καθώσ 

το μεγαλϑτερο μϋροσ τησ εύναι ςυνδεδεμϋνο με την ςφαιρύνη που δεςμεϑει τισ 

ορμϐνεσ του φϑλου (SHBG). Οι μεταβολϋσ των ςυγκεντρώςεων τησ SHBG 

επηρεϊζουν το ελεϑθερο κλϊςμα τησ τεςτοςτερϐνησ και, ωσ αποτϋλεςμα, 

τροποποιοϑν ςημαντικϊ τη βιολογικό τησ δραςτικϐτητα. Η παραγωγό τησ SHBG 

απϐ το όπαρ επηρεϊζεται απϐ την υπερανδρογοναιμύα, την υπερινςουλιναιμύα και 

την παχυςαρκύα, ενώ οι ςυγκεντρώςεισ τισ ςυχνϊ εύναι χαμηλϋσ ςε αςθενεύσ με ΠΨ 

(Nestler JE  et. al. 1991, Diamanti-Kardarakis E et. al.  2006a, Pugeat M et. al.. 1991). 
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Για το λϐγο αυτϐ, η παρουςύα υπερανδρογοναιμύασ εκτιμϊται πιο αντικειμενικϊ με 

τη μϋτρηςη τησ ολικόσ τεςτοςτερϐνησ (Σ), τησ SHBG και τον υπολογιςμϐ του δεύκτη 

ελευθϋρων ό βιοδιαθϋςιμο κλϊςμα (T/SHBGx100) (Mathur RS et. al. 1981, Miller KK  

et. .al. 2004, Vermeulen A  et. al. 1999). 

Οι μϋθοδοι που χρηςιμοποιοϑνται για την απευθεύασ μϋτρηςη τησ ελεϑθερησ 

τεςτοςτερϐνησ ό και αυτών με ραδιοανοςολογικϋσ μεθϐδουσ παρουςιϊζουν μεγϊλη 

διακϑμανςη και εύναι ανακριβεύσ, ςϑμφωνα με αρκετοϑσ ςυγγραφεύσ (Miller KK et. 

al.. 2004, Vermeullen A et. al.  1999, Norman RJ  et. al. 2007). 

Οι ςυγκεντρώςεισ ϊλλων ανδρογϐνων οροϑ ϐπωσ τησ θεώκόσ δεϒδρο-επιανδρο-

ςτερϐνησ (DHEΑS) και τησ Δ-4 ανδροςτενδιϐνησ, αλλϊ και η διαγνωςτικό τουσ αξύα 

θεωρεύται μικρό (Norman R  et. al.  2007). 

υμπεραςματικϊ, βιοχημικϋσ αναλϑςεισ οροϑ αποτυγχϊνουν να προςδιορύςουν 

βιοχημικό υπερανδρογοναιμύα ςε 20-40% των αςθενών (Chang WY et. al. 2005) και 

ακϐμη και μια ημιποςοτικό μϋθοδοσ, ϐπωσ ο δεύκτησ Ferriman-Gallwey, για την 

ανύχνευςη δαςυτριχιςμοϑ (Ferriman D, Gallwey JD, 1961) μπορεύ να υποτιμόςει τον 

υπερανδρογονιςμϐ (Dellgarte CM  et. al. 2006). 

Μϋχρι να αναπτυχθοϑν ακριβϋςτερεσ μϋθοδοι για τον προςδιοριςμϐ τησ ολικόσ 

και τησ ελεϑθερησ τεςτοςτερϐνησ, πολλού ςυγγραφεύσ θεωροϑν ϐτι η αποτυχύα 

ανύχνευςησ βιοχημικόσ ό κλινικόσ υπερανδρογοναιμύασ δεν πρϋπει να αποκλεύει τη 

διϊγνωςη του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών, εφϐςον υπϊρχουν ϊλλα 

κλινικϊ ςημεύα (Norman R  et. al.  2007). 

 

 

1.4.2 Φρόνια ανωοθυλακιορρηξύα  

Η διϊγνωςη τησ χρϐνιασ ανωοθυλακιορρηξύασ εύναι ευκολϐτερη απϐ εκεύνη τησ 

υπερανδρογοναιμύασ, λϐγω των εμφανϋςτερων κλινικών ςημεύων, ϐπωσ η ολιγομη-

νϐρροια ό η αμηνϐρροια, που ποικύλουν ςτη διϊρκειϊ τουσ. Ψσ ολιγομηνϐρροια ορύ-

ζεται η εμφϊνιςη λιγϐτερων απϐ οκτώ αιμορραγικών επειςοδύων το χρϐνο ό εμμη-

νορρηςιακού κϑκλοι ςε διϊςτημα μεγαλϑτερο των 35 ημερών, ενώ αμηνϐρροια εύναι 

η απουςύα εμμόνου ρϑςεωσ για διϊςτημα μεγαλϑτερο των τριών μηνών χωρύσ εγκυ-

μοςϑνη (Norman R  et. al.  2007). ημειώνεται, πϊντωσ, ϐτι ςυχνϊ για τη διϊγνωςη 

τησ ανωοθυλακιορρηξύασ απαιτεύται η εκτύμηςη των ςυγκεντρώςεων τησ 
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προγεςτερϐνησ κατϊ τη διϊρκεια τησ εκκριτικόσ φϊςησ του κϑκλου (Malcolm CE & 

Cumming DC, 2003).  

Ακϐμη, απαιτεύται ο προςδιοριςμϐσ των ςυγκεντρώςεων τησ προλακτύνησ 

(PRL), για τον αποκλειςμϐ τησ υπερπρολακτιναιμύασ, των γοναδοτροπινών και τησ 

ωχρινοποιητικόσ ορμϐνησ (LH), για τον αποκλειςμϐ τησ αμηνϐρροιασ, λϐγω 

υπογοναδοτροπικοϑ υπογοναδιςμοϑ (Norman R et. al. 2007, Jonard S  et. al.2005b). 

 

 

1.4.3 Πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών  

ςτο υπερηχογρϊφημα 

Η χρηςιμοπούηςη, τα τελευταύα χρϐνια, υπερηχογρϊφων με κολπικϋσ κεφαλϋσ 

υψηλόσ ςυχνϐτητασ, ϋχει αυξόςει τισ δυνατϐτητεσ για τη λεπτομερό μελϋτη των 

διαςτϊςεων και τησ μορφολογύασ των ωοθηκών. Προηγοϑμενεσ εκτιμόςεισ των 

ωοθηκών, που βαςύζονται ςτο διακοιλιακϐ υπερηχογρϊφημα (Adams J et. al. 1985), 

ϋχουν αναθεωρηθεύ με τη χρόςη των διακολπικών τεχνικών (Balen AH et. al.2003). 

Σα κριτόρια του Rotterdam χαρακτηρύζουν την πολυκυςτικό μορφολογύα των 

ωοθηκών, ορύζοντασ την παρουςύα 12 ό περιςςϐτερων ωοθυλακύων ςε ολϐκληρη 

την ωοθόκη, διαμϋτρου 2-9 mm και αυξημϋνο ϐγκο ωοθηκών (>10 cm3), ςτην πρώι-

μη παραγωγικό φϊςη του κϑκλου (Revised 2004a, Revised 2004b ). Παρ’ ϐλο που 

υπϊρχουν και ϊλλεσ χαρακτηριςτικϋσ εκδηλώςεισ, δϐθηκε προτεραιϐτητα ςτον 

αριθμϐ των ωοθυλακύων και ςτον ϐγκο των ωοθηκών, δεδομϋνου ϐτι και τα δϑο 

μετροϑνται ϊμεςα και αποτελοϑν το ςυχνϐτερο χαρακτηριςτικϐ τησ πολυκυςτικόσ 

μορφολογύασ των ωοθηκών. Η εκτύμηςη τησ πολυκυςτικόσ μορφολογύασ των 

ωοθηκών ςτα κορύτςια εφηβικόσ ηλικύασ πρϋπει να ςτηρύζεται μϐνο ςτον ϐγκο των 

ωοθηκών, καθώσ το κριτόριο του αριθμϐ των ωοθυλακύων εύναι λιγϐτερο 

αξιϐπιςτο ςτο διακολπικϐ υπερηχογρϊφημα, ιδιαύτερα ςε παχϑςαρκα ϊτομα (Balen 

AH et al.2003). Σο ϐριο των 10 cm3 των ενηλύκων εύναι κατϊλληλο και για τα θόλεα 

μϐνο μετϊ απϐ την εμμηναρχό (Bridges NA et al. 1993). 

Οι μετρόςεισ των ςυγκεντρώςεων τησ αντιμυλλϋριασ ορμϐνησ του οροϑ (ΑΜΗ), 

η οπούα εκκρύνεται απϐ τα κϑτταρα τησ κοκκιώδουσ ςτοιβϊδασ των 

αναπτυςςϐμενων ωοθυλακύων, αναφϋρονται ωσ δυνητικϐ υποκατϊςτατο του 
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υπερηχογραφόματοσ, μια και τιμϋσ ςυγκϋντρωςησ τησ ορμϐνησ αυτόσ 

παρουςιϊζουν ςτενό ςυςχϋτιςη με τον αριθμϐ των ωοθυλακύων (Pigny P et. al. 

2006). Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι οι μετρόςεισ τησ ΑΜΗ μπορεύ να αυξόςουν τη 

δυνατϐτητα διϊγνωςησ του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών, ιδιαύτερα 

ςτισ περιπτώςεισ ϐπου δεν υπϊρχει το υπερηχογραφικϐ μηχϊνημα ό η χρόςη του 

δεν εύναι κατϊλληλη.  

 

 
 

Εικόνα 1.3. Εικόνα διακολπικόσ υπερηχογραφύασ κατϊ την παραγωγικό φϊςη του 
εμμηνορρηςιακού κύκλου. Υυςιολογικό ωοθόκη (αριςτερϊ) και πολυκυςτικό μορφολογύα 
τησ ωοθόκησ (δεξιϊ). Όταν ςυγκρύνεται η πολυκυςτικό ωοθόκη με τη φυςιολογικό, εύναι 
ςυνόθωσ μεγαλύτερη ςε όγκο, καθώσ περιϋχει αυξημϋνο αριθμό μικρών ωοθυλακύων.  
(Norman RS, Dewailly D, Legro RS, Hickey TE. Polycystic ovary syndrome Lancet 2007: 370: p687 
 

 

1.4.4 Ωλλα χαρακτηριςτικϊ του ΠΨ 

Ϊχουν αναφερθεύ και ϊλλα χαρακτηριςτικϊ του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών 

ωοθηκών, τα οπούα, ϐμωσ, δεν ςυμπεριλαμβϊνονται μϋχρι ςόμερα ςε κανϋνα απϐ 

τουσ αναγνωριςμϋνουσ οριςμοϑσ του ςυνδρϐμου, λϐγω του ϐτι δεν θεωροϑνται 

εγγενεύσ διαταραχϋσ του ςυνδρϐμου. Σα χαρακτηριςτικϊ αυτϊ περιλαμβϊνουν την 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, το μεταβολικϐ ςϑνδρομο και την παχυςαρκύα (Norman 

R  et. al. 2007). 

 

1.4.4.α Διαταραχϋσ τησ ϋκκριςησ των γοναδοτροπινών 

Η παρουςύα διαταραχών ςτην ϋκκριςη των γοναδοτροπινών, ςε αςθενεύσ με 

ΠΨ, ϋχει αναφερθεύ πριν απϐ 40 περύπου χρϐνια (Norman R. et. al. 2007). Οι 

διαταραχϋσ αυτϋσ ςυνύςτανται ςτην αυξημϋνη ϋκκριςη τησ LH, που εύναι το 
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αποτϋλεςμα τησ αϑξηςησ τησ ςυχνϐτητασ των εκκριτικών επειςοδύων τησ 

εκλυτικόσ των γοναδοτροπινών υποθαλαμικόσ ορμϐνησ (GnRH). Ϊτςι, λϐγω των 

ςυχνών εκκριτικών επειςοδύων τησ GnRH, τα επύπεδα τησ LH εύναι υψηλϊ, ενώ τα 

επύπεδα τησ FSH εύναι φυςιολογικϊ ό ακϐμη και ελαττωμϋνα (Arroyo A. et al. 1997).  

Αρκετϋσ μελϋτεσ, ςτισ οπούεσ ϋγιναν ςυχνϋσ αιμοληψύεσ και χρηςιμοποιόθηκαν 

ακριβεύσ μϋθοδοι μϋτρηςησ των γοναδοτροπινών, ϋχουν δεύξει ϐτι ποςοςτϐ 

υψηλϐτερο απϐ το 75% των αςθενών με ΠΨ εμφανύζουν κϊποια διαταραχό τησ 

ϋκκριςησ των γοναδοτροπινών (Taylor AE et. al. 1997, Sharquie KE και ςυν. 2007, 

Morales AJ 1996). Κατϊ κανϐνα, η ςυχνϐτητα των εκκριτικών επειςοδύων τησ GnRH 

και τησ LH εύναι αυξημϋνη (Arroyo A et. al. 1997). τισ παχϑςαρκεσ, ϐμωσ, γυναύκεσ, 

με το ςϑνδρομο των πολυκυςτικών, τα βαςικϊ επύπεδα τησ LH εύναι μϋςα ςτα 

φυςιολογικϊ ϐρια και ο λϐγοσ LH προσ FSH δεν εύναι αυξημϋνοσ (Conway GS et. al. 

1989, Matalliotakis I  et. al.  2005, Georgopoulos NA et. al. 2010). Θεωρητικϊ, η 

αυξημϋνη ϋκκριςη τησ LH και η αϑξηςη του λϐγου LH προσ FSH ςτον ορϐ, κατϊ τη 

διϊρκεια τησ παραγωγικόσ φϊςησ του εμμηνορρυςιακοϑ κϑκλου, ϋχει θεωρηθεύ ωσ 

δεύκτησ του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών (Homburg R. 2002). Ψςτϐςο, 

το ϐριο των τιμών του λϐγου LH προσ FSH (LH/FSH) εξαρτϊται, κατϊ πολϑ απϐ τη 

μϋθοδο μϋτρηςησ των γοναδοτροπινών (Manieri C et. al. 1992), με αποτϋλεςμα τη 

δυςκολύα ευρεύασ εφαρμογόσ του κριτηρύου αυτοϑ ςτην κλινικό πρϊξη. Επιπλϋον, η 

υψηλό ςυχνϐτητα τησ παχυςαρκύασ ςτο ΠΨ μπορεύ να επηρεϊζει τη μϋτρηςη, 

ερμηνεϑοντασ το γεγονϐσ ϐτι ςε πολλϋσ αςθενεύσ ο λϐγοσ τησ LH προσ την FSH εύναι 

φυςιολογικϐσ, ιδιαύτερα αν η εκτύμηςη βαςύζεται ςε μύα μϋτρηςη των 

γοναδοτροπινών (Norman R  et. al. 2007).  

Ϊτςι, οι μετρόςεισ των βαςικών επιπϋδων των γοναδοτροπινών δεν εύναι, 

γενικϊ, χρόςιμεσ για τη διϊγνωςη του ΠΨ. Πρϋπει, πϊντωσ, να ςημειωθεύ ϐτι οι 

μετρόςεισ αυτϋσ μπορεύ να δώςουν πληροφορύεσ που ςτηρύζουν τη διϊγνωςη του 

ςυνδρϐμου, αν τα επύπεδα τησ LH ό οι τιμϋσ του λϐγου LH προσ FSH εύναι 

αυξημϋνεσ, ενώ, αντύθετα, θα δώςουν περιοριςμϋνεσ πληροφορύεσ, εϊν δεν εύναι 

αυξημϋνεσ. ε αςθενεύσ με διαταραχϋσ τησ εμμόνου ρϑςεωσ, τα επύπεδα τησ FSH 

μπορεύ να εύναι χρόςιμα για τον αποκλειςμϐ τησ ϋκπτυξησ τησ ωοθηκικόσ 

λειτουργύασ.  
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1.4.4.β Αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, υπερινςουλιναιμύα  

και μεταβολικό ςύνδρομο  

Επιςτημονικϊ δεδομϋνα υποςτηρύζουν τον κεντρικϐ ρϐλο τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη και την επακϐλουθη υπερινςουλιναιμύα, ςτην παθογϋνεια του ςυνδρϐμου 

των πολυκυςτικών ωοθηκών (Ballargeon JP et. al. 2003, DeLeo et.al. 2003, Nestler 

JE 1997). Ψςτϐςο, δεν εμφανύζουν ϐλεσ οι γυναύκεσ με ΠΨ αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη, τεκμηριωμϋνη με επεμβατικϋσ δυναμικϋσ δοκιμαςύεσ, ϐπωσ η 

ευγλυκαιμικό αντλύα (Dunaif A et. al. 1989), η ενδοφλϋβια δοκιμαςύα ανοχόσ 

γλυκϐζησ με ςυχνϋσ αιμοληψύεσ (Legro RS και ςυν. 1998), η δοκιμαςύα ανοχόσ 

ινςουλύνησ (Carmina et. al. 1992) και οι δεύκτεσ ινςουλινοαντύςταςησ απϐ τισ 

βαςικϋσ τιμϋσ (Dellgarte CM και ςυν. 2005). 

Ο επιπολαςμϐσ τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη εύναι μεγαλϑτεροσ ςτισ 

παχϑςαρκεσ απ’ ϐ,τι ςτισ φυςιολογικοϑ βϊρουσ αςθενεύσ. υνολικϊ, 50-70% των 

αςθενών με το ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών παρουςιϊζουν αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη, που μπορεύ να αποδειχθεύ εργαςτηριακϊ (Azziz R και ςυν. 2009). 

Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη ϋχει ωσ αποτϋλεςμα την αντιςταθμιςτικό 

υπερινςουλιναιμύα, λϐγω αϑξηςησ τησ ϋκκριςησ ινςουλύνησ, απϐ τα κϑτταρα των 

νηςιδύων του παγκρϋατοσ, για τη διατόρηςη τησ φυςιολογικόσ ομοιϐςταςησ τησ 

γλυκϐζησ. την πρϊξη, η αντιςταθμιςτικό υπερινςουλιναιμύα ευθϑνεται για πολλϋσ 

απϐ τισ φαινοτυπικϋσ εκδηλώςεισ τησ διαταραχόσ, που περιλαμβϊνουν τη ςχετικό 

ωοθηκικό υπερανδρογοναιμύα και τη μελανύζουςα ακϊνθωςη. Η μελανύζουςα 

ακϊνθωςη εύναι δερματικό εκδόλωςη που χαρακτηρύζεται απϐ υπερκερϊτωςη και 

καφεοειδεύσ ό μελανύζουςεσ θηλωματώδεισ πλϊκεσ αςαφών ορύων, που καλϑπτουν 

το δϋρμα και του προςδύδουν βελοϑδινη υφό. Εντοπύζεται, ςυνόθωσ ςτισ 

δερματικϋσ πτυχϋσ του ςώματοσ και, ιδιαύτερα ςτον αυχϋνα και ςτισ μαςχϊλεσ, 

αλλϊ και ςτη γεννητικό και ςτην υπομαλικό περιοχό και θεωρεύται δεύκτησ 

υπερινςουλιναιμύασ. Εμφανύζεται ςε ςϑνδρομα που ϋχουν ςχϋςη με αντύςταςη ςτην 

ιςνουλύνη ςτο ΠΨ εκδηλώνεται ςε ποςοςτϐ περύπου 5-10% (Dunaif Α et. al. 1987, 

Pandis D et. al. 1995). 
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Η υπερινςουλιναιμύα, επύςησ, οδηγεύ ςε αυξημϋνη παραγωγό ανδρογϐνων απϐ 

τα κϑτταρα τησ ϋςω θόκησ των ωοθυλακύων (Barbieri RL et. al. 1986, Nestler JE et. 

al. 1998, Ehrmann DA 2005b) και ςε μεύωςη τησ παραγωγόσ τησ SHBG απϐ το όπαρ 

(Nestler JE et. al. 1991, Plymate SR et. al. 1988). Επειδό οι περιςςϐτερεσ αςθενεύσ με 

ΠΨ εύναι νϋεσ, με ςχετικϊ υγιό παγκρεατικό λειτουργύα, το γεγονϐσ αυτϐ οδηγεύ ςε 

φυςιολογικό ανοχό τησ γλυκϐζησ, καθώσ η διαταραχό τησ ανοχόσ τησ γλυκϐζησ θα 

εύναι εμφανόσ μϐνο ϐταν τα ϊτομα αυτϊ φορτύζονται με ποςϐτητα γλυκϐζησ απϐ το 

ςτϐμα ό ενδοφλεβύωσ και με το πϋραςμα του χρϐνου (Legro RS et. al. 1999). 

Μολονϐτι οι περιςςϐτερεσ γυναύκεσ με το ςϑνδρομο των πολυκυςτικών 

ωοθηκών ϋχουν φυςιολογικό ό ακϐμη και αυξημϋνη εκκριτικό απϊντηςη τησ 

ινςουλύνησ, αρκετϋσ απϐ τισ γυναύκεσ αυτϋσ δεύχνουν, ςτην πραγματικϐτητα, 

μειωμϋνη λειτουργύα των β-κυττϊρων του παγκρϋατοσ, εϊν ληφθεύ υπϐψη ο 

βαθμϐσ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη που υπϊρχει. Σο γεγονϐσ αυτϐ γύνεται 

περιςςϐτερο εμφανϋσ ϐταν εκτιμϊται η ςχϋςη ανϊμεςα ςτην πρώτη φϊςη τησ 

ϋκκριςησ ινςουλύνησ και τησ ευαιςθηςύασ των ιςτών ςτην ινςουλύνη. Ϊτςι, η ςχϋςη 

αυτό εύναι χαμηλϐτερη ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ απϐ ϐ,τι ςτα φυςιολογικϊ ϊτομα 

(Dunaif A & Finegood DT 1996) και η ικανϐτητα των β-κυττϊρων να απαντοϑν ςτισ 

διακυμϊνςεισ τησ γλυκϐζησ πλϊςματοσ (Ehrmann DA et al 1995) ό ςτην 

προκαλουμϋνη απϐ τη δεξαμεθαζϐνη αντύςταςη ςτην ινςουλύνη (Ehrmann DA et. al. 

2004) εύναι μειωμϋνη. Εύναι ανϊγκη, ϐμωσ, να ςημειωθεύ ϐτι αν και η δυςλειτουργύα 

των β-κυττϊρων του παγκρϋατοσ φαύνεται να εύναι ςυχνό ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ, η 

βαρϑτητα τησ διαταραχόσ ςυνδϋεται ςτενϊ με την παρουςύα οικογενειακοϑ 

ιςτορικοϑ Δ 2 (Ehrmann DA et al 2005b). 

Τπϊρχει ςημαντικό διαφωνύα, ϐςον αφορϊ τισ μεθϐδουσ εκτύμηςησ τησ 

αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη ςτο ΠΨ, τϐςο ςτο κλινικϐ ϐςο και ςτο ερευνητικϐ 

πλαύςιο. ε μεγϊλεσ επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ, η ανύχνευςη τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη μπορεύ να γύνει με τη χρόςη υποκατϊςτατων δεικτών, ϐπωσ τα 

ομοιοςτατικϊ μοντϋλα: Homeostatic model assessments (HOMA: IR για την 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και HOMA -%B για την εκτύμηςη τησ ποςοςτιαύασ 

λειτουργύασ των Β-κυττϊρων ό τησ ϋκκριςησ ινςουλύνησ) ό ο ποςοτικϐσ δεύκτησ 

ευαιςθηςύασ ςτην ινςουλύνη (QUICKI), που εύναι, κατϊ βϊςη, η λογαριθμικό 

μετατροπό του HOMA-IR (Ehrmann DA et. al. 2005b, Wallace TM et.al. 2004), ενώ 
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υπϊρχουν περιςςϐτεροι περιοριςμού ςτη χρόςη του λϐγου γλυκϐζησ προσ ινςουλύνη 

(Quon MJ 2001). 

ε μερικϋσ μελϋτεσ ϋχει γύνει προςπϊθεια να εκτιμηθοϑν τα φυςιολογικϊ ϐρια 

για τουσ δεύκτεσ HOMA-IR και QUICKI, που θα μποροϑςα να εύναι χρόςιμα ςτισ 

επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ ό ςτην κλινικό πρϊξη (Dellgarte CM et. al. 2005, Carmina E 

& Lobo RA 2004). Γενικϊ, ϋχουν καθιερωθεύ φυςιολογικϊ ϐρια, που χρηςιμοποιοϑν 

την 95η εκατοςτιαύα θϋςη και την 5η εκατοςτιαύα θϋςη, ϑςτερα απϐ τον ϋλεγχο τησ 

κανονικόσ κατανομόσ των τιμών, ςε ομϊδα λεπτϐςωμων μαρτϑρων, με αντύςτοιχη 

ηλικύα, φυλό και φϑλο.  

Με βϊςη τα ϐρια εμπιςτοςϑνησ του 95%, τα φυςιολογικϊ ϐρια εύναι τα εξόσ: 

QUICKI >0,332 (Carmina E & Lobo RA 2004) ό HOMA –IR <3,9 nmol μU/L (Dellgarte 

CM et. al. 2006). Εντοϑτοισ, εύναι ςημαντικϐ να ληφθεύ υπϐψη ϐτι οι υπολογιςμού 

αυτού επηρεϊζονται, ςε μεγϊλο βαθμϐ, απϐ τισ τιμϋσ τησ ινςουλύνησ και, ωσ εκ 

τοϑτου, απϐ την ποιϐτητα των μεθϐδων μϋτρηςησ τησ ινςουλύνησ. Πολλϋσ μϋθοδοι 

για τη μϋτρηςη τησ ινςουλύνησ που διατύθενται ςτο εμπϐριο, δύνουν τιμϋσ 

ινςουλύνησ υψηλϐτερεσ απϐ αυτϋσ που αναφϋρονται ςτισ μελϋτεσ, γεγονϐσ που 

πρϋπει να λαμβϊνεται υπϐψη, ϐταν χρηςιμοποιοϑνται αυτϊ τα αναφερϐμενα 

φυςιολογικϊ ϐρια.  

Εναλλακτικϊ, ςε μελϋτεσ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, που περιλαμβϊνουν 

μικροϑσ αριθμοϑσ αςθενών, χρηςιμοποιόθηκε η αντλύα, η ενδοφλϋβια δοκιμαςύα 

ανοχόσ τησ γλυκϐζησ με ςυχνό αιμοληψύα, η δοκιμαςύα καταςτολόσ τησ ινςουλύνησ 

ό η δοκιμαςύα ανοχόσ τησ γλυκϐζησ (Ferrannini E & Mari A 1998, Matsuda M & 

DeFronzo RA 1999, Breda E et al. 2001). Κλινικϊ, ςτο ΠΨ, η τυπικό δύωρη 

δοκιμαςύα φϐρτιςησ με γλυκϐζη (Oral glucose tolerance test: OGTT), με ταυτϐχρονη 

μϋτρηςη τησ γλυκϐζησ και τησ ινςουλύνησ, παρϋχει τισ περιςςϐτερεσ πληροφορύεσ 

με μικρϐτερο κϐςτοσ και ρύςκο, δύνοντασ ϋτςι εκτύμηςη του βαθμοϑ τησ 

υπερινςουλιναιμύασ και τησ ανοχόσ ςτη γλυκϐζη (Plymate SR et al. 1988). Μϋχρι 

ςόμερα δεν υπϊρχει αποδεκτϐ πρϐτυπο για την κλινικό εκτύμηςη του βαθμοϑ τησ 

υπερινςουλιναιμύασ, ακϐμη και ωσ δεύκτη για την εκτύμηςη τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη απϐ το OGTT. Γενικϊ, τα μϋγιςτα επύπεδα τησ ινςουλύνησ ςτη μύα ό ςτισ 

δϑο ώρεσ του τυπικοϑ OGTT, με 75 g γλυκϐζησ, που ξεπερνοϑν τισ 80 ϋωσ και τισ 

100 μIU/ml εύναι ενδεικτικϊ τησ παρουςύασ υπερινςουλιναιμύασ και τα επύπεδα 
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>300 mIU/ml δεύχνουν ςοβαροϑ βαθμοϑ υπερινςουλιναιμύα και ςημαντικό 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη. Εντοϑτοισ, αν ληφθοϑν υπϐψη οι διαφορϋσ ςτισ 

μεθϐδουσ μϋτρηςησ τησ ινςουλύνησ (Robbins DC et al. 1996) κϊθε εργαςτόριο θα 

πρϋπει να ορύςει το δικϐ του φυςιολογικϐ εϑροσ τιμών και να καθιερώςει μια 

μϋθοδο για την περιοδικό επανεκτύμηςη τησ ορθϐτητασ και αποδοχόσ των 

αποτελεςμϊτων του. 

Η καθιϋρωςη φυςιολογικών ορύων για την ανύχνευςη τησ υπερινςουλιναιμύασ 

κατϊ τη διϊρκεια του OGTT, απαιτεύ, ςυνόθωσ, τη μελϋτη επαρκών αριθμών, καλϊ 

χαρακτηριςμϋνων υγιών μαρτϑρων (>50), με δεύκτεσ μϊζασ ςώματοσ παρϐμοιουσ 

με εκεύνουσ των αςθενών με ΠΨ που μελετώνται. Σα επύπεδα τησ ινςουλύνησ 

πρϋπει να εκτιμοϑνται ςτη μια και ςτισ δϑο ώρεσ, καθώσ οι μϋγιςτεσ τιμϋσ τησ 

ινςουλύνησ ενδϋχεται να προκϑψουν ςε οποιαδόποτε ώρα. Οι τιμϋσ πρϋπει να 

μεταςχηματιςθοϑν λογαριθμικϊ, για την κανονικοπούηςη των δεδομϋνων και η 

επιλογό των φυςιολογικών ορύων πρϋπει να βαςιςθεύ ςτην αναλογύα που 

αναμϋνεται να μην εύναι φυςιολογικό. Παρϐλο που οι περιςςϐτεροι ερευνητϋσ 

χρηςιμοποιοϑν το ανώτερο 5% ό, ακϐμη, και 2,5% ωσ ϐριο, η αναγνώριςη τησ 

υψηλόσ ςυχνϐτητασ τησ μεταβολικόσ διαταραχόσ ςτο γενικϐ πληθυςμϐ 

υποδηλώνει ϐτι πρϋπει να χρηςιμοποιηθοϑν ϐρια, ϐπωσ το ανώτερο 10% ό ακϐμη 

και 2% ό, τϋλοσ, το 25%. Επύςησ, ςχετικϋσ ςτατιςτικϋσ δοκιμαςύεσ, εφϐςον ο 

πληθυςμϐσ που μελετϊται εύναι αρκετϊ μεγϊλοσ, μποροϑν, επύςησ, να δώςουν τη 

δυνατϐτητα για τον καθοριςμϐ των «φυςιολογικών» ορύων.  

Παρϊ το γεγονϐσ ϐτι δεν παρουςιϊζουν ϐλεσ οι αςθενεύσ με ΠΨ αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη, η επύπτωςη που μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, μιασ διαταραχόσ που 

ςχετύζεται ςε μεγϊλο βαθμϐ με την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, εύναι ςημαντικϊ 

υψηλϐτερη ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ και κυμαύνεται, ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ τησ 

Αμερικόσ, απϐ 33% ϋωσ και >50% (Apridoniaze T et.al. 2005).  

Σο ύδιο ςυμβαύνει και με τον επιπολαςμϐ του Δ2, που αφορϊ το 4% ϋωσ και 

10% των νϋων γυναικών με ΠΨ (Plymate SR et. al. 1988, Ehrmann DA et.al. 2004, 

Ehrmann DA et. al. 1999). Ψςτϐςο, ςε οριςμϋνεσ ϊλλεσ χώρεσ, ο επιπολαςμϐσ του 

μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου και του Δ2, μεταξϑ των αςθενών με ΠΨ, εύναι 

χαμηλϐτεροσ απϐ εκεύνη που παρατηρεύται ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ τησ Αμερικόσ 

(Hahn S et. al. 2005, Carmina E et. al. 2005), πιθανϐτατα, λϐγω διαφορών ςτο 
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ςωματικϐ βϊροσ και ςε περιβαλλοντικοϑσ παρϊγοντεσ, που επηρεϊζουν τη 

ςυχνϐτητα των μεταβολικών διαταραχών ςτο ΠΨ. 

Πρϋπει να γνωρύζουμε ϐτι η κλινικό ποςοτικό εκτύμηςη τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη εύναι μη ακριβόσ, αφοϑ δεν υπϊρχουν αναγνωριςμϋνεσ κατευθϑνςεισ ό 

κριτόρια (Gennarelli G et. al. 2000, Legro RS et. al. 2004). Εκτϐσ, απϐ την 

παχυςαρκύα και το οικογενειακϐ ιςτορικϐ Δ2, ο επιπολαςμϐσ τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη επηρεϊζεται απϐ την εθνικό προϋλευςη. Γενικϊ γυναύκεσ με ΠΨ που 

ανόκουν ςε μειονϐτητεσ ϋχουν την τϊςη να ϋχουν ςε μεγαλϑτερο βαθμϐ αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη, ςυγκριτικϊ με αςθενεύσ τησ καυκϊςιασ φυλόσ (Dunaif A et. al. 

1993). Εύναι πιθανϐ ϐτι πολλού και διαφορετικού παρϊγοντεσ ςυμβϊλλουν ςτη 

μοριακό βϊςη τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, μεταξϑ των γυναικών με ΠΨ. 

υμπεραςματικϊ, 50-70% των αςθενών με ΠΨ παρουςιϊζουν αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη και υπερινςουλιναιμύα. Παρ’ ϐλο που δεν παρουςιϊζουν ϐλεσ οι γυναύκεσ 

με ΠΨ αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, οι μεταβολικϋσ επιπλοκϋσ τησ, που 

περιλαμβϊνουν το μεταβολικϐ ςϑνδρομο, τη δυςλιπιδαιμύα και το Δ2, εύναι 

ςυχνϐτερεσ μεταξϑ των γυναικών με ΠΨ.  

 

 

1.4.4.γ Δυςλιπιδαιμύα 

Η δυςλιπιδαιμύα μπορεύ να εύναι η ςυχνϐτερη διαταραχό του ΠΨ, μολονϐτι ο 

τϑποσ και η ϋκταςη των διαταραχών ποικύλουν. Η παθολογικό ςυγκϋντρωςη ενϐσ, 

τουλϊχιςτον, λιπιδύου, ςϑμφωνα με τισ οδηγύεσ του Εθνικοϑ Εκπαιδευτικοϑ 

Προγρϊμματοσ τησ χοληςτερϐλησ (National Cholesterol Education Program), 

προςεγγύζει το 70% (Legro RS et. al. 2001). Εντοϑτοισ αρκετϋσ γυναύκεσ με ΠΨ 

παρουςιϊζουν φυςιολογικϐ λιπιδαιμικϐ προφύλ και ςτισ μεγαλϑτερεσ 

δημοςιευμϋνεσ ςειρϋσ, ϐςον αφορϊ ςτισ ςυγκεντρώςεισ των λιπιδύων ςτισ γυναύκεσ 

με ΠΨ, οι μϋςεσ τιμϋσ τουσ βρύςκονται μϋςα ςτα φυςιολογικϊ ϐρια (Graf MJ et. al. 

1990, Talbott E et. al. 1998, Legro RS et. al. 2003, Valkerburg O et. al. 2008). Η 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και η αντιςταθμιςτικό υπερινςουλιναιμύα ϋχουν 

ςυνδεθεύ με χαρακτηριςτικϊ μοτύβα δυςλιπιδαιμύασ (Reaven GM et. al. 1988). Οι 

μορφϋσ αυτϋσ περιλαμβϊνουν τη μεύωςη των ςυγκεντρώςεων των λιποπρωτεώνών 

υψηλόσ πυκνϐτητασ (HDL-C), την αϑξηςη των ςυγκεντρώςεων των μικρών 
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πυκνών, χαμηλόσ πυκνϐτητασ, λιποπρωτεώνών (LDL-C) και την αϑξηςη των 

ςυγκεντρώςεων των τριγλυκεριδύων.  

ε πολλϋσ μελϋτεσ ϋχουν αναφερθεύ παρϐμοια ευρόματα, με μειωμϋνη HDL-C 

και αυξημϋνα τριγλυκερύδια ςτο λιπιδαιμικϐ προφύλ των αςθενών με ΠΨ (Graf MJ 

et. al. 1990, Wild RA et. al. 1985, Robinson S et. al. 1996), εϑρημα που δεν 

απαντϊται, ςυνόθωσ, ςε περιπτώςεισ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη. Σο εϑρημα αυτϐ 

μπορεύ να ςχετύζεται με τισ αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ ανδρογϐνων ςτην 

κυκλοφορύα ό, ενδεχομϋνωσ, δεδομϋνου ϐτι αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ LDL-C 

παρατηροϑνται και ςτουσ πρώτου βαθμοϑ ςυγγενεύσ των γυναικών με ΠΨ 

(Recabarren SE et. al. 2008, Sam S et. al. 2006, Sam S et. al. 2005) μπορεύ να 

ςχετύζεται με γενετικϋσ ό περιβαλλοντικϋσ (π.χ. κοινό δύαιτα) επιδρϊςεισ. Οι 

ςυγκεντρώςεισ τησ LDL-C, ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ, φαύνεται ϐτι παραμϋνουν 

αυξημϋνεσ, χωρύσ ϐμωσ μεγϊλη αϑξηςη με την πϊροδο του χρϐνου, κατϊ την 

εμμηνϐπαυςη.  

 

 

1.4.4.δ Παχυςαρκύα 

Τψηλϐ ποςοςτϐ αςθενών με ΠΨ, περύπου 50%, εμφανύζει παχυςαρκύα (Azziz 

R et.al. 2004b) και ακϐμη υψηλϐτεροσ ςπλαχνικοϑ τϑπου παχυςαρκύασ 60% 

(Crusm L et. al. 2005, Pasquali R et. al. 2006). Παρϐτι το ποςοςτϐ των γυναικών με 

ΠΨ αυξϊνεται με τη παχυςαρκύα, μπορεύ ϐμωσ να εμφανιςτεύ και ςε λεπτϐςωμεσ 

γυναύκεσ (Crusm L et al. 2005).  

Μπορεύ να υποςτηριχθεύ ϐτι ο βαθμϐσ τησ παχυςαρκύασ ςτο ΠΨ να αποτελεύ 

καθαρϊ Αμερικανικϐ χαρακτηριςτικϐ, που μπορεύ να ςυνδϋεται, ϊμεςα, με τη 

μεγαλϑτερη επύπτωςη τησ παχυςαρκύασ ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ τησ Αμερικόσ. Για 

παρϊδειγμα, οι γυναύκεσ με ΠΨ απϐ ϊλλεσ χώρεσ τεύνουν να εύναι πιο λεπτϐςωμεσ, 

με μϋςεσ τιμϋσ δεύκτη μϊζασ ςώματοσ 25 kg/m2 ςτην Αγγλύα (Balen AH et. al. 1995), 

28 kg/m2 ςτη Υινλανδύα (Taponen S et. al. 2004), 31 kg/m2 ςτη Γερμανύα (Hahn S 

et. al. 2005) και 29 kg/m2 ςτην Ιταλύα (Carmina E et. al. 2005). Αντύθετα, ςε 

πολυκεντρικό μελϋτη, απϐ 22 περιοχϋσ των Ηνωμϋνων Πολιτειών τησ Αμερικόσ, το 

ΒΜΙ, που αφοροϑςε γυναύκεσ με ΠΨ κυμαινϐταν απϐ 35 ϋωσ 38 kg/m2 (Azziz R et. 

al. 2001). Παρϐμοια δεδομϋνα απϐ μελϋτεσ ςτο γενικϐ πληθυςμϐ δεύχνουν ϐτι η 
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παχυςαρκύα εύναι ςυχνϐτερη ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ τησ 

Αμερικόσ. τη μεγαλϑτερη μελϋτη για τον επιπολαςμϐ του ΠΨ ςτισ Ηνωμϋνεσ 

Πολιτεύεσ τησ Αμερικόσ, ςτην οπούα εκτιμόθηκαν 400 μη επιλεγμϋνεσ γυναύκεσ, που 

εύχαν υποβϊλλει αύτηςη για εργαςύα ςε Πανεπιςτημιακϐ Νοςοκομεύο τησ 

Αλαμπϊμα, το 24% βρϋθηκε να εύναι υπϋρβαρεσ (ΒΜΙ 25 ϋωσ 29,99 kg/m2) και το 

42% παχϑςαρκεσ (ΒΜΙ >30 kg/m2) (Azziz R et al. 2004a). Αντύθετα, ςε μελϋτη ςε 

αιμοδϐτριεσ απϐ την Ιςπανύα, το 30% των γυναικών όταν υπϋρβαρεσ, αλλϊ μϐνον 

το 10% όταν παχϑςαρκεσ (Asuncion M et. al. 2000).  

Υαύνεται ϐτι ο κύνδυνοσ για την εμφϊνιςη του ΠΨ αυξϊνεται με την 

παχυςαρκύα. ε ϋρευνα ϐπου μελετόθηκαν 113 διαδοχικϋσ αςθενεύσ που προςόλθαν 

για θεραπευτικό αντιμετώπιςη του αυξημϋνου ςωματικοϑ τουσ βϊρουσ, με δύαιτα 

(Alvarez-Blasco F et. al. 2006), το 28,3% εμφϊνιζε ΠΨ, επιπολαςμϐσ που εύναι 

ςημαντικϊ υψηλϐτεροσ απϐ το 5,5%, ποςοςτϐ το οπούο αναφϋρεται ςτισ 

λεπτϐςωμεσ γυναύκεσ απϐ τουσ ύδιουσ ερευνητϋσ. Ψςτϐςο, η επύδραςη τησ 

παχυςαρκύασ ςτον επιπολαςμϐ του ΠΨ μπορεύ να εύναι πιο όπια, αν μελετηθοϑν 

επιλεγμϋνεσ γυναύκεσ απϐ το γενικϐ πληθυςμϐ. Ϊτςι, μελϋτη με 675 επιλεγμϋνεσ 

γυναύκεσ, που προςόλθαν για ιατρικό εξϋταςη, πριν απϐ πρϐςληψη για εργαςύα, 

παρατόρηςε ϐτι ο επιπολαςμϐσ του ΠΨ ςε χαμηλοϑ βϊρουσ, φυςιολογικοϑ 

βϊρουσ, υπϋρβαρεσ και παχϑςαρκεσ γυναύκεσ, όταν 8,2%, 9,8%, 9,9% και 9% 

αντύςτοιχα (Yildiz BO et. al. 2008). την ύδια μελϋτη ο επιπολαςμϐσ ϋφθαςε το 

12,4% και το 11,5% ςε γυναύκεσ με δεύκτη μϊζασ ςώματοσ 35 ϋωσ 40 kg/m2 και >40 

kg/m2 αντύςτοιχα, διαφορϊ που δεν όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικό. Σα δεδομϋνα αυτϊ 

υποδηλώνουν ϐτι μολονϐτι ο επιπολαςμϐσ του ΠΨ επηρεϊζεται όπια μϐνο απϐ την 

παρουςύα παχυςαρκύασ, ο βαθμϐσ τησ παχυςαρκύασ ςτισ αςθενεύσ αυτϋσ αυξϊνεται 

παρϐμοια με εκεύνη που παρατηρεύται ςτο γενικϐ πληθυςμϐ, γεγονϐσ που ςτηρύζει 

τη θϋςη ϐτι η παχυςαρκύα ςτο ΠΨ αντιπροςωπεϑει, ςε μεγϊλο βαθμϐ, 

περιβαλλοντικοϑσ παρϊγοντεσ.  

Ακϐμη και αν ληφθοϑν υπϐψη οι διαφορϋσ ςτη χρονικό περύοδο τησ διϊγνωςησ 

και ςτα διαγνωςτικϊ κριτόρια, που χρηςιμοποιοϑνται για το ΠΨ, μεταξϑ των 

διαφϐρων χωρών, αυτϐ αντιπροςωπεϑει τη μεγϊλη διαφορϊ ωσ προσ το βϊροσ, ϋνα 

μεγϊλο χϊςμα ωσ προσ το βϊροσ με τη ζυγαριϊ να γϋρνει εισ βϊροσ των γυναικών με 

ΠΨ ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ τησ Αμερικόσ. Σα αύτια για το υπερβολικϊ αυξημϋνο 
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βϊροσ των γυναικών με ΠΨ ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ τησ Αμερικόσ μπορεύ να εύναι 

η μεύωςη τησ δραςτηριϐτητασ και οι διαφορϋσ ςτη δύαιτα, κυρύωσ ϐμωσ οι διαφορϋσ 

ςτη ςϑςταςη τησ δύαιτασ (Carmina E et. al. 2003). Εντοϑτοισ, η αϑξηςη του 

ςωματικοϑ βϊρουσ, ϑςτερα απϐ την εφηβεύα και η ςπλαχνικό παχυςαρκύα 

ςυνδϋονται με αυξημϋνο επιπολαςμϐ των ςυμπτωμϊτων του ΠΨ και ςε μελϋτεσ 

εκτϐσ των Ηνωμϋνων Πολιτειών τησ Αμερικόσ (Laitinen J et. al. 2003). 

Η παχυςαρκύα επιδεινώνει περαιτϋρω τισ μεταβολικϋσ και τισ αναπαραγωγικϋσ 

διαταραχϋσ ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ και μπορεύ να αναδεύξει το φαινϐτυπο του 

ςυνδρϐμου ςε επιρρεπεύσ πληθυςμοϑσ, ϐπωσ υποδηλώνουν μελϋτεσ ςε οικογϋνειεσ 

(Legro RS et. al. 2002). 

Για παρϊδειγμα, οι παρϊγοντεσ κινδϑνου για δυςανεξύα ςτη γλυκϐζη, ςε 

γυναύκεσ με ΠΨ, περιλαμβϊνουν το οικογενειακϐ ιςτορικϐ Δ2, την παχυςαρκύα 

και, ιδιαύτερα, την κεντρικό κατανομό του λύπουσ (Plymate SR et. al. 1988, Wallace 

TM et. al. 2004, Talbot E et. al. 1998). Ϊνασ μηχανιςμϐσ γι’ αυτϐ εύναι ϐτι τα 

αυξημϋνα επύπεδα ινςουλύνησ καταςτϋλλουν την ηπατικό παραγωγό τησ SHBG και 

οδηγοϑν ςε υψηλϐτερεσ βιοενεργεύσ ςυγκεντρώςεισ ανδρογϐνων (Barbieri RL et al 

1986). Ακϐμη, ο λιπώδησ ιςτϐσ αποτελεύ πηγό αρωματϊςησ και μπορεύ να 

μετατρϋψει τα ανδρογϐνα ςε οιςτρογϐνα (οιςτρϐνη, οιςτραδιϐλη), που οδηγοϑν ςε 

διαταραχϋσ τησ ϋκκριςησ των γοναδοτροπινών και μονομερό οιςτρογονικό 

επύδραςη ςτο ενδομότριο (Bulun SE et. al. 1997). 

υμπεραςματικϊ, ο επιπολαςμϐσ τησ παχυςαρκύασ μεταξϑ των γυναικών με 

ΠΨ κυμαύνεται ανϊλογα με την εθνικϐτητα και τη γεωγραφικό θϋςη. Εντοϑτοισ, 

ακϐμα και ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ τησ Αμερικόσ, εν μϋςω τησ επιδημικόσ κρύςησ 

τησ παχυςαρκύασ, 40-50% των αςθενών με ΠΨ, μπορεύ να μην εύναι παχϑςαρκεσ.  

 

 

1.4.5 Διαφορικό διϊγνωςη 

Η διϊγνωςη του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών ωοθηκών θεωρεύται διϊγνωςη 

εξ’ αποκλειςμοϑ. Δηλαδό, εκτϐσ απϐ το ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών, 

υπϊρχει ϋνασ αριθμϐσ ϊλλων διαταραχών ςτισ γυναύκεσ, με περύςςεια ανδρογϐνων. 

τισ διαταραχϋσ αυτϋσ υπϊγονται: η ςυγγενόσ υπερπλαςύα των επινεφριδύων, τα 

ςϑνδρομα ςοβαροϑ βαθμοϑ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη και οι νεοπλαςύεσ των 
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επινεφριδύων που παρϊγουν ανδρογϐνα. Επιπλϋον, υπϊγονται διαταραχϋσ, που δεν 

ϋχουν πλόρωσ διευκρινιςθεύ (ιδιοπαθόσ υπερανδρογονιςμϐσ) ό εμφανύζονται ωσ 

περύςςεια ανδρογϐνων (ιδιοπαθόσ δαςυτριχιςμϐσ). Οι διαταραχϋσ αυτϋσ αφοροϑν 

το 10% ϋωσ 30% του ςυνϐλου των αςθενών με περύςςεια ανδρογϐνων (Azziz R et. 

al. 2004a, Carmina E 1998, O’Driscoll JB et. al. 1994, Moran C et. al. 1994). Τπϊρχει 

ϋνασ αριθμϐσ ϊλλων διαταραχών, που μποροϑν να οδηγόςουν ςε 

ωοθηλακιορρηκτικό δυςλειτουργύα, ϐπωσ η υπερπρολακτιναιμύα και οι διαταραχϋσ 

τησ λειτουργύασ του θυρεοειδοϑσ αδϋνα. Κατϊ ςυνϋπεια, μολονϐτι το ΠΨ ϋχει 

ςυγκεκριμϋνα διαγνωςτικϊ κριτόρια, πρϋπει να αποκλειςθοϑν ϊλλεσ οντϐτητεσ, 

που ςυνοδεϑονται με περύςςεια ανδρογϐνων ό με διαταραχϋσ τησ εμμόνου ρϑςεωσ 

(Camina E et. al. 2006, Azziz R et. al. 2004a, Ferriman D & Purdie AW 1983, Conway 

GS et. al. 1989, Balen AH et. al. 1995, Khoury MY et. al. 1996, Legro S et. al. 2006, 

Moran C et. al . 1994, Luciano AA et. al. 1984, Romaguera J et. al. 2000, Escobar-

Morreale HF 2004, Janseen OE et. al. 2004, Glintborg O et. al. 2004). Οι παρακϊτω 

ςυγκεκριμϋνεσ διαταραχϋσ θα πρϋπει να αποκλειςθοϑν ώςτε να γύνει η διϊγνωςη 

του ΠΨ. 

 

 

1.4.5.1 Θυρεοειδικό δυςλειτουργύα 

Οι διαταραχϋσ τησ λειτουργύασ του θυρεοειδό αδϋνα μπορεύ να αςκοϑν 

ςημαντικό επύδραςη ςτη λειτουργύα του αναπαραγωγικοϑ ςυςτόματοσ των 

γυναικών (Redmond GP 2004 & Lazarus JH 2005) και αρνητικό επύδραςη ςτην 

ανϊπτυξη των παιδιών (Pop VJ et. al. 2003, Haddow JE et. al. 1999). Η εμφανόσ 

θυρεοειδικό δυςλειτουργύα μπορεύ να προκαλϋςει διαταραχϋσ τησ εμμόνου ρϑςεωσ, 

ωςτϐςο η θυρεοειδικό δυςλειτουργύα ςυνδϋεται με εμμηνορρυςιακϋσ ανωμαλύεσ 

λιγϐτερο ςυχνϊ απϐ ϐ,τι πύςτευαν ςτο παρελθϐν (Krassas GE et. al. 1994, Krassas 

GE et. al. 1999). 

ε μελϋτη 873 διαδοχικών γυναικών με περύςςεια ανδρογϐνων, απϐ τισ οπούεσ 

οι 716 (82%) εμφϊνιζαν ΠΨ, μϐνο οι πϋντε λϊμβαναν θεραπεύα υποκατϊςταςησ 

για υποθυρεοειδιςμϐ, κατϊ την αρχικό επύςκεψη και μύα αςθενόσ διαγνώςθηκε ωσ 

υποθυρεοειδικό κατϊ την αρχικό εκτύμηςη, με ςυνολικό επύπτωςη τησ 

θυρεοειδικόσ δυςλειτουργύασ 0,7% (Azziz R et al. 2004b). Παρομούωσ, ςε μελϋτη 
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950 αςθενών με κλινικϐ υπερανδρογονιςμϐ (Carmina E et. al. 2006), μϐνο οι τρεισ 

(0,32%) απϐ τισ 950 αςθενεύσ με κλινικϐ υπερανδρογονιςμϐ εύχαν 

υποθυρεοειδιςμϐ. ε μια μελϋτη του Ferriman D και Purdie AW (1983), η 

δυςλειτουργύα του θυρεοειδοϑσ αδϋνα βρϋθηκε να εύναι ςχετικϊ ςπϊνια μεταξϑ 467 

γυναικών με δαςυτριχιςμϐ. Ο επιπολαςμϐσ αυτϐσ εύναι παρϐμοιοσ ό μικρϐτεροσ 

απϐ εκεύνο που αναφϋρεται απϐ ϊλλουσ ερευνητϋσ ςτο γενικϐ πληθυςμϐ γυναικών, 

με παρϐμοια ηλικύα, δηλαδό 0,46% ϋωσ 7,3% για τον κλινικϐ ό τον υποκλινικϐ 

υποθυρεοειδιςμϐ (Christensen SB et. al. 1984, Scraaf L et. al. 1993, Okamura K et. al. 

1987, Rallison ML et al. 1991, Bjoro T et al. 2000). Αντύθετα, ςε μια ϊλλη μελϋτη, 

βρϋθηκε υψηλϐτερη επύπτωςη αυξημϋνων επιπϋδων των αντιςωμϊτων κατϊ τησ 

θυρεοειδικόσ υπεροξειδϊςησ ό τησ θυρεοςφαιρύνησ ςτο ΠΨ (27% ςε 175 αςθενεύσ, 

ςε ςϑγκριςη με 8% ςε 168 μϊρτυρεσ) και 8 αςθενεύσ, ςε ςϑγκριςη με μια μϊρτυρα, 

χρειϊςτηκαν θεραπεύα με θυροξύνη, λϐγω υποθυρεοειδιςμοϑ (Janssen OE et. al. 

2004). Σο εϑρημα τησ αυξημϋνησ επύπτωςησ αυτοϊνοςησ θυρεοειδύτιδασ, που 

αναφϋρθηκε ςτη μελϋτη αυτό, δεν ϋχει ακϐμα επιβεβαιωθεύ ςε ϊλλουσ πληθυςμοϑσ.  

Σα παραπϊνω βιβλιογραφικϊ δεδομϋνα αυτϊ δεύχνουν ϐτι οι διαταραχϋσ τησ 

θυρεοειδικόσ λειτουργύασ ςε γυναύκεσ με ΠΨ ό με υπερανδρογονιςμϐ εύναι ςχετικϊ 

ςπϊνιεσ. Ϊτςι, ο αποκλειςμϐσ του υποθυρεοειδιςμοϑ ό του υπερθυρεοειδιςμοϑ δεν 

εύναι απαραύτητοσ για να γύνει η διϊγνωςη του ΠΨ ϐταν απουςιϊζουν ϊλλα 

ςυμπτώματα δυςλειτουργύασ του θυρεοειδό αδϋνα.  

 

 

1.4.5.2 Τπερπρολακτιναιμύα 

Η υπερπρολακτιναιμύα αποτελεύ ςυχνϐ αύτιο αμμηνϐρροιασ και 

υπογονιμϐτητασ ςτην κλινικό ενδοκρινολογύα, δεδομϋνου ϐτι παρατηρεύται ςτο 

30% περύπου των γυναικών, με δευτεροπαθό αμμηνϐρροια. Εκτϐσ απϐ τα 

αδενώματα που εκκρύνουν προλακτύνη και αντιπροςωπεϑουν μϋχρι και το 50% 

των εκκριτικών ϐγκων τησ υπϐφυςησ, υπϊρχει μεγϊλο φϊςμα λειτουργικόσ 

υπερπρολακτιναιμύασ, δευτεροπαθοϑσ απϐ γνωςτϊ αύτια ό ιδιοπαθοϑσ (Azziz MD 

et. al. 2009). Ϊτςι, ςτην αιτιολογύα τησ υπερπρολακτιναιμύασ περιλαμβϊνονται 

φυςιολογικϋσ καταςτϊςεισ (ςτρεσ, ϊςκηςη, κϑηςη, θηλαςμϐσ, διϋγερςη των 

μαςτών και των θηλών), φϊρμακα που παρεμβϊλλονται ςτη δρϊςη τησ ντοπαμύνησ 
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(αντιπροςωπεϑουν τη ςυχνϐτερη αιτύα υπερπρολακτιναιμύασ και περιλαμβϊνουν 

νευροληπτικϊ, αντικαταθλιπτικϊ, αντιςυλληπτικϊ, αντιϒπερταςικϊ), ο 

πρωτοπαθόσ υπερθυρεοειδιςμϐσ, η χρϐνια νεφρικό ανεπϊρκεια, ακϐμα και το ΠΨ. 

Επιπλϋον, η υπερπρολακτιναιμύα ςυνδϋεται με αυξημϋνη παραγωγό 

επινεφριδιακών ανδρογϐνων, in vitro και in vivo (Higuchi K et. al. 1984, Schiebinger 

RJ et. al. 1986), υποδηλώνοντασ ϋνα δυνητικϐ μηχανιςμϐ με τον οπούο μπορεύ να 

προϊγει τον υπερανδρογονιςμϐ.  

Οι αρχικϋσ μελϋτεσ ϋδειξαν υψηλϐ επιπολαςμϐ τησ διαταραχόσ τησ ϋκκριςησ τησ 

προλακτύνησ ςτο ΠΨ, ωςτϐςο οι διαταραχϋσ που ανιχνεϑονται απαιτοϑν ςυχνϊ 

επαναλαμβανϐμενεσ αιμοληψύεσ (Luciano AA et. al. 1984) ό δυναμικϋσ δοκιμαςύεσ 

(Carmina E et. al. 1984). O Escobar-Morreale (2004) ανϋφερε 109 διαδοχικϋσ 

αςθενεύσ με ΠΨ, απϐ τισ οπούεσ οι οκτώ (7,5%) προςόλθαν με υψηλϐτερα απϐ το 

φυςιολογικϐ επύπεδα προλακτύνησ, ςε δϑο τουλϊχιςτον διαφορετικϋσ αιμοληψύεσ.  

ε τϋςςερισ απϐ τισ γυναύκεσ αυτϋσ, η υπερπρολακτιναιμύα οφειλϐταν ςε 

μακροπρολακτιναιμύα, κατϊςταςη που παρατηρεύται ϐταν η κϑρια μορφό τησ 

προλακτύνησ ςτον ορϐ ςχηματύςει ςϑμπλεγμα μοριακοϑ βϊρουσ 150 ϋωσ 170 kDa 

(μακροπρολακτύνη), που αποτελεύται, ςυνόθωσ, απϐ προλακτύνη και ϋνα 

αυτοαντύςωμα IgG. Μολονϐτι η μακροπρολακτύνη ϋχει περιοριςμϋνη βιολογικό 

δραςτικϐτητα in vivo, διατηρεύ την ανοςοδραςτικϐτητϊ τησ. Η 

μακροπρολακτιναιμύα εκτιμϊται ϐτι εύναι υπεϑθυνη για το 10% των περιπτώςεων 

υπερπρολακτιναιμύασ (Speiser PW & White PC 2003). Η εξϋταςη για 

μακροπρολακτύνη πρϋπει να γύνεται ςτα ϊτομα με αυξημϋνα επύπεδα προλακτύνησ 

οροϑ, αλλϊ ςτα οπούα τα κλινικϊ χαρακτηριςτικϊ ό η απϊντηςη ςτη θεραπεύα δεν 

εύναι τυπικό για την αληθό υπερπρολακτιναιμύα, ό ςε εκεύνα που παρουςιϊζουν 

ευρεύεσ διακυμϊνςεισ ςτισ ςυγκεντρώςεισ τησ προλακτύνησ, με την εφαρμογό 

διαφϐρων εργαςτηριακών μεθϐδων ςτην ύδια αςθενό (Khandwala HM et. al. 2006). 

Εντοϑτοισ, οι αςθενεύσ με μακροπρολακτιναιμύα δεν μποροϑν πϊντα να 

διαφοροποιηθοϑν, απϐ ϋρευνεσ με αληθό υπερπρολακτιναιμύα με βϊςη κλινικϊ 

χαρακτηριςτικϊ ϐπωσ η ψηλϊφηςη μαςτών (Gibney MJ et. al. 2005). 

Μολονϐτι ανεπαύςθητεσ διαταραχϋσ τησ ϋκκριςησ προλακτύνησ μπορεύ να 

παρατηρηθοϑν ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ, το ςημαντικϐτερο ζότημα εύναι εϊν οι 
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αςθενεύσ με ςυμπτωματολογύα υπερανδρογονιςμοϑ, πρϋπει να ελϋγχονται για 

αληθό υπερπρολακτιναιμύα.  

υμπεραςματικϊ, μολονϐτι όπιεσ διαταραχϋσ τησ ϋκκριςησ προλακτύνησ μπορεύ 

να παρατηρηθοϑν ςε κϊποια αναλογύα αςθενών με ΠΨ, οι επιπτώςεισ του 

ευρόματοσ αυτοϑ δεν εύναι ςαφεύσ. Επιπροςθϋτωσ, η ςυχνϐτητα των αληθών 

διαταραχών, μεταξϑ μεγϊλων πληθυςμών γυναικών, που προςϋρχονται με 

υπερανδρογονικϊ ςυμπτώματα, εύναι ςχετικϊ χαμηλό <1% (Azziz R et. al. 2009). 

Όπωσ και με τη δυςλειτουργύα του θυρεοειδό αδϋνα, η αξύα του ελϋγχου τησ 

προλακτύνησ, ςε ϐλεσ τισ αςθενεύσ με υποψύα ΠΨ και απουςύα ϊλλησ κλινικόσ 

ςυμπτωματολογύασ (γαλακτϐρροια, χρϐνιεσ κεφαλαλγύεσ, διαταραχϋσ των οπτικών 

πεδύων), εύναι αμφιλεγϐμενη.  

υμπεραςματικϊ, αφοϑ δεν προςϋρχονται ϐλεσ οι αςθενεύσ με ΠΨ δεν 

προςϋρχονται με κλινικϊ εμφανό υπερανδρογονιςμϐ (υπερτρύχωςη) και εφϐςον η 

υπερπρολακτιναιμύα μπορεύ να οδηγεύ ςε δευτεροπαθό περύςςεια επινεφριδιακών 

ανδρογϐνων, ςε ςυνδυαςμϐ με το ςχετικϊ χαμηλϐ κϐςτοσ, ςυγκριτικϊ με την 

αποτελεςματικϐτητα του ελϋγχου των αςθενών με πιθανϐ ΠΨ για αληθό 

υπερπρολακτιναιμύα, μπορεύ να εύναι χρόςιμοσ. Η μακροπρολακτιναιμύα πρϋπει να 

αποκλειςθεύ ςτισ αςθενεύσ εκεύνεσ με ΠΨ, που παρουςιϊζουν επύμονα αυξημϋνεσ 

ςυγκεντρώςεισ προλακτύνησ (Azziz R et. al. 2009). 

 

 

1.4.5.3 υγγενόσ υπερπλαςύεσ επινεφριδύων 

Οι διϊφοροι τϑποι ςυγγενοϑσ υπερπλαςύασ των επινεφριδύων ςυνιςτοϑν ομϊδα 

αυτοςωματικών υπολειπϐμενων νϐςων, που χαρακτηρύζονται απϐ διαταραχό ςτη 

βιοςϑνθεςη τησ κορτιζϐλησ, λϐγω παρουςύασ αδρανοποιητικών μεταλλϊξεων των 

γονιδύων που κωδικοποιοϑν ϋνζυμα τησ ςτερεοειδογϋνεςησ. τισ διαταραχϋσ αυτϋσ, 

η μειωμϋνη βιοςϑνθεςη κορτιζϐλησ οδηγεύ ςε απώλεια τησ αναςτολόσ, λϐγω 

αρνητικόσ παλύνδρομησ ρϑθμιςησ και, επομϋνωσ, ςε αϑξηςη τησ ϋκκριςησ τησ 

επινεφριδιοτρϐπου ορμϐνησ (ACTH) και ςε επακϐλουθη αυξημϋνη ϋκκριςη 

επινεφριδιακών ανδρογϐνων. Οι κλινικϋσ εκδηλώςεισ παρουςιϊζουν διακυμϊνςεισ, 

ανϊλογα με τη ςυγκεκριμϋνη μετϊλλαξη του γονιδύου κϊποιου ενζϑμου τησ 

ςτεροειδογϋνεςησ, τη βαρϑτητα τησ αδρανοποιητικόσ μετϊλλαξησ και την ηλικύα 
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ςτην οπούα εκδηλώνεται η νϐςοσ (Speiser RW et. al. 2003). Οι κλαςικού τϑποι τησ 

ςυγγενοϑσ υπερπλαςύεσ των επινεφριδύων εκδηλώνονται κατϊ την παιδικό ηλικύα 

και εύναι ϊμεςα διακριτού απϐ το ΠΨ.  

Ψςτϐςο, οι κλινικϋσ εκδηλώςεισ τησ μη κλαςικόσ ςυγγενοϑσ υπερπλαςύα των 

επινεφριδύων και το ΠΨ μοιρϊζονται κοινϊ χαρακτηριςτικϊ, που περιλαμβϊνουν 

την ολιγομμηνϐρροια ό αμμηνϐρροια, το δαςυτριχιςμϐ, την υπερανδρογοναιμύα, 

την ακμό και την υπογονιμϐτητα (Moran C &  Azziz R 2003). Η υπερϋκκριςη τησ LH 

και η πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών ςτο υπερηχογρϊφημα θεωροϑνται 

εργαςτηριακϊ ευρόματα του ΠΨ. Εν τοϑτοισ, οι γυναύκεσ με μη κλαςικό ςυγγενό 

υπερπλαςύα των επινεφριδύων μπορεύ να ϋχουν το ϋνα ό και τα δϑο αυτϊ ευρόματα 

(Moran C & Azziz R 2003). Λϐγω τησ φϑςησ των ςυμπτωμϊτων, οι ϊνδρεσ με μη 

κλαςικό ςυγγενό υπερπλαςύα των επινεφριδύων εύναι, ςυνόθωσ, αςυμπτωματικού 

και αναγνωρύζονται μϐνο ϑςτερα απϐ ϋλεγχο τησ οικογϋνειασ (Kalachanis I et. al. 

2002).  

Η κϑρια φαινοτυπικό διαφορϊ μεταξϑ τησ μη κλαςικόσ ςυγγενοϑσ υπερπλαςύασ 

των επινεφριδύων και του ΠΨ βρύςκεται ςτην αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και ςτα 

ϊλλα χαρακτηριςτικϊ του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου. Ανϊλογα με τη μϋθοδο που 

χρηςιμοποιεύται για την επιβεβαύωςη τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, η αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη και η υπερινςουλιναιμύα μπορεύ να ανιχνευθοϑν ςτο 50% ϋωσ 75% 

των γυναικών με ΠΨ. Ψςτϐςο, κϊποιοι ςυγγραφεύσ ϋχουν βρει ϐτι ςτισ γυναύκεσ με 

ςυγγενό υπερπλαςύα των επινεφριδύων, η υπερανδρογοναιμύα οδηγεύ, επύςησ, ςε 

μεύωςη τησ ευαιςθηςύασ ςτην ινςουλύνη (Paula F et. al. 1994, Speiser PW et. al. 

1992), καθιςτώντασ δϑςκολη τη διαφορικό διϊγνωςη. Γενικϊ, με την κλινικό 

εκτύμηςη δεν εύναι δυνατϐ να διαχωριςτοϑν οι αςθενεύσ με ΠΨ απϐ εκεύνεσ με μη 

κλαςικό ςυγγενό υπερπλαςύα των επινεφριδύων.  

Η μη κλαςικό ςυγγενόσ υπερπλαςύα των επινεφριδύων, με ανεπϊρκεια τησ 21-

υδροξυλϊςησ, διαγιγνώςκεται απϐ την αυξημϋνη ϋκκριςη τησ ενδιϊμεςησ Δ4 

πρϐδρομησ μορφόσ τησ 17-υδροξυπρογεςτερϐνησ, εύτε με αυξημϋνεσ βαςικϋσ τιμϋσ, 

ό, ςυχνϐτερα, ϑςτερα απϐ διϋγερςη με ACTH. Όταν υπϊρχει υποψύα κλαςικόσ 

ςυγγενοϑσ υπερπλαςύασ των επινεφριδύων ςε βρϋφη και νόπια, οι βαςικϋσ 

ορμονικϋσ ςυγκεντρώςεισ τησ 17-υδροξυπρογεςτερϐνησ μπορεύ να εύναι αρκετϊ 

αυξημϋνεσ για την επιβεβαύωςη τησ διϊγνωςησ, δηλαδό μεγαλϑτερεσ απϐ 100 
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ng/mL (10,000 ng/dL). Ψςτϐςο, η διϋγερςη με ςυνθετικό ACTH (ςε δϐςη 0,25 mg 

synachten test), που χορηγεύται ενδοφλϋβια, μπορεύ να εύναι χρόςιμη για την 

επιβεβαύωςη ό τον αποκλειςμϐ τησ διϊγνωςησ τησ μη κλαςικόσ ςυγγενοϑσ 

υπερπλαςύασ των επινεφριδύων (Deneux C et al 2001).  

Πρϋπει, πϊντωσ, να ςημειωθεύ ϐτι η διϊγνωςη τησ μη κλαςικόσ απϐ την κλαςικό 

ςυγγενό υπερπλαςύα των επινεφριδύων εύναι κλινικό και βαςύζεται ςτην ηλικύα 

εκδόλωςησ τησ νϐςου. Η κλαςικό μορφό ςυγγενοϑσ υπερπλαςύασ των 

επινεφριδύων (με απώλεια ϊλατοσ ό απλό αρρενοποιητικό) εκδηλώνεται κατϊ τη 

γϋννηςη ό κατϊ την πρώιμη βρεφικό ηλικύα (με αμφύβολα εξω γεννητικϊ ϐργανα), 

ενώ η μη κλαςικό ςυγγενόσ υπερπλαςύα των επινεφριδύων παρουςιϊζεται 

αργϐτερα, κατϊ την εφηβεύα, αλλϊ μερικϋσ φορϋσ και δεκαετύεσ αργϐτερα (Azziz R 

et al 1994, Moran C, Azziz R 2003).  

Η επύπτωςη τησ μη κλαςικόσ ςυγγενοϑσ υπερπλαςύασ των επινεφριδύων, 

ιδιαύτερα η μορφό με ανεπϊρκεια τησ 21-υδροξυλϊςησ, διαφϋρει, ανϊλογα με τη 

γεωγραφικό κατανομό και την εθνικϐτητα. Μεταξϑ των λευκών Αμερικανύδων και 

Λατύνων, υπερανδρογοναιμικών γυναικών, αναφϋρεται ϐτι ο επιπολαςμϐσ εύναι 1-

2%, ενώ ο επιπολαςμϐσ που αναφϋρεται ςτη Γαλλύα, ςτην Ιταλύα και ςτον Καναδϊ 

κυμαύνεται απϐ 4-6% (Speiser PW & White PC 2003, Miller L 1994). Μελϋτεσ απϐ το 

Ιςραόλ, την Ινδύα και την Ιορδανύα, αναφϋρουν επιπολαςμοϑσ απϐ 6-10% (Speiser 

PW et. al. 1985). Κϊποιεσ μελϋτεσ υποδηλώνουν ϐτι ςυγκεκριμϋνεσ εθνικϋσ ομϊδεσ 

εμφανύζουν υψηλϐτερο επιπολαςμϐ για ειδικϋσ μεταλλϊξεισ (Speiser PW et. al. 

1985, Wilson RC et. al. 2007). 

ε ειδικϐ πληθυςμϐ εφόβων που παραπϋμφθηκε με μεγϊλο βαθμϐ δαςυτρι-

χιςμοϑ, η ανεπϊρκεια 21-υδροξυλϊςησ βρϋθηκε ςε δϑο απϐ τουσ 22 αςθενεύσ 

(Emans SJ et. al. 1983). 

υμπεραςματικϊ, η μη κλαςικό ςυγγενόσ υπερπλαςύα των επινεφριδύων, λϐγω 

ανεπϊρκειασ τησ 21-υδροξυλϊςησ, εύναι μύα απϐ τισ ςυχνϐτερεσ αυτοςωματικϋσ 

υπολειπϐμενεσ διαταραχϋσ ςτον ϊνθρωπο, επηρεϊζοντασ το 1-10% των 

υπερανδρογοναιμικών γυναικών. Σα κλινικϊ ςημεύα και ςυμπτώματα δεν μποροϑν 

να διαφοροποιηθοϑν ςτισ αςθενεύσ με ΠΨ και εκεύνεσ με μη κλαςικό ςυγγενό 

υπερπλαςύα των επινεφριδύων. Πρϋπει να γύνεται ϋλεγχοσ (screening) για την μη 

κλαςικό ςυγγενό υπερπλαςύα των επινεφριδύων λϐγω ανεπϊρκειασ τησ 21-
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υδροξυλϊςησ, με τη μϋτρηςη των βαςικών επιπϋδων τησ 17-υδροξυπρογεςτερϐνησ, 

ιδιαύτερα ςε πληθυςμοϑσ υψηλοϑ κινδϑνου (Ashkenazi Εβραύοι, Ευρωπαύοι με 

Λατινο-Αμερικανικό καταγωγό) (Wilson RC et al 2007). 

 

 

1.4.5.4 ύνδρομο Cushing 

Σο ςϑνδρομο Cushing οφεύλεται εύτε ςε υπερϋκκριςη ACTH (ie: υποφυςιακϐ 

Cushing, ϐγκοι με ϋκτοπη παραγωγό ACTH), ό εύναι ανεξϊρτητο απϐ την ACTH (νεο-

πλϊςματα και αδενώματα επινεφριδύων). Διαταραχϋσ τησ εμμόνου ρϑςεωσ, ςε 

γυναύκεσ με ςϑνδρομο Cushing, παρατηροϑνται ςτο 80% ϋωσ 100%, δαςυτριχιςμϐσ 

ςτο 60% ϋωσ 100% και ακμό ςτο 40% ϋωσ 50% των περιπτώςεων (Gold EM 1979, 

Ross EJ & Linch DC 1982, Urbanic RC & George JM 1981, Kaltsas GA et. al. 2000). ε 

αςθενεύσ με ςϑνδρομο Cushing, ο δαςυτριχιςμϐσ εμφανύζεται εύτε απϐ την αυξημϋνη 

ϋκκριςη επινεφριδιακών ανδρογϐνων, λϐγω αυξημϋνησ διϋγερςησ απϐ την ACTH, ό 

απϐ την ϊμεςη αυξημϋνη ϋκκριςη επινεφριδιακών ανδρογϐνων, απϐ καρκύνωμα 

του φλοιοϑ των επινεφριδύων, ϐπου η ανϊπτυξη των τριχών εύναι πιο ςοβαρό (Orth 

DN 1995). 

Σα κυριϐτερα ςημεύα του ςυνδρϐμου εύναι η κεντρικό παχυςαρκύα, η 

υπερτρύχωςη, η ακμό και οι διαταραχϋσ τησ εμμόνου ρϑςεωσ (Kaltsas GA et. al. 

2000, Putignano P et. al. 2003, Kaltsas GA et. al. 2003). Σα παραπϊνω ευρόματα θα 

μποροϑςαν να αποδοθοϑν και ςτην ϑπαρξη του ςυνδρϐμου των πολυκυςτικών 

ωοθηκών, ϐταν ϐμωσ εκτϐσ απϐ τα παραπϊνω ευρόματα, ςυνυπϊρχουν και το 

πανςεληνοειδϋσ προςωπεύο, αρτηριακό υπϋρταςη, μυοπϊθεια, λϋπτυνςη τησ 

επιδερμύδασ, εϑκολοσ μωλωπιςμϐσ, πρϋπει να λαμβϊνεται υπϐψη η διϊγνωςη τησ 

περύςςειασ κορτιζϐλησ (Amaldi G et. al. 2003). Ψςτϐςο, η επύπτωςη του ςυνδρϐμου 

Cushing, ςτισ υπερανδρογοναιμικϋσ αςθϋνεισ, εύναι πολϑ χαμηλό, κϊτω του 1% 

(Carmina E et. al. 2006, Azziz R et.al. 2004b, O’Driscoll JB και ςυν. 1994, Carmina E 

et. al. 2005, Moran C et. al. 1994). 

Η κλινικό και βιοχημικό διϊγνωςη του ςυνδρϐμου Cushing αποτελεύ, ςυχνϊ, 

πρϐκληςη για τουσ κλινικοϑσ. Η δοκιμαςύα, με μικρϋσ δϐςεισ δοξαμεθαζϐνησ, ϋχει 

διαγνωςτικό αξύα ςτο 70% μϐνο των αςθενών, ςε μεγϊλη μελϋτη με 80 αςθενεύσ με 

ςϑνδρομο Cushing (Findling JW et. al. 2004). τον βιοχημικϐ ϋλεγχο (screening) που 
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περιλαμβϊνει τη μϋτρηςη τησ ελεϑθερησ κορτιζϐλησ οϑρων 24ώρου, πρϋπει να 

λαμβϊνεται υπϐψη ϐτι μερικϋσ αςθενεύσ παρουςιϊζουν επειςοδιακϋσ αυξόςεισ ςτην 

ϋκκριςη τησ κορτιζϐλησ (Amaldi G et. al. 2003). Νυχτερινού προςδιοριςμού τησ 

κορτιζϐλησ ςτο ςύελο μπορεύ να εύναι χρόςιμοι (Yaneva M et. al . 2004). Η παρουςύα 

ϊτυπων εκδηλώςεων του ςυνδρϐμου Cushing, που περιλαμβϊνουν εκεύνεσ που 

παρατηροϑνται ςτο ΠΨ και ςτο ψευδο-Cushing, πρϋπει να προβληματύςει τον 

ενδοκρινολϐγο ςτη διερεϑνηςη οποιαςδόποτε γυναύκεσ με ΠΨ, η οπούα εμφανύζει 

κϊποια απϐ τα χαρακτηριςτικϊ του ςυνδρϐμου Cushing, πϋρα απϐ την 

εμμηνορρυςιακό δυςλειτουργύα και τον υπερανδρογονιςμϐ (Findling JW et. al. 

2004, Yaneva M et. al. 2004). 

υμπεραςματικϊ, το χαμηλϐ ποςοςτϐ του ςυνδρϐμου Cushing ςτο γενικϐ 

πληθυςμϐ ςυνολικϊ και ςυγκεκριμϋνα μεταξϑ των αςθενών με πιθανϐ ΠΨ, δεν 

ςυνιςτϊ τον ϋλεγχο ρουτύνασ για ςϑνδρομο Cushing, ςτην τυπικό διαγνωςτικό 

προςϋγγιςη των αςθενών αυτών. Ψςτϐςο, ο ϋλεγχοσ για ςϑνδρομο Cushing με 

μϋτρηςη των ςυγκεντρώςεων τησ ελεϑθερησ κορτιζϐλησ οϑρων 24ώρου, πρϋπει να 

γύνεται για τη μελϋτη των αςθενών με ειδικό και υποδηλωτικό ςυμπτωματολογύα.  

 

 

1.4.5.5 Νεοπλϊςματα που εκκρύνουν ανδρογόνα 

Παρ’ ϐλο που εύναι ςπϊνια, τα νεοπλϊςματα που εκκρύνουν ανδρογϐνα απϐ τα 

επινεφρύδια ό απϐ τισ ωοθόκεσ μπορεύ αρχικϊ να μιμηθοϑν τον υπερανδρογονιςμϐ 

και την εμμηνορρυςιακό δυςλειτουργύα, που παρατηρεύται ςτισ αςθενεύσ με το 

ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών. Ψςτϐςο, οι ταχϋωσ εξελιςςϐμενεσ 

εκδηλώςεισ υπερανδρογονιςμοϑ, ιδιαύτερα μετϊ την εμμηνϐπαυςη, και η ανϊπτυξη 

αληθοϑσ αρρενοπούηςησ, υποδηλώνει νεοπλαςματικό διεργαςύα. Η τελευταύα 

μπορεύ να εκδηλώνεται με δαςυτριχιςμϐ ςοβαροϑ βαθμοϑ, ακμό, κροταφικό ό 

ανδρικοϑ τϑπου αλωπεκύα, υπερτροφύα του λϊρυγγα, αϑξηςη τησ μυώκόσ μϊζασ, 

μεύωςη του μεγϋθουσ των μαςτών, απώλεια τησ θηλυκόσ καμπυλϐτητασ του 

ςώματοσ, αϑξηςη τησ λύμπιντο και αϑξηςη του μεγϋθουσ τησ κλειτορύδασ. Η 

διϊγνωςη ενϐσ αρρενοποιητικοϑ νεοπλϊςματοσ μπορεύ, επύςησ, να υποδηλώνει απϐ 

το ιςτορικϐ και απϐ το κλινικϐ εϑρημα ψηλαφητόσ κοιλιακόσ ό πυελικόσ μϊζασ 

(Azziz R et. al. 2009). 
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Σα νεοπλϊςματα που εκκρύνουν ανδρογϐνα παρατηροϑνται ςε μύα (1) απϐ 300 

ό ςε 1 απϐ 1.000 υπερανδρογονικϋσ αςθϋνειεσ (Azziz R et. al. 2004b, Schweikert HU 

et. al. 1974, Moran C et. al. 1994, Barbieri RL 1990). Εύναι ςυνόθωσ ψηλαφητϊ ςτην 

πυελικό εξϋταςη ό ςυνδυϊζονται με ετερϐπλευρη αϑξηςη του μεγϋθουσ τησ 

ωοθόκησ ςτο υπερηχογρϊφημα.  

Οι αρρενοποιητικού ϐγκοι των επινεφριδύων εύναι λιγϐτερο ςυχνού απϐ τα 

ωοθηκικϊ νεοπλϊςματα και περιλαμβϊνουν τα αδενώματα και τα καρκινώματα 

(Derksen J et. al. 1994).  

Η διϊγνωςη ενϐσ νεοπλϊςματοσ που εκκρύνει ανδρογϐνα γύνεται, ςυχνϊ, με τισ 

ορμονικϋσ μετρόςεισ. Οι ςυγκεντρώςεισ τησ ολικόσ τεςτοςτερϐνησ ςτον ορϐ εύναι 

ιδιαύτερα υψηλϋσ (>150-200 ng/dl). Αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ τησ DHEAS (>600-

700 μg/dl) ανευρύςκονται ςτα περιςςϐτερα νεοπλϊςματα που εκκρύνουν 

τεςτοςτερϐνη. Πρϋπει, πϊντωσ, να ςημειωθεύ ϐτι οι βαςικϋσ ςυγκεντρώςεισ των 

ανδρογϐνων του οροϑ ϋχουν περιοριςμϋνη διαγνωςτικό αξύα. Σουλϊχιςτον το 50% 

των νεοπλαςμϊτων που εκκρύνουν ανδρογϐνα δεν παρουςιϊζουν ςυγκεντρώςεισ 

ολικόσ τεςτοςτερϐνησ ό DHEAS πϊνω απϐ τα ϐρια αυτϊ (Lunde O & Grottum P 

1984, Derksen J et. al. 1994), Meldrum DR &Abraham GE 1979, Surrey ES et. al. 

1988).  

Εντοϑτοισ, ςε μελϋτη 478 διαδοχικών υπερανδρογοναιμικών αςθενών, πϊνω 

απϐ το 90% των αςθενών αυτών, με επύμονα αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ ολικόσ 

τεςτοςτερϐνησ (δϑο τιμϋσ >250 ng/dL) δεν εμφϊνιζε αρρενοποιητικοϑσ ϐγκουσ 

(Waggoner W et. al. 1999). Επιπλϋον, πολλϋσ αςθενεύσ με επύμονεσ και πολϑ υψηλϋσ 

ςυγκεντρώςεισ ολικόσ τεςτοςτερϐνησ ςτην κυκλοφορύα μπορεύ να πϊςχουν απϐ 

ςϑνδρομο ςοβαροϑ βαθμοϑ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη (βλϋπε παρακϊτω). Η 

χρόςη των δοκιμαςιών διϋγερςησ και καταςτολόσ των επινεφριδύων και των 

ωοθηκών δεν αποτελεύ αξιϐπιςτη δοκιμαςύα για τη διϊγνωςη αρρενοποιητικών 

νεοπλαςμϊτων απϐ τη λειτουργικό αιτύα υπερανδρογοναιμύασ, ωοθηκικόσ ό 

επινεφριδιακόσ προϋλευςησ, ςτισ περιπτώςεισ μικρών ό λανθανϐντων 

νεοπλαςμϊτων (Derksen J et. al. 1994, Surrey ES et. al. 1988). 

υμπεραςματικϊ, οι αςθενεύσ με ςυμπτώματα υπερανδρογοναιμύασ πρϋπει να 

ελϋγχονται για νεοπλϊςματα που εκκρύνουν ανδρογϐνα, αν και ο ϋλεγχοσ εύναι 

κυρύωσ κλινικϐσ. ε περιπτώςεισ ϐπου το ιςτορικϐ και η κλινικό εξϋταςη 
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υποδηλώνουν ταχεύα εξϋλιξη ό αρρενοπούηςη ό εφϐςον οι ςυγκεντρώςεισ των 

ανδρογϐνων εύναι ςημαντικϊ αυξημϋνεσ, πρϋπει να γύνουν περαιτϋρω διαγνωςτικϋσ 

εξετϊςεισ, κυρύωσ ακτινολογικϋσ και υπερηχογραφικϋσ. Πρϋπει να αναφερθεύ ϐτι η 

διϊγνωςη δεν πρϋπει να ςτηρύζεται μϐνο ςτισ πολϑ υψηλϋσ ςυγκεντρώςεισ 

ανδρογϐνων, καθώσ το εϑρημα αυτϐ θα οδηγόςει ςε ςημαντικϐ ποςοςτϐ ψευδώσ 

θετικών αποτελεςμϊτων.  

 

 

1.4.5.6 ύνδρομα με βαριϊ αντύςταςη ςτην ινςουλύνη  

και υπερανδρογονιςμό  

Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη ςυνδϋεται με μεγϊλο εϑροσ ςημαντικϊ ετερογενών 

κλινικών διαταραχών, κληρονομικών ό επύκτητων, που μπορεύ να οδηγόςουν ςε 

μελανύζουςα ακϊνθωςη και ωοθηκικό δυςλειτουργύα. Σα ςϑνδρομα με αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη περιλαμβϊνουν τα ςϑνδρομα τϑπου Α (που παρατηρεύται, κυρύωσ, 

ςε λεπτϐςωμεσ γυναύκεσ και εύναι αποτϋλεςμα διαταραχών ςτον υποδοχϋα τησ 

ινςουλύνησ), τϑπου Β (που εύναι αποτϋλεςμα αυτοϊνοςησ διεργαςύασ, η οπούα 

επηρεϊζει τον υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ) και τϑπου C (μύα παραλλαγό τησ τϑπου Α, 

που χαρακτηρύζεται απϐ την παρουςύα εξεςημαςμϋνησ μελανύζουςασ ακϊνθωςησ: 

ΜΑ), υπερανδρογονιςμοϑ, αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη και παχυςαρκύασ, χωρύσ 

ϐμωσ, διαταραχϋσ του υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ. πανιϐτερα ςϑνδρομα 

περιλαμβϊνουν: α) ο λεπρεχωριςμϐσ, β) το ςϑνδρομο Rabson-Mendehall και γ) μύα 

ετερογενόσ ομϊδα λιποδυςτροφικών ςυνδρϐμων (Moller DE et. al. 2006). 

Οι υπερανδρογοναιμικϋσ αςθενεύσ με τϑπου C ςϑνδρομο αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη περιγρϊφονται, επύςησ, ωσ πϊςχουςεσ απϐ το ςϑνδρομο 

υπερανδρογοναιμύασ - αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη - μελανύζουςασ ακϊνθωςησ 

(Hyperandrogenism - Insulin Resistance - Acanthosis Nigricans: HAIR-AN). 

Επιπλϋον, μερικϋσ αςθενεύσ με τϑπουσ Α και Β μπορεύ, επύςησ, να εμφανιςθοϑν με 

φαινοτυπικϊ χαρακτηριςτικϊ, που υποδηλώνουν την παρουςύα ςυνδρϐμων HAIR-

AN. Ψςτϐςο, υπϊρχει διαφωνύα, ϐςον αφορϊ τη διαφοροπούηςη μεταξϑ αςθενών με 

ΠΨ και πολλών αςθενών με το ςϑνδρομο HAIR-AN, οι περιςςϐτεροι ςυγγραφεύσ 

αναγνωρύζουν μια ξεχωριςτό υποομϊδα υπερανδρογοναιμικών αςθενών, με 
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ςοβαροϑ βαθμοϑ μεταβολικϋσ διαταραχϋσ (Barbieri RL & Ryan KJ 1983, Vidal-Puig 

AJ & Moller DE 1997). ε μια μελϋτη, το 3% των υπερανδρογοναιμικών γυναικών 

χαρακτηρύςτηκε ϐτι πϊςχει απϐ τη διαταραχό αυτό (Azziz R et. al. 2004b). 

Παρ’ ϐλο που δεν ϋχουν ακϐμη διατυπωθεύ ακριβεύσ κατευθυντόριεσ οδηγύεσ 

για τη διϊγνωςη, φαύνεται ϐτι οι διαταραχϋσ αυτϋσ μπορεύ να διαγνωςθοϑν απϐ την 

παρουςύα ιδιαύτερα υψηλών επιπϋδων ινςουλύνησ ςτην κυκλοφορύα (>80 μU/mL ςε 

κατϊςταςη νηςτεύασ ό >300 μU/mL ςτισ δϑο ό τρεισ ώρεσ ϑςτερα απϐ δοκιμαςύα 

ανοχόσ γλυκϐζησ απϐ το ςτϐμα (Barbieri RL & Ryan KJ 1983, Vidal-Puig AJ & Moller 

DE 1997). τα πρώιμα ςτϊδια τησ διαταραχόσ, ιδιαύτερα ςτην παιδικό ό ςτην 

εφηβικό ηλικύα, τα επύπεδα τησ γλυκϐζησ εύναι ςχετικϊ χαμηλϊ. Ψςτϐςο, με την 

πϊροδο του χρϐνου, πολλϋσ απϐ τισ αςθενεύσ αυτϋσ θα αναπτϑξουν προοδευτικό 

μεύωςη τησ λειτουργύασ των νηςύδων του παγκρϋατοσ, με αποτϋλεςμα την 

εμφϊνιςη Δ2. 

υμπεραςματικϊ, μερικϋσ υπερανδρογοναιμικϋσ αςθενεύσ, μϋχρι και 3%, 

πϊςχουν απϐ το ςϑνδρομο HAIR-AN, που χαρακτηρύζεται, πρωταρχικϊ, απϐ 

ακραύου βαθμοϑ αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και υπερινςουλινιςμϐ. Οι αςθενεύσ 

αυτϋσ παρουςιϊζουν, επύςησ, μελανύζουςα ακϊνθωςη, ενώ μπορεύ να εμφανύζουν 

ποικύλουσ βαθμοϑσ λιποδυςτροφύασ. Εύναι ςημαντικϐ να διαχωρύζονται απϐ τισ 

αςθενεύσ με ΠΨ, διαταραχό που ςυνδϋεται επύςησ με αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, αν 

και ςε πολϑ μικρϐτερο βαθμϐ, ςε ςϑγκριςη με εκεύνη των αςθενών με ςϑνδρομο 

HAIR-AN. Η διϊγνωςη μπορεύ να επιτευχθεύ με τη μϋτρηςη των ςυγκεντρώςεων τησ 

ινςουλύνησ νηςτεύασ ό των μεταγευματικών ςυγκεντρώςεων.  

 

 

1.4.5.7 Ιδιοπαθόσ υπερτρύχωςη 

Φρηςιμοποιώντασ τα κριτόρια του ΝΙΗ (1990) για το ςϑνδρομο των πολυκυ-

ςτικών ωοθηκών, η ιδιοπαθόσ υπερτρύχωςη μπορεύ να οριςθεύ ωσ η παρουςύα 

δαςυτριχιςμοϑ, με φυςιολογικό ωοθυλακιορρηξύα και απουςύα υπερανδρο-

γοναιμύασ (Azziz R et. al. 2000). Φρηςιμοποιώντασ τον οριςμϐ αυτϐ, το 5% ϋωσ το 

7% περύπου, των αςθενών με δαςυτριχιςμϐ εμφανύζει ιδιοπαθό υπερτρύχωςη 

(Carmina E et. al. 2006, Azziz R et. al. 2004b, Carmina E 1998 & Farah L et. al. 1999). 

Φρηςιμοποιώντασ του Rotterdam κριτόρια (2003), οι αςθενεύσ με ιδιοπαθό 
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υπερτρύχωςη εμφανύζουν τα παραπϊνω χαρακτηριςτικϊ, αλλϊ χωρύσ να 

περιλαμβϊνεται η πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών ςτο υπερηχογρϊφημα 

(Revised 2004a, Revised 2004b). Φωρύσ αμφιβολύα τα κριτόρια του Rotterdam 

μεύωςαν τον επιπολαςμϐ τησ ιδιοπαθοϑσ υπερτρύχωςησ ακϐμη περιςςϐτερο.  

Η ιδιοπαθόσ υπερτρύχωςη θεωρεύται ωσ διϊγνωςη εξ’ αποκλειςμοϑ, ϐπωσ και 

το ΠΨ, και εύναι ςυχνϊ δϑςκολο να διαφοροποιηθοϑν αυτϋσ οι δϑο διαταραχϋσ. Για 

τη διϊγνωςη τησ ιδιοπαθοϑσ υπερτρύχωςησ απαιτεύται η εκτύμηςη των 

ςυγκεντρώςεων των ανδρογϐνων. Τπϊρχει η ϊποψη ϐτι μερικϋσ ό ϐλεσ οι γυναύκεσ 

με ιδιοπαθό υπερτρύχωςη εμφανύζουν αυξημϋνη δραςτικϐτητα τησ 5α-αναγωγϊςησ 

των θυλϊκων των τριχών, που καταλόγει ςτην υπερτρύχωςη, παρϊ τισ 

«φυςιολογικϋσ» ςυγκεντρώςεισ ανδρογϐνων ςτην κυκλοφορύα (Gompel A και ςυν. 

1986). τον ϋλεγχο των αςθενών με φυςιολογικό εμμηνορρυςύα και υπερτρύχωςη 

(ό ΠΨ) εύναι, επύςησ, απαραύτητο να επιβεβαιωθεύ η παρουςύα φυςιολογικόσ 

ωοθυλακιορρηκτικόσ λειτουργύασ (π.χ. χρηςιμοποιώντασ βαςικϋσ θερμοκραςύεσ 

ςώματοσ και μετρόςεισ των ςυγκεντρώςεων τησ προγεςτερϐνησ ςτην εκκριτικό 

φϊςη). Μϋχρι και το 40% των ατϐμων αυτών εύναι ολιγοωοθυλακιορρηκτικϋσ, 

αφοϑ μελετηθοϑν πιο προςεκτικϊ (Azziz R et. al. 2004b, Carmina E et. al. 1998, 

Azziz R και ςυν. 1998, Unluhizarchi K και ςυν. 2004).  

υμπεραςματικϊ, ϐταν ορύζεται με αυςτηρϊ κριτόρια η ιδιοπαθόσ υπερτρύχωςη 

παρατηρεύται ςτο 50% ϋωσ 70% του ςυνϐλου των αςθενών με δαςυτριχιςμϐ. Οι 

αςθενεύσ με ιδιοπαθό υπερτρύχωςη πρϋπει να παρουςιϊζουν φυςιολογικό 

ωοθυλακιορρηξύα, φυςιολογικϋσ ςυγκεντρώςεισ ανδρογϐνων και φυςιολογικό 

μορφολογύα των ωοθηκών ςτο υπερηχογρϊφημα.  
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ΚΕΥΑΛΑΙΟ 2: 

ΒΙΣΑΜΙΝΗ D 

 

Η βιταμύνη D, γνωςτό επύςησ ωσ η βιταμύνη του όλιου, εύναι μύα λιποδιαλυτό 

βιταμύνη, η οπούα ςυναντϊται ςε δϑο μορφϋσ: D2 (εργοκαλςιφερϐλη), φυτικόσ 

προϋλευςησ και D3 (χοληκαλςιφερϐλη) ζωικόσ προϋλευςησ. Η βιταμύνη D3, εκτϐσ 

του ϐτι προςλαμβϊνεται απϐ τη διατροφό, παρϊγεται και απϐ τη δρϊςη τησ 

υπεριώδουσ ακτινοβολύασ ςτο δϋρμα (Holick MF 2008).Η μετατροπό των 

βιταμινών D2 και D3 (ανεξϊρτητησ προϋλευςησ) απαιτεύ δϑο διαδοχικϋσ 

υδροξυλιώςεισ που καταλϑονται απϐ ϋνζυμα. Η πρώτη υδροξυλύωςη λαμβϊνει 

χώρα ςτο όπαρ ϐπου οι πρϐδρομεσ μορφϋσ τησ βιταμύνησ D (D2 και D3) 

μετατρϋπονται ςτην 25-υδροξυ-βιταμύνη D [25(OH)D] (Ross CA et. al. 2010, Jones G 

2003). Η δεϑτερη υδροξυλύωςη πραγματοποιεύται ςτουσ νεφροϑσ και ςε ϊλλουσ 

ϋξω νεφρικοϑσ ςτϐχουσ παρϊγοντασ την 1α,25 διυδροξυβιταμύνη D (1α,25(OH)2D], 

γνωςτό ωσ  καλςιτριϐλη, που εύναι η ενεργό μορφό τησ βιταμύνησ D (Bikle D 2009). 

Η 1α,25(OH)2D δρα μϋςω του πυρηνικοϑ υποδοχϋα τησ βιταμύνησ D (Vitamin D 

Receptor: VDR). Λϐγω τησ ιδιϐτητασ του VDR να επηρεϊζει τη μεταγραφό γονιδύων, 

ϊμεςα με την παρουςύα του ςυνθϋτη θα μποροϑςε να θεωρηθεύ ςαν μεταγραφικϐσ 

παρϊγοντασ. Οι ακολουθύεσ του Δευξυριβονουκλεώκϐ οξϑ (Deoxyribonucleic 

Acid:DNA) του VDR ονομϊζονται ςτοιχεύα ανταπϐκριςησ τησ βιταμύνησ D (Vitamin 

D response elements: VDREs) και βρύςκονται ςε ρυθμιςτικϋσ περιοχϋσ των γονύδιων 

ςτϐχων. Πριν απϐ τη ςϑνδεςη του VDR με τα VDREs προηγεύται ο ετεροδιμεριςμϐσ 

του με μύα ό περιςςϐτερεσ ιςομορφϋσ του υποδοχϋα  Φ  του ρετινοώκοϑ (Retinoid X 

Receptor: RXR). Η ςϑνδεςη τησ 1,25(OH)2D με τον VDR οδηγεύ ςτην αλλαγό τησ 

ςτεροδομόσ τουσ που επιτρϋπει την αλληλεπύδραςη με ειδικϋσ ϊλληλουχύεσ του 

DNA, με τα ςτοιχεύα VDRE’s που αποκρύνονται ςτην βιταμύνη D ςε γονύδια ςτϐχουσ, 

προκειμϋνου να ενεργοποιηθεύ ό να καταςταλεύ η μεταγραφό γονιδύων, ϋτςι ώςτε 

να υλοποιηθοϑν οι βιολογικϋσ δρϊςεισ τησ βιταμύνησ D (White JH 2008). 

το παρελθϐν, η βιταμύνη D θεωρόθηκε ωσ «η βιταμύνη των οςτών», λϐγω του 

ϐτι η κλαςικό λειτουργύα τησ βιταμύνησ D ϋχει ςχϋςη με την υγεύα των οςτών και το 

μεταβολιςμϐ του αςβεςτύου και του φωςφϐρου (Jones G 2012). οβαρό ϋλλειψη βι-
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ταμύνησ D προκαλεύ ραχύτιδα ςτα παιδιϊ (Ward LM et al. 2007) και οςτεομαλακύα και 

ςτη ςυνϋχεια οςτεοπϐρωςη ςτουσ ενόλικεσ (Adams GS et al. 1999). ϑμφωνα ϐμωσ 

με μελϋτεσ των τελευταύων τεςςϊρων δεκαετιών, πολλϋσ ϊλλεσ μη κλαςικϋσ λειτουρ-

γύεσ τησ βιταμύνησ D ϋχουν αναγνωριςθεύ και, μϋςω αυτών των μηχανιςμών, η ϋλλει-

ψη τησ βιταμύνησ D ϋχει ςυνδεθεύ με τον αυξημϋνο κύνδυνο για ϋναν μεγϊλο αριθμϐ 

νοςημϊτων. υγκεκριμϋνα, επιδημιολογικϊ δεδομϋνα υποςτηρύζουν ϐτι οι χαμηλϋσ 

ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςυνδϋονται με αυξημϋνο κύνδυνο για πολλϋσ χρϐνιεσ πα-

θόςεισ, ϐπωσ ςυχνϋσ μορφϋσ νεοπλαςμϊτων (Gorham ED et al. 2005, Giovannucci E et 

al. 2006, Aboner MH et al. 2000, Feskanich D et. al. 2004, Holick MF 2006a, Luscombe 

GJ et. al. 2001, Garland CF et. al. 2006, Chang EJ et. al. 2005, Berwick M et. al. 2005), 

αυτοϊνοςεσ διαταραχϋσ (Cantorra MJ και ςυν. 2004, Ponsonby AL και ςυν. 2002, Van 

Amerongen BM et. al. 2004, Mungler KL et. al. 2006, Merlino LA και ςυν. 2004), 

μολυςματικϋσ νϐςουσ (Hypponen E et. al. 2001, Penna G et. al. 2005, Liu PT & Stenger 

S 2006) καθώσ και καρδιαγγειακϊ νοςόματα (Zittermann A 2006, Rostand SG 1997, 

Krause R et. al. 1998). 

Ο οριςμϐσ τησ ϋλλειψησ ό τησ ανεπϊρκειασ βιταμύνησ D εξακολουθεύ να 

αποτελεύ αντικεύμενο ςυζότηςησ. Εμπειρογνώμονεσ του τομϋα ϋχουν ορύςει ελλιπό 

τη ςυγκϋντρωςη τησ βιταμύνησ D ϐταν η 25(ΟΗ)D <20 ng/ml (50 nmol/L) ενώ ωσ 

ανεπαρκό ϐταν η ςυγκϋντρωςό τησ εύναι 21-29 ng/ml (52,5 – 72,5 nmol/L). Ενώ η 

ςυγκϋντρωςη >30 ng/ml θεωρεύται ϐτι υποδηλώνει επϊρκεια τησ βιταμύνησ (Holick 

MF & Chen 2008). 

Παρϊ την αποδεδειγμϋνη ςημαςύα τησ βιταμύνησ D, μεγϊλο τμόμα του γενικοϑ 

πληθυςμοϑ ςε ϐλο τον κϐςμο, ανεξαρτότωσ κοινωνικο-οικονομικοϑ status εμφανύ-

ζουν εύτε ϋλλειψη εύτε ανεπαρκό ςυγκϋντρωςη βιταμύνησ D (Heaney RP 2004, 

Holick MF 2006a, Holick MF 2006b, Bischoff-Ferrari HA et. al. 2006, Chapuy MC et 

al. 1997, Holick MF et. al. 2005a, Glerup H et. al. 2000, Boonen S et. al. 2006, Lips P 

2001, Bakhtiyarovas et. al. 2006, McKenna MJ 1992, Larsen ER et. al. 2004, Chapuy 

MC et. al. 1992, Lips P et. al. 2006,m Gordon CM et. al. 2004, Sullivan SS et. al. 2005, 

Nesby-O’Deli et. al. 2002, Tangericha V et. al. 2002, Vieth R 2004, Pettifor JM 2005, 

Sedrani SH 1984, Marwaha RK et. al. 2005, El-hajj Fuleihan G et. al. 2001, McGrath JJ 

et. al. 2001, McGrath JJ et. al. 2001, Hollis BW & Wagner CL 2004, Lee JM et. al. 

2007). 
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2.1 Πηγϋσ τησ βιταμύνησ D 

Η βιταμύνη D εύναι μύα λιποδιαλυτό βιταμύνη που ςυμπεριλαμβϊνει την 

χοληκαλςιφερϐλη (βιταμύνη D3) και την εργοκαλςιφερϐλη (βιταμύνη D2) (Ηolick 

2006b). Απϐ εδώ και πϋρα, ϐταν θα αναφερϐμαςτε ςτη βιταμύνη D εννοεύται ϐτι 

αναφερϐμαςτε ςτη βιταμύνη D3 και ςτη D2. (Εικϐνα 2.1). 

 

Εικόνα 2.1: Παραγωγό τησ βιταμύνησ D2 και βιταμύνη D3. Εργοςτερϐλη ςε φυτϊ και 7-δεϒδροχο-
ληςτερϐλη ςτο δϋρμα εύναι οι πρϐδρομεσ μορφϋσ τησ D2 και D3 αντιςτούχωσ. 
Bikle D, Nonclassic Actions of Vitamin D. J Clin Endocrinol Metab 2009; 94 (1): p27. 
 

Οι ϊνθρωποι προςλαμβϊνουν βιταμύνη D μϋςω δϑο πηγών: των ενδογενών και  

των εξωγενών (Alpert PT & Shaikh U 2007). Για τουσ περιςςϐτερουσ ανθρώπουσ 

(90%) η βιταμύνη D εύναι κυρύωσ ενδογενοϑσ προϋλευςησ, μϋςω τησ ςϑνθεςησ τησ 

βιταμύνησ D3 ςτο δϋρμα ωσ αποτϋλεςμα τησ ϋκθεςησ του δϋρματοσ ςτην 

ακτινοβολύα του όλιου (Holick MF. 2004), ενώ μϐνο το 10% των ημερηςύων 

αναγκών ςε βιταμύνη D (D2 και D3) εύναι εξωγενοϑσ προϋλευςησ, δηλαδό απϐ τη 

διατροφό (Ross CA et. al. 2011).  

Οι εξωγενεύσ πηγϋσ τησ βιταμύνησ D2 ό D3 ςυμπεριλαμβϊνονται οι τροφϋσ που 

εύναι απϐ τη φϑςη τουσ πλοϑςιεσ ςε αυτϋσ, τα εμπλουτιςμϋνα τρϐφιμα και τα 

ςυμπληρώματα που τα περιϋχουν. Η εξωγενόσ προϋλευςη τησ βιταμύνησ D εύναι πιο 

ςημαντικό ϐταν η ϋκθεςη ςτον όλιο εύναι περιοριςμϋνη. Η βιταμύνη D βρύςκεται 

φυςικϊ μϐνο ςε μερικϊ τρϐφιμα, ςυμπεριλαμβανομϋνων των λιπαρών ψαριών, 

ϐπωσ ο ϊγριοσ ςολομϐσ, το ςκουμπρύ, οι ςαρδϋλεσ, η ρϋγγα και το μουρουνϋλαιο και 
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ςε μικρϐτερεσ ποςϐτητεσ ςτον κρϐκο του αυγοϑ και ςτο κρϋασ (Van den Berg H 

1997). 

Η εργοκαλςιφερϐλη (D2) ό φυτικό πηγό προϋρχεται απϐ την επύδραςη τησ 

υπεριώδουσ ακτινοβολύασ ςτην εργοςτερϐλη ςτα φυτϊ, ϐπωσ ςτα μανιτϊρια και 

ςτουσ ζυμομϑκητεσ (Jasinghe et. al. 2005). Προσ το παρϐν, ςε πολλϋσ χώρεσ 

υπϊρχουν διαθϋςιμα εμπλουτιςμϋνα τρϐφιμα, ωςτϐςο το νομικϐ πλαύςιο 

εμπλουτιςμοϑ διαφϋρει απϐ χώρα ςε χώρα.  

υνόθωσ, ςε χώρεσ με λιγϐτερη ηλιοφϊνεια εμπλουτύζονται ςυςτηματικϊ 

(υποχρεωτικϊ) οριςμϋνεσ τροφϋσ ϐπωσ τα γαλακτοκομικϊ, η μαργαρύνη και τα 

δημητριακϊ ϋτοιμα για χρόςη ϐπωσ αυτϊ που καταναλώνονται ςτο πρωινϐ, ενώ 

κϊποιεσ ϊλλεσ τροφϋσ, ϐπωσ οι χυμού εμπλουτύζονται προαιρετικϊ (Lips P 2006, 

Lieben L et. al. 2011). τισ ΗΠΑ και ςτον Καναδϊ, το γϊλα εμπλουτύζεται 

ςυςτηματικϊ με βιταμύνη D, ϐπωσ και οριςμϋνα εύδη ψωμιοϑ, μερικού χυμού, τα 

δημητριακϊ πρωινοϑ, το γιαοϑρτι και το τυρύ. Επύςησ, ςτη ουηδύα και ςτη 

Υιλανδύα εμπλουτύζεται το γϊλα ενώ ςε πολλϋσ ϊλλεσ ευρωπαώκϋσ χώρεσ εκτϐσ απ’ 

το γϊλα, εμπλουτύζονται τα δημητριακϊ πρωινοϑ, το ψωμύ και η μαργαρύνη (Holick 

MF 2007). Όςον αφορϊ ςτα βρεφικϊ γϊλατα, η Αμερικϊνικη Παιδιατρικό Εταιρεύα 

(American Academy of Pediatrics: AAP) ςυςτόνει τον εμπλουτιςμϐ τουσ με βιταμύνη 

D, ώςτε να παρϋχουν 400 IU/ημϋρα για κϊθε λύτρο γϊλακτοσ που καταναλώνεται 

(Pettifor MJ & Prentice A 2011). 

υμπληρώματα που παρϋχουν εύτε εργοκαλςιφερϐλη (D2) εύτε χοληκαλςι-

φερϐλη (D3) ςυνιςτώνται να προςλαμβϊνονται απϐ ϊτομα που δεν μποροϑν ό δεν 

θϋλουν να εκτεθοϑν επαρκώσ ςτον όλιο. Μύα ϋρευνα που διεξόχθη απϐ τον Van den 

Berg (1997) ϋδειξε ϐτι η απορρϐφηςη τησ βιταμύνησ D απϐ ςυμπληρώματα όταν 

ςχετικϊ μεγαλϑτερη ϐταν λαμβϊνονται μαζύ με τροφϋσ που περιϋχουν λύποσ (χολικϊ 

ϊλατα εύναι απαραύτητα για να αυξόςουν την απορρϐφηςη τησ βιταμύνησ D).  

Εύναι ςημαντικϐ να ςημειωθεύ ϐτι για ϋνα ςχετικϊ μεγϊλο χρονικϐ διϊςτημα 

όταν ευρϋωσ αποδεκτϐ ϐτι η εργοκαλςιφερϐλη και η χοληκαλςιφερϐλη ϋχουν την 

ύδια βιολογικό δραςτικϐτητα (Van den Berg 1997). Ψςτϐςο, o Trang και ςυν. (1998) 

ϋδειξε ϐτι η χοληκαλςιφερϐλη (D3) ςυγκριτικϊ με την εργοκαλςιφερϐλη (D2) ϋχει 

την ικανϐτητα να αυξόςει και να διατηρόςει πιο αποτελεςματικϊ τη ςυγκϋντρωςη 

του οροϑ τησ 25(ΟΗ)D ςτο αύμα. Μια ςυςτηματικό αναςκϐπηςη και μετανϊλυςη 
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επύςησ απϋδειξε την υπεροχό τησ D3 ϋναντι τησ D2 ϐςον αφορϊ ςτην ικανϐτητα του 

να αυξόςει και να διατηρόςει τη ςυγκϋντρωςη του οροϑ τησ 25(ΟΗ)D ςτο αύμα 

(Tripkovic et. al. 2012). 

 

 

2. 2 Μεταβολιςμόσ τησ βιταμύνησ D 

Η βιταμύνη D κατϋχει ςημαντικϐ ρϐλο ςτο μεταβολιςμϐ του αςβεςτύου (Ca) και 

του φωςφϐρου (P). Οι κϑριεσ δρϊςεισ περιλαμβϊνουν την εντερικό απορρϐφηςη, 

τη νεφρικό επαναρρϐφηςη του Ca, καθώσ και τη ρϑθμιςη του οςτικοϑ 

μεταβολιςμοϑ (DeLuca HF 2004). 

Ψσ γνωςτϐ, οι βιταμύνεσ αςκοϑν τη δρϊςη τουσ ωσ ςυμπαρϊγοντεσ και κατα-

λϑτεσ διαφϐρων ενζυμικών ςυςτημϊτων. Η βιταμύνη D διαφϋρει απϐ τισ υπϐλοιπεσ 

βιταμύνεσ διϐτι η παρουςύα του ςτεροειδικοϑ δακτυλύου ςτη χημικό δομό τησ 

καθώσ και ο τρϐποσ με τον οπούο αςκεύ τη δρϊςη τησ ςε κυτταρικϐ επύπεδο, την κα-

τατϊςςουν ςτισ ςτεροειδικϋσ ορμϐνεσ (Holick MF 1995). Ϊτςι λοιπϐν, ςτουσ ζωι-

κοϑσ οργανιςμοϑσ, ο ςτεροειδόσ δακτϑλιοσ τησ 7-δεϒδροχοληςτερϐλησ (7DHC), δια-

ςπϊται κϊτω απϐ την επύδραςη UVB ακτινοβολύασ του ηλιακοϑ φωτϐσ (ςε μόκοσ 

κϑματοσ 290-315 nm) παρϊγοντασ την προβιταμύνη D3 (Norman PE & Powell JT 

2005). Ψςτϐςο, η εκτενόσ ϋκθεςη ςτον όλιο δεν προκαλεύ τη δηλητηρύαςη απϐ βιτα-

μύνη D3, λϐγω τησ ϑπαρξησ μηχανιςμοϑ που φωτολϑει την προβιταμύνη και τη βιτα-

μύνη D3 ςε αδρανό φωτοπροώϐντα που αποβϊλλονται απϐ τα νεφρϊ (Holick MF 

2007).  

Για τον ςχηματιςμϐ τησ βιταμύνησ D (ανεξαρτότωσ προϋλευςησ) απαιτοϑνται 

δϑο διαδοχικϋσ υδροξυλιώςεισ. Η πρώτη λαμβϊνει χώρα ςτο όπαρ και η δεϑτερη 

πραγματοποιεύται ςτουσ νεφροϑσ και ςυγκεκριμϋνα ςτα νεφρικϊ ςωληνϊρια. το 

όπαρ, η προβιταμύνη D υφύςταται την πρώτη υδροξυλύωςη ςτη θϋςη C25 τησ πλϊ-

γιασ αλϑςου και ςχηματύζεται η 25 υδροξυβιταμύνη D [25(OH)D]. Η υδροξυλύωςη 

πραγματοποιεύται απϐ αρκετϊ μεγϊλο αριθμϐ ενζϑμων (CYP27AI, CYP2J3, CYP2R1 

και CYP3A4) (Jones G et al 1998, Prosser & Jones G 2004). Ψςτϐςο η CYP2R1 

αποτελεύ το κυριϐτερο φυςιολογικϐ ςχετιζϐμενο ϋνζυμο που πραγματοποιεύ την 25 

υδροξυλύωςη τησ βιταμύνησ D3 (Cheng JB et. al 2004). 
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Η 25(OH)D αποτελεύ τον κϑριο μεταβολιτό τησ βιταμύνησ D ςτη ςυςτηματικό 

κυκλοφορύα (Seamans KM & Cashman KD 2009). Ψσ γνωςτϐν, η βιταμύνη D εύναι 

λιποδιαλυτό και η περύςςια ποςϐτητα τησ 25(ΟΗ)D μπορεύ να απορροφηθεύ για 1 

ϋωσ 2 μόνεσ απϐ τα λιποκϑτταρα και να αποθηκευτεύ ςτο λιπώδη ιςτϐ (Dusso AS  et 

al 2005). ε περιπτώςεισ ϐπου ο λιπώδησ ιςτϐσ εύναι κορεςμϋνοσ με 25 (OH)D τϐτε 

η περύςςια ποςϐτητα τησ ςτη ςυςτηματικό κυκλοφορύα μπορεύ να οδηγόςει ςε 

τοξικϐτητα ό υπερβιταμύνωςη (Lips 2006). 

τη ςυνϋχεια, ο μεταβολιτόσ 25(ΟΗ)D μετατρϋπεται ςτα νεφρικϊ ςωληνϊρια 

ςε 1α,25-διϒδροξυβιταμύνη D (1α,25(ΟΗ)2D], (η ενεργό μορφό τησ βιταμύνησ D: 

καλςιτριϐλη) με τη δρϊςη τησ 1α-υδροξυλϊςησ (CYP27B1) και ακολοϑθωσ ςε 24,25 

διϒδροξυβιταμύνη D [24,25(OH)2D], (CYP 24) με τη δρϊςη τησ 24-υδροξυλϊςησ 

(Jones G et al. 1998, Prosser DE & Jones G 2004). Απϐ τουσ δϑο μεταβολύτεσ αυτοϑσ, 

η 1α,25(ΟΗ)2D εύναι η πλϋον δραςτικό μορφό, ενώ η 24,25(ΟΗ)2D εύναι μερικώσ 

δραςτικό (Jones G et. al. 1998, Prosser DE & Jones G 2004) (Εικϐνα 2.2) 

Η απουςύα του ενζϑμου 1α-υδροξυλϊςη, ευθϑνεται για την παθογϋνεια 

νοςημϊτων, ϐπωσ η ραχύτιδα τϑπου Ι και η νεφρικό οςτεοδυςτροφύα (Jones G et al. 

1998, Prosser DE & Jones G 2004).  

Γνωρύζουμε ςόμερα ϐτι η 1α,25(OH)2D που παρϊγεται κυρύωσ ςτα νεφρικϊ 

ςωληνϊρια απϐ το ϋνζυμο CYP27B1, παρϊγεται και ςε μη νεφρικοϑσ ιςτοϑσ, ϐπωσ 

ςτο ανοςοκϑτταρο, ςτο επιθόλιο πολλών ιςτών, ςτα οςτϊ και ςτουσ 

παραθυρεοειδεύσ αδϋνεσ (Hewison M et al. 2007, Zehnder D et al 2001). Αυτό, η 

ανακϊλυψη αποδεικνϑει τον αυτοκρινό – παρακρινό ρϐλο τησ 1α,25(OH)2D. Επύςησ, 

η εξωνεφρικό παραγωγό τησ 1α,25(OH)2D ςυνδϋεται με τη ρϑθμιςη του 

ανοςοαπϊντηςησ και τη ρϑθμιςη του πολλαπλαςιαςμοϑ, τησ διαφοροπούηςησ και 

την απϐπτωςη των κυττϊρων (Hewison M et al. 2004). 

Σϋλοσ, πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι η δραςτικϐτητα του ενζϑμου 1α-υδροξυλϊςη 

τησ βιταμύνησ D και επομϋνωσ η παραγωγό τησ 1,25(OH)2D3 ευρύςκεται υπϐ τον 

ϋλεγχο τησ παραθορμϐνησ, ενώ η ϋκκριςη τησ τελευταύασ και ο πολλαπλαςιαςμϐσ 

των παραθυρεοειδικών κυττϊρων τελεύ υπϐ την επόρεια του ορμονικοϑ 

ςυςτόματοσ τησ βιταμύνησ D (Sabota O et al. 2004). Αυτϐ καταδεικνϑεται απϐ την 

παρουςύα μεγϊλησ ποςϐτητασ υποδοχϋων τησ βιταμύνησ D ςτα παραθυρεοειδικϊ 

κϑτταρα (Demay MB et al. 1992). Η βιταμύνη D θα πρϋπει να θεωρηθεύ ορμϐνη, 
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ϐπωσ προαναφϋρθηκε, με την ευρεύα ϋννοια, αφοϑ η παραγωγό του ενεργοϑ 

μεταβολύτη 1α,25(OH)2D3 τησ διϋπεται απϐ ςϑςτημα παλινδρϐμηςησ ρϑθμιςησ 

(feedback) μεταξϑ τησ ςτϊθμησ αςβεςτύου και των επιπϋδων τησ 1α,25(OH)2D3.  

 

Εικόνα 2.2: Η ςϑνθεςη τησ βιταμύνησ D3 ςυμβαύνει μϋςα ςτο δϋρμα, ϐπου η 7-δεϒδροχοληςτερϐλη 
μετατρϋπεται ςτην προβιταμύνη D3 ωσ απϐκριςη ςτο φωσ του όλιου (υπεριώδησ ακτινοβολύα ςτο δϋρμα: 
UVB). Η βιταμύνη D παρϊγεται απϐ θερμικϐ ιςομεριςμϐ τησ προβιταμύνησ D3 ςτο δϋρμα και απϐ τισ 
εμπλουτιςμϋνεσ τροφϋσ και τα ςυμπληρώματα. Η βιταμύνη D3 (ςυνδεδεμϋνη ςτη δεςμευτικό πρωτεϏνη 
τησ D: DPB) κυκλοφορεύ ςτη ςυςτηματικό κυκλοφορύα και μετατρϋπεται ςτο όπαρ, ϐπου 
υδροξυλιώνεται απϐ την 25-υδροξυλϊςη, παρϊγοντασ την 25-υδροξυβιταμύνη D3 [25(ΟΗ)D3]. Η 25(ΟΗ) 
Dυδροξυλώνεται ςτα νεφρικϊ ςωληνϊρια απϐ την 1α-υδροξυλϊςη και μετατρϋπεται ςτην ενεργό 
ορμϐνη 1α,25διϒδροξυβιταμύνη D3 [1α,25(ΟΗ)2D]. Η 1α,25 (ΟΗ)2 D3 δρα ςε ποικύλουσ ιςτοϑσ ςτϐχων 
μϋςω του πυρηνικοϑ υποδοχϋα τησ βιταμύνησ D (VDR). H 1α,25(OH)2D φαύνεται να επηρεϊζει και ϊλλουσ 
μη κλαςικοϑσ ιςτοϑσ ςτϐχων, ϐπωσ εύναι οι ςκελετικού μϑεσ, πιθανϐν μϋςω του VDR.Ceglia L. Vitamin D 
and its Role in Skeletal Muscle Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2009; 12 (6): 11 
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2.3 Δεύκτεσ τησ διατροφικόσ κατϊςταςησ τησ βιταμύνησ D 

Ο καλϑτεροσ δεύκτησ για την εκτύμηςη τησ διατροφικόσ κατϊςταςησ του 

ατϐμου ϐςον αφορϊ ςτη βιταμύνη D εύναι ο μεταβολύτησ 25(ΟΗ)D του οροϑ 

(Zerwekh JE 2008). Ο μεταβολύτησ 25(ΟΗ)D του οροϑ αντικατοπτρύζει ςυγχρϐνωσ 

την δερματικό ςϑνθεςη και την εξωγενό πρϐςληψη τησ βιταμύνησ D. Ο μεταβολύτησ 

αυτϐσ, επύςησ, ϋχει πολϑ μεγαλϑτερο χρϐνο ημύςειασ ζωόσ, 2-3 εβδομϊδεσ, 

ςυγκριτικϊ με την ενεργό μορφό (1α,25(ΟΗ)2D), που ϋχει χρϐνο ημύςειασ ζωόσ 

περύπου 4 ώρεσ (Jones G  και ςυν. 1998). Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι οι ςυγκεντρώςεισ 

τησ 1α,25(ΟΗ)2D εύναι πολϑ πιο χαμηλϋσ, περύπου 1000 φορϋσ πιο χαμηλϋσ, απϐ τη 

ςυγκϋντρωςη τησ 25(ΟΗ)D ςτη ςυςτηματικό κυκλοφορύα, με αποτϋλεςμα να εύναι 

πιο δϑςκολο να ανιχνευτεύ ςτον ορϐ. Ακϐμη, η 1α,25(ΟΗ)2D δεν εύναι καλϐσ δεύκτησ, 

διϐτι ςε περιπτώςεισ ϋλλειψησ τησ βιταμύνησ D (<20 ng/ml), οι ςυγκεντρώςεισ τησ 

1α,25(ΟΗ)2D μποροϑν εύτε να διατηρηθοϑν ό και να αυξηθοϑν ελαφρώσ λϐγω 

δευτεροπαθοϑσ υπερπαραθυρεοειδιςμοϑ (Prentice A et al. 2008). Δηλαδό, η 

1α,25(ΟΗ)2D δεν αντικατοπτρύζει τη διατροφικό κατϊςταςη του ατϐμου ϐςον 

αφορϊ ςτη βιταμύνη D.  

Μια ϋρευνα ϋδειξε ϐτι οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D ϋχουν ςχετιςτεύ 

με διαταραχϋσ που ϋχουν κοινϐ παρανομαςτό την ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D, ϐπωσ 

εύναι η υποαςβεςτιαιμύα και ο δευτεροπαθόσ υπερπαραθυρεοειδιςμϐσ (Holick MF 

2003). Η ύδια ϋρευνα ϋδειξε ϐτι η αϑξηςη τησ ςυγκϋντρωςησ τησ 25(ΟΗ)D 

ςχετύςτηκε με την ανϊρρωςη απϐ αυτϋσ τισ διαταραχϋσ. 

Κατϊ τη διϊρκεια τησ τελευταύασ τριαντακονταετύασ, καθιερώθηκε η μϋτρηςη 

τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ για την εκτύμηςη τησ διατροφικόσ κατϊςταςησ τησ 

βιταμύνησ D. (αν και αυτό η πρακτικό ϋκανε την εκτύμηςη ςχετικϊ απλό, οι 

εργαςτηριακϋσ μϋθοδοι για τον προςδιοριςμϐ τησ 25(ΟΗ)D δεν ϋχουν επαρκώσ 

τυποποιηθεύ και ωσ αποτϋλεςμα δεν μποροϑν να δύνουν ικανοποιητικϋσ ςυγκρύςεισ 

τιμών 25(ΟΗ)D (Hollis BW 2000). 

Για τον ςωςτϐ προςδιοριςμϐ τησ 25(ΟΗ)D ϋχει ςημαςύα η μϋθοδοσ που 

χρηςιμοποιεύται. Οριςμϋνεσ ςυμβατικϋσ μϋθοδοι μϋτρηςησ μετροϑν μϐνο τισ 

ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D3 χωρύσ να μετροϑν τισ ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D2, 

που προϋρχονται απϐ εμπλουτιςμϋνεσ τροφϋσ και ςυμπληρώματα. Η υγρό  

χρωματογραφύα – φαςματομετρύα μϊζασ (LC-MS/MS) θεωρεύται ωσ η ακριβϋςτερη 
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μϋθοδοσ μϋτρηςησ τησ βιταμύνησ D διεθνώσ, καθώσ δύνει τη δυνατϐτητα μϋτρηςησ 

των μεταβολιτών τησ βιταμύνησ D χωριςτϊ και ϐχι ςαν ςϑνολο. Περιοριςμού τησ 

μεθϐδου εύναι το υψηλϐ κϐςτοσ ανϊπτυξόσ τησ και ο μακρϑσ χρϐνοσ μϋτρηςησ, που 

καθιςτοϑν τη χρηςιμοπούηςη τησ μεθϐδου δυςχερό για μεγϊλο αριθμϐ δειγμϊτων 

ςε κλινικϋσ μελϋτεσ (Shah I et. al. 2012). 

υμπεραςματικϊ, ςϑμφωνα με τισ κατευθυντόριεσ οδηγύεσ τησ Αμερικανικόσ 

Ενδοκρινολογικόσ Εταιρεύασ (The Endocrine Society, 2011) ςυνιςτϊται η μϋτρηςη 

τησ 25(ΟΗ)D, που προςδιορύζεται με αξιϐπιςτη εργαςτηριακό μϋθοδο ςε 

περιπτώςεισ ατϐμων με αυξημϋνο κύνδυνο ϋλλειψησ βιταμύνησ D. Αντύθετα, 

ςυνιςτϊται ο προςδιοριςμϐσ τησ 1α,25(ΟΗ)2D μϐνο ςε περιπτώςεισ επύκτητησ και 

κληρονομοϑμενεσ διαταραχόσ τησ βιταμύνησ D και του φωςφϐρου. Οι επύκτητεσ και 

οι κληρονομοϑμενεσ διαταραχϋσ για τισ οπούεσ ςυνιςτϊται ο προςδιοριςμϐσ αυτϐσ, 

ςυμπεριλαμβϊνουν τη χρϐνια νεφρικό ανεπϊρκεια, κληρονομοϑμενη ραχύτιδα, 

ανθεκτικό ςτη βιταμύνη D, ογκογενό οςτεομαλακύα, ψευδο-ανεπϊρκεια βιταμύνησ 

D, καθώσ και χρϐνιεσ κοκκιωματώδεισ παθόςεισ, ϐπωσ η ςαρκοεύδωςη και μερικϊ 

λεμφώματα (Holick MF 2007, Dusso AS et. al. 2005, Holick MF 2006c, Demay MB 

1995, Drezner MK 2005). 

 

 

2.4  O οριςμόσ τησ ϋλλειψησ, τησ ανεπϊρκειασ  

και οι διαιτητικϋσ ςυςτϊςεισ τησ βιταμύνησ D 

Ο οριςμϐσ τησ ϋλλειψησ ό τησ ανεπϊρκειασ τησ βιταμύνησ D, καθώσ και του 

ϑψουσ των διαιτητικών ςυςτϊςεων, εξακολουθοϑν να αποτελοϑν αντικεύμενο 

ςυζότηςησ. Ψσ ϋνα βαθμϐ δεν υπϊρχει ομοφωνύα για το τύ θεωρεύται ϋλλειψη ό 

επϊρκεια βιταμύνησ D, κϊτι που οφεύλεται ςτο γεγονϐσ ϐτι οι ςχετικϋσ 

τυχαιοποιημϋνεσ κλινικϋσ μελϋτεσ εύναι ανεπαρκεύσ και αςυνεπεύσ και ςτο ϐτι οι 

τεχνικϋσ προςδιοριςμοϑ των ςυγκεντρώςεων 25(ΟΗ)D εύναι κι αυτϋσ ςυχνϊ 

ανακριβεύσ και μη αξιϐπιςτεσ. 

ϑμφωνα με την επιτροπό του Ινςτιτοϑτου Ιατρικόσ (Institute of Medicine: 

IOM) τα ϐρια που χρηςιμοποιοϑνται την τελευταύα δεκαετύα εύναι: για ϋλλειψη 

βιταμύνησ D, 25(OH)D = 16 ng/ml (40 nmol/L) και καλϑπτουν τισ ανϊγκεσ περύπου 
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του 50% του πληθυςμοϑ. Για επϊρκεια βιταμύνησ D, 25(OH)D = 20 ng/ml (50 

nmol/L) και καλϑπτουν τισ ανϊγκεσ του 97,5% του πληθυςμοϑ, ακϐμη και κϊτω 

απϐ ςυνθόκεσ ελϊχιςτησ ϋκθεςησ ςτον όλιο (Ross AC et al. 2011). 

Η ύδια επιτροπό τησ ΙΟΜ θεωρεύ ϐτι οι ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D πϊνω απϐ 

30 ng/ml (75 nmol/L) δεν ςυνδϋονται ςταθερϊ με την αϑξηςη του οφϋλουσ, ενώ οι 

κύνδυνοι ϋχουν εντοπιςτεύ για μερικϋσ περιπτώςεισ ςε ςυγκεντρώςεισ πϊνω απϐ 50 

ng/ml (125 nmol/L). 

Οι προςλόψεισ βιταμύνησ D και αςβεςτύου που απαιτοϑνται για την επύτευξη 

τησ επϊρκειασ, ςϑμφωνα με την Επιτροπό τησ ΙΟΜ, απεικονύζονται ςτον πύνακα 

2.1: 
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Πύνακασ 2.1. υνιςτώμενεσ διαιτητικϋσ προςλόψεισ Αςβεςτύου και Βιταμύνησ D 

(ΙΟΜ) κατϊ ηλικιακϋσ ομϊδεσ 

Ηλικιακϋσ 

ομϊδεσ  

και γϋνοσ 

Αςβϋςτιο Βιταμύνη D 

RDA (mg/d) 

(πρόςληψη 

που καλύπτει 

τισ ανϊγκεσ 

του ≥95,7% 

του 

πληθυςμού) 

Ανώτερα 

όρια λόψησ 

(mg/ημϋρα

)a 

RDA (IU/d) 

(πρόςληψη 

που καλύπτει 

τισ ανϊγκεσ 

του ≥95,7% 

του 

πληθυςμού) 

Serum 

25OHD 

επύπεδα 

(ng/ml) 

(αντιςτοιχού

ν με το RDA)b 

Ανώτερα 

όρια 

λόψησ 

(ΙU/ημϋρα)
a 

1-3 (Θ+Α) 700 2500 600 20 2500 

4-8 (Θ+Α) 1000 2500 600 20 3000 

9-13 (Θ+Α) 1300 3000 600 20 4000 

14-18 (Θ+Α) 1300 3000 600 20 4000 

19-30 (Θ+Α) 1000 2500 600 20 4000 

31-50 (Θ+Α) 1000 2500 600 20 4000 

51-70 (Θ) 1000 2000 600 20 4000 

51-70 (Α) 1200 2000 600 20 4000 

71 + (Θ+Α) 1200 2000 800 20 4000 

Κύηςη ό θηλαςμόσ 

14-18 ετών 1300 3000 600 20 4000 

19-50 ετών 1000 2500 600 20 4000 

Βρϋφη 

0-6 μηνών (Θ+Α) 200c 1000 400c 20 1000 

6-12 μηνών 

(Θ+Α) 
260 c 1500 400c 20 1500 

Ωρρεν (Α), Θόλυ (Θ), Η υπολογιζϐμενη μϋςη ποςϐτητα (Estimated Average Requirement, EAR) αςβεςτύου 

όταν 500 mg/ημϋρα για ηλικύεσ 1-3 (Α+Θ), 800 mg/ημϋρα για ηλικύεσ 4-8 και 19-50 (A+Θ), για ηλικύεσ 51-70 

(Α) 1000 mg/ημϋρα, για ηλικύεσ 51-70 (Θ) και 71+ (Α+Θ) και 1100 mg/ημϋρα για ηλικύεσ 9-18 (Α+Θ). Η 

υπολογιζϐμενη μϋςη ποςϐτητα βιταμύνη D όταν 400 IU/ημϋρα για ϐλα τα ηλικιακϋσ ομϊδεσ. 

a Σα ανώτερα ϐρια (upper level, UL) υποδεικνϑουν επύπεδα που ςχετύζονται με ρύςκο για βλαβερϊ γεγονϐτα.  

b Οι μετρόςεισ του οροϑ 25(OH)D αντιςτοιχοϑν ςτισ ςυνιςτώμενεσ διαιτητικϋσ προςλόψεισ που καλϑπτουν 

τισ ανϊγκεσ ςε τουλϊχιςτον 97,5% του πληθυςμοϑ. 

c Η ελϊχιςτη πρϐςληψη (Adequate Intake, AI). υνιςτώμενεσ διαιτητικϋσ προςλόψεισ δεν ϋχουν καθοριςτεύ. 
 

IOM. The 2011 Report on Dietary Reference Intakes for Calcium and Vitamin D from the Institute of 
Medicine: What Clinicians Need to Know. J Clin Endocrinol Metab 2011; 96: p54.  
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Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι η ϋκθεςη του IOM του 2011 ςχετικϊ με τισ διαιτητικϋσ 

απαιτόςεισ για αςβϋςτιο και βιταμύνη D εύναι βαςιςμϋνη ςτην οςτικό υγεύα. 

ϑμφωνα με την ΙΟΜ, ϐπωσ όδη προαναφϋρθηκε, οι αποδεύξεισ απϐ τυχαιοποιη-

μϋνεσ κλινικϋσ μελϋτεσ για τισ εξωςκελετικϋσ εκβϊςεισ, ςυμπεριλαμβανομϋνου του 

καρκύνου, των καρδιαγγειακών νοςημϊτων, του ςακχαρώδη διαβότη και των 

αυτοϊνοςων νοςημϊτων, εύναι ανεπαρκεύσ και αςυνεπεύσ για τον καθοριςμϐ των 

διατροφικών απαιτόςεων (Ross AC et. al. 2011). 

ϑμφωνα με την ΙΟΜ, οι ςυνιςτώμενεσ διαιτητικϋσ προςλόψεισ (Recommended 

Dietary Allowances: RDA) καλϑπτουν τισ ανϊγκεσ του 97,5% του πληθυςμοϑ και 

προϒποθϋτουν την ελϊχιςτη ϋκθεςη ςτον όλιο λϐγω τησ ευρεύασ μεταβλητϐτητασ 

ςτη ςϑνθεςη τησ βιταμύνησ D απϐ την UVB ακτινοβολύα και τον αυξημϋνο κύνδυνο 

για καρκύνο του δϋρματοσ (Ross AC et al. 2011). 

ϑμφωνα με την επιτροπό τησ Ενδοκρινολογικόσ Εταιρεύασ (The Endocrine 

Society, 2011), τα ϐρια για την ϋλλειψη, την ανεπϊρκεια και την επϊρκεια τησ 

βιταμύνησ D αυξόθηκαν και εύναι:  

 Ϊλλειψη βιταμύνησ D, 25(OH)D <50 nmol/L (20 ng/ml). 

 Ανεπϊρκεια βιταμύνησ D, 25(OH)D 52,5 – 72,5 nmol/L (21-29 ng/ml). 

 Επϊρκεια βιταμύνησ D, 25(OH)D >75 nmol/L (>30 ng/ml). 

 Σοξικϐτητα βιταμύνησ D, 25(OH)D >375 nmol/L (150 ng/ml).  

(The Endocrine Society’s, 2011). 

 

Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι απϐ εδώ και πϋρα, ϐταν θα αναφερϐμαςτε ςτην 

ϋλλειψη, ςτην ανεπϊρκεια και ςτην επϊρκεια βιταμύνησ D, εννοεύται ϐτι 

αναφερϐμαςτε ςτουσ οριςμοϑσ τησ Επιτροπόσ τησ Ενδοκρινολογικόσ Εταιρεύασ.  

Οι προςλόψεισ τησ βιταμύνησ D που απαιτοϑνται για την επύτευξη τησ επϊρκειασ 

βιταμύνησ D ςϑμφωνα με την ενδοκρινολογικό εταιρύα, απεικονύζονται ςτον πύνακα 

2.2:  
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Πύνακασ 2.2: υγκριτικϐσ πύνακασδιατροφικών ςυςτϊςεων για τη βιταμύνη D (IOM) και των κατευθυντηρύων οδηγιών τησ 

Ενδοκρινολογικόσ Εταιρύασ. 

Ηλικιακϋσ 

ομϊδεσ 

Ελϊχιςτη 

πρόςληψη 

(ΑΙ) 

υςτϊςεισ τησ ΙΟΜ 
Ανώτερα  

όρια  

λόψησ 

(UL) 

υςτϊςεισ επιτροπόσ για 

αςθενεύσ με κύνδυνο 

ϋλλειψησ βιταμύνησ D 

Τπολογιζόμεν

εσ μϋςεσ 

ανϊγκεσ 

(EAR) 

υνιςτώμενε

σ διαιτητικϋσ 

πρόςληψησ  

(RDA) 

Ημερόςια 

πρόςληψη 

Ανώτερο 

όριο  

πρόςληψησ  

(UL) 

ΒΡΕΥΗ 

0-6 μηνών 400 IU (10 μg)   1.000 IU (25 μg) 400-1.000 IU 2.000 IU 

6-12 μηνών 400 IU (10 μg)   1.500 IU (38 μg) 400-1.000 IU 2.000 IU 

ΠΑΙΔΙΑ 

1-3 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 2.500 IU (63 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

4-8 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 3.000 IU (75 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

ΑΡΡΕΝ  

9-13 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

14-18 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

19-30 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

31-50 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

51-70 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

>70 ετών  400 IU (10 μg) 800 IU (20 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

ΘΗΛΕΑ 

9-13 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

14-18 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

19-30 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

31-50 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

51-70 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

>70 ετών  400 IU (10 μg) 800 IU (20 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

ΚΤΗΗ 

14-18 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

19-30 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

31-50 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

ΘΗΛΑΜΟ 

14-18 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 600-1.000 IU 4.000 IU 

19-30 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 

31-50 ετών  400 IU (10 μg) 600 IU (15 μg) 4.000 IU (100 μg) 1.500-2.000 IU 10.000 IU 
a Ελϊχιςτη πρϐςληψη (Adequate intake: AI), Τπολογιζϐμενεσ μϋςεσ ανϊγκεσ  

b Τπολογιζϐμενεσ μϋςεσ ανϊγκεσ (Estimated Average Requirement: EAR) 

c Ανώτερο ϐριο λόψησ (Upper Intake Level: UL) 

d Διαιτητικϋσ απαιτόςεισ μητϋρασ (διαιτητικϋσ απαιτόςεισ μητϋρασ, εϊν το βρϋφοσ δεν προςλαμβϊνει 400 IU/d). 
 

The Endocrine Society. Evaluation, Treatment and Prevention of Vitamin D Deficiency: An Endocrine 
Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab 2011; 96 (7): p12. 
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Όπωσ όδη προαναφϋρθηκε η βιταμύνη D παύζει κεντρικϐ ρϐλο ςτο μεταβολιςμϐ 

του αςβεςτύου, του φωςφϐρου, καθώσ και ςτην υγεύα των οςτών, αφοϑ ο 

ελαττωματικϐσ μεταβολιςμϐσ του αςβεςτύου, λϐγω των χαμηλών ςυγκεντρώςεων 

25(ΟΗ)D ςτον ορϐ προκαλεύ τον δευτεροπαθό υπερπαραθυρεοειδιςμϐ, την 

αυξημϋνη κινητοπούηςη του αςβεςτύου απϐ τα οςτϊ και την προοδευτικό απώλεια 

οςτικόσ μϊζασ (Holick MF 2004, Lips P 2001, Heaney RP 2004, McKenna MJ & 

Freany R 1998, Krall EA et. al. 1989, Kinyamu HK et. al. 1997). 

Ωρα, η βϋλτιςτη ςυγκϋντρωςη τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ για τη ςκελετικό υγεύα 

ϋχει προταθεύ να εύναι το εϑροσ των τιμών που μειώνεται η ςυγκϋντρωςη τησ PTH 

ςτο ελϊχιςτο (Chapuy MC et. al. 1997, Heaney RP 2004) και η εντερικό 

απορρϐφηςη του αςβεςτύου εύναι η μϋγιςτη (Heaney RP et. al. 2003). 

Αρκετϋσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι οι ςυγκεντρώςεισ PTH ςταθεροποιοϑνται ό 

φτϊνουν ςε μια ελϊχιςτη ςταθερό κατϊςταςη ϐταν οι ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D του 

οροϑ πληςιϊζουν ό ξεπερνοϑν περύπου τα 30 ng/mL (75 nmol/L) (Chapuy MC et. al. 

1997, Holick MF et. al. 2005a, Heaney RP 2004, Kinyamu HK et. al. 1997). 

Βϊςει των παραπϊνω ερευνών και ϊλλων ερευνών, η επιτροπό τησ ενδοκρινο-

λογικόσ εταιρεύασ καθϐριςε ςαφό διαγνωςτικϊ κριτόρια για την ϋλλειψη την 

ανεπϊρκεια και την επϊρκεια τησ βιταμύνησ D. 

 

 

2.5 Οι λειτουργύεσ τησ βιταμύνησ D 

Η δρϊςη τησ ενεργόσ μορφόσ τησ 1α,25(ΟΗ)2D, την καλςιτριϐλη, εύτε ϋχει 

παραχθεύ ςτουσ νεφροϑσ εύτε ϐχι, ρυθμύζεται απϐ την ςϑνδεςό τησ με τον πυρηνικϐ 

υποδοχϋα τησ βιταμύνησ D (VDR). Η ςϑνδεςη τησ καλςιτριϐλησ με το VDR οδηγεύ ςε 

μια τροποπούηςη τησ ςτερεοδομόσ του υποδοχϋα που του επιτρϋπει να αλληλε-

πιδρϊςει με ςυγκεκριμϋνεσ αλληλουχύεσ του DNA, που ονομϊζονται απαντητικϊ 

ςτοιχεύα τησ βιταμύνησ D (Vitamin D response elements: VDRE’s) ςε ςυγκεκριμϋνα 

γονύδια για να ενεργοποιόςει ό να καταςτεύλει τη γονιδιακό μετατροπό, οδηγώντασ 

ςτισ βιολογικϋσ δρϊςεισ τησ 1α,25(ΟΗ)2D (White TH, 2008).  

Ο υποδοχϋασ τησ βιταμύνησ D κατανϋμεται ςε διϊφορουσ ιςτοϑσ του ςώματοσ, 

ςυμπεριλαμβανομϋνων των ςκελετικών μυών, του παραθυρεοειδοϑσ αδϋνα και του 

αναπαραγωγικοϑ ςυςτόματοσ (Holick MF 2007, Kinuta K et. al. 2000, Deluca HF 
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2004, Ranjzad F et. al. 2011, Nagpa S et. al. 2005, John et. al. 2007), κϊτι που 

υποδεικνϑει το ευρϑ φϊςμα των βιολογικών λειτουργιών τησ βιταμύνησ D. Ϊχει 

αποδειχθεύ ϐτι η 1α,25(ΟΗ)2D, μϋςω του υποδοχϋα τησ, ελϋγχει περύπου 2000 

γονύδια, εύτε ϊμεςα εύτε ϋμμεςα (Holick MF 2007, Holick MF et. al. 2011). 

ε γενικϋσ γραμμϋσ, οι λειτουργύεσ τησ βιταμύνησ D εύναι διαχωριςμϋνεσ ςε δϑο 

κατηγορύεσ ϐςον αφορϊ ςτισ επιδρϊςεισ τησ. Πρώτον, ο κλαςικϐσ ρϐλοσ τησ 

1α,25(ΟΗ)2D εύναι η ρϑθμιςη τησ ομοιϐςταςησ του αςβεςτύου και του φωςφϐρου 

ςτον ορϐ, δρώντασ ςτο ϋντερο, ςτα οςτϊ, ςτον παραθυρεοειδό αδϋνα και ςτα 

νεφρϊ (Holick MF 2005). Δεϑτερον, ο μη κλαςικϐσ ρϐλοσ τησ, εύναι να ρυθμύζει την 

ϋκκριςη των ορμονών, τον κυτταρικϐ πολλαπλαςιαςμϐ και τη διαφοροπούηςη των 

κυττϊρων, καθώσ και την απϐκριςη τησ ανοςοαπϊντηςησ ςε ϐλουσ τουσ ςτϐχουσ, 

ϐπωσ εύναι το δϋρμα, οι μαςτού, ο προςτϊτησ και το ανοςοποιητικϐ ςϑςτημα, που 

ςυςχετύζεται με πολλϋσ αςθϋνειεσ (Holick MF 2008).  

Οι λειτουργύεσ τησ βιταμύνησ D ςυνοψύζονται ςτην εικϐνα 2.3. 

 

 

Εικόνα 2.3: Ενδοκρινικϋσ και αυτοκρινεύσ ό παρακρινικϋσ λειτουργύεσ τησ 1,25 διϒδροξυ-βιταμύνησ 
D [1α, 52 (ΟΗ)2D] 
(Holick MF, High Prevalence of Vitamin D inadequacy and implications for Health. MayoClinPract 
2006; 81 (3): p363) 
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Οι βαςικϋσ λειτουργύεσ που ονομϊζονται και κλαςικϋσ λειτουργύεσ τησ 

1α,25(ΟΗ)2D εύναι η διατόρηςη τησ ομοιϐςταςησ του αςβεςτύου και του φωςφϐ-

ρου ςτον ορϐ, καθώσ και η ρϑθμιςη του οςτικοϑ μεταβολιςμοϑ (Holick MF 2005, 

Holick MF & Chen TC 2008, Millen A & Bodnar LM 2008).  

Τπϐ την επύδραςη τησ 1α,25(ΟΗ)2D, η αποδοτικϐτητα τησ εντερικόσ απορρϐ-

φηςησ του αςβεςτύου αυξϊνεται ςτο 30-40%, ενώ, χωρύσ αυτόν, απορροφϊται 

λιγϐτερο απϐ 15% του προςλαμβανϐμενου αςβεςτύου (DeLuca 2004, Heaney RP et. 

al. 2003). Η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D οδηγεύ ςε χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ 

ιονιςμϋνου αςβεςτύου, το οπούο διεγεύρει την ϋκκριςη τησ PTΗ, οδηγώντασ ςε 

δευτεροπαθό υπερπαραθυρεοειδιςμϐ (Holick MF 2003). Ο υπερπαραθυρεοειδιςμϐσ 

αυξϊνει την απορρϐφηςη του αςβεςτύου, κινητοποιεύ το αςβϋςτιο απϐ τα οςτϊ και 

προκαλεύ την επαναρρϐφηςό του απϐ τα νεφρικϊ ςωληνϊρια, καθώσ αυξϊνει την 

αποβολό του φωςφϐρου. Σο αποτϋλεςμα εύναι ςε περιπτώςεισ ϋλλειψησ τησ 

βιταμύνησ D, οι ςυγκεντρώςεισ του αςβεςτύου ςτον ορϐ να διατηροϑνται ςταθερϋσ, 

εισ βϊροσ τησ οςτικόσ μεταλλοπούηςησ (Misra M et. al. 2008). Η ςοβαρό ϋλλειψη τησ 

βιταμύνησ D προκαλεύ ραχύτιδα ςτα παιδιϊ (Ward LM et al 2007), οςτεομαλακύα 

ςτουσ ενόλικεσ και πιθανϐν να ςυμβϊλλει και ςτην οςτεοπϐρωςη (Adams J et. al. 

1999). Επύςησ, οι επαρκεύσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D εύναι ςημαντικϋσ για τη 

μεύωςη τησ πιθανϐτητασ των πτώςεων λϐγω μειωμϋνησ μυώκόσ επύδοςησ ςτουσ 

ηλικιωμϋνουσ (Janssen H et. al. 2002). Η ςοβαρό ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D ςχετύζεται 

επύςησ με μυώκό αδυναμύα (Venning G 2005) και με ιςχιαλγύα (Kessenich CR 2010). 

Εκτϐσ τησ κλαςικόσ λειτουργύασ τησ, τα τελευταύα χρϐνια, πολλϋσ ϊλλεσ μη 

κλαςικϋσ λειτουργύεσ τησ βιταμύνησ D ϋχουν προςδιοριςτεύ. Ουςιαςτικϊ, αυτϋσ οι 

λειτουργύεσ μποροϑν να χωριςτοϑν ςε τρεισ κατηγορύεσ, ςτη ρϑθμιςη τησ ϋκ κριςησ 

των ορμονών, ςτη ρϑθμιςη του κυτταρικοϑ πολλαπλαςιαςμοϑ και τησ 

διαφοροπούηςησ, καθώσ και ςτη ρϑθμιςη του ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ. 

ϑμφωνα με αυτϋσ τισ λειτουργύεσ, η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D ϋχει ςυνδεθεύ με τον 

αυξημϋνο κύνδυνο εμφϊνιςησ πληθώρασ νοςημϊτων. υγκεκριμϋνα, ϋχει 

ςυςχετιςτεύ με καρδιαγγειακϊ νοςόματα (Pilz S et. al. 2008), νοςόματα του 

ανοςοποιητικοϑ ςυςτόματοσ (Cutola M & Otsa K 2008) και διϊφορεσ μορφϋσ 

καρκύνου (Garland CF et. al. 2009). Για παρϊδειγμα, ςε μύα προοπτικό μελϋτη 714 

γυναικών (ηλικύασ 70-79) για περύοδο 17 μηνών, το 14% των γυναικών αυτών 
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πεθϊναν (ςε αυτό την περύοδο). Οι γυναύκεσ με ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D <38,2 

nmol/L εύχαν υψηλϐτερο κύνδυνο για την εμφϊνιςη ϐλων των αιτιών θανϊτου, 

ςυγκρινϐμενεσ με γυναύκεσ με ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D >67,4 nmol/L (Semba RD 

et. al. 2009). Μια ϊλλη ϋρευνα ϋδειξε ϐτι ςε ϊτομα με ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D <37,5 

nmol/L όταν πιο πιθανϐ να ςυμβοϑν καρδιαγγειακϊ ςυμβϊντα, ςυγκρινϐμενα με 

ϊτομα που εύχαν ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D οροϑ ≥37,5 nmon/L (Wang J et al. 2008). 

ε μελϋτη αςθενών - μαρτϑρων, ςτην οπούα εξετϊςτηκε η ςυςχϋτιςη μεταξϑ 

τησ ςυγκϋντρωςησ τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ με τον κύνδυνο εμφϊνιςησ καρκύνου 

πρωκτοϑ ςε πληθυςμοϑσ τησ Ευρώπησ, ϋδειξε ςτατιςτικϊ ςημαντικό αντύςτροφη 

γραμμικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ςυγκϋντρωςησ τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ και του 

κινδϑνου εμφϊνιςησ του πρωκτικοϑ καρκύνου (Jenab M et. al. 2010).  

Μια μικρό, ςυγχρονικό / διατμηματικό μελϋτη (Cross Sectional Study) μελϋτηςε 

τισ ςυγκεντρώςεισ τησ βιταμύνησ D και τισ ανϊγκεσ ςε ινςουλύνη ςε παιδιϊ με 

ακχαρώδη Διαβότη Σϑπου 1 (Δ1) και βρόκε ϐτι οι ανϊγκεσ ςε ινςουλύνη των 

αςθενών με ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D <10ng/ml όταν ςημαντικϊ υψηλϐτερεσ 

απϐ τουσ αςθενεύσ με ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D >10 ng/ml (p=0,012) (Thac O et. al. 

2011). Εκτϐσ των νοςημϊτων που ςυζητόθηκαν παραπϊνω, ϊλλεσ αςθϋνειεσ, ϐπωσ 

ο Δ2 (Mitri J et. al 2011), οι λοιμώδεισ αςθϋνειεσ (Vescini F et. al. 2011) και η 

αλλεργικό νϐςοσ (Carroll KN et. al 2011) ϋχουν επύςησ βρεθεύ να ςχετύζονται με τισ 

ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D ςτον ορϐ του αύματοσ.  

υμπεραςματικϊ, γνωρύζουμε ςόμερα ϐτι η βιταμύνη D δεν εύναι ςημαντικό 

μϐνο για την υγεύα των οςτών αλλϊ γενικϊ για την υγεύα του ανθρώπου, κϊτι που 

κϊνει τουσ ερευνητϋσ να μη χϊνουν τον ενθουςιαςμϐ τουσ προκειμϋνου να 

ανακαλϑψουν τισ αμϋτρητεσ λειτουργύεσ τησ.  
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2.6 Η επιδημιολογύα τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D 

Όπωσ αποδεύχθηκε παραπϊνω, η βιταμύνη D διαδραματύζει ςημαντικϐ ρϐλο 

ςτην ανθρώπινη υγεύα. Ϊτςι, το να επιτυγχϊνουν και να διατηροϑν τα ϊτομα 

επαρκεύσ ςυγκεντρώςεισ τησ βιταμύνησ D ςτον ορϐ του αύματοσ εύναι εξαιρετικϊ 

ςημαντικϐ. Σο διατροφικϐ status ό η ςυγκϋντρωςη του οροϑ τησ 25(ΟΗ)D των 

ατϐμων ςε ςχεδϐν ϐλεσ τισ χώρεσ του κϐςμου ϋχει εξεταςτεύ. Ψςτϐςο, τα ευρόματα 

δεν εύναι καθϐλου αιςιϐδοξα.  

 

 

Εικόνα 2.4: Αναφερϐμενοσ επιπολαςμϐσ τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D [25(OH)D, <20 ng/ml] ςε ϐλο τον 
κϐςμο ςυμπεριλαμβανομϋνου τησ Αυςτραλύασ (AU), του Καναδϊ (CΑ), τησ Κύνασ (CH), τησ Ινδύασ 
(ΙΝ), τησ Κορϋασ (KR), τησ Μαλαιςύασ (MA), τησ Μϋςησ Ανατολόσ (ΜΕ), τησ Μογγολύασ (ΜΟ), τησ 
Νϋασ Ζηλανδύασ (ΝΖ), τησ Νϐτιασ Αφρικόσ (SA) και τησ Βϐρειασ Ευρώπησ (ΝΕ) και των Ηνωμϋνων 
Πολιτειών (USA). 
(Holick MF, Binkley NC, Bischoff-Ferrari HH, Guidelines for preventing and treating vitamin D 
deficiency and insufficiency revisited. J Clin Endocrinol Meb 2012; 97: p1157). 
 

ϑμφωνα με τουσ οριςμοϑσ τησ ΙΟΜ (2011) για την ϋλλειψη και την 

ανεπϊρκεια τησ βιταμύνησ D ϋχει υπολογιςθεύ  ϐτι 20-100% των γυναικών και των 

ανδρών ςτισ ΗΠΑ, ςτον Καναδϊ και ςτην Ευρώπη, εμφανύζουν ϋλλειψη τησ 

βιταμύνησ D (Holick MF 2007, Chapuy MC et. al. 1996, Holick MF et. al. 2005, Lips P 

et. al. 2006, Holick MF 2006b, Greene-Finestone LS et. al. 2011). 
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Παιδιϊ, νϋοι καθώσ και μεςόλικεσ ϋχουν εξύςου υψηλϐ κύνδυνο να εμφανύςουν 

ϋλλειψη και ανεπϊρκεια βιταμύνησ D παγκοςμύωσ. Η ϋλλειψη βιταμύνησ D εύναι 

κοινό και ςε πολλϋσ χώρεσ με μεγϊλη ηλιοφϊνεια, ϐπωσ η Αυςτραλύα, η Μϋςη 

Ανατολό, η Ινδύα, η Αφρικό και η Νϐτιοσ Αμερικό (Holick MF 2007, Marwaha RK et. 

al. 2005, Thacher TD et. al. 2006). 

τισ ΗΠΑ περιςςϐτερο απϐ το 50% των εφόβων Ιςπανικόσ και Αφρο-

Αμερικανικόσ καταγωγόσ που κατοικοϑν ςτη Βοςτώνη (Gordon CM et. al. 2004) και 

το 48% των λευκών κοριτςιών ςτην προεφηβεύα και αυτών που ζουν ςτο Maine 

ςτισ ΗΠΑ ϋχουν ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D κϊτω απϐ 20 ng/ml (Sullivan SS et.al. 

2005). 

Επιπροςθϋτωσ, το 42% των κοριτςιών και των γυναικών Αφρο-Αμερικανικόσ 

καταγωγόσ, ηλικύασ 15-49 ετών, ϋνα αντιπροςωπευτικϐ δεύγμα απϐ ϐλεσ τισ 

πολιτεύεσ των ΗΠΑ, εύχαν ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D κϊτω απϐ 15 ng/ml ςτο τϋλοσ 

του χειμώνα (Nesby - O’Dell S και ςυν. 2002) και 32% των υγιών φοιτητών και 

γιατρών ςε νοςοκομεύο τησ Βοςτώνησ εύχαν ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D κϊτω απϐ 20 

ng/ml (Tangpricha V et. al. 2002). 

Εγκυμονοϑςεσ και θηλϊζουςεσ που προςλαμβϊνουν βιταμύνεσ προγεννετικϊ 

και ςυμπλόρωμα αςβεςτύου με βιταμύνη D εξακολουθοϑν να ϋχουν αυξημϋνο 

κύνδυνο να εμφανύςουν ϋλλειψη βιταμύνησ D (Hollis BW & Wangner CL 2004, Lee MJ 

et. al. 2007, Bodnar LM et. al. 2007). 

Ωλλεσ ϋρευνεσ που διεξόχθηςαν ςε κϊποιεσ χώρεσ ςτην Αςύα, ανϋδειξαν την 

εκτενό επικρϊτηςη τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D ςε διαφορετικοϑσ πληθυςμοϑσ (Arya 

και ςυν. 2004, Lim et. al. 2008, Yan L et. al. 2000). 

Παραδϐξωσ, ςτην Ευρώπη, η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D εύναι πιο ςυχνό ςτισ 

νϐτιεσ, παρϊ ςτισ βϐρειεσ περιοχϋσ, εξαιτύασ τησ ευρεύασ κατανϊλωςησ λιπαρών 

ψαριών και μουρουνϋλαιου ςτισ τελευταύεσ ςυγκριτικϊ με τισ πρώτεσ περιοχϋσ 

(Lips P et. al. 2001).  

Οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D ςτην Ιςπανύα, ςτην Ιταλύα και ςτην 

Ελλϊδα μπορεύ να οφεύλονται ςτο ςχετικϊ ςκοϑρο χρώμα του δϋρματοσ, ςτην 

αποφυγό του όλιου, ςτη ρϑπανςη του περιβϊλλοντοσ με ϐζον, το οπούο μειώνει την 

ενδογενό παραγωγό βιταμύνησ D (Holick MF et. al. 2011, vanSchoor NM & Lips P 

2011). 
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Μια ϊλλη ϋρευνα ϋδειξε ϐτι παρϊ τα υψηλϊ επύπεδα τησ UVB ακτινοβολύασ, ςτη 

Μϋςη Ανατολό και ςτην Αφρικό καταγρϊφονται τα υψηλϐτερα ποςοςτϊ ραχύτιδασ 

παγκοςμύωσ, πιθανϐν λϐγω τησ περιοριςμϋνησ ϋκθεςησ ςτον όλιο, εξαιτύασ τησ 

τοπικόσ κουλτοϑρασ ςτη Μϋςη Ανατολό (Baroncelliet GI et. al. 2008) και τησ 

μεγαλϑτερησ ςυγκϋντρωςησ μελανύνησ του δϋρματοσ που ελαττώνει την παραγωγό 

τησ προβιταμύνησ D ςτο δϋρμα ςτην Αφρικό (Pettifor JM 2004).   

υμπεραςματικϊ, ϐπωσ όδη προαναφϋρθηκε, παρϊγοντεσ που ςχετύζονται με 

τον αυξημϋνο επιπολαςμϐ τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D εύναι η ηλικύα, η παχυςαρκύα, η 

εθνικϐτητα / φυλό, ο τρϐποσ ζωόσ, τα φϊρμακα, η ανεπαρκόσ πρϐςληψη τροφών 

πλοϑςιων ςε βιταμύνη D και η μειωμϋνη χρόςη ςκευαςμϊτων με βιταμύνη D 

(Tsiaras WB & Weinstock MH 2011). 
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2.7 Αιτύεσ ϋλλειψησ βιταμύνησ D 

Τπϊρχει μια πληθώρα παραγϐντων που ενοχοποιοϑνται για τισ χαμηλϋσ 

ςυγκεντρώςεισ τησ βιταμύνησ D ςτον ϊνθρωπο ςόμερα. Οι παρϊγοντεσ που 

ενοχοποιοϑνται ϋχουν ςχϋςη με τισ ςυνθόκεσ του περιβϊλλοντοσ, τον ςϑγχρονο 

τρϐπο ζωόσ, καθώσ και τα φυςικϊ χαρακτηριςτικϊ του ατϐμου (εικϐνα 2.5).  

 

 

Εικόνα 2.5: Παρϊγοντεσ κινδϑνου για την εμφϊνιςη τησ ϋλλειψησ ό τησ ανεπϊρκειασ βιταμύνησ D. 
(Hossein-Nezhad & Holick MF, Optimize dietary intake of vitamin D: an epigenetic perspective. Curr 
Opin Clin Nutr Metab Care 2012; 15: p573) 
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Περιβαλλοντικού παρϊγοντεσ 

Η πρώτη παρατόρηςη που εύχε ςχϋςη με την εποχιακό διακϑμανςη τησ 

παραγωγόσ βιταμύνησ D ϋγινε το 1897 και ϋδειξε πωσ η επύπτωςη τησ ραχύτιδασ 

όταν ςημαντικϊ υψηλϐτερη τουσ χειμερινοϑσ μόνεσ ςε ςχϋςη με το καλοκαύρι 

(Kassowitz M 1897, Chen TC et. al. 2010).  

Ψσ γνωςτϐν, η γωνύα την οπούα ςχηματύζουν οι ακτύνεσ του όλιου με την 

κϊθετο ςτην επιφϊνεια τησ γησ ό ηλιακό γωνύα ζενύθ (solar zenith angle: SZA) εύναι 

μεγαλϑτερη τον χειμώνα, με ςυνϋπεια το ποςϐ τησ UVB ακτινοβολύασ που φθϊνει 

ςτην επιφϊνεια τησ γησ να εύναι ςημαντικϊ ελαττωμϋνο (Holick MF 2007, Holick 

MF & Chen TC 2008). Επιπλϋον, κατϊ τουσ χειμερινοϑσ μόνεσ, οι ϊνθρωποι εύναι 

καλυμμϋνοι με ροϑχα και περνοϑν περιςςϐτερο χρϐνο ςε κλειςτοϑσ χώρουσ, με 

αποτϋλεςμα το δϋρμα τουσ να μην ϋρχεται ςε ϊμεςη επαφό με την ηλιακό 

ακτινοβολύα (Alagol F et al. 2000). Επομϋνωσ, το ποςϐ τησ ηλικιακόσ UVB 

ακτινοβολύασ που ειςϋρχεται ςτη βιϐςφαιρα εύναι ςυνϊρτηςη τησ SZA, η οπούα με 

τη ςειρϊ τησ εξαρτϊται απϐ την εποχό του χρϐνου, αλλϊ και απϐ το γεωγραφικϐ 

πλϊτοσ, το υψϐμετρο και την ώρα τησ ημϋρασ (Holick MF 2007, Holick MF & Chen 

TC 2008). Κατϊ τη διϊρκεια του χειμώνα, υπϊρχει ελϊχιςτη ενδογενόσ παραγωγό 

D3 ςε γεωγραφικϊ πλϊτη πϊνω απϐ 33ο Βϐρεια (Β) (Holick MF 2007). το 

Edmonton (52, 0ο Β) ςτον Καναδϊ, που βρύςκεται ςε υψηλϐ γεωγραφικϐ πλϊτοσ, το 

φϊςμα τησ UVB ακτινοβολύασ δεν εύναι κατϊλληλο για να παραχθεύ η βιταμύνη D 

ενδογενώσ απϐ τα μϋςα του Οκτωβρύου μϋχρι και τα μϋςα του Μαρτύου (Webb AR 

et. al. 1988).  

Ωλλοι περιβαλλοντικού παρϊγοντεσ που διαφοροποιοϑν την παραγωγό 

βιταμύνησ D ςυμπεριλαμβϊνεται η βιοχημικό ρϑπανςη, η ϑπαρξη νϋφωςησ ό 

ηλιοφϊνειασ (Agarwal KS et. al. 2002, Holick MF 2007, Holick MF & Chen  TC 2008). 

 

Μειωμϋνη ηλιακό ακτινοβολύα 

Η αυξημϋνη επύγνωςη του ρϐλου που παύζει η ϋκθεςη ςτην ηλιακό ακτινοβολύα 

ςτην ανϊπτυξη αυξημϋνου κινδϑνου για καρκύνο του δϋρματοσ και πρϐωρη 

γόρανςη, οδόγηςε ςτην τερϊςτια εξϊπλωςη τησ χρόςησ αντηλιακών με υψηλοϑσ 



85 

 

δεύκτεσ προςταςύασ, κϊτι που μεύωςε τη δερματικό παραγωγό τησ βιταμύνησ D 

ςημαντικϊ (American Cancer Society 2010, Rogers HW et. al. 2010). 

Σα αντηλιακϊ απορροφοϑν με αποτελεςματικϐτητα την UVB ακτινοβολύα, 

αριθμϐ των UVB φωτονύων που προςεγγύζουν την 7-δεϒδροξυχοληςτερϐλη ςτα 

κϑτταρα του δϋρματοσ (El Ghissassi E et. al. 2009). Όταν χρηςιμοποιεύται ςωςτϊ (2 

mg/cm2 ό 35 ml ςε ϐλο το ςώμα κϊθε φορϊ), ϋνα αντηλιακϐ με δεύκτη προςταςύασ 

30 ελαττώνει τη δερματικό παραγωγό προβιταμύνησ D3 περιςςϐτερο απϐ 95% 

(Godar DE et. al. 2011, Matsuoka LY et. al. 1987).  

 

 
 
Εικόνα 2.6: υςτηματικϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D μετϊ απϐ μύα και μϐνη ϋκθεςη ςε μια 
ελϊχιςτη δϐςη προςομοιωμϋνο φωσ του όλιου, εύτε με αντηλιακό κρϋμα προςώπου με ςυντελεςτό 
προςταςύασ 8 ό τοπικό κρϋμα (placebo). 
( Matsuoka LY, Ide L, Wortsman J, MacLaughlin JA, Holick MF. Sunscreens suppress Cutaneous. 
Vitamin D & Synthesis 1987, p. 1167) 
 

Η παραγωγό τησ δερματικόσ βιταμύνησ D μειώνεται ακϐμα περιςςϐτερο, ϐταν 

για θρηςκευτικοϑσ λϐγουσ υπαγορεϑεται η κϊλυψη μεγϊλων δερματικών επιφα-

νειών με ρουχιςμϐ και μαντόλεσ ακϐμα και ςε ηλιϐλουςτεσ χώρεσ (Fuleihan GE & 

Deeb M 2000, Alagöl 2000, Halicioglu D et. al. 2012, Narchi H et .al. 2010).  
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Ϊνασ ϊλλοσ καθοριςτικϐσ παρϊγοντασ που μειώνει την ενδογενό παραγωγό 

βιταμύνησ D εύναι ο ςϑγχρονοσ τρϐποσ ζωόσ, καθώσ ο ϊνθρωποσ περνϊει ϐλο και 

περιςςϐτερο χρϐνο ςε κλειςτοϑσ χώρουσ και λιγϐτερο χρϐνο ςτην ϑπαιθρο 

(Hossein-Nezhad & Holick MF 2012). Επύςησ, ο υπαρκτϐσ κύνδυνοσ ανϊπτυξησ 

μελανώματοσ και ϊλλων μορφών καρκύνου του δϋρματοσ, απαιτεύ την αποφυγό τησ 

υπερβολικόσ ϋκθεςησ ςτον μεςημεριανϐ όλιο (11 π.μ. - 16.00 μ.μ.) (American 

Cancer Society 2010, Rogers HW et. al. 2010). Αυτϋσ οι παρατηρόςεισ ενιςχϑουν τα 

επιχειρόματα για την ανϊγκη ςυμπληρωμϊτων, ειδικϊ γι’ αυτοϑσ που ζουν ςε 

χώρεσ με γεωγραφικϊ πλϊτη πϊνω απϐ 33ο Β (Grant WB et. al. 2009). 

 

Ανεπαρκόσ εξωγενόσ πρόςληψη βιταμύνησ D 

Η μειωμϋνη πρϐςληψη τροφύμων που εύναι απϐ τη φϑςη τουσ πλοϑςια ςε βιτα-

μύνη D, εμπλουτιςμϋνων τροφύμων και, κυρύωσ, η μειωμϋνη χρόςη ςυμπληρωμϊτων 

βιταμύνησ D, ςυντελοϑν ςτην αυξημϋνη εμφϊνιςη τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D ςτον 

πληθυςμϐ. 

Βρϋφη που θηλϊζουν αποκλειςτικϊ εύναι επιρρεπό ςτην ϋλλειψη βιταμύνησ D, 

αφοϑ το ανθρώπινο γϊλα εύναι φτωχό πηγό ςτη βιταμύνη αυτό (Ziegler E et. al 

2006, Alpert T & Shaih U 2007). 

 

Υυςιολογικϊ χαρακτηριςτικϊ 

Εύναι γνωςτϐ ϐτι η μελανύνη εύναι ϋνα φυςικϐ αντηλιακϐ που εξελύχθηκε για να 

προςτατεϑει τουσ ανθρώπουσ που ζουν ςε χώρεσ με μεγϊλη ηλιοφϊνεια απϐ την 

περύςςεια ηλιακό ακτινοβολύα. Η μελανύνη απορροφϊ την ηλιακό ακτινοβολύα ςτα 

μόκη κϑματοσ απϐ 290 ϋωσ 700 nm. Σο εϑροσ αυτϐ περιλαμβϊνει τα μόκη κϑματοσ 

που εύναι υπεϑθυνα για τη ςϑνθεςη τησ προβιταμύνησ D3 ςτο δϋρμα. Κατϊ 

ςυνϋπεια, η μελανύνη εύναι ϋνα αποτελεςματικϐ αντηλιακϐ που μπορεύ να 

ελαττώςει ςημαντικϊ την παραγωγό τησ προβιταμύνησ D3 ςτο δϋρμα ςημαντικϊ 

(Clemens TL et. al 1982). 

Ο Fitzpatrick TB (1975) ταξινϐμηςε το ανθρώπινο δϋρμα ςε 6 φωτοτϑπουσ 

(κατηγορύεσ 0 ϋωσ V). Η επύδραςη του φωτοτϑπου του δϋρματοσ ςτισ ςυγκεντρώ-

ςεισ 25(ΟΗ)D του οροϑ μελετόθηκε ςε ϊτομα με διαφορετικοϑσ τϑπουσ δϋρματοσ 

μετϊ απϐ ϋκθεςη ςε UVB ακτινοβολύα (Chen TC et. al. 2007). την ϋρευνα αυτό, 
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ϊτομα με φωτοτϑπουσ δϋρματοσ II, III, IV και V, εκτύθονται ςε δϐςη 0,75 τησ 

ελϊχιςτησ δϐςησ πρϐκληςησ ερυθόματοσ (minimal erythema dose: MED) ςε κϊθε 

ςυνεδρύα. Διεξόχθηκαν ςυνολικϊ 36 ςυνεδρύεσ ςε 12 εβδομϊδεσ. Ο χρϐνοσ ϋκθεςησ 

ςτην UVB ακτινοβολύα διϋφερε ανϊλογα με τον φωτϐτυπο του δϋρματοσ (6, 8, 11 

και 12 min) ςε κϊθε ςυνεδρύα για τουσ φωτοτϑπουσ II, III, IV και V, αντύςτοιχα. Οι 

ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D αυξόθηκαν ςε ϐλουσ τουσ ςυμμετϋχοντεσ, ωςτϐςο όταν 

μεγαλϑτερη η αϑξηςη για τουσ πιο ανοιχτϐχρωμουσ φαινοτϑπουσ παρϊ το 

μικρϐτερο χρονικϐ διϊςτημα τησ ϋκθεςόσ τουσ ςτην ακτινοβολύα. Επιπλϋον, ϊλλοι 

ςυγγραφεύσ ϋχουν δεύξει ϐτι ϊτομα με ςκουρϐχρωμα δϋρματα απαιτοϑν 

τουλϊχιςτον τρεισ με πϋντε φορϋσ μεγαλϑτερη ϋκθεςη ςτον όλιο για να παραχθεύ η 

ύδια ποςϐτητα βιταμύνησ D ςτον όλιο, ςυγκριτικϊ με ϊτομα με ανοιχτϐχρωμο δϋρμα 

(Clemens TL et. al. 1982, Hintzpeter B et. al. 2008, Reeder Al et. al2012). 

Τπϊρχει αυξημϋνοσ κύνδυνοσ για την ϋλλειψη βιταμύνησ D και ςε περιπτώςεισ 

αςθενών με ςϑνδρομο δυςαπορρϐφηςησ λύπουσ λϐγω του ϐτι δεν απορροφϊται η 

λιποδιαλυτό βιταμύνη D (Holick MF 2007), ενώ ςε περιπτώςεισ αςθενών με 

νεφροπϊθεια, ηπατοπϊθεια ό διαταραχϋσ του μεταβολιςμοϑ τησ βιταμύνησ D ό του 

φωςφϐρου, η ϋλλειψη ςυχνϊ οφεύλεται ςτη μειωμϋνη παραγωγό τησ ενεργοϑσ 

μορφόσ τησ βιταμύνησ D και απαιτεύται η χορόγηςη του αναλϐγου τησ ενεργοϑσ 

αυτόσ μορφόσ (Holick MF 2007, Dusso AS et. al 2005, Holick MF 2006c, Demay MB 

1995, Drezner MK 2005). 

Οι ηλικιωμϋνοι ϊνθρωποι ϋχουν μεγαλϑτερο κύνδυνο να εμφανύςουν ϋλλειψη 

βιταμύνησ D λϐγω του ϐτι ϋχουν χαμηλό ςυγκϋντρωςη 7-δεϒδροξυχοληςτερϐλησ ςτο 

δϋρμα, που εύναι απαραύτητη για την παραγωγό τησ προβιταμύνησ D3 (Venning 2005).  

Ωλλοι παρϊγοντεσ που ςυντελοϑν ςτην ϋλλειψη ςυμπεριλαμβϊνουν την ηλικύα 

και την παχυςαρκύα (Δεύκτησ Μϊζασ ώματοσ: ΔΜ >30 = Β (kg) / Y(m2). 

Ειδικϐτερα, ϋχει παρατηρηθεύ ϐτι οι ςυγκεντρώςεισ του οροϑ τησ 25(ΟΗ)D 

ςυςχετύζονται αρνητικϊ με το βϊροσ του ςώματοσ (ΔΜ), την περύμετρο μϋςησ και 

το ποςοςτϐ τησ λιπώδουσ μϊζασ (Tzotzas T et al. 2010). Αυτϊ τα εργαςτηριακϊ 

δεδομϋνα εύναι ςυμβατϊ με κλινικϋσ μελϋτεσ ςτισ οπούεσ παρϐμοια επύπεδα UVB και 

παρϐμοιεσ δϐςεισ βιταμύνησ D απϐ του ςτϐματοσ καταλόξαν ςε 57% χαμηλϐτερη 

αϑξηςη τησςυγκϋντρωςησ τησ 25(ΟΗ)D ςτον ορϐ ςε παχϑςαρκουσ, ςυγκριτικϊ με 

μη παχϑςαρκουσ (Wortsman J et. al. 2000). Μύα πιθανό εξόγηςη για τον υψηλϐ 
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επιπολαςμϐ τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D ςτουσ παχϑςαρκουσ εύναι ϐτι η βιταμύνη D 

παγιδεϑεται ςτο λιποκϑτταρο, μειώνοντασ τη διαθεςιμϐτητα τησ ςτη ςυςτηματικό 

κυκλοφορύα (Wortsman J et. al. 2000). Αν ληφθεύ υπϐψη η μεγϊλη αϑξηςη του 

επιπολαςμοϑ τησ παχυςαρκύασ, μποροϑμε να υποθϋςουμε ϐτι η τελευταύα 

ςυνειςφϋρει ςημαντικϊ ςτην αϑξηςη του επιπολαςμοϑ τησ ϋλλειψησ, ακϐμα και ςε 

ηλιϐλουςτεσ χώρεσ, ϐπωσ η Ελλϊδα. 

 

Υϊρμακα 

Τπϊρχουν αρκετϋσ φαρμακευτικϋσ ουςύεσ που παρεμβαύνουν ςτον μεταβο-

λιςμϐ τησ βιταμύνησ D, με αποτϋλεςμα να αυξϊνουν τον κύνδυνο ϋλλειψησ βιταμύνησ 

D. ε αυτϊ τα φϊρμακα ςυμπεριλαμβϊνονται τα αντιεπιληπτικϊ, η ριφαμπικύνη, η 

αντιρετροώκό θεραπεύα και τα γλυκοκορτικοειδό (Holick MF 2004, Worksman J et. 

al. 2000, Zhou C et. al. 2006).  
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2.8. H πρόληψη και η θεραπεύα τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D 

 

2.8.1 Η ϋκθεςη ςτον όλιο – κύνδυνοι και οφϋλη 

Η κϑρια πηγό τησ βιταμύνησ D για παιδιϊ και ενόλικεσ εύναι η ϋκθεςη ςτο ηλιακϐ 

φωσ (Holick MF 2007, Holick MF et. al. 2011, Holick MF 2012). υνόθωσ, 50 ϋωσ 90% 

τησ βιταμύνησ D ςτο υγιϋσ ςώμα προϋρχεται απϐ την ενδογενό παραγωγό ςτο δϋρμα 

και το υπϐλοιπο απϐ τισ τροφϋσ που εύναι εμπλουτιςμϋνεσ ςε βιταμύνη D (Lips P 2010). 

Πολϑ λύγεσ τροφϋσ εύναι απϐ τη φϑςη τουσ πλοϑςιεσ ςε βιταμύνη D ό εμπλουτιςμϋνεσ 

(Holick MF και ςυν. 2011). Ωρα, η κϑρια αιτύα τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D εύναι η 

ανεπαρκόσ ϋκθεςη ςτο ηλιακϐ φωσ (Holick MF et. al 2011). 

Ψςτϐςο, η ϋκθεςη ςτον όλιο ςχετύζεται με βλαβερϋσ επιπτώςεισ για την υγεύα, 

ϐπωσ ο κύνδυνοσ για την εμφϊνιςη καρκύνου του δϋρματοσ (American Cancer 

Society 2010, Rogers HW et al. 2010). Επομϋνωσ, εύναι απαραύτητη η ςωςτό ϋκθεςη 

ςτον όλιο, ώςτε να μειωθεύ ο κύνδυνοσ για την εμφϊνιςη του καρκύνου του 

δϋρματοσ, και ταυτϐχρονα να εξαςφαλύζετια η απαραύτητη ενδογενόσ παραγωγό 

βιταμύνησ D (Sinclair 2006). 

Εύναι καλϊ  τεκμηριωμϋνο ϐτι η υπερβολικόϋκθεςη ςτο ηλιακϐ φωσ, ειδικϊ ο 

αριθμϐσ  των ηλιακών εγκαυμϊτων, ςχετύζεται με  αυξημϋνο κύνδυνο  εμφϊνιςησ 

καρκύνου του δϋρματοσ (ακανθοκυτταρικο και βαςικοκυτταρικϐ επιθηλύωμα) 

(Gilchrest ΒΑ 1993, Kennedy C et. al. 2003). Αυτού οι τϑποι καρκύνου του δϋρματοσ, 

εϊν διαγνωςτοϑν εγκαύρωσ, αντιμετωπύζονται  ςχετικϊ εϑκολα και  ςυνόθωσ  

θεραπεϑονται.  Σο μελϊνωμα ϐμωσ εύναι μια  απϐ τισ  πιο επιθετικϋσ  και 

θανατηφϐρεσ  μορφϋσ  καρκύνου του δϋρματοσ.  Μια πιθανό εξόγηςη για την 

επιθετικϐτητα του καρκύνου αυτοϑ εύναι ϐτι  τα μελανοκϑτταρα,  κϑτταρα που 

προϋρχονται απϐ την  νευρικό ακρολοφύα, ϐταν γύνουν κακοόθη, εκφρϊζουν το  

Slug gene το ϐποιο εύναι υπεϑθυνο για την γρόγορη διαςπορϊ με μεταςτϊςεισ ςε 

αλλϊ ϐργανα. Ϊτςι εύναι δϑςκολο να διαγνωςθεύ εγκαύρωσ και να θεραπευτεύ 

(Gupta PB et. al 2005). Ψςτϐςο οι περιςςϐτερεσ μορφϋσ μελανώματοσ ςυμβαύνουν 

ςε ςημεύα του ςώματοσ που εκτύθενται λιγϐτερο ςτον όλιο (Holick M & Jenkins M 

2003, Garland FC et. al. 1990, Garland CF et. al. 1999). Επιπλϋον, ο Kennedy et al 

βρόκε ϐτι η αυξημϋνη ϋκθεςη ςτον όλιο κατϊ τη διϊρκεια τησ ζωόσ του ατϐμου 

ςχετύςτηκε  με  μειωμϋνο  κύνδυνο για κακϐηθεσ μελϊνωμα, παρϊ  το γεγονϐσ ϐτι 
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δεν μεύωςε την εμφϊνιςη των μελανοκυτταρικων ςπύλων και των ϊτυπων ςπύλων.  

Ο Berwick και ςυν. (2005) ανϋφερε ϐτι η ϋκθεςη ςτον όλιο ςχετύζεται με αυξημϋνη 

επιβύωςη των αςθενών με μελϊνωμα, και ο Chang και ςυν. (2005) ϋδειξε ϐτι τα 

ϊτομα με ιςτορικϐ μεγϊλησ ηλιακόσ ϋκθεςησ εμφϊνιςαν μειωμϋνο κύνδυνο  για μη-

Hodgkin λϋμφωμα. Αυτϋσ οι παρατηρόςεισ ςυμφωνοϑν με τισ απϐψεισ  του Αpperly 

(Apperly FL 1941) ϐτι η ϋκθεςη ςτον όλιο φαύνεται να παρϋχει  προςταςύα απϐ 

τουσ περιςςϐτερουσ θανατηφϐρουσ καρκύνουσ, παρϐλο που ςχετύζεται με αυξημϋνο 

κύνδυνο για ςχετικϊ καλοόθεισ καρκύνουσ  του δϋρματοσ.  Δεν υπϊρχουν τεκμηριω-

μϋνα επιςτημονικά  ςτοιχεύα που να υποδηλώνουν ϐτι η χωρύσ ερϑθημα  ϋκθεςη 

ςτον όλιο αυξϊνει ςημαντικϊ τον κύνδυνο καρκύνου του  δϋρματοσ και κυρύωσ για 

μελϊνωμα.  Η αρνητικό δημοςιϐτητα ϐςον αφορϊ την ϋκθεςη ςτον όλιο κατϊ τη 

διϊρκεια των τελευταύων 35 χρϐνων οδόγηςε ςε μια πανδημύα ϋλλειψησ βιταμύνησ 

D. Ο ςημαντικϐσ ρϐλοσ που ϋχει η λογικό ϋκθεςη ςτον όλιο ώςτε να παρϋχει την 

απαραύτητη βιταμύνη D ςτον πληθυςμϐ, πρϋπει να επανεκτιμηθεύ (Holick MF 

2006b). 

Για την προςταςύα απϐ τον όλιο δημιουργόθηκε ϋνασ παγκϐςμιοσ δεύκτησ 

υπεριώδουσ ακτινοβολύασ (UV) απϐ τον Παγκϐςμιο Οργανιςμϐ Τγεύασ, ΠΟΤ (WHO, 

2002), που καθορύζει πϐτε η προςταςύα απϐ τον όλιο εύναι απαραύτητη και πϐτε 

δεν εύναι, ςε τϋςςερισ διαφορετικϋσ πϐλεισ (WHO 2002). 

 
Εικόνα 2.7: Σα μϋςα επύπεδα UV ακτινοβολύασ ανϊ μόνα ςτη Μελβοϑρνη, το Λιντσ, τη Γλαςκώβη και 
το Σορϐντο. 
[Gies P καιςυν., Global Solar UV index: Australian Measurements, Forecasts and comarison with the 
UK, Phtochem Protobiol 2004; 79 (1): p33]) 
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ϑμφωνα με τον παγκϐςμιο δεύκτη UV ακτινοβολύασ, η προςταςύα απϐ τον όλιο θα 

πρϋπει να εφαρμϐζεται μϐνο ϐταν ο δεύκτησ ακτινοβολύασ UV εύναι μεγαλϑτεροσ απϐ 3. 

Σο ςχόμα 1 παρϋχει ϋνα παρϊδειγμα του προςδιοριςμοϑ των κατϊλληλων 

περιϐδων του ϋτουσ, δηλαδό πϐτε θα πρϋπει να επικοινωνεύται το μόνυμα ηλιακόσ 

προςταςύασ. Για παρϊδειγμα, ςτη Μελβοϑρνη (Αυςτραλύα 38ο Νϐτια, Ν) τουσ  

χειμερινοϑσ μόνεσ, μεταξϑ ΜαϏου και Αυγοϑςτου, αποκλειςτικϊ, εύναι απύθανο η 

προςταςύα απϐ τον όλιο να εύναι απαραύτητη, εκτϐσ εϊν το ϊτομο εύναι κοντϊ ςε 

μεγϊλεσ αντανακλαςτικϋσ επιφϊνειεσ, ϐπωσ το χιϐνι και το νερϐ ό ςε υψϐμετρο. το 

βϐρειο (Β) ημιςφαύριο, ςυγκεκριμϋνα ςτο Λιντσ (Ηνωμϋνο Βαςύλειο, UK, 54ο Β) θα 

πρϋπει να επικοινωνεύται το μόνυμα προςταςύασ μεταξϑ των μηνών ΜαϏου και 

Αυγοϑςτου. Για τη Γλαςκώβη (κωτύα, 56ο Β) οι μόνεσ που απαιτεύται προςταςύα 

εύναι ύδιοι με αυτοϑσ που ιςχϑουν για το Λιντσ του Ηνωμϋνου Βαςιλεύου. Για το 

Σορϐντο (Καναδϊ, 43ο Β), οι καμπϊνιεσ για ηλιοπροςταςύα θα πρϋπει να εύναι για 

την περύοδο του Μαρτύου ϋωσ και τον Οκτώβριο μϐνο.  

Ο UV δεύκτησ μπορεύ επύςησ να εύναι χρόςιμο εργαλεύο για να προςδιορύςει και 

τισ ώρεσ τησ ημϋρασ που απαιτεύται η προςταςύα απϐ τον όλιο (Εικϐνα 2.8).  

 

 
Εικόνα 2.8: UV δεύκτησ, ϐπωσ εκδϐθηκε απϐ το Αυςτραλιανϐ γραφεύο τησ Μετεωρολογύασ 
(Sinclair C. Risks and benefits of sun exposure: Implications for public health practice based on the 
Australian experience. Progress in Biophysics and Molecular Biology 2006; 92: p176) 

 

Σο ςχόμα 2 παρϋχει χρόςιμεσ πληροφορύεσ για την προςταςύα απϐ τον όλιο ςτο 

ευρϑ κοινϐ, κατϊ τη διϊρκεια τησ ημϋρασ.  
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Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι ϊτομα με προςωπικοϑσ παρϊγοντεσ κινδϑνου για τον 

καρκύνο του δϋρματοσ θα χρειαςτοϑν ϋνα εξειδικευμϋνο ςχϋδιο διαχεύριςησ για την 

προςταςύα απϐ τον όλιο, που πιθανϐν να ςυμπεριλαμβϊνει ςυμπληρώματα 

βιταμύνησ D για τισ ανϊγκεσ τουσ (Sinclair C 2006). 

υμπεραςματικϊ, τα προγρϊμματα προςταςύασ  απϐ τον όλιο δεν πρϋπει να 

ανταγωνύζονται την ενδογενό παραγωγό τησ βιταμύνησ D. Με κατϊλληλεσ 

βελτιώςεισ του μηνϑματοσ προςταςύασ απϐ τον όλιο και των αντύςτοιχων για την 

αϑξηςη τησ ενδογενοϑσ παραγωγόσ βιταμύνησ D, μποροϑν τα μηνϑματα αυτϊ να 

αλληλοςυμπληρώνονται και να εξαςφαλύζουν την αςφαλό παραγωγό τησ 

ενδογενοϑσ βιταμύνησ D. 

Ο δεύκτησ UV ακτινοβολύασ προςαρμοςμϋνοσ για τισ κλιματολογικϋσ ςυνθόκεσ 

τησ κϊθε χώρασ, μπορεύ να καθορύςει την εποχό του χρϐνου και τισ ώρεσ τησ 

ημϋρασ, για τισ οπούεσ το UV επύπεδο πρϋπει να εύναι υψηλϐ (>3), ϐπου και 

απαιτεύται η προςταςύα απϐ τον όλιο, αλλϊ και ϐταν το επύπεδο πρϋπει να εύναι 

χαμηλϐ (<3) και δεν απαιτεύται η προςταςύα απϐ τον όλιο (WHO 2002). 

ε περιϐδουσ ϐπου τα επύπεδα τησ UV ακτινοβολύασ εύναι χαμηλϊ (<3) εύναι 

ςημαντικϐ να μην ςυνιςτϊται ηλιοπροςτατευτικό ςυμπεριφορϊ, ενώ αντύθετα να 

ενθαρρϑνεται η αϑξηςη τησ φυςικόσ δραςτηριϐτητασ ςτην ϑπαιθρο, ειδικϊ τουσ 

χειμερινοϑσ μόνεσ. ε χώρεσ που βρύςκονται ςε υψηλϐ γεωγραφικϐ πλϊτοσ, εκτϐσ 

απϐ την αϑξηςη τησ φυςικόσ δραςτηριϐτητασ ςτην ϑπαιθρο, ςυνιςτϊται η αϑξηςη 

τησ πρϐςληψησ τροφών εμπλουτιςμϋνων ςε βιταμύνη D, καθώσ και η ςυςτηματικό 

χορόγηςη ςυμπληρωμϊτων, για τισ αυξημϋνεσ ανϊγκεσ τουσ (Sinclair C 2006). 

Πρϊγματι, ςτην Αυςτραλύα και ςτη Νϋα Ζηλανδύα, ϐπου η επύπτωςη του 

καρκύνου του δϋρματοσ , εύναι η υψηλϐτερη ςτον κϐςμο, η Εταιρεύα Οςτών και 

Μϋταλλων τησ Νϋασ Ζηλανδύασ, οι δερματολϐγοι και  το υμβοϑλιο για τον 

καρκύνο τησ Αυςτραλύασ ϋχουν ςυςτόςει μια ιςορροπύα μεταξϑ τησ αποφυγόσ 

του αυξημϋνου κινδϑνου για τον καρκύνο του δϋρματοσ και την επύτευξη 

αρκετόσ UV ακτινοβολύα ώςτε να διατηροϑνται επαρκόσ ςυγκεντρώςεισ 

βιταμύνησ D ςτον ορϐ του αύματοσ.  Τπϊρχει η ελπύδα ϐτι αυτϐ το μόνυμα θα 

ακουςτεύ δυνατϊ, δηλαδό ϐτι η ςϑςταςη αυτό θα υιοθετηθεύ απϐ ϐλο το κϐςμο 

(Holick M.F. & Jenkins M iBοoks,2003 ).    
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2.8.2 Η θεραπευτικό αντιμετώπιςη τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D 

Η ενδοκρινολογικό εταιρεύα (2011) ςυνιςτϊ να αντιμετωπύζεται η ϋλλειψη 

βιταμύνησ D ςε ενόλικεσ με τη χορόγηςη 50,000 IU βιταμύνησ D2 ό D3 μια φορϊ την 

εβδομϊδα για 8 εβδομϊδεσ ό με τη χορόγηςη 6000 IU/ημϋρα βιταμύνησ D2 ό 

βιταμύνη D3, για να επιτευχθεύ η ςυγκϋντρωςη ςτον ορϐ τησ 25(ΟΗ)D πϊνω απϐ 30 

ng/ml. Μετϊ την επύτευξη τησ επϊρκειασ βιταμύνησ D, ςυνιςτϊται η χορόγηςη 

1500-2000 IU/ημϋρα για την διατόρηςό τησ (Swiglo BA et. al. 2008). 

Για τη θεραπεύα τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D ςε βρϋφη και μικρϊ παιδιϊ 

προτεύνεται να χορηγοϑνται εύτε 2000 IU βιταμύνησ D2 ό D3 καθημερινϊ ό 50,000 IU 

βιταμύνησ D2 εβδομαδιαύωσ για 6 εβδομϊδεσ. Οι προαναφερϐμενεσ θεραπεύεσ ϋχουν 

δεύξει ιςοδϑναμεσ αυξόςεισ ςτη ςυγκϋντρωςη ςτον ορϐ τησ 25(ΟΗ)D (Gordon CM 

et. al. 2008).  

Μερικϋσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι ςε παιδιϊ που χορηγόθηκαν παρϐμοιεσ δϐςεισ 

βιταμύνησ D,που χρηςιμοποιόθηκαν για ενόλικεσ εμφϊνιςαν παρϐμοια αϑξηςη τησ 

ςυγκεντρώςησ τησ 25(ΟΗ)D ςτον ορϐ με τουσ ενόλικεσ (Hintzpeter B et. al. 2008, 

El-Hajj Fuleihan et. al. 2006). ϑμφωνα με τα δεδομϋνα του Maalou F και ςυν. 

(2008), τα παιδιϊ χρειϊζονται 2000 IU/ημϋρα βιταμύνησ D για να διατηρόςουν τη 

ςυγκϋντρωςη ςτον ορϐ τησ 25(ΟΗ)D πϊνω απϐ 30 ng/ml. Η ύδια ϋρευνα ϋδειξε ϐτι 

ςε παιδιϊ που χορηγόθηκαν 1400 IU/εβδομϊδα αυξόθηκε η ςυγκϋντρωςη ςτον ορϐ 

τησ 25(ΟΗ)D απϐ 14±9 ςε 17±6 ng/ml, ενώ ςε παιδιϊ που χορηγόθηκαν 14,000 

IU/εβδομαδιαύωσ αυξόθηκε η ςυγκϋντρωςη ςτον ορϐ τησ 25(ΟΗ)D απϐ 14±8 μϋχρι 

38±3 ng/ml. 

Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι τα δεδομϋνα ςχετικϊ με τη θεραπευτικό δϐςη 

βιταμύνησ Dγια την αντιμετώπιςη τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D ςε βρϋφη και παιδιϊ 

εύναι ςχετικϊ περιοριςμϋνα. Μια μελϋτη ϋδειξε ϐτι βρϋφη με ϋλλειψη βιταμύνησ D 

που θεραπεϑτηκαν με εφϊπαξ δϐςη εργοκαλςιφερϐλησ (D2) μεγαλϑτερη απϐ 

300,000 IU, εμφϊνιςαν αυξημϋνο κύνδυνο για υπεραςβεςταιμύα και 

υπεραςβεςτιουρύα (Cesur Y et. al 2003). Για το λϐγο αυτϐ προτεύνεται ςτουσ 

παιδιϊτρουσ να θεραπεϑουν τα βρϋφη με ϋλλειψη βιταμύνησ D με μικρϐτερεσ 

καθημερινϋσ δϐςεισ ό τουλϊχιςτον εβδομαδιαύεσ (The Endocrine Society, 2011). 

Αναγνωρύζεται τώρα, ϐτι παιδιϊ και ενόλικεσ που εύναι παχϑςαρκοι απαιτοϑν 

2-5 φορϋσ περιςςϐτερη βιταμύνη D για να αυξόςουν τισ ςυγκεντρώςεισ τησ 
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25(ΟΗ)D ςτον ορϐ πϊνω απϐ 30 ng/ml και φαύνεται ϐτι το λύποσ του ςώματοσ 

(Holick MF et. al. 2007) μπορεύ να παγιδεϑςει τη βιταμύνη D, μειώνοντασ με τον 

τρϐπο αυτϐ τη βιταμύνη D ςτη ςυςτηματικό κυκλοφορύα (El-Hajj Fuleihan G et. al 

2001). Επύςησ, αςθενεύσ που λαμβϊνουν αντιεπιληπτικϊ φϊρμακα, θεραπεύα για 

AIDS και γλυκοκορτικοειδό, ςυχνϊ απαιτοϑν περιςςϐτερη βιταμύνη D, ώςτε να 

φθϊςουν ςε επϊρκεια (Holick MF et. al. 2007). 

ε αντύθεςη, αςθενεύσ που υποφϋρουν απϐ χρϐνιεσ κοκκιωματοειδεύσ νϐςουσ, 

ςυμπεριλαμβανομϋνων τησ ςαρκοεύδωςησ, τησ φυματύωςησ και απϐ χρϐνιεσ 

μυκητιαςιακϋσ λοιμώξεισ καθώσ και μερικού αςθενεύσ που πϊςχουν απϐ λϋμφωμα 

και οι οπούοι εμφϊνιςαν ενεργοποιημϋνα μακροφϊγα που παρϊγουν 1α,25(ΟΗ)2D 

με ϊναρχο τρϐπο, μπορεύ να ϋχουν αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ( Adams 

JS & Hewison M 2006). ε περιπτώςεισ ϐπωσ οι προαναφερϐμενεσ, πρϋπει να 

παρακολουθεύται προςεκτικϊ η ςυγκϋντρωςη του οροϑ τησ 25(ΟΗ)D ϋτςι ώςτε να 

μην ξεπερνϊ τα 30 ng/ml γιατύ υπϊρχει αυξημϋνοσ κύνδυνοσ εμφϊνιςησ 

υπεραςβεςτιουρύασ και υπεραςβεςτιαιμύασ (Adams JS & Hewison M 2006). 

 

 

2.8.3 Η διατόρηςη τησ επϊρκειασ τησ βιταμύνησ D 

Σϐςο οι ςυςτϊςεισ τησ ΙΟΜ ϐςο και οι κατευθυντόριεσ οδηγύεσ τησ Επιτροπόσ 

τησ Ενδοκρινολογικόσ Εταιρεύασ για ϋλλειψη βιταμύνησ D ςυνιςτοϑν ςτο ευρϑ κοινϐ 

την αϑξηςη τησ πρϐςληψησ τροφών εμπλουτιςμϋνων ςε βιταμύνη D και τη χρόςη 

ςυμπληρωμϊτων που, ϐπωσ προαναφϋρθηκε, προϒποθϋτουν την ελϊχιςτη ϋκθεςη 

ςτον όλιο, για να μειωθεύ ο κύνδυνοσ εμφϊνιςησ καρκύνου του δϋρματοσ (Ross AC et. 

al 2011, Holick MF et. al. 2011). Οι ςυνιςτώμενεσ διαιτητικϋσ προςλόψεισ (Recom-

mended dietary allowances: RDA’s) τησ ΙΟΜ και τησ επιτροπόσ τησ Ενδοκρι-

νολογικόσ Εταιρεύασ για την βιταμύνη D ςυνοψύζονται ςτην εικϐνα 2.9. 

Η εικϐνα 2.9 παρϋχει επύςησ δεδομϋνα για τη μϋςη τιμό τησ 25(ΟΗ)D και τον 

υπολογιςμϐ τησ πρϐςληψησ βιταμύνησ D μϐνο με δύαιτα ανϊ ηλικιακό ομϊδα και 

φϑλο ςτισ ΗΠΑ την περύοδο 2004-2006 (Bailey RL et. al. 2010, Locker AC et. al. 

2011). 
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aΑνώτεροϐριολόψησ (Upper intake Level, UL). Σο UL δεν θεωρεύται πρϐςληψησ ςτϐχοσ. 
b Αντανακλϊ επαρκό πρϐςληψη (adequate intake, AI). RDA για βρϋφη δεν ϋχει καθοριςτεύ.  

c Διαιτητικϋσ πρϐςληψη μητϋρασ 4000-6000 (εϊν το βρϋφοσ δεν προςλαμβϊνει 400 IU/ημϋρα). 
 
Εικόνα 2.9: υςτϊςεισ πρϐςληψησ βιταμύνησ D απϐ την ΙΟΜ και τισ Κατευθυντόριεσ Οδηγύεσ τησ 
Επιτροπόσ τησ Ενδοκρινολογικόσ Εταιρεύασ.  
(Arash H-N, Holick MF. Optimize dietary intake of vitamin D, An epigenetic perspective. Curr Opin 
Clin Metab Care 2012; 15: p574) 
 

 

2.8.4 Η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D και η νοςηρότητα 

Ψσ γνωςτϐν, η βιταμύνη D εύναι ςημαντικό για την ομοιοςταςύα του αςβεςτύου, 

του φώςφορου καθώσ και για την υγεύα του μυοςκελετικοϑ ςυςτόματοσ. ε παιδιϊ, 

η ςοβαρό ϋλλειψη βιταμύνησ D( 25[0H] D, <10ng/mL [24.9nmol/L]) εκδηλώνεται 

και ωσ ραχύτιδα, η δε ανεπϊρκεια βιταμύνησ D (25[OH]D, 10-29ng/mL, 24.9-72.4 

nmol/L) μπορεύ να επηρεϊςει ό να επιβραδϑνει την επύτευξη τησ μεγύςτησ οςτικόσ 

μϊζασ (Holick MF 2004, Holick MF 2002). ε ενόλικεσ, η ανεπϊρκεια βιταμύνησ D 

μπορεύ να οδηγόςει ςε δευτεροπαθό υπερπαραθυροειδιςμϐ, μειωμϋνη οςτικό 

πυκνϐτητα (Bone Mineral Density: BMD), οςτεοπϐρωςη, οςτεομαλακύα και 

αυξημϋνο κύνδυνο για κατϊγματα ευθραυςτϐτητασ (Holick MF 2005, Tylavsky FA 

et. al. 2005, Copper C et. al. 2005). 
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Παρ’ ϐλο που υπϊρχει  ϋνασ μικρϐσ αριθμϐσ αρνητικών ερευνών, υπερϋχουν τα 

αποδεικτικϊ ςτοιχεύα απϐ τυχαιοποιημϋνεσ ελεγχϐμενεσ μελϋτεσ (RCT’s) που 

υποςτηρύζουν την μεύωςη του κινδϑνου εμφϊνιςησ ςπονδυλικών και μη 

ςπονδυλικών καταγμϊτων με τη χορόγηςη βιταμύνησ D, ειδικϊ ςε πληθυςμοϑσ με 

χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ  D  πριν τη χορόγηςό τησ (Papadimitropoulos E 

et. al. 2002, Dawson-Hughes B et. al. 1997, Chapuy MC et. al. 1996). Παρϐμοια όταν  

τα αποτελϋςματα απϐ μια μετα-ανϊλυςη με  RCT’s  που δεύχνει  ϐτι οι υψηλϐτερεσ 

ςυγκεντρώςεισ τησ 25(OH)D μποροϑν να μειώςουν τον κύνδυνο πτώςεων 

(Βischoff-Ferrari HA et. al 2004).   

Πολυϊριθμεσ  μελϋτεσ υποςτηρύζουν την ϊποψη ϐτι η ϋλλειψη βιταμύνησ D 

μπορεύ να αυξϊνει τον κύνδυνο για πολλϋσ χρϐνιεσ παθόςεισ, ϐπωσ ςυχνϋσ μορφϋσ 

νεοπλαςματικών αςθενών (Gorham ED et al 2005, Giovannucci E et al 2006, Ahoner 

MH et al 2000, Feskanich D et al 2004, Holick MF 2006, Luscombe GJ et al 2001, 

Garland CF et al 2006, Chang ET et al 2005, Berwick M et al 2005), αυτοϊνοςα 

νοςόματα (Cantorna MJ et al 2004, Ponsonby AL et al 2002, Van Amerongen BM et 

al 2004, Mungler KL et al 2006, Merlino LA et al 2004), μολυςματικϋσ νϐςουσ 

(Hypponen E et al 2001, Penna G et al 2005, Liu PT et al 2006) και καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα (Zittermann A 2005, Rostand SG 1997, Krause R et al 1998). 

Μερικού απϐ τουσ μηχανιςμοϑσ με τουσ οπούουσ η βιταμύνη D εξαςκεύ τισ λει-

τουργύεσ τησ που δεν ϋχουν ςχϋςη με το μεταβολιςμϐ του αςβεςτύου, και ςυμπερι-

λαμβϊνουν την απϐπτωςη, τη μεύωςη τησ αγγειογϋνεςησ και του πολλαπλαςιαςμοϑ 

καθώσ και την ανοςορυθμιςτικό δρϊςη (Mawer EB et. al. 1994, Strumpf WE et. al. 

1979, Schwartz GG et. al. 1998, Cross HS  et. al. 2001, Tangpricha V et. al 2001, Chen 

TC et. al. 2003, Rachez CF & Freedman LP 2000, Uitterlinden AG et. al. 2004, Slattery 

ML et. al. 2004, Pani MA et. al 2009, McDermott MF et. al. 1997, Nagpal S et. al. 2005, 

Cantorna MT et. al. 1998). 

Ψςτϐςο, τα τρϋχοντα αποδεικτικϊ ςτοιχειϊ που ςτηρύζονται ςτη ςυςχϋτιςη τησ 

βιταμύνησ D με μη-ςκελετικϋσ παθόςεισ εύναι γενικϊ αςθενϋςτερα απϐ ϐτι αυτϊ που 

ςχετύζονται με την ομοιοςταςύα του αςβεςτύου και τισ μυοςκελετικϋσ επιδρϊςεισ 

(πτώςεων και καταγμϊτων).   

Οι αναφερϐμενεσ μη-μυοςκελετικϋσ ςυςχετύςεισ ϋχουν προϋρθει κυρύωσ απϐ 

παρατηρόςεισ ςτον ϊνθρωπο ό απϐ εργαςτηριακϊ πειρϊματα (in vivo και in vitro). 
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Μετα-αναλϑςεισ βαςιζϐμενεσ ςε αποτελϋςματα καλϊ ςχεδιαςμϋνων και 

εκτελεςμϋνων, τυχαιοποιημϋνων διπλών-τυφλών, ελεγχϐμενων κλινικών  μελετών, 

θεωροϑνται ϐτι παρϋχουν το υψηλϐτερο επύπεδο των αποδεικτικών ςτοιχεύων, 

διϐτι η τυχαιοπούηςη και η τυφλοπούηςη ελαχιςτοποιοϑν τον κύνδυνο τησ προκατϊ-

ληψησ κατϊ την εκτύμηςη των αποτελεςματων τησ θεραπεύασ. (Devereaux PJ & 

Yusuf S 2003, McAlister FA et. al. 1999).   

Ακϐμη και μεταξϑ των μελετών-παρατόρηςησ, η αποδεικτικό αξύα ποικύλλει, 

ανϊλογα με  την μϋθοδο ςχεδιαςμοϑ των προοπτικών μελετών επύ ομϊδων (Cohort 

study) [ϐπωσ εύναι η Framingham Study, the Nurses’ Health Study, η the Study of 

Osteoporotic Fractures] αποδύδοντασ τισ πιο χρόςιμεσ κλινικϋσ πληροφορύεσ, ενώ 

δεδομϋνα απϐ ανακοινώςεισ ό γνώμεσ απϐ ειδικοϑσ ό / και κλινικό εμπειρύα 

παρϋχουν τα λιγϐτερο  πειςτικϊ δεδομϋνα ό αποτελϋςματα μειωμϋνησ ςτατιςτικόσ 

ιςχϑσ. Όλα τα εύδη, μη-RCT’s, υπϐκεινται ςτον κύνδυνο πολλών προκαταλόψεων, οι 

οπούεσ ελαχιςτοποιοϑνται με την ςχεδύαςη των RCT. Οι ποιοτικϋσ και οι ποςοτικϋσ 

διαφορϋσ μεταξϑ παρατόρηςησ και ευρημϊτων ςτισ δοκιμϋσ ςχετικϊ με τη θεραπεύα 

ορμονικόσ υποκατϊςταςησ για τισ μετεμμηνοπαυςιακεσ γυναύκεσ εύναι η πιο 

αξιοςημεύωτη πρϐςφατη απϐδειξη τησ περιοριςμϋνησ ϊξιασ των ερευνών 

παρατόρηςησ (Rossouw JE et. al. 2002, Αnderson GL et. al 2004).Ψςτϐςο, 

αποτελϋςματα απϐ μελϋτεσ χωρύσ δοκιμϋσ εύναι ςημαντικϋσ διϐτι αναγνωρύζουν 

ςυςχετύςεισ και προτεύνουν υποθϋςεισ, οι οπούεσ μποροϑν να δοκιμαςτοϑν με 

μεγαλϑτερη αυςτηρϐτητα ςε RCT’s. Η παρουςύα των VDR εκτϐσ των οςτών και των 

μυών υποδηλώνει την πιθανϐτητα ςημαντικών επιδρϊςεων τησ βιταμύνησ D, 

ωςτϐςο, τα διαθϋςιμα υποςτηρικτικϊ δεδομϋνα εύναι αντικρουϐμενα και γενικϊ 

αντιπροςωπεϑουν μελϋτεσ με ςχετικϊ χαμηλό ςτατιςτικό ιςχϑ. Οι μη-ςκελετικϋσ 

επιδρϊςεισ τησ βιταμύνησ D μπορεύ να γύνουν περιςςϐτερο κατανοητϋσ εϊν 

διεξαχθοϑν οι κατϊλληλεσ δοκιμϋσ. Προσ το παρϐν τα ςυμπερϊςματα απϐ αυτϊ τα 

αποτελϋςματα πρϋπει να αξιολογοϑνται με προςοχό διϐτι δεν υπϊρχουν αρκετϋσ 

καλοςχεδιαςμϋνεσ τυχαιοποιημϋνεσ μελϋτεσ.  

Παρϊ τα ςτοιχεύα που υποδηλώνουν τη βαθιϊ ςημαςύα για την υγεύα του 

ανθρώπου, η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D δεν αναγνωρύζεται ευρϋωσ ωσ πρϐβλημα απϐ 

τουσ γιατροϑσ και τουσ αςθενεύσ. Οι παρατηρόςεισ αυτϋσ υπογραμμύζουν την 

ανϊγκη για, μεγαλϑτερη ευαιςθητοπούηςη των ερευνητών, των κλινικών γιατρών 



98 

 

και των  αςθενών, προκειμϋνου ο ϋλεγχοσ (Screening) τησ ανεπϊρκειασ τησ 

25(ΟΗ)D να εύναι πιο επιθετικϐσ ςε πληθυςμοϑσ υψηλοϑ κινδϑνου ϐπωσ εύναι τα 

βρϋφη, οι ηλικιωμϋνοι αςθενεύσ και οι αςθενεύσ με οςτεοπϐρωςη. 

Πρϋπει να εύμαςτε ενόμεροι για τα ςημαντικϊ ςκελετικϊ και μη-ςκελετικα 

οφϋλη τησ αςφαλοϑσ ϋκθεςησ ςτον όλιο, παρϋχοντασ τϐςο ςτουσ νϋουσ ϐςο και 

ςτουσ μεγϊλουσ την απαραύτητη βιταμύνη D (Sinclair 2006).  

 

 

2.8.5 Η βιταμύνη D και το ΠΨ 

Ψσ γνωςτϐν το ΠΨ εύναι μια ετερογενόσ υπερανδρογονικό διαταραχό με 

διαφϐρων βαθμών αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ δυςλειτουργύεσ. Μεταβολικϋσ 

διαταραχϋσ, ϐπωσ η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, η υπερινςουλιναιμύα και η 

δυςλιπιδαιμύα, εύναι κοινϋσ διαταραχϋσ ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ (Grulet et al. 1993, 

Diamanti-Kandarakis E & Dunaif A 1996, Dunaif A & Finegoold DT 1996, Alemzadeh 

R & Kansra AR 2011, Legro RS et al. 2001, Morin-Papunen LC et al. 2000, Wild RA et 

al. 2011). Γυναύκεσ με ΠΨ μπορεύ επύςησ να ϋχουν αυξημϋνο κύνδυνο ϋλλειψησ 

βιταμύνησ D, ςυγκριτικϊ με εκεύνεσ χωρύσ. υγκεκριμϋνα, ο επιπολαςμϐσ ςτουσ 

ενόλικεσ του γενικοϑ πληθυςμοϑ κυμαύνεται απϐ 20-48% (Forrest KY & 

Stuhldreher WL 2011, Hovsepian S et al. 2011, Tangpricha V et al. 2002) ενώ εύναι 

ςχετικϊ υψηλϐτεροσ( 67-85 %) ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Thomson RL et al. 2012). 

Επιπλϋον, ϋχουν αναφερθεύ θετικϋσ ςυςχετύςεισ τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D με 

μερικϋσ καλϊ αναγνωριςμϋνεσ ςυνοςηρϐτητεσ του ΠΨ ςυμπεριλαμβανομϋνου του 

Δ2, τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, του μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου και των 

καρδιαγγειακών νοςημϊτων (DeGroot PC et al. 2011, Khan H et al. 2013, Song Y et 

al. 2013).  

Απϐ αυτό την ϊποψη, ϋνασ μεγϊλοσ αριθμϐσ μελετών ϋχουν διεξαχθεύ για να 

ερευνηθεύ η ειδικό ςχϋςη μεταξϑ των ςυγκεντρώςεων τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ και το 

ΠΨ. Αν και αρκετϋσ μελϋτεσ υποδεικνϑουν ϐτι η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D 

ςχετύζεται με αυξημϋνο κύνδυνο για την αντύςταςη τησ ινςουλύνησ και ϊλλεσ 

μεταβολικϋσ διαταραχϋσ μεταξϑ των γυναικών με ΠΨ (Krul-Poel YH et al. 2013, 

Wehr E et al. 2009), ωςτϐςο, τα ευρόματα μϋχρι ςόμερα δεν εύναι ςυνεπό, δηλαδό 
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δεν υπϊρχουν αρκετϋσ αποδεύξεισ ϐτι η ϋλλειψη βιταμύνησ D ϋχει αιτιώδη ςχϋςη με 

το ΠΨ (He C et al. 2015). 

Σα VDR’s εκφρϊζονται ςε 2776 γονιδιακϋσ θϋςεισ και ρυθμύζουν την ϋκφραςη 

ςε περύπου 229 γονύδια ςε περιςςϐτερο απϐ 30 διαφορετικοϑσ ιςτοϑσ, ϐπωσ ςτον 

ςκελετϐ, ςτον εγκϋφαλο, ςτουσ μαςτοϑσ, ςτο πϊγκρεασ, ςτουσ παραθυροειδεύσσ 

αδϋνεσ, ςτα ανοςοκϑτταρα, ςτουσ μυσ, ςτην καρδιϊ και ςτισ ωοθόκεσ (Holick MF 

2007, Ramagopalan SV et al. 2010). Ωρα, η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D, εκτϐσ του ϐτι 

θα επηρεϊςει τισ κλαςικϋσ λειτουργύεσ τησ βιταμύνησ D, ϐπωσ εύναι η ομοιοςταςύα 

του αςβεςτύου και ο μεταβολιςμϐσ των οςτών, μπορεύ επύςησ να προκαλϋςει και 

ϋνα ευρϑ φϊςμα μη ςκελετικών επιδρϊςεων, με αντύκτυπο ςτην ομοιοςταςύα τησ 

γλυκϐζησ, ςτα καρδιαγγειακϊ νοςόματα, ςτον καρκύνο, ςτα αυτοϊνοςα νοςόματα 

και ςτισ ψυχολογικϋσ διαταραχϋσ. (Holick MF 2007, Dobnig H et al. 2008, Feedman 

DM et al. 2007, Zittermann A et al. 2003). 

Η βιταμύνη D μπορεύ ακϐμη να παύζει ρϐλο ςτο μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ, 

ενιςχϑοντασ τη ςϑνθεςη τησ ινςουλύνησ, αυξϊνοντασ την ϋκφραςη των υποδοχϋων 

τησ ινςουλύνησ και καταςτϋλλοντασ τισ προφλεγμονώδεισ κυτταροκύνεσ που 

πιθανϐν ςυνειςφϋρουν ςτην ανϊπτυξη τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη (Teegarder 

D & Donkin SS 2009). 

Η επύδραςη τησ βιταμύνησ D ςτισ μεταβολικϋσ και αναραπαγωγικϋσ διαταραχϋσ 

γυναικών με ΠΨ μπορεύ να διαμεςολαβεύται απϐ την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη. 

Όςον αφορϊ ςτισ αναπαραγωγικϋσ λειτουργύεσ, η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 

αυξϊνει τον υπερανδρογονιςμϐ, αφοϑ η υπερινςουλιναιμύα αυξϊνει την παραγωγό 

των ωοθηκικών ανδρογϐνων, μειώνοντασ την ηπατικό παραγωγό SHBG (Plymate 

SR et al. 1988).  

Μεταβολικϊ, η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη ςχετύζεται με αυξημϋνο κύνδυνο 

διαταραςόσ ανοχόσ ςτη γλυκϐζη, Δ2 και καρδιαγγειακϊ νοςόματα (Haffner SM et 

al. 1993, Lehtos et al. 2000, Lillioja S et al. 1993, Ruige JB et al. 1998, Rutter MK et al. 

2005). Αφοϑ επομϋνωσ οι μεταβολικϋσ διαταραχϋσ αυτϋσ εύναι ςυχνϋσ ςτο ΠΨ, 

μπορεύ η βιταμύνη D να παύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην ανϊπτυξη του ΠΨ.  

Μύα ςυςτηματικό αναςκϐπηςη και μετα-ανϊλυςη υποςτηρύζει ϐτι οι 

ςυγκεντρώςεισ τησ βιταμύνησ D ςχετύζονται με τισ μεταβολικϋσ και ορμονικϋσ 

διαταραχϋσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ (He C et al. 2015). υγκεκριμϋνα, μεταξϑ των 
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γυναικών με ΠΨ, αυτϋσ με ϋλλειψη βιταμύνη D όταν πιο πιθανϐ να ϋχουν 

παθολογικϋσ μετρόςεισ δυςγλυκαιμύασ (αυξημϋνη γλυκϐζη νηςτεύασ, δεύκτη HOMA-

IR), ςυγκριτικϊ με αυτϋσ χωρύσ ϋλλειψη βιταμύνησ D.  

Παρομούωσ, ςτην ύδια μελϋτη, οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςχετύ-

ςτηκαν θετικϊ με τουσ προαναφερϐμενουσ δεύκτεσ τησ δυςγλυκαιμύασ και υπόρξε 

αξιοςημεύωτη διαφορϊ μεταξϑ των ςυγκεντρώςεων τησ βιταμύνησ D ςτισ γυναύκεσ 

με ΠΨ και ςε αυτϋσ χωρύσ ΠΨ (He C et al. 2015). Επιπλϋον, ςτην ύδια ςυςτηματικό 

αναςκϐπηςη και μετϊ-ανϊλυςη δεν βρϋθηκε καμύα βελτύωςη ςτισ μεταβολικϋσ και 

αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ, ςτισ οπούεσ χορηγόθηκε 

ςυμπληρωματικϊ βιταμύνη D (He C et al. 2015). 

Οι μεταβολικϋσ διαταραχϋσ δεν εύναι αςυνόθιςτεσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ, με τον 

επιπολαςμϐ τησ αντύςταςησ τησ ινςουλύνησ να κυμαύνεται απϐ 50% ϋωσ 70% 

(Carmina E & Lobo RA 2004, Dunaif A 1997, Schachter M et al. 2003) και μϋχρι 70% 

για τη δυςλιπιδαιμύα (Legro RS et al. 2001). Δυςγλυκαιμύα και δυςλιπιδαιμύα, εύναι 

οι ςυνόθεισ τϑποι των διατροφικών και μεταβολικών διαταραχών, που ςχετύζονται 

με αυξημϋνο επιπολαςμϐ για την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, την δυςανοχό τησ 

γλυκϐζησ, το μεταβολικϐ ςϑνδρομο, τον Δ2 και τα καρδιαγγειακϊ νοςόματα. Μια 

μετα-ανϊλυςη που διεξόχθηκε απϐ τον Moran και ςυν. (2010) ϋδειξε ϐτι το ΠΨ 

ςχετύζεται με υψηλϐτερο επιπολαςμϐ δυςανεξύασ ςτη γλυκϐζη (OR: 2.48: 95%, CI: 

1.63 ϋωσ 3.77), Δ2 (OR: 4.43, 95% CI: 4.06 ϋωσ 4,82) και μεταβολικϐ ςϑνδρομο 

(OR: 2.88, 95% CI: 2.40 ϋωσ 3,45 (Moran LS ετ αλ. 2010). 

Μια ϊλλη μετα-ανϊλυςη ανακϊλυψε ϐτι ο κύνδυνοσ για καρδιαγγειακϊ 

νοςόματα όταν υψηλϐτεροσ μεταξϑ των γυναικών με ΠΨ ςυγκριτικϊ με τισ 

γυναύκεσ τησ ομϊδασ ελϋγχου (RR: 2.02, 95%, CI: 1.47 ϋωσ 2.76) (De Groot PC et al. 

2011). 

Σην εποχό αυτό, οι πιθανϋσ αιτύεσ για τισ μεταβολικϋσ διαταραχϋσ του ΠΨ 

ϋχουν αποτελϋςει ϋντονο θϋμα ςυζότηςησ των ειδικών. Οι ςυγκεντρώςεισ του οροϑ 

τησ βιταμύνησ D ϋχει προταθεύ να εύναι η πιθανό ςϑνδεςη μεταξϑ των μεταβολικών 

διαταραχών και του ΠΨ. Ο ρϐλοσ τησ βιταμύνησ D ςτο ΠΨ και ςτισ πιθανϋσ 

επιπτώςεισ για μεταβολικϋσ δυςλειτουργύεσ ϋχει μελετηθεύ τα τελευταύα χρϐνια.  

Πολλϊ δεδομϋνα υποδεικνϑουν ϐτι οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D 

ςχετύζονται με αυξημϋνεσ μετρόςεισ για τον δεύκτη HOMA-IR, τη ςυνολικό 
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χοληςτερϐλη, LDL-C, γλυκϐζη, CRP, τριγλυκερύδια και μειωμϋνα επύπεδα HDL-C, 

Quick I ςε γυναύκεσ με ΠΨ (He C et al. 2015). 

ϑμφωνα με αυτϊ τα ευρόματα, εύναι επύςησ μια αναςκϐπηςη και μετα-

ανϊλυςη, που ανϋφερε αρνητικϋσ ςυςχετύςεισ μεταξϑ των ςυγκεντρώςεων του 

οροϑ τησ βιταμύνησ D με τον δεύκτη HOMA-IR, CRP, τριγλυκερύδια και θετικϋσ 

ςυςχετύςεισ με HDL-C, QUICKI (He C et al. 2015). 

O υπερανδρογονιςμϐσ θεωρεύται το πιο ςυχνϐ χαρακτηριςτικϐ του ΠΨ. Ϊχει 

αναφερθεύ ϐτι περύπου 75% των γυναικών με ΠΨ ϋχουν υπερανδρογονιςμϐ και 

πϊνω απϐ 80% παρουςιϊζουν υπϋρμετρεσ ςυγκεντρώςεισ τησ ελεϑθερησ 

τεςτοςτερϐνησ ςτο αύμα (Huang A et al. 2010). 

Ο DHEAS, η τεςτοςτερϐνη, SHBG και FAI του οροϑ χρηςιμοποιοϑνται ωσ 

διαγνωςτικού δεύκτεσ του υπερανδρογονιςμοϑ. Τπϊρχουν αποδεύξεισ που 

υποδεικνϑουν ϐτι οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ τησ βιταμύνησ D ςχετύζονται με μη 

φυςιολογικοϑσ δεύκτεσ υπερανδρογονιςμοϑ. Για παρϊδειγμα, μερικϋσ μελϋτεσ 

αναφϋρουν αρνητικϋσ ςυςχετύςεισ, μεταξϑ των ςυγκεντρώςεων τησ 25(ΟΗ)D και 

τησ τεςτοςτερϐνησ, DHEAS, FAI και SHBG ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ (Wehr E et al. 2009, 

Li HW et al. 2011, Velija-Asimi Z 2014, Hahn S et al. 2006, Yildizhan R et al. 2009). 

Η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D εύναι ςυχνό μεταξϑ των γυναικών με ΠΨ, αλλϊ μια 

αναςκϐπηςη και μετα-ανϊλυςη δεν αποδεικνϑει αξιοςημεύωτα χαμηλϐτερεσ 

ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με τισ γυναύκεσ τησ 

ομϊδασ ελϋγχου (He C και ςυν 2015). Επύςησ, η ύδια μελϋτη δεύχνει μεγϊλη 

διακϑμανςη του επιπολαςμοϑ τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D μεταξϑ των γυναικών με 

ΠΨ. Μια ϋρευνα παρατόρηςησ απϐ την Velija – Asimi και ςυν. (2004) ϋδειξε ϐτι 

68% (41 απϐ τισ 60) των γυναικών με ΠΨ εύχαν ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D, εκ των 

οπούων το 45% (n=22) όταν παχϑςαρκεσ και το 46% δεν όταν παχϑςαρκεσ (n=19). 

Μια ϊλλη μελϋτη αναφϋρει υψηλϐτερο επιπολαςμϐ τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D ςε 

παχϑςαρκεσ γυναύκεσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με λεπτϐςωμεσ γυναύκεσ με ΠΨ (70% vs 

60%) (Tsakova AD et al. 2012). Αυτϋσ οι μελϋτεσ υποδηλώνουν ϐτι ο κύνδυνοσ τησ 

ϋλλειψησ τησ βιταμύνησ D ςχετύζεται με ςυννοςηρϐτητεσ ϐπωσ εύναι η παχυςαρκύα 

ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ. Δηλαδό η ςυχνϐτητα τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D εξαρτϊται 

απϐ τη ςοβαρϐτητα του ΠΨ. Ωρα, η αξιολϐγηςη του επιπολαςμοϑ τησ βιταμύνησ D, 

ανεξϊρτητα απϐ το ςτϊδιο ανϊπτυξησ του ΠΨ, μπορεύ να εύναι υπεϑθυνη για την 
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μη αξιοςημεύωτη διαφορϊ τησ διατροφικόσ κατϊςταςησ τησ βιταμύνησ D μεταξϑ 

των γυναικών με ΠΨ και αυτών χωρύσ ΠΨ. 

Επιδημιολογικϋσ μελϋτεσ υποδηλώνουν ϐτι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ οροϑ 

βιταμύνησ D ςχετύζονται με διαταραγμϋνο μεταβολιςμϐ γλυκϐζησ, ϋκκριςη 

ινςουλύνησ και αντύςταςη ςτην ινςουλύνη (Bourlon PM ετ αλ.. 1999, Liu E et al. 

2009, Mattila C et al. 2007, Ortlepp JR et al.. 2003, Scragg R et al. 2004, Zeitz U et al. 

2003). Εύναι γνωςτϐ ϐτι η βιταμύνη D επηρεϊζει το μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ και 

μπορεύ να παύζει ρϐλο ςτην ανϊπτυξη μεταγενϋςτερων μεταβολικών και 

αναπαραγωγικών διαταραχών ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ. ε 8 μελϋτεσ εξετϊςθηκαν οι 

επιδρϊςεισ τησ ςυμπληρωματικόσ χορόγηςησ τησ βιταμύνησ D πϊνω ςτισ 

μεταβολικϋσ ό και ςτισ αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ 

(Bonakdaran S et al. 2012, Kotsa K et al. 2009, Selimoglu K et al. 2010, Wehr E et al. 

2011, Aradabili HR et al. 2012, Pall et al. 2012, Rahimi – Ardabili H et al. 2012, 

Asemi Z et al. 2014). 

Σα αποτελϋςματα των προυγοϑμενων μελετών υποδηλώνουν ϐτι η 

ςυμπληρωματικό χορόγηςη τησ βιταμύνησ D δεν βελτύωςε ςε αξιοςημεύωτα βαθμϐ 

τισ μεταβολικϋσ (εκτϐσ των τριγλυκεριδύων) και τισ αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ 

των γυναικών με το ΠΨ. Παρομούωσ, δεν ϋχουν παρατηρηθεύ αξιοςημεύωτεσ 

διαφορϋσ ςτισ μεταβολικϋσ διαταραχϋσ (εκτϐσ τησ ινςουλύνησ νηςτεύασ) μεταξϑ των 

ομϊδων ϐπου χορηγόθηκε η ςυμπληρωματικό βιταμύνη D και τησ ομϊδασ ελϋγχου. 

Επιπροςθϋτωσ, εϊν υπϊρχει αιτιολογικό ςχϋςη, οι παρεμβατικϋσ μελϋτεσ ϐπου 

χορηγεύτο η βιταμύνη D θα πρϋπει να οδηγοϑν ςτη βελτύωςη των μεταβολικών και 

αναπαραγωγικών διαταραχών του ΠΨ. Τπϐ αυτό την ϋννοια, εύναι αμφιςβητόςιμο 

την εποχό αυτό εϊν υπϊρχει αιτιολογικό ςχϋςη (cause-effect relationship) μεταξϑ 

τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D και του ΠΨ (He C et al 2005).  

Οι ςυςχετύςεισ μεταξϑ τησ βιταμύνησ D και του ΠΨ καθώσ και η ςχϋςη που ϋχει 

με τισ μεταβολικϋσ και αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ του ΠΨ, ϋχουν ερευνηθεύ απϐ 

μεγϊλο αριθμϐ μελετών αλλϊ εϊν υπϊρχει ό ϐχι αιτιολογικό ςχϋςη παραμϋνει 

αδιευκρύνιςτη. Για παρϊδειγμα αν υπϊρχει αιτιολογικό ςχϋςη, τϐτε ςε αυτό την 

περύπτωςη, οι μελϋτεσ παρϋμβαςησ ϐπου χορηγεύτο βιταμύνη D, θα ϋπρεπε να ϋχουν 

οδηγόςει ςε βελτύωςη των αναπαραγωγικών και μεταβολικών διαταραχών του 
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ΠΨ. Ψςτϐςο, τα ευρόματα των μελετών αυτών δεν εύναι ςυνεπό με τισ αποδεύξεισ 

ϐτι η ϋλλειψη βιταμύνησ D ϋχει αιτιώδησ ςχϋςη με αυτϐ.  

το ςημεύο αυτϐ, να ςημειωθεύ  ϐτι παρ’ ϐλο που υπϊρχει ϋνασ αρκετϊ μεγϊλοσ 

αριθμϐσ παρεμβατικών μελετών οι οπούεσ αξιολογοϑν τισ επιδρϊςεισ τησ 

χορόγηςησ βιταμύνησ D ςτο ΠΨ, ωςτϐςο  μϋχρι ςόμερα οι περιςςϐτερεσ απϐ τισ 

μελϋτεσ αυτϋσ δεν εύναι καλοςχεδιαςμϋνεσ RCT’s. Επιπλϋον εύναι μικροϑ μεγϋθουσ 

(n=30) μειώνοντασ ϋτςι τη ςτατιςτικό ιςχϑ των αποτελεςμϊτων. (Kosta K et al. 

2009, Selimoglou H et al. 2010, Raja-Khan  et al. 2014, Pal L et al. 2012, Bonakdaran 

S et al. 2012, Wehr et al. 2011, Ardabili A et al. 2012, Rahimi-Ardabili H et al. 2013, 

Thy-Jacobs et al. 1999). 

Επιπροςθϋτωσ, οι μελϋτεσ που ςυμπεριλόφθηςαν ςτη ςυςτηματικό αναςκϐπηςη 

και μετϊ-ανϊλυςη ποικύλουν, ωσ προσ τισ τιμϋσ ανοφορϊσ τησ  βιταμινησ D  με 

αποτϋλεςμα να ορύζεται διαφορετικϊ η ϋλλειψη   τησ  βιταμύνησ D μεταξϑ μελετών  (He 

C  et al. 2015). Για παρϊδειγμα, ο Patra et al. (2012) θεωροϑςαν μετρόςεισ απϐ 30 

ng/ml και κϊτω ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D, ενώ ο Velija Asimi και ςυν.(2014) 

θεωροϑςαν τιμϋσ απϐ 20 ng/ml και κϊτω ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D.  Ωλλο ϋνα 

μειονεκτημα των ςυγκεκριμνων μελετων ηταν ϐτι η δϐςη τησ βιταμύνησ D 

πουχορηγεύτο δεν ηταν ύδια η εναύα ςτισ μελϋτεσ αυτϋσ, ςυγκεκριμενα κυμαινονταν 

απϐ μια μεγαλη εφαξ δοςη 300,000 I.U. D3 (Selimoglou H. et al. 2010) ςε μικρό 

ημερόςια δϐςη  400 I.U. D3 (Rashidi et al. 2009). 

υμπεραςματικϊ, δεν μποροϑμε να αποκλεύςουμε την πιθανϐτητα ϐτι η 

βιταμύνη D μπορεύ να επηρεϊςει τισ αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ 

του  ΠΨ, δεδομϋνου ϐτι η δοςη  τησ βιταμινησ D που χορηγηθηκε  δεν ηταν ιδια,  

τησ απουςύασ ενιαύασ τιμόσ για την ϋλλειψη Βιταμύνησ D, τησ ϑπαρξησ 

κακοςχεδιαςμϋνων RCT’s και του μικροϑ μεγϋθουσ των παρεμβατικών μελετών 

που οδηγοϑν ςε αςυνεπό αποτελϋςματα. 
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Εικόνα 2.10: υνοψύζει τα πιθανϊ μονοπϊτια που ςυνοδεϑουν την ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D με τισ αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ του ΠΨ και 
τα πιθανϊ οφϋλη με το χορόγηςη τησ βιταμύνησ D ςτισ διαταραχϋσ του ςυνδρϐμου. 
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ΚΕΥΑΛΑΙΟ 3: 

ΣΑ ΨΜΕΓΑ-3 ΠΟΛΤΑΚΟΡΕΣΑ ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ 

 

3.1 Οριςμόσ των λιπιδύων και η ταξινόμηςό τουσ 

Σα λιπύδια αποτελοϑν περύπου το 34% τησ ενϋργειασ που προςλαμβϊνει ο 

ϊνθρωποσ απϐ την τροφό. Λϐγω του ϐτι τα λιπύδια εύναι πλοϑςια ςε ενϋργεια και 

δύνουν 9 kcal/g, η ςυνιςτώμενη ενϋργεια απϐ το λύποσ λαμβϊνεται με μικρϋσ 

ςχετικϊ ποςϐτητεσ λιπιδύων ςτην καθημερινό τροφό. Σα επιπλϋον λιπύδια 

αποθηκεϑονται ςτο λιπώδη ιςτϐ. Η ικανϐτητα του ανθρώπινου οργανιςμοϑ να 

αποθηκεϑει και να χρηςιμοποιεύ μεγϊλεσ ποςϐτητεσ λιπιδύων του δύνει τη 

δυνατϐτητα να επιβιώνει χωρύσ τροφό για εβδομϊδεσ ό και, ςε οριςμϋνεσ 

περιπτώςεισ, για μόνεσ.  

Αντύθετα με τουσ υδατϊνθρακεσ, τα λιπύδια δεν εύναι πολυμερό, αλλϊ μικροϑ 

μεγϋθουσ μϐρια που υπϊρχουν ςτα φυτϊ και τα ζώα. Αποτελοϑν ετερογενό ομϊδα 

και χαρακτηρύζονται απϐ τη διαλυτϐτητα ςτο νερο (Gallagher ML 2008). 

Σα λιπύδια κατατϊςςονται ςε τρεισ διαφορετικϋσ κατηγορύεσ: ςτα ςϑνθετα 

λιπύδια (compound fats), ςτα ετερϐκλητα λιπύδια (miscellaneous fats) και ςτα απλϊ 

λιπύδια (simple fats). τα ςϑνθετα λιπύδια ανόκουν οι λιποπρωτεϏνεσ του 

πλϊςματοσ, τα φωςφολιπύδια και τα γλυκολιπύδια που εύναι ςυςτατικϊ των 

βιολογικών μεμβρϊνων. τα ετερϐκλητα λιπύδια κατατϊςςονται οι ςτερϐλεσ (π.χ. 

χοληςτερϐλη, βιταμύνη D, χολικϊ ϊλατα) και οι βιταμύνεσ Α, Ε και Κ. την τρύτη 

κατηγορύα των λιπιδύων ανόκουν τα απλϊ λιπύδια, μεταξϑ των οπούων και τα 

λιπαρϊ οξϋα. Σα λιπαρϊ οξϋα διακρύνονται ςε κορεςμϋνα (κανϋνασ διπλϐσ δεςμϐσ), 

μονοακϐρεςτα (ϋνασ διπλϐσ δεςμϐσ) και πολυακϐρεςτα (δϑο οι περιςςϐτεροι 

διπλού δεςμού) λιπαρϊ οξϋα (Mela DJ 1992). 

Ϊνα μϋροσ απϐ το αποθηκευμϋνο λύποσ δεν χρηςιμοποιεύται ςε καταςτϊςεισ 

νηςτεύασ και θεωρεύται ωσ δομικϐ λύποσ. Φρηςιμεϑει για τη ςτόριξη των οργϊνων 

και την προςταςύα τουσ απϐ τραυματιςμοϑσ και καταςτϊςεισ shock. Σο λύποσ ςτισ 

παλϊμεσ των χεριών και ςτουσ γλουτοϑσ προςτατεϑει τα οςτϊ απϐ τη μηχανικό 

πύεςη. Σο υποδϐριο λύποσ ϋχει θερμορυθμιςτικϐ ρϐλο. Σα λιπύδια τησ τροφόσ 

παύζουν ακϐμη ρϐλο ςτη διαδικαςύα τησ πϋψησ, την απορρϐφηςη και τη μεταφορϊ 
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των λιποδιαλυτών βιταμινών και των φυτοχημικών, ϐπωσ το καροτενοειδό και τα 

λυκοπϋνια. Η παρουςύα διαιτητικών λιπιδύων καταςτϋλλει τισ γαςτρικϋσ εκκρύςεισ, 

επιβραδϑνει την κϋνωςη του ςτομϊχου και διεγεύρει τη ροό τησ χολόσ και των 

παγκρεατικών ενζϑμων, διευκολϑνοντασ ϋτςι τη διαδικαςύα τησ πϋψησ (Gallagher 

ML 2008). Σα πολυακϐρεςτα λιπαρϊ αποτελοϑν ςημαντικϊ ςυςτατικϊ των 

κυτταρικών μεμβρανών, επηρεϊζουν τη ρευςτϐτητα των μεμβρανών και τη 

ςυμπεριφορϊ των ενζϑμων και των υποδοχϋων τα οπούα εύναι ςυνδεδεμϋνα ςτην 

κυτταρικό μεμβρϊνη. Σα πολυακϐρεςτα λιπαρϊ ρυθμύζουν μεγϊλο αριθμϐ 

λειτουργιών ςτο ςώμα, ϐπωσ την αρτηριακό πύεςη, την πόξη του αύματοσ, τη 

ςωςτό ανϊπτυξη και λειτουργύα του εγκεφϊλου και του νευρικοϑ ςυςτόματοσ3 

(Das UN 2006). Επιπλϋον, τα πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα ρυθμύζουν τη 

φλεγμονώδη απϊντηςη μϋςω τησ παραγωγόσ φλεγμονωδών μεςολαβητών που 

ονομϊζονται εικοςονοειδό (Das UN 2006, Calder PC 2006a). 
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3.2 Λιπαρϊ οξϋα, δομό μορύου και ονοματολογύα 

Σα λιπαρϊ οξϋα ςπανύωσ απαντώνται ελεϑθερα ςτη φϑςη, αλλϊ ςυνδϋονται με ϊλ-

λα μϐρια ϐπωσ εύναι η γλυκερϐλη ςτην υδροφύλη καρβοξυλομϊδα του μορύου τουσ 

(εικϐνα 3.1). Σα λιπύδια βρύςκονται ςτη φϑςη, ςυνόθωσ ωσ τριεςτϋρεσ τησ γλυκερϐλησ 

με διαφορετικϊ ό ύδια λιπαρϊ οξϋα και αποκαλοϑνται τριγλυκερϐλεσ ό 

τριακυλογλυκερϐλεσ (εικϐνα 3.2). 

 

 

Εικόνα 3.1. Λιπαρϊ οξϋα  

Gallagher ML. Fats and Lipids in: Krause’s Food & Nutrition Therapy 12nd ed.,  Mahan LK, Escott-Stump SE 

eds, Saunders 2008, p53. 

 

 

Εικόνα 3.2. Σριγλυκερύδια 

Gallagher ML. Fats and Lipids in: Krause’s Food & Nutrition Therapy 12nd ed.,  Mahan LK, Escott-Stump SE 

eds, Saunders 2008, p53. 

 

Σα λιπαρϊ οξϋα των τριγλυκεριδύων αποτελοϑνται απϐ μια υδρογονανθρακικό 

αλυςύδα που μπορεύ να περιϋχει απϐ 4-24 ϊτομα ϊνθρακα. τη φϑςη τα λιπαρϊ 

οξϋα περιϋχουν χωρύσ εξαύρεςη αδιακλϊδωτη ανθρακικό αλυςύδα, με ϊρτιο αριθμϐ 

ατϐμων ϊνθρακα, π.χ. λαυρικϐ (εικϐνα 3.3). 

 

CH3-CH2- CH2- CH2- CH2- CH2- CH2- CH2- CH2- CH2-COOH 

Εικόνα 3.3. Λαυρικό οξύ 
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Εκτϐσ απϐ τα κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα, εκ των οπούων το λαυρικϐ εύναι παρϊδειγμα, 

ακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα που ϋχουν ϋνα, δϑο ό μερικϋσ φορϋσ μϋχρι και ϋξι διπλοϑσ 

δεςμοϑσ, εύναι κϊτι ςυνηθιςμϋνο.  

τα πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα, μεταξϑ των διπλών δεςμών, παρεμβϊλλεται 

τουλϊχιςτον μύα μεθυλικό ομϊδα:  

 

-CH2-CH=CH- CH2-CH= CH- CH2- 

 

αντύ να εύναι ςυζευγμϋνα:  

 

CH2-CH=CH-CH=CH=CH- CH2- 

 

τα περιςςϐτερα ακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα, οι διπλού δεςμού ϋχουν κατϊ κανϐνα 

cis μορφό ςτερεοχημικόσ διϊταξησ (εικϐνα 3.4). 

 

 

Εικόνα 3.4. Cis μορφό ςτερεοχημικόσ διϊταξησ 

Cis και trans και των επιδράςεών τουσ πάνω ςτη διαμόρφωςη τησ ανθρακικήσ αλυςίδασ του λιπαρού 

οξέοσ. «Cis» και «trans» είναι λατινικά για «ςε αυτή την πλευρά τησ» και «απέναντι» αντιςτοίχωσ.  

Σε αντίθεςη με τουσ μονούσ δεςμούσ, οι διπλοί δεςμοί μπορούν να γυρίςουν, έτςι ώςτε τα τέςςερα 

άτομα, δύο άτομα άνθρακα και δύο υδρογόνα που ςυμμετέχουν ςτο διπλό δεςμό, παραμένουν 

ςταθερά ςε μία επίπεδη επιφάνεια 

Coultate TP, Lipids in: food THE CHEMISTRY OF ITS COMPONENTS, 4th ed, Coultate TP eds. The Royal Society 

of Chemistry, 2002, p75. 

 

Οι ιδιϐτητεσ των λιπιδύων εξαρτώνται κυρύωσ απϐ τα χαρακτηριςτικϊ τουσ 

ϐπωσ το μόκοσ τησ υδρογονανθρακικόσ αλυςύδασ και το βαθμϐ του κορεςμοϑ των 

λιπαρών οξϋων τουσ. Σα ακϐρεςτα λιπαρϊ ϋχουν χαμηλϐτερο ςημεύο τόξησ, ςε 
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ςχϋςη με τα κορεςμϋνα του ιδύου μόκουσ, π.χ. το ςτεατικϐ οξϑ ϋχει ςημεύο τόξησ 

ςτουσ 69,6ο C και το ολεώκϐ οξϑ ςτουσ 10,5ο C, ενώ τα α-λινολενικϐ με 18 ϊτομα 

ϊνθρακα ςτουσ -11,0ο C. Τπϊρχει επύςημη διϊκριςη μεταξϑ των ελαύων και του 

λύπουσ, τα πρώτα εύναι υγρϊ και τα τελευταύα ςτϋρεα, ςε θερμοκραςύα δωματύου5 

(Coultate TP 2002). Γενικϊ, ϐςο βραχϑτερο το μόκοσ τησ αλυςύδασ καθώσ και ϐςο 

περιςςϐτερα ακϐρεςτα εύναι τα λιπαρϊ οξϋα, τϐςο αυξϊνεται η ρευςτϐτητϊ τουσ ςε 

θερμοκραςύα δωματύου. Σα λιπαρϊ οξϋα πολϑ μικροϑ μόκουσ (2-6 ϊτομα C) εύναι 

διαλυτϊ ςτο νερϐ, ενώ τα μεςαύου και μεγαλϑτερου μόκουσ που βρύςκονται 

ςυνόθωσ ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ των κυττϊρων εύναι αδιϊλυτα. Η καρβοξυλικό 

ομϊδα κϊνει το ϋνα ϊκρο υδρϐφιλο, ενώ το μεθυλικϐ ϊκρο εύναι υδρϐφοβο, γεγονϐσ 

που καθιςτϊ τα λιπαρϊ οξϋα αμφιπαθό(Coultate TP 2002). 

Για την ταυτοπούηςη των θϋςεων των διπλών δεςμών χρηςιμοποιεύται ϋνα 

ςϑςτημα ϐπου τα ϊτομα του ϊνθρακα αριθμοϑνται απϐ τον C τησ καρβοξυλικόσ 

ομϊδασ, π.χ. ο πρώτοσ διπλϐσ δεςμϐσ εύναι ςτην 9η θϋςη και ο δεϑτεροσ ςτη 12η 

θϋςη τησ ανθρακικόσ αλυςύδασ, αριθμημϋνο απϐ την καρβοξυλικό ομϊδα, ϐπωσ 

φαύνεται απϐ το  χημικϐ τϑπο (εικϐνα 3.5). Ο αριθμϐσ τησ δομόσ του λιπαροϑ οξϋοσ 

ακολουθεύται απϐ ϊνω κϊτω τελεύα και μετϊ τον αριθμϐ των διπλών δεςμών: οι 

θϋςεισ των διπλών δεςμών μποροϑν να απεικονιςτοϑν μετϊ το ςϑμβολο Δ που 

βλϋπετε ςτο χημικϐ τϑπο. Ωρα, για παρϊδειγμα, το λινολεώκϐ οξϑ θα γραφτεύ ωσ 

«18:2Δ9,12» (Coultate TP 2002). 

 

 

CH 3 -C H-  CH-  C H-  CH-  C =C-CH- C=C- C-C-C-C-C- C -C-COOΗ  

 

 

Εικόνα 3.5. Σο λινολεώκό οξύ αριθμημϋνο από πϊνω από την καρβοξυλικό ομϊδα και 

αριθμημϋνο από κϊτω από το μεθυλικό ϊκρο 

Coultate TP, Lipids in: food THE CHEMISTRY OF ITS COMPONENTS, 4th ed, Coultate TP eds. The Royal Society 

of Chemistry, 2002, p 83 

 

Εναλλακτικϊ, η θϋςη του πρώτου διπλοϑ δεςμοϑ μπορεύ να προςδιοριςτεύ 

μετρώντασ απϐ το μεθυλικϐ ϊκρο τησ αλυςύδασ (εικϐνα 3.5), χρηςιμοποιώντασ την 

περιςςϐτερο γνωςτό ςυγκοπτϐμενη γραφό τησ χημικόσ δομόσ που θα περιγραφεύ 

παρακϊτω.  
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Ο βαςικϐσ κανϐνασ που διϋπει την περιςςϐτερο γνωςτό ςυγκοπτϐμενη γραφό 

τησ χημικόσ δομόσ βαςύζεται ςτα τρύα χαρακτηριςτικϊ των λιπαρών οξϋων: ςτον 

αριθμϐ των ατϐμων ϊνθρακα, ςτον αριθμϐ των διπλών δεςμών και ςτη θϋςη του 

πρώτου διπλοϑ δεςμοϑ απϐ το μεθυλικϐ ϊκρο. Σα λιπαρϊ οξϋα διακρύνονται ςε 

τρεισ κατηγορύεσ, ανϊλογα με την απϐςταςη του διπλοϑ δεςμοϑ απϐ την μεθυλικό 

ϊκρη (ω-3, ω-6, ω-9) (Gallagher ML 2008).  

υνόθωσ χρηςιμοποιοϑνται  δϑο ςϑμβολα τα οπούα περιγρϊφουν τη θϋςη των 

διπλών δεςμών. Σο ςϑμβολο «ω» ό το ςϑμβολο «n» χρηςιμοποιεύται για να δηλώςει 

τη θϋςη του πρώτου διπλοϑ δεςμοϑ ςε ςχϋςη με το μεθυλικϐ ϊκρο. Δηλαδό, αυτϐ 

που χαρακτηρύζει τα λιπαρϊ οξϋα τησ οικογϋνειασ των ω-3 εύναι ϐτι ο πρώτοσ 

διπλϐσ δεςμϐσ απϋχει τρύα ϊτομα ϊνθρακα απϐ το μεθυλικϐ ϊκρο(Calder PC 2002) 

(εικϐνα 3.6) και ςυμβολύζεται με το ςϑμβολο «ω» ωσ: «C18:3ω-3» ενώ με το 

ςϑμβολο «n» ωσ: «C18:3n-3». 

 

 

CH 3 –C H 2 –C H=CH–C H 2 – CΗ=C H–C Η 2 –C Η=CΗ–C Η 2 –CΗ=CΗ– CΗ 2 – CΗ=CΗ– CΗ 2 –C  

 

Εικόνα 3.6. Σο Λινολενικό οξύ  

Coultate TP, Lipids in: food THE CHEMISTRY OF ITS COMPONENTS, 4th ed, Coultate TP eds. The Royal Society 

of Chemistry, 2002, p 83 

 

 

Η ονοματολογύα των λιπαρών οξϋων χρηςιμοποιεύ τα κοινϊ ονϐματα, τα ςυςτη-

ματικϊ ονϐματα και τη ςυγκοπτϐμενη γραφό τησ χημικόσ δομόσ, ανταλλϊςςοντασ 

ςυχνϊ το ϋνα με το ϊλλο.  

Η ςυςτηματικό ονοματολογύα ϋχει ωσ αφετηρύα το ϐνομα του αντύςτοιχου με 

το μόκοσ τησ υδρογονανθρακικόσ αλυςύδασ υδρογονϊνθρακα με την προςθόκη τησ 

κατϊληξησ -οώκϐ, ϐταν πρϐκειται για οργανικϐ οξϑ. Ϊτςι, το κορεςμϋνο λιπαρϐ οξϑ 

το ςτεατικϐ με 18 ϊτομα ϊνθρακα ονομϊζεται οκταδεκανοώκϐ, ενώ το αντύςτοιχο 

μονοακϐρεςτο λιπαρϐ οξϑ ελαώκϐ εύναι το 9-οκταδεκανοώκϐ και το πολυακϐρεςτο 

λιπαρϐ οξϑ με δϑο διπλοϑσ δεςμοϑσ το λινολεώκϐ οξϑ 9,12-οκταδεκαδιενοώκϐ 

(πύνακασ 3.1).  

Η ςυγκοπτϐμενη γραφό περιγρϊφει το λιπαρϐ οξϑ με βϊςη τον αριθμϐ των 

ατϐμων ϊνθρακα τησ υδρογονανθρακικόσ αλυςύδασ, τον αριθμϐ των διπλών 

δεςμών και τη θϋςη του πρώτου διπλοϑ δεςμοϑ ςε ςχϋςη με την ακραύα μεθυλικό 
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ομϊδα. Ϊτςι, π.χ. το 18:3ω-3 ςυμβολύζεται με το 9,12,15-οκταδεκατριενοώκϐ 

(λινολενικϐ οξϑ) που ϋχει 18 ϊτομα ϊνθρακα και τρεισ διπλοϑσ δεςμοϑσ, εκ των 

οπούων ο πρώτοσ βρύςκεται ςτο 3ο ϊτομο ϊνθρακα απϐ το μεθυλικϐ ϊκρο1 

(Gallagher ML 2008).  Ϊτςι, π.χ. ωσ 18:Ο ςυμβολύζεται το οκταδεκανοώκϐ οξϑ, που 

ϋχει 18 ϊτομα ϊνθρακα και κανϋνα διπλϐ δεςμϐ.  

 

Πύνακασ 3.1 υνόθη λιπαρϊ οξϋα 

υνόθησ 
ονομαςύα 

υςτηματικό ονομαςύα 
Αριθμόσ 
ατόμων 

ϊνθρακα 

Αριθμόσ 
διπλών 
δεςμών 

Βαςικό  
πηγό λύπουσ 

Κορεςμϋνα λιπαρϊ οξϋα 

Βουτυρικϐ Βουτανοώκϐ 4 0 Λύποσ βουτϑρου 

Καπροώκϐ Εξανοώκϐ 6 0 Λύποσ βουτϑρου 

Καπρυλικϐ Οκτανοώκϐ 8 0 Λύποσ καρϑδασ 

Καπρικϐ Δεκανοώκϐ 10 0 Λύποσ καρϑδασ 

Λαυρικϐ Δωδεκανοώκϐ 12 0 Λϊδι καρϑδασ, 
φοινικοπυρηνϋλαιο 

Μυριςτικϐ Σετραδεκανοώκϐ 14 0 Λύποσ  βουτϑρου, λϊδι 
καρϑδασ 

Παλμιτικϐ Εξαδεκανοώκϐ 16 0 Υοινικϋλαιο, ζωικϐ λύποσ 

τεαρικϐ Οκταδεκανοώκϐ 18 0 Βοϑτυρο κακϊο, ζωικϐ λύποσ 

Αραχιδικϐ Εικοςανοώκϐ 20 0 Υιςτικϋλαιο  
Βεχενικϐ Δοκοςανοώκϐ 22 0 Υιςτικϋλαιο 

Ακόρεςτα λιπαρϊ οξϋα 

Καπρελαώκϐ 9-Δεκανοώκϐ 10 1 Λύποσ βουτϑρου 

Λαυρελαώκϐ 9-Δωδεκανοώκϐ 12 1 Λύποσ βουτϑρου 

Μυριςτελαώκϐ 9-Σετραδεκανοώκϐ 14 1 Λύποσ βουτϑρου 

Παλμιτελαώκϐ 9-Εξαδεκανοώκϐ 16 1 Οριςμϋνα ιχθυϋλαιο, 
μοςχαρύςιο λύποσ 

Ελαώκϐ 9-Οκταδεκανοώκϐ 18 1 Ελαιϐλαδο, κραμβϋλαιο 

Ελαώδικϐ 9-Οκταδεκανοώκϐ 18 1 Λύποσ βουτϑρου 

Βαςερικϐ 11-Οκταδεκανοώκϐ 18 1 Λύποσ βουτϑρου 

Λινελαώκϐ 9,12-Οκταδεκαδιενοώκϐ 18 2 Σα περιςςϐτερα φυτικϊ λϊ-
δια, ιδιαύτερα το καρθαμϋ-
λαιο, το καλαμποκϋλαιο, το 
ςογιϋλαιο, το βαμβακϋλαιο 

Λινολενικϐ 9,12,15-Οκταδεκατριενοώκϐ 18 3 ογιϋλαιο, κραμβϋλαιο, 
καρϑδια, λϊδι απϐ φϑτρο 
ςιταριοϑ, λινϋλαιο 

Γαδελαώκϐ 9-Εικοςανοώκϐ 20 1 Οριςμϋνα ιχθυϋλαια 

Αραχιδονικϐ 5,8,11,14-Εικοςαπεντανοώκϐ 20 4 Λαρδύ, κρϋατα 

- 5,8,11,14,17-Εικοςαπεντανοώκϐ (ΕΡΑ) 20 5 Οριςμϋνα ιχθυϋλαια, 
οςτρακοειδό 

Ερουκικϐ 13-Δοκοςανοώκϐ 22 1 Κραμβϋλαιο 

- 4,7,10,13,16,19-Δοκοςαεξανοώκϐ (DHA) 22 6 Οριςμϋνα ιχθυϋλαια, 
οςτρακοειδό 

Πηγή: Institute of Shortening and Edible Oils: Food fats and oils, ed 6, Washington, DC, 1988, The Institute.p54 
* Όλοι οι διπλοί δεςμοί είναι cis εκτόσ από του ελαΰδικού και του βαςερικού οξέοσ, οι οποίοι είναι trans. 
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3.3 Η ςύνθεςη, ο μεταβολιςμόσ και οι πηγϋσ των λιπαρών οξϋων 

Σα θηλαςτικϊ εύναι εξοπλιςμϋνα να ςυνθϋςουν απϐ γλυκϐζη και αμινοξϋα ϐλα 

τα κορεςμϋνα και μονοακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα. Ψςτϐςο, η ανϊγκη τησ ςϑνθεςησ 

κορεςμϋνων λιπαρών οξϋων ςτον ϊνθρωπο ςόμερα εύναι μικρό, δεδομϋνου ϐτι 

εξαςφαλύζονται καθημερινϊ επαρκόσ ποςϐτητεσ απϐ το ςϑγχρονο διαιτολϐγιο 

Δυτικοϑ τϑπου (Calder PC & Grimble RF 2002). 

Με τη δρϊςη του ενζϑμου Δϋλτα (Δ9)-δεςατουρϊςη, τα θηλαςτικϊ μποροϑν να 

μετατρϋψουν το κορεςμϋνο λιπαρϐ οξϑ (18:0) ςε ϋνα μονακϐρεςτο ολεώκϐ οξϑ 

(18:1ω-9) (Calder PC & Grimble RF 2002). Δεν ϋχουν ϐμωσ το ϋνζυμο Δ12 

δεςατουρϊςη που ειςϊγει διπλοϑσ δεςμοϑσ μεταξϑ του 9ου ατϐμου ϊνθρακα και του 

τελικοϑ μεθυλύου του ολεώκοϑ οξϋοσ, δηλαδό ςτισ θϋςεισ ω-6 και ω-3 τησ 

ανθρακικόσ αλυςύδασ. Κατϊ ςυνϋπεια, αφοϑ δεν ϋχουν τα θηλαςτικϊ το ϋνζυμο Δ12 

δεςατουρϊςη, δεν μποροϑν να μετατρϋψουν το ολεώκϐ οξϑ ςτα πολυακϐρεςτα 

λιπαρϊ οξϋα (Polyunstaturated Fatty Acids: PUFA), το λινολεώκϐ οξϑ (Linoleic Acid: 

LA), το λινολενικϐ οξϑ (α-Linolenic Acid: ALA). Επύςησ, τα θηλαςτικϊ δεν ϋχουν το 

ϋνζυμο Δ15 δεςατουρϊςη που ειςϊγει ϋνα διπλϐ δεςμϐ ςτη θϋςη ω-3 και μπορεύ να 

μετατρϋψει ϋνα λιπαρϐ οξϑ τησ ω-6 ςειρϊσ ςτην ω-3 λιπαρϐ οξϑ (Calder PC & 

Grimble RF 2002). Η επιμόκυνςη των αλυςύδων ςτο μϐριο των λιπαρών 

πραγματοποιεύται ςτην καρβοξυλικό ρύζα, αφόνοντασ το μεθυλικϐ ϊκρο 

ανεπηρϋαςτο και κϊνοντασ τη μετατροπό του λιπαροϑ οξϋοσ τησ μιασ ςειρϊσ ςτην 

ϊλλη αδϑνατη(Arteburn LM et. al. 2006). 

Όπωσ προαναφϋρθηκε, τα θηλαςτικϊ παρϊγουν ϐλα τα λιπαρϊ οξϋα που 

χρειϊζονται εκτϐσ απϐ το LA (C18:2ω-6) και το ALA (C18:3ω-3), τα οπούα πρϋπει 

να προςλαμβϊνει μϋςω τησ διατροφόσ και για το λϐγο αυτϐ αποκαλοϑνται 

απαραύτητα (Wall R et al. 2010, Simopoulos AP 2003). 

Οι ιςτού των φυτών και τα ϋλαιϊ τουσ τεύνουν να εύναι πλοϑςιεσ πηγϋσ LA, γιατύ 

μϐνο τα φυτϊ ϋχουν το ϋνζυμο Δ12 δεςατουρϊςη που ςυνθϋτει LA απϐ το ολεώκϐ οξϑ 

(Calder PC & Grimble RF 2002). Για παρϊδειγμα, το LA ςυνειςφϋρει ςτο 50% ϋωσ 

80% των λιπαρών οξϋων που βρύςκεται ςε φυτικϊ ϋλαια ϐπωσ καλαμποκϋλαιο, 

ηλιϋλαιο, κϊρδαμο και ςογιϋλαιο. πϐροι, κραμβϋλαιο και ςογιϋλαιο εύναι επύςησ 

καλϋσ πηγϋσ ALA, αφοϑ αυτϐ το λιπαρϐ οξϑ ςυνειςφϋρει μεταξϑ 5 μϋχρι 15% των 

λιπαρών οξϋων που περιϋχει. Ψςτϐςο, η πλουςιϐτερη πηγό ALA εύναι το λινϋλαιο 
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(απϐ το λιναρϐςπορο) ςτο οπούο το ALA μπορεύ να ςυνειςφϋρει μϋχρι και 60% των 

λιπαρών οξϋων του (Calder PC & Grimble RF 2002). 

Σο κυριϐτερο PUFA ςτη ςϑγχρονη δύαιτα Δυτικοϑ τϑπου ςτο Ηνωμϋνο Βαςύλειο 

εύναι το LA (C18:2ω-6) απϐ το οπούο προςλαμβϊνουμε ~14 g/ημϋρα, με το ALA 

(C18: 3ω-3) να αποτελεύ μϐνο το 2 g/ημϋρα (Calder PC & Grimble RF 2002). Ωλλη 

ϋρευνα δεύχνει ϐτι η κατανϊλωςη λύπουσ πλοϑςιο ςε LA ςτην Ευρώπη ϋχει αυξηθεύ 

50% κατϊ τισ τελευταύεσ δϑο δεκαετύεσ (Sanders TA 2000). 

Παρ’ ϐλο που τα κϑτταρα των θηλαςτικών δεν μποροϑν να ςυνθϋςουν τα LA 

και τα ALA μποροϑν ϐμωσ απϐ αυτϊ να ςυνθϋςουν τισ περιςςϐτερεσ ενεργϋσ 

ενώςεισ, ϐπωσ το Αραχιδονικϐ οξϑ (Arachidonic Acid: AA), το Εικοςοπεντανοώκϐ 

οξϑ (Eicosapentanoic Acid: EPA) και το Δοκοςαεξανοώκϐ οξϑ (Docosahexaenoic 

Acid: DHA) (Calder PC & Grimble RF 2002, Ruxton CH et al. 2004). 

το οικοςϑςτημα, το EPA και το DHA προϋρχονται απϐ το φυτοπλαγκτϐν τησ 

θϊλαςςασ, το οπούο τρώνε τα θαλαςςινϊ εύδη και ςυνεπώσ εναποτύθενται ςτο 

λύποσ τουσ. Οι πλουςιϐτερεσ πηγϋσ EPA και DHA βρύςκονται ςτα θαλαςςινϊ εύδη 

και ειδικϊ ςτα λιπαρϊ ψϊρια, ϐπωσ ο ςολομϐσ, το ςκουμπρύ, η ςαρδϋλα, η ρϋγγα, ο 

γαϑροσ, ο τϐνοσ και τα ϋλαια των ψαριών (Gallagher ML 2008, Arteburn LM et al.  

2006). Όπωσ προαναφϋρθηκε, τα απαραύτητα λιπαρϊ οξϋα (LA, ALA) εύναι κυρύωσ 

φυτικόσ προϋλευςησ ςε αντύθεςη με τα ιχθυϋλαια (EPA και DHA) που εύναι ζωικόσ 

προϋλευςησ.  

Φρηςιμοποιώντασ τη μεταβολικό οδϐ που φαύνεται ςτην εικϐνα 3.1, μποροϑν 

να μεταβολύςουν το LA και το ALA που παύρνουμε απϐ την τροφό ςε ΑΑ (20:4ω-6) 

και το ALA μετατρϋπεται ςε ΕΡΑ (C20:5ω-3) και ςε DHA (C22:6ω-3) (Wall R et al. 

2010). 

Απϐ αυτϊ, τα PUFA (LA, ALA) μπορεύ το κϑτταρο να ςυνθϋςει τα LCPUFA’s 

μϋςω τησ ειςαγωγόσ περαιτϋρω διπλών δεςμών, μια βιοχημικό διαδικαςύα που 

ονομϊζεται αποκορεςμϐσ και καταλϑεται απϐ τα ϋνζυμα Δ5 και Δ6 δεςατουρϊςεσ 

και μϋςω τησ επιμόκυνηςησ τησ ακυλικόσ αλυςύδασ, που καταλϑεται απϐ τα ϋνζυμα 

ελονγϊςεσ. 

Αναλυτικϐτερα, ϐςον αφορϊ ςτα ω-6 PUFA, το LA μετατρϋπεται ςε γ-λινολεώκϐ 

οξϑ μϋςω τησ Δ6 δεςατουρϊςησ, το οπούο επιμηκϑνεται μϋςω τησ ελονγκϊςησ ςε 
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διχομο-γ-λινολεώκϐ οξϑ, το οπούο ςτη ςυνϋχεια μετατρϋπεται ςε ΑΑ μϋςω τησ 

δρϊςησ τησ Δ5 δεςατουρϊςησ.  

Σο ΑΑ μεταβολύζεται εύτε ςε δοκοςατετραενοώκϐ οξϑ μϋςω τησ ελονγκϊςησ εύτε 

ςε εικοςανοειδό μϋςω τησ κυκλουξυγενϊςησ και τησ λιποξυγενϊςησ. Με την ύδια 

ςειρϊ ενζϑμων μεταβολύζεται και το ω-3 PUFA (ALA). Σο ω-3 PUFA (ALA) 

μετατρϋπεται απϐ την Δ6 δεςατουρϊςη ςε ςτεαριδονικϐ οξϑ, το οπούο επιμηκϑνεται 

ςε εικοςατετραενοώκϐ οξϑ, το οπούο με τη ςειρϊ του μετατρϋπεται ςε EPA. Σο EPA 

εύτε μεταβολύζεται ςε εικοςανοειδό μϋςω τησ κυκλουξυγενϊςησ και τησ λιποξυ-

γενϊςησ ό μετατρϋπεται ςε DHA μϋςω μιασ ςειρϊσ αντιδρϊςεων που 

περιλαμβϊνουν την επιμόκυνςη του προσ δοκοςαπενταενοώκϐ οξϑ, το οπούο 

περαιτϋρω επιμηκϑνεται ςε τετραςτετραενοώκϐ οξϑ, που με τη ςειρϊ του μϋςω τησ 

Δ6 δεςατουρϊςησ μετατρϋπεται ςε τετραςαπεντανοώκϐ οξϑ, το οπούο τελικϊ μϋςω 

περιοριςμϋνησ β-οξεύδωςησ και αφαύρεςησ δϑο ατϐμων ϊνθρακα, μεταβολύζεται ςε 

DHA (Sprecher Η 2000). 
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χόμα 3.1. Μεταβολιςμόσ των ω-6 και ω-3 PUFA  

Wall R, Ross RP, Fitzgerald GF, Stanton CF, Stanton C. Fatty acids from fish: the anti-inflammatory potential 

of long-chain omega-3 fatty acids, Nutrition Reviews 2010; 68 (5): p281. 

 

τα θηλαςτικϊ, οι αντιδρϊςεισ αυτϋσ του αποκορεςμοϑ και τησ επιμόκυνςησ 

τησ ανθρακικόσ αλυςύδασ των ω-6 και των ω-3 λιπαρών οξϋων λαμβϊνουν χώρο 

κυρύωσ ςτο όπαρ (Wall R et al. 2010). 

Υυςιολογικϊ, τα ϋνζυμα Δ5 και Δ6 δεςατουρϊςησ και οι ελονγκϊςεσ ϋχουν μεγα-

λϑτερη ςυγγϋνεια για το μεταβολιςμϐ των ω-3 ϋναντι των ω-6 PUFA’s υπϐ την προ-

ϒπϐθεςη ϐτι υπϊρχουν και τα δϑο ςε μια φυςιολογικό αναλογύα ω-6 : ω-3 (1-4:1) 

ςτη δύαιτα(Das UN 2006, Simopoulos AP 2003). 

Ψςτϐςο, οι υψηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ LA ςτο πλϊςμα που ςυνόθωσ υπϊρχουν 

ςτισ δύαιτεσ Δυτικοϑ τϑπου οδηγοϑν ςε μεγαλϑτερη μετατροπό του LA ςτο ω-6 

λιπαρϐ οξϑ ΑΑ(Simopoulos AP 2001, Kris-Etherton P et al. 2004). 

Αντύθετα, η αϑξηςη του ALA ςτη δύαιτα, ϋτςι ώςτε η ςυνολικό πρϐςληψη να 

υπερβαύνει τα 4,5 g/ημϋρα, φαύνεται να ϋχει ωσ αποτϋλεςμα ςημαντικό αϑξηςη τησ 
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ενςωμϊτωςησ του EPA ςτα φωςφολιπύδια του πλϊςματοσ (Mantzioris Ε et al. 1994, 

Wallace FA et al. 2003, Finnegan ΤΕ et al. 2003). τισ ςϑγχρονεσ Δυτικοϑ τϑπου δύαιτεσ, 

η αναλογύα πρϐςληψησ ω-6:ω-3 PUFA μπορεύ να φτϊςει μϋχρι 15-16:1, λϐγω τησ 

αϑξημϋνησ πρϐςληψησ φυτικών ελαύων που εύναι πλοϑςιεσ ςε LA (Simopoulos ΑP 

2003). Πρϊγματι, ο ανταγωνιςμϐσ που υπϊρχει ανϊμεςα ςτα ω-3 και τα ω-6 PUFA ϋχει 

ςαν αποτϋλεςμα η πληθώρα του ενϐσ λιπαροϑ οξϋοσ να οδηγόςει ςε μεύωςη του 

μεταβολιςμοϑ του ϊλλου. Δηλαδό, η υπερβολικό λόψη ω-6 λιπαρών οξϋων προκαλεύ 

κορεςμϐ των ενζϑμων, τα οπούα επιμηκϑνουν τα ω-3 και ω-6 λιπαρϊ οξϋα, 

αποτρϋποντασ τη μετατροπό τουσ απϐ ALA, ςε EPA και DHA. Σο ω-6 λιπαρϐ οξϑ ΑΑ 

ανταγωνύζεται το ω-3 λιπαρϐ οξϑ ALA, το ΕΡΑ και το DHA για την ενςωμϊτωςό τουσ 

ςτα φωςφολιπύδια των κυτταρικών μεμβρανών (Serhan CN 2005). 

Θεωρητικϊ, ο οργανιςμϐσ ϋχει την ικανϐτητα να μεταβολύςει το ω-3 PUFA ALA ςε 

EPA και DHA και ςε αυτό την περύπτωςη δεν θα υπόρχε ανϊγκη για εξωγενό 

πρϐςληψη αυτών των λιπαρών οξϋων (LCPUFA’s). Ψςτϐςο, περύπου 8-20% του ALA 

μετατρϋπεται ςε EPA ςτον ϊνθρωπο, ενώ η μετατροπό του ALA ςε DHA εύναι ακϐμα 

λιγϐτερο αποτελεςματικό, ςυγκεκριμϋνα υπολογύζεται να εύναι περύπου 0,5-9% (Burge 

GC 2006, Defilippis AP & Sperling LS 2006), με τα χαμηλϐτερα ποςοςτϊ μετατροπόσ να 

παρατηροϑνται ςτουσ ϊνδρεσ ςυγκριτικϊ με τισ γυναύκεσ (Goyens PL et al. 2005, Burge 

GC et al. 2003, Hussein N et al. 2005). Κατϊ ςυνϋπεια, η βιοχημικό ςϑνθεςη του 

κυτταρικοϑ EPA και DHA εύναι απύθανο να παρϋχει επαρκεύσ ποςϐτητεσ απϐ τα λιπαρϊ 

αυτϊ που εύναι ςημαντικϊ για τη βελτύωςη τησ υγεύασ του ανθρώπου και ϊρα εύναι 

απαραύτητη η πρϐςληψό τουσ μϋςω τησ διατροφόσ. Επιπλϋον, η πρϐςληψη EPA και 

DHA απϐ τα θαλαςςινϊ ςτισ Ηνωμϋνεσ Πολιτεύεσ υπολογύζεται να εύναι μϐνο ~100 

mg/ημϋρα (Ervin RWJ et al. 2004, Wang CM et al. 2004). 

Πρϊγματι, η μειωμϋνη πρϐςληψη καθώσ και η μειωμϋνη βιοχημικό ςϑνθεςη του 

EPA και του DHA ςτον ϊνθρωπο ϋκανε αναγκαύα την ανϊπτυξη διατροφικών 

ςυςτϊςεων που περιλαμβϊνουν εκτϐσ απϐ το LA και το ALA, και EPA και DHA για τη 

βϋλτιςτη διατροφικό κατϊςταςη και ωσ αποτϋλεςμα τη βελτύωςη τησ υγεύασ. Οι 

ςυςτϊςεισ κυμαύνονται απϐ 0,5 ϋωσ 1,8 g EPA και DHA ςυνολικϊ ανϊ ημϋρα ό την 

κατανϊλωςη ψαριοϑ τουλϊχιςτον 2 φορϋσ την εβδομϊδα (Kris-Etherton PM et al. 

2009). 
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3.4 Η ςύνθεςη των φωςφολιπιδύων των κυτταρικών 

μεμβρανών και η λειτουργύα του ανοςοκυττϊρου 

Σο ενδιαφϋρον για την ϑπαρξη ςχϋςησ μεταξϑ των λιπαρών οξϋων και τησ 

ανοςύασ ςημειώθηκε πριν πολλϊ χρϐνια(Mead CJ & Mertin J, 1978), αλλϊ ϋγινε 

εντονϐτερο μετϊ την αποςαφόνιςη του ρϐλου των εικοςανοειδών παραγώγων του 

αραχιδονικοϑ οξϋοσ ςτη ρϑθμιςη τησ φλεγμονόσ και τησ ανοςύασ (Goodwin JS & 

Cueppens J 1983, Roper RL & Phipps RP, 1994, Babcock T et al. 2000, Simopoulos 

AP 2002) και ϐτι ο μεταβολιςμϐσ του αραχιδονικοϑ οξϋοσ μπορεύ να αναςταλεύ απϐ 

το EPA και το DHA(Hwang D 1989, Calder PC 2001a, Kinsella JE et al. 1990). 

Οι μεταβολϋσ ςτην περιεκτικϐτητα των φωςφολιπιδύων των κυτταρικών 

μεμβρανών ςε πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα αναμϋνεται να επηρεϊςουν την 

ανοςολογικό λειτουργύα των κυττϊρων για πολλοϑσ και ποικύλουσ λϐγουσ, που 

ςυνοψύζονται ςτην εικϐνα 3.8. 

 

 

χόμα 3.2. Tα PUFA των κυτταρικών μεμβρανών και η ανοςολογικό λειτουργύα 

Calder PC, Grimble RF. Polyunsaturated fatty acids, inflammation and immunity. European Journal of Clinical 

Nutrition 2002; 3: p16. 

 

Η ςϑςταςη των λιπαρών οξϋων τησ δύαιτασ επηρεϊζει τη ςϑςταςη των φωςφο-

λιπιδύων ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ με πρώτο αποτϋλεςμα την αλλαγό οριςμϋνων 

βιολογικών χαρακτηριςτικών των μεμβρανών, ϐπωσ π.χ. ρευςτϐτητα, πϊχοσ, 
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ευκαμψύα (Rajamoorthi K et al. 2005). Οι αλλαγϋσ αυτϋσ ϐμωσ μπορεύ να 

επηρεϊςουν και τισ λειτουργύεσ των πρωτεώνικών τμημϊτων τησ μεμβρϊνησ, τουσ 

υποδοχεύσ, τουσ διαϑλουσ ιϐντων και τα ϋνζυμα και να μεταβϊλουν την ικανϐτητα 

του κυττϊρου να απαντϊ ςε ερεθύςματα(Gawrisch Κ et al. 2003). Επύςησ κατϊ τη 

διϋγερςη των κυττϊρων, τα φωςφολιπύδια τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ χρηςιμο-

ποιοϑνται ςαν υπϐςτρωμα για την παραγωγό οριςμϋνων μορφών που λειτουργοϑν 

ωσ διαβιβαςτϋσ. 

Ωρα, η ςυνολικό περιεκτικϐτητα των κυτταρικών μεμβρανών ςε λιπαρϊ οξϋα 

μπορεύ να ϋχει μεγϊλο αντύκτυπο ςτη λειτουργύα των κυττϊρων, των οργϊνων και 

ςε μια ευρεύα ποικιλύα βιολογικών διεργαςιών μϋςα ςτο ςώμα (Wall R et al. 2010). 

Η αλλαγό τησ ςϑςταςησ των φωςφολιπιδύων τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ (ςε 

πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα) ςυνεπϊγεται και μεταβολό ςτη ςυγκϋντρωςη, αλλϊ 

και τισ βιολογικϋσ ιδιϐτητεσ, των διαβιβαςτών που παρϊγονται και κατϊ ςυνϋπεια 

μπορεύ να τροποποιόςει την ανοςο-απϊντηςη. Όταν τα φωςφολιπύδια τησ 

κυτταρικόσ μεμβρϊνησ εύναι πλοϑςια ςε ΑΑ απελευθερώνουν μια ςειρϊ απϐ 

βιοενεργοϑσ μεςολαβητϋσ που παρϊγουν την φλεγμονώδη αντύδραςη και 

καλοϑνται εικοςανοειδό (Wall R et al. 2010, Calder PC 2006). 

Εκτϐσ απϐ την παραγωγό των εικοςανοεδών, τα LC ω-3 PUFA πιςτεϑεται ϐτι 

επηρεϊζουν τη διαβύβαςη ςημϊτων μεταξϑ των κυττϊρων του ανοςοποιητικοϑ 

ςυςτόματοσ και με ϊλλουσ τρϐπουσ (Calder PC & Grimble RF 2002). 

Πολλϊ μϐρια κλειδιϊ που επηρεϊζουν τη μεταγωγό των ςημϊτων ςτα κϑτταρα 

δημιουργοϑνται μϋςα ςτη φωςφολιπιδικό διπλοςτοιβϊδα τησ κυτταρικόσ 

μεμβρϊνησ, ϐπωσ π.χ. ινςιτϐλη, 1, 4, 5-τριφωςφορικό, χολύνη, παρϊγοντα 

ενεργοπούηςη των αιμοπεταλύων, φωςφατιδικϐ οξϑ, αραχιδονικϐ οξϑ ΑΑ. Και τα 

φωςφολιπύδια ό και τα φωςφολιπύδια δεϑτερησ γενιϊσ (π.χ. διακυλογλυκερϐλη) 

παύζουν ςημαντικοϑσ ρϐλουσ ςτη ρϑθμιςη πολλών πρωτεώνών που αναμειγνϑονται 

ςτουσ μεταγωγικοϑσ μηχανιςμοϑσ μϋςα ςτο ανοςοκϑτταρο.  

Η μεταβολό τησ περιεκτικϐτητασ των φωςφολιπιδύων ςε PUFA μπορεύ να 

αλλϊξει την ςυγγϋνειϊ τουσ ωσ υπϐςτρωμα για τα ϋνζυμα, τα οπούα δημιουργοϑν τα 

μϐρια για τη μεταγωγό των ςημϊτων και με τη ςειρϊ τουσ μεταβϊλλουν την 

ανοςοκυτταρικό απϊντηςη (Kelley DS et al. 2003, Calder PC & Grimble RF 2002). 
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υνοψύζοντασ, το ΑΑ εύναι υπϐςτρωμα για την παραγωγό μιασ ςειρϊσ 

βιενεργών μεςολαβητών των εικοςανοειδών και μεταβϊλλοντασ τη διαθεςιμϐτητα 

των ΑΑ ωσ υπϐςτρωμα μπορεύ να μεταβληθεύ η ικανϐτητα του κυττϊρου να 

παρϊγει εικοςανοειδό και ϋτςι ενδεχομϋνωσ να μεταβληθεύ η φλεγμονώδησ και η 

ανοςοκυτταρικό απϊντηςη ( Chapkin RS et al. 2009). 

 

 

3.4.1 Σο αραχιδονικό οξύ και τα εικοςανοειδό 

Σο γεγονϐσ που ςυνδϋει τα λιπαρϊ οξϋα με την φλεγμονό εύναι η παραγωγό 

μεςολαβητών που παρϊγουν τη φλεγμονώδη αντύδραςη και καλοϑνται 

εικοςανοειδό, τα οπούα παρϊγονται απϐ PUFA με ανθρακικό αλυςύδα 30 ϊτομα 

ϊνθρακα που απελευθερώνεται απϐ τα φωςφολιπύδια τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ 

(Tilley S et al. 2001, Lewis RA et al. 1990). Σα μεμβρανικϊ φωςφολιπύδια των 

φλεγμονωδών κυττϊρων αυτών που προςλαμβϊνουν δυτικοϑ τϑπου δύαιτα, 

τυπικϊ, περιϋχουν ΑΑ ςε ποςοςτϐ 20% επύ του ςυνϐλου των PUFA (Sperling R et al 

1993, Yaqoob P et al. 2000, Healy DA et al. 2000). ε αντύθεςη, οι αναλογύεσ των 

ϊλλων PUFA με 20 ϊτομα ϊνθρακα ϐπωσ το διχομο-γ-λινολενικϐ οξϑ και το EPA 

εύναι τυπικϊ περύπου 2% και <1% των λιπαρών οξϋων, αντιςτούχωσ (Yaqoob P et al. 

2000, Gibney MJ & Hunter B 1993, Sperling RI et al. 1993). Επομϋνωσ, το ΑΑ εύναι το 

κϑριο υπϐςτρωμα για την παραγωγό των εικοςανοειδών (Calder PC 2009). Σα 

εικοςανοειδό ςυμμετϋχουν ςτη ρϑθμιςη τησ ϋνταςησ και τησ διϊρκειασ τησ 

φλεγμονώδουσ και τησ ανοςιακόσ απϊντηςησ (Calder PC & Grimble RF 2002, Tilley 

SL et al. 2001). Σα εικοςανοειδό περιλαμβϊνουν τισ προςταγλανδύνεσ 

(Prostaglandin: PG), τισ θρομβοξϊνεσ (Thromboxanes: TXs), τα λευκοτριϋνια 

(Leukotrienes: LTs) και τα υδροξυεικοςατετραενοώκϊ οξϋα (hydroxyeicosatetrae-

noic acids: HETEs). 

Σο ΑΑ των φωςφολιπιδύων τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ απελευθερώνεται με τη 

δρϊςη διαφϐρων ενζϑμων κυρύωσ τησ φωςφολιπϊςησ Α2 και τα ελεϑθερα λιπαρϊ 

οξϋα που προκϑπτουν ςτη ςυνϋχεια να αποτελϋςουν υπϐςτρωμα για τα ϋνζυμα που 

ςυνθϋτουν τα εικοςανοειδό (Calder PC 2009). Σα ϋνζυμα αυτϊ εύναι οι κυκλοοξυ-

γενϊςεσ (Cyclooxygenase enzymes: Cox), που οδηγοϑν ςτη δημιουργύα προςταγ-

λανδινών και θρομβοξανών τησ ςειρϊσ 2. Σα μονοκϑτταρα και τα μακροφϊγα 
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παρϊγουν μεγϊλεσ ποςϐτητεσ προςταγλανδινών PGE2 και PGF2a, τα ουδετερϐφιλα 

παρϊγουν μϋτριεσ ποςϐτητεσ PG2 και τα μαςτοκϑτταρα παρϊγουν PGD2. Ο μεταβο-

λιςμϐσ του ΑΑ απϐ την 5-λιποξυγενϊςη οδηγεύ ςτη δημιουργύα υδροξυπαραγώγων 

και υδροξυπεροξυπαραγώγων (5-ΗΕΣΕ και 5-ΗΡΕΣΕ), αντύςτοιχα και 

λευκοτριενύων τησ ςειρϊσ 4 (LTA4, LTB4, LTC4, LTD4, LTE4). Σα ουδετερϐφιλα, τα 

μονοκϑτταρα και τα μακροφϊγα παρϊγουν LTB4 ενώ οι LTC4, LTD4, LTE4 τεύνουν να 

παρϊγονται κυρύωσ απϐ τα μαςτοκϑτταρα, τα βαςεϐφιλα και τα ιωςινϐφιλα 

(ςχόμα 3.5) (Calder PC 2009). 

Η PGE2 παρουςιϊζει ιδιϐτητεσ που προϊγουν την φλεγμονώδη αντύδραςη, 

ϐπωσ εύναι ο πυρετϐσ, η αϑξηςη τησ αγγειακόσ διαπερατϐτητασ και η 

αγγειοδιαςτολό και η ενύςχυςη του πϐνου και του οιδόματοσ που προκαλοϑνται 

απϐ ϊλλουσ παρϊγοντεσ. Πρϐςφατεσ μελϋτεσ δεύχνουν ϐτι η PGE2 επϊγει την 

ϋκφραςη τησ COX-2 ςε καλλιϋργειεσ ινοβλαςτών και αυξϊνει επομϋνωσ την ύδια τησ 

την παραγωγό. Σαυτϐχρονα επϊγει την παραγωγό απϐ τα μακροφϊγα τησ 

κυτταροκύνησ IL-6 που προϊγει την φλεγμονώδη αντύδραςη (Bagga L et al. 2003). 

Σαυτϐχρονα ϐμωσ η PGE2 παρουςιϊζει και αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ, καθώσ 

αναςτϋλλει την 5-λιποξυγενϊςη (5-lipoxygenase: 5-Lox) και επομϋνωσ ελαττώνει 

την παραγωγό των λευκοτριενιών τησ ςειρϊσ 4 και επϊγει την 15-λιποξυγενϊςη 

(15-Lox). Οδηγώντασ ϋτςι ςτην παραγωγό λιποξινών που ϋχουν αντιφλεγμονώδη 

δρϊςη (Wall R et al. 2010, Calder PC 2008, Calder PC 2009). Επύςησ, καταςτϋλλει 

τον πολλαπλαςιαςμϐ των λεμφοκυττϊρων και τη δραςτηριϐτητα των κυττϊρων 

φυςικών φονϋων (Natural Killer: NK) και αναςτϋλλει την παραγωγό των 

κυτταροκινών και ιντερλευκινών που προϊγουν την φλεγμονώδη αντύδραςη 

(παρϊγοντασ νϋκρωςησ των ϐγκων α: TNFa, ιντερλευκύνη: IL-6, ιντερφερϐνη: IFNγ) 

(Calder PC 2002, Calder PC 2009). 

Η ΣΦΑ2 προκαλεύ αγγειοςϑςπαςη και ςυγκϐλληςη των αιμοπεταλύων. Σο 

λευκοτριϋνιο LTB4 αυξϊνει την αγγειακό διαπερατϐτητα, αποτελεύ ϋνα ιςχυρϐ 

χημειοτακτικϐ παρϊγοντα για τα λευκοκϑτταρα, επϊγει την απελευθϋρωςη των 

ενζϑμων των λυςοςωματύων, αυξϊνει τη δραςτηριϐτητα των κυττϊρων φυςικών 

φονϋων (Natural Killers: NK) και ενιςχϑει τη δημιουργύα ενεργών μορύων οξυγϐνου 

(Reactive Oxygen Species: ROS) και τισ φλεγμονώδησ κυτταροκύνεσ, ϐπωσ οι TNFa, 

IL-1, IL-2, IL-6 και IFN-γ, αλλϊ αναςτϋλλει τον πολλαπλαςιαςμϐ των 
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λεμφοκυττϊρων (Simopoulos AP 2002, Calder PC 2002, Wall R και ςυν 2010, Calder 

PC 2006b).  

Σο 5-ΗΕΣΕ ενιςχϑει, ενώ το 15-ΗΕΣΕ αναςτϋλλει τον πολλαπλαςιαςμϐ των 

λεμφοκυττϊρων, (Calder PC & Grimble RF 2002). Σα λευκοτριϋνια LTC4, LTD4, LTE4 

δρουν βρογχοςπαςτικϊ, αυξϊνουν την αγγειακό διαπερατϐτητα και προϊγουν την 

υπερευαιςθηςύα (Calder PC 2006b). 

Κατϊ ςυνϋπεια, το ΑΑ οδηγεύ ςτη δημιουργύα διαφϐρων μεςολαβητών με 

αντύθετεσ δρϊςεισ. Σο ςυνολικϐ αποτϋλεςμα εξαρτϊται απϐ τισ ςυγκεντρώςεισ 

αυτών των μεςολαβητών, τον χρϐνο παραγωγόσ τουσ και την ευαιςθηςύα των 

κυττϊρων – ςτϐχων ςτη δρϊςη τησ (Calder PC & Gimble RF 2002, Calder PC 2009). 

 

χόμα 3.3: Παραγωγό εικοςανοειδών από το αραχιδονικό οξύ (COX: κυκλοοξυγενϊςη, LOX: 

λιποξυγενϊςη, HETE: υδροξυεικοςατετραενοώκό οξύ, HpETE: υδροξυπεροξυεικοςατετρα-

ενοώκό οξύ, PG: προςταγλανδύνη, LT: λευκοτριϋνιο, TX: θρομβοξϊνη (Calder PC, 2009) 

Calder PC. Polyunsaturated fatty acids and inflammatory processes: New twists in an old tale. Biochimie 

2009 91: p792. 



 

122 

 

3.4.2 Μακρϊσ αλύςου πολυακόρεςτα λιπαρϊ οξϋα  

τησ οικογϋνειασ ω-3 και την παραγωγό εικοςανοειδών 

Η αϑξηςη τησ πρϐςληψησ ω-3 LCPUFA’s, ειδικϐτερα του EPA και του DHA, 

οδηγεύ ςε αυξημϋνεσ αναλογύεσ αυτών των λιπαρών οξϋων ςτα φωςφολιπύδια τησ 

κυτταρικόσ μεμβρϊνησ των φλεγμονωδών κυττϊρων, κυρύωσ εισ βϊροσ του ΑΑ 

(Simopoulos AD 2002, Singer και ςυν 2008). Επομϋνωσ, καθώσ υπϊρχει λιγϐτερο 

υπϐςτρωμα διαθϋςιμο για τη ςϑνθεςη εικοςανοειδών απϐ ΑΑ, η αυξημϋνη 

χορόγηςη ιχθυϋλαιου (EPA, DHA) ϋχει ωσ αποτϋλεςμα την ελαττωμϋνη παραγωγό 

PGE2, TXB2, LTB4, LTE4 και 5-ΗΕΣΕ απϐ τα φλεγμονώδη κϑτταρα (Calder PC  & 

Gimble RF 2002, Calder PC 2008, Robinson LE et al. 2007, Calder PC 2006a). 

Επιπλϋον, το EPA ανταγωνιςτικϊ αναςτϋλλει την οξυγϐνωςη του ΑΑ απϐ την 

κυκλοοξυγενϊςη. Επύςησ, το ΕΡΑ δρα ωσ υπϐςτρωμα για τισ κυκλοοξυγενϊςεσ και 

τισ λιποξυγενϊςεσ και οδηγεύ ςτην παραγωγό μιασ διαφορετικόσ ςειρϊσ 

εικοςανοειδών: προςταγλανδύνεσ και θρομβοξϊνεσ τησ ςειρϊσ 3, λευκοτριϋνια τησ 

ςειρϊσ 5 και υδροξυεικοςαπενταενοώκϐ οξϑ (εικϐνα 3.4) (Calder PC 2009). 

Η αυξημϋνη χορόγηςη ω-3 LCPUFA’s (EPA, DHA, 2002) ϋχει ωσ αποτϋλεςμα την 

αυξημϋνη παραγωγό PG3, LTB5, LTE5 και 5-υδροξυεικοςαπενταενοώκοϑ οξϋοσ. Η λει-

τουργικό ςημαςύα αυτοϑ του γεγονϐτοσ εύναι ϐτι οι μεςολαβητϋσ που 

ςχηματύζονται απϐ το ΕΡΑ ϋχουν λιγϐτερο ιςχυρό φλεγμονώδη δρϊςη ό ακϐμα και 

αντιφλεγμονώδη δρϊςη ςε ςχϋςη με τουσ μεςολαβητϋσ που παρϊγονται απϐ το AA 

(Wall R 2010, deRoss B et al. 2009). Για παρϊδειγμα, το λευκοτριϋνιο LTB5 εύναι 10 

ϋωσ 100 φορϋσ λιγϐτερο ιςχυρϐ απϐ το LTB4 ωσ χημειοτακτικϐσ παρϊγοντασ των 

ουδετερϐφιλων, ενώ η προςταγλανδύνη PGF3 εύναι λιγϐτερο ιςχυρϐσ επαγωγϋασ 

απϐ την PGE2 τησ γονιδιακόσ ϋκφραςησ τησ κυκλοοξυγενϊςησ Cox-2 απϐ τουσ 

ινοβλϊςτεσ και τησ παραγωγόσ ιντερλευκύνησ IL-6 απϐ τα μακροφϊγα (Calder PC 

2002, Calder PC 2006b, Wall R 2010). Επιπλϋον, απϐ το ΕΡΑ ςχηματύζονται κϊτω 

απϐ ςυγκεκριμϋνεσ ςυνθόκεσ, με τη δρϊςη των κυκλοοξυγενϊςεων COX-2 και 

λιποξυγενϊςεων-LOX, οι ρεςολβύνεσ τησ ςειρϊσ D, οι νευροπροτεκτύνεσ και τα 

εικοςιδυατριϋνια, τα οπούα φαύνεται να ϋχουν αντιφλεγμονώδη δρϊςη και να 

οδηγοϑν ςτην επύλυςη τησ φλεγμονόσ (Wall R et al. 2010, Calder PC 2006b, Serhan 

CN et al. 2000). 



 

123 

 

Οι ρεςολβύνεσ εύναι ενδογενεύσ μεςολαβητϋσ που δρουν τοπικϊ και ϋχουν 

ιςχυρϋσ αντιφλεγμονώδεισ και ανοςορυθμιςτικϋσ ιδιϐτητεσ. υγκεκριμϋνα, 

ελαττώνουν τη φλεγμονώδη διόθηςη, ρυθμύζουν τον ϊξονα των κυτταροκινών και 

των χυμοκινών, περιορύζουν την παραγωγό ενεργών μορύων οξυγϐνου (Reactive 

Oxygen Species: ROS) και ταυτϐχρονα μειώνουν το μϋγεθοσ τησ φλεγμονόσ (Singer 

P et al. 2008, Ariel A & Serhan CN 2007, Kasuga K et al. 2008). 

 

 

 

 

χόμα 3.4.: Βιοςύνθεςη εικοςανοειδών και ρεςολβινών από εικοςαπενταενοώκό οξύ (EPA) 

και δοκοςαεξανοώκό οξύ: DHA (COX: κυκλοοξυγενϊςη, LOX: λιποξυγενϊςη, LT: λευκοτριϋνιο, 

HpDHA: υδροξυπεροξυεικοςιδευεξαενοώκό οξύ, HpEPE: υδροξυεικοςαπενταενοώκό οξύ, PG: 

προςταγλανδύνη, RV: ρεςολβύνεσ, TX: θρομβοξϊνη) 

Calder PC. Polyunsaturated fatty acids and inflammatory processes: New twists to an old tale. Biochimie 

2009; 91: p793. 
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3.4.3 Αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ των ω-3 PUFA εκτόσ  

από την τροποπούηςη τησ παραγωγόσ των εικοςανοειδών 

Η αντιφλεγμονώδησ δρϊςη των ω-3 PUFA βαςύζεται ςε μεγϊλο βαθμϐ ςτον 

ανταγωνιςμϐ του αραχιδονικοϑ μεταβολιςμοϑ. Ψςτϐςο, τα ω-3 PUFA 

παρουςιϊζουν και ϊλλεσ αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ, οι οπούεσ εύτε ςυμβαύνουν ςε 

ςυνδυαςμϐ με την τροποποιημϋνη παραγωγό εικοςανοειδών εύτε εύναι 

ανεξϊρτητεσ απϐ αυτϋσ (Calder PC 2006a, Calder PC & Grimble RF 2002). 

Σα μακρϊσ αλϑςου ω-3 PUFA επηρεϊζουν την ϋκφραςη μορύων προςκϐλληςησ 

τησ κυτταρικόσ επιφϊνειασ (Calder 2006b). Σα λιπαρϊ οξϋα αυτϊ ςυμμετϋχουν ςε 

αλληλεπιδρϊςεισ ανϊμεςα ςτα λευκοκϑτταρα και τα ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και 

οδηγοϑν ςε λευκοκυτταρικό διόθηςη ςε περιοχϋσ φλεγμονώδουσ δραςτηριϐτητασ. 

Η De Caterina R και ςυν. (1994) ϋδειξε ϐτι το DHA ςε καλλιϋργειεσ ανθρώπινων 

αγγειακών ενδοθηλιακών κυττϊρων μεύωςε ςημαντικϊ την επαγϐμενη απϐ 

κυτταροκύνεσ επιφανειακό ϋκφραςη τησ Ε-ςελεκτύνησ, του ενδοκυτταρικοϑ μορύου 

προςκϐλληςησ (intracellular adhesion molecule-1: ICAM-1) και του μορύου 

προςκϐλληςησ 1 του αγγειακοϑ κυττϊρου (vascular cell adhesion molecule-1: 

VECAM-1) και ταυτϐχρονα μεύωςε την ικανϐτητα προςκϐλληςησ των 

μονοκυττϊρων. Επιπλϋον, το ΕΡΑ ανϋςτειλε την επαγϐμενη απϐ ενδοτοξύνεσ 

ϋκφραςη αυτών των τριών μορύων προςκϐλληςησ ςε ανθρώπινα φλεβικϊ 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα και οδόγηςε ςε λειτουργικϊ μειωμϋνη ςϑνδεςη  των 

μονοκυττϊρων. Σα ιχθυϋλαια (ΕPA, DHA) μεύωςαν επύςησ την ϋκφραςη του ICAM-1 

ςε μακροφϊγα ποντικοϑ (Miles EA et al. 2000) και μεύωςαν τα επύπεδα ςτον ορϐ 

του διαλυτοϑ VECAM-1 ςε ηλικιωμϋνα ϊτομα (Miles EA et al. 2001). 

Σα μακρϊσ αλϑςου ω-3 PUFA επηρεϊζουν τη ςϑνθεςη των κυτταροκινών που 

προϊγουν τη φλεγμονώδη αντύδραςη, μια διεργαςύα η οπούα ρυθμύζεται εν μϋρει 

απϐ την προςταγλανδύνη PGE2 και τα λευκοτριϋνια τησ ςειρϊσ 4. Μελϋτεσ ςε 

κυτταρικϋσ καλλιϋργειεσ ϋδειξαν ϐτι τϐςο το EPA ϐςο και το DHA αναςτϋλλουν την 

παραγωγό TNFa και IL-1β απϐ τα μονοκϑτταρα (Babcock TA et al. 2002, Novak TE 

et al. 2003, Zhao Y et al. 2004), και την παραγωγό IL-6 και IL-8 απϐ φλεβικϊ 

ενδοθηλιακϊ κϑτταρα (Knalfoun F et al. 1997). 
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Σα μακρϊσ αλϑςου ω-3 PUFA μεύωςαν την in vivo παραγωγό TNFa, IL-1β και 

IL-6 απϐ τα μακροφϊγα τρωκτικών και ταυτϐχρονα ελϊττωςαν τισ ςυγκεντρώςεισ 

αυτών των κυτταροκινών ςτον ορϐ ςε πειραματικό ενδοτοξιναιμύα ςε μϑεσ 

(Sadeghi FA et al. 1999, Calder PC 2009). 

Η χορόγηςη ιχθυελαύου ςτη διατροφό υγιών εθελοντών οδόγηςε ςτη μειωμϋνη 

in vivo παραγωγό TNFa, IL-1β, IL-2, IL-6 και IFN-γ απϐ τα μονοκϑτταρα, ελατ-

τωμϋνο πολλαπλαςιαςμϐ των λεμφοκυττϊρων και μεύωςη του χημειοτακτιςμοϑ 

και τησ παραγωγό υπεροξειδύων απϐ τα ουδετερϐφιλα και τα μονοκϑτταρα 

(Trebble T et al. 2003, Wallace FA et al. 2003, Calder PC 2008, Calder PC 2009), παρ’ 

ϐλο που δεν ςυμφωνοϑν ϐλεσ οι μελϋτεσ για το θϋμα αυτϐ (Calder PC 2001b, Calder 

PC 2006b). 

 

 

3.4.4 Σα ω-3 PUFA και η ρευςτότητα των κυτταρικών μεμβρανών 

Σα ω-3 PUFA παύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτη δομό τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ και 

μποροϑν να επηρεϊςουν τη λειτουργύα των πρωτεώνών τησ (Simopoulos AP 2003). 

Σα λιπαρϊ οξϋα, αυτϊ ειδικϊ που εύναι περιςςϐτερο ακϐρεςτα (ΕΡΑ, DHA), μποροϑν 

να επηρεϊςουν τα βιολογικϊ χαρακτηριςτικϊ των μεμβρανών (π.χ. ρευςτϐτητα, 

πϊχοσ, ευκαμψύα), επηρεϊζοντασ ϋτςι τη διαμεμβρανικό δρϊςη των πρωτεώνών 

(Rajamoorthi K et al. 2005). 

Η λιπώδησ ςϑςταςη των φωςφολιπιδύων και των ςφιγγολιπιδύων τησ 

κυτταρικόσ μεμβρϊνησ εύναι ςυνόθωσ χαρακτηριςτικό για τον τϑπο του κϊθε 

κυττϊρου, ωςτϐςο παρατηροϑνται μεταβολϋσ ςτη ρευςτϐτητα και ςτη λειτουργύα 

των κυτταρικών μεμβρανών ανϊλογα με τον τϑπο του κυττϊρου και με την 

αναλογύα των ω-6 προσ ω-3 λιπαρών οξϋων ςτη δύαιτα (Gawrisch K et al. 2003, 

Salem N Jr et al.1996, Litman H et al. 2001). 

Η περιεκτικϐτητα των PUFA των κυτταρικών μεμβρανών μπορεύ να επηρεϊςει 

εκτϐσ απϐ τη ρευςτϐτητα των μεμβρανών και τη ςυμπεριφορϊ των ενζϑμων και 

των υποδοχϋων που ϋχει ςυνδεδεμϋνα ςτην κυτταρικό μεμβρϊνη (Simopoulos AP. 

2003, Das UN 2006). 

Σο ΕΡΑ και το DHA ςτη δύαιτα αντικαθιςτοϑν μερικώσ το ΑΑ ωσ ϋνα 

εικοςανοειδϋσ υπϐςτρωμα ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ, αυτϐ πιθανϐν να ςυμβαύνει 
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ςε ϐλουσ τουσ τϑπουσ κυττϊρων, αλλϊ ειδικϊ ςτισ μεμβρϊνεσ των ερυθροκυττϊρων. 

Ωρα η χορόγηςη του ιχθυϋλαιου (ΕΠΑ, DHA) οδηγεύ ςτη μειωμϋνη ικανϐτητα του 

ανοςοκυττϊρου να παρϊγει εικοςανοειδό απϐ ΑΑ (Simopoulos AP 2003). 

Επιπλϋον οι μεταβολϋσ τησ ςϑςταςησ τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ μπορεύ να 

επηρεϊςουν τισ λειτουργύασ ενϐσ ςημαντικοϑ αριθμοϑ υποδοχϋων, ϐπωσ οι 

υποδοχϋσ τησ ινςουλύνησ και οι αδρενεργικού υποδοχεύσ (Simopoulos AP 1997). O 

Bjorkman και ςυν (1993) ϋδειξαν ϐτι η αντιςταθμιςτικό υπερινςουλιναιμύα και η 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη εύναι αντιςτρϐφωσ ανϊλογη με την περιεκτικϐτητα των 

LCω-3PUFA ςτισ μεμβρϊνεσ των μυώκών κυττϊρων ςε αςθενεύσ με ςτεφανιαύα 

νϐςο. Η ύδια ϋρευνα ϋδειξε ϐτι η ευαιςθηςύα των ιςτών ςτην ινςουλύνη επύςησ 

ςχετύζεται θετικϊ με την περιεκτικϐτητα των μεμβρανών ςε LCω-3PUFA. Ωλλη 

ϋρευνα ϋδειξε ϐτι η αϑξηςη ςε μακρϊσ αλϑςου ω3 PUFA  ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ 

οδηγεύ ςε: α) αϑξηςη ςτη ρευςτϐτητα τησ κυτταρικόσ μεμβρϊνησ, β) αϑξηςη ςτον 

αριθμϐ των υποδοχϋων τησ ινςουλύνησ και γ) αϑξηςη ςτη δραςτηριϐτητα τησ 

ινςουλύνησ (Simopoulos AP 1997). 

Ωρα η ςυνολικό περιεκτικϐτητα των κυτταρικών μεμβρανών ςε λιπαρϊ οξϋα 

μπορεύ να ϋχει μεγϊλο αντύκτυπο ςτη λειτουργύα των κυττϊρων, των οργϊνων και 

μια ευρεύα ποικιλύα βιολογικών διεργαςιών (Arteburn LM et al. 2006). 

 

 

3.4.5 Σα ω-3 PUFA και γονιδιακό ϋκφραςη 

Ϊνα ϊλλο ςημεύο κλειδύ ςτην αντιφλεγμονώδη δρϊςη των ω-3 PUFA ςυμβαύνει 

ςτο επύπεδο τησ γονιδιακόσ ϋκφραςησ των μεςολαβητών που προϊγουν τη 

φλεγμονώδη αντύδραςη. Ο Curtis CL και ςυν. (2000) ϋδειξε ϐτι η επύδραςη του DHA 

ςε ενδοθηλιακϊ κϑτταρα οδηγεύ ςε μεύωςη τησ γονιδιακόσ ϋκφραςησ του VECAM-1, 

ενώ η επύδραςη του ΕΡΑ και του DHA ςε βϐεια χονδροκϑτταρα ελϊττωςε τη 

γονιδιακό ϋκφραςη των COX-2, TNF-α, IL-1α μετϊ απϐ επαγωγό με κυταροκύνεσ. 

Επιπλϋον ςε ανθρώπινα οςτεοαρθριτικϊ χϐνδρινα μοςχεϑματα, η χορόγηςη ΕΡΑ 

και DHA μεύωςε την επαγϐμενη απϐ κυτταροκύνεσ γονιδιακό ϋκφραςη των COX-2, 

TNFα, IL-1α, IL-1β, 5-LOX και των μεταλλοπρωτεώναςών γονύδια (Curtis CL et al. 

2002). H χορόγηςη ω-3 PUFA  (ERA, DHA) ςε μϑεσ εύχε ωσ αποτϋλεςμα τη μεύωςη 

του mRNA για τισ κυτταροκύνεσ TNFα, IL-1β και IL-6 απϐ τουσ νεφροϑσ, την 
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ελαττωμϋνη ςϑνθεςη του  mRNA για την IL-1β απϐ διεγερμϋνα κϑτταρα ςπληνϐσ 

και την ελϊττωςη του mRNA για τον TNFα τϐςο πριν ϐςο και μετϊ απϐ διϋγερςη 

περιτοναώκών μακροφϊγων με ενδοτοξύνη (Robinson DR et al. 1996). Επύςησ η 

χορόγηςη ω-3 PUFA  μεύωςε το mRNA του παρϊγοντα ICAM-1 ςτα περιτοναώκϊ 

μακροφϊγα (Miles EA et al. 2000). 

Υαύνεται ϐτι τα ω-3 PUFA  μπορεύ να επηρεϊςουν την ϋκφραςη των φλεγμο-

νωδών γονιδύων, τροποποιώντασ τη δραςτικϐτητα μεταγραφικών παραγϐντων, 

ϐπωσ του πυρηνικοϑ παρϊγοντα NFkB και του ενεργοποιημϋνου με τον 

πολλαπλαςιαςμϐ υποδοχϋα των υπεροξειςωματύων (peroxisome proliferator-

activated receptor-PPAR) (Calder PC 2006b, Calder PC 2002). 

Ο πυρηνικϐσ παρϊγοντασ NFkB εύναι ϋνασ μεταγραφικϐσ παρϊγοντασ που 

διαδραματύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςε διϊφορα φλεγμονώδη μονοπϊτια. Ελϋγχει την 

ϋκφραςη διαφϐρων κυτταροκινών (IL-1, IL-2, IL-6, IL-12, TNFα), χυμοκινών (IL-8, 

χημειοελκτικό πρωτεϏνη των μονοκυττϊρων 1), μορύων προςκϐλληςησ (ICAM-1, 

VECAM-1, Ε-ςελεκτύνη) και επαγωγύμων ενζϑμων (επαγώγιμη ςυνθετϊςη του 

μονοξειδύου του αζώτου, κυκλοοξυγενϊςη) (Ghosh S & Karin M 2002). 

ε καλλιϋργειεσ παγκρεατικών κυττϊρων και ανθρώπινων μονοκυττϊρων, το 

ΕΡΑ αναςτϋλλει την ενεργοπούηςη και καταςτϋλλει τη δραςτικϐτητα του 

πυρηνικοϑ παρϊγοντα NFkB, μϋςω ελαττωμϋνησ διϊςπαςησ τησ αναςταλτικόσ 

υπομονϊδασ του NFkB τησ ΙκΒ, που οφεύλεται ςε μειωμϋνη φωςφορυλύωςη αυτόσ 

(Lo CJ et al. 1999, Novak TE et al. 2003, Zhao Y et al. 2004). Επιπλϋον, ςε 

διαγονιδιακοϑσ μϑεσ που μποροϑν να βιοςυνθϋςουν ενδογενώσ τα ω-3 PUFA   απϐ 

τα ω-6 PUFA  προςτατεϑονται απϐ την κολύτιδα λϐγω τησ μειωμϋνησ 

δραςτικϐτητασ του πυρηνικοϑ παρϊγοντα NFkB (Hudert CA et al. 2006). 

Οι υποδοχεύσ PPAR (α, β/δ, γ) εύναι ενεργοποιοϑμενοι με ςυνδϋτη πυρηνικού 

μεταγραφικού παρϊγοντεσ που διαδραματύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτην κυτταρικό 

διαφοροπούηςη, τον καρκύνο, τη φλεγμονό, την ευαιςθηςύα ςτην ινςουλύνη, την 

αθηροςκλόρωςη και διϊφορεσ μεταβολικϋσ διαταραχϋσ (Chawla A et al. 2001). 

υνδϋτεσ για τουσ υποδοχεύσ PPAR εύναι τα PUFA   και ειδικϐτερα τησ οικογϋνειασ 

ω-3 και τα παραγϐμενα απϐ αυτϊ εικοςανοειδό (Kota BP et al. 2005). 

Οι υποδοχεύσ PPAR αναςτϋλλουν τον πυρηνικϐ παρϊγοντα NFkB και διαδρα-

ματύζουν, επομϋνωσ, ςημαντικϐ ρϐλο ςε διϊφορεσ φλεγμονώδεισ διεργαςύεσ 
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(Roynter ME & Daynes RA 1998, Ricote M et al. 1999). ε καλλιϋργειεσ ανθρώπινων 

νεφρικών κυττϊρων, τϐςο το ΕΡΑ ϐςο και το DHA ελαττώνουν την επαγϐμενη απϐ 

λιποπολυςακχαριδικό ενεργοπούηςη του πυρηνικοϑ παρϊγοντα NFκB μϋςω ενϐσ 

μηχανιςμοϑ εξαρτώμενου απϐ τον υποδοχϋα PPAR-γ και ταυτϐχρονα επϊγουν την 

ϋκφραςη του υποδοχϋα αυτοϑ ςτα λιποκϑτταρα (Li H et al. 2005). 

υνοψύζοντασ, μετϊ τη λόψη PUFA, ϐπωσ αυτό των ω-3 και ω-6 λιπαρών 

οξϋων, αυτϊ ενςωματώνονται ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ, επηρεϊζοντασ τη 

λειτουργύα των μεμβρανικών πρωτεώνών, την μεταγωγό των κυτταρικών ςημϊτων 

και τη γονιδιακό ϋκφραςη (Bradberry JC & Hilleman DE 2013). Σα ω-3 λιπαρϊ οξϋα 

ανταγωνύζονται με τα ω-6 για την ενςωμϊτωςη ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ 

(Surette ME 2008). Όταν υπεριςχϑουν τα ω-6 λιπαρϊ οξϋα ςυγκριτικϊ με τα ω-3 

ςτη δύαιτα, τϐτε θα εύναι μεγαλϑτερη η ενςωμϊτωςη των ω-6 ςτισ κυτταρικϋσ 

μεμβρϊνεσ. Ακολοϑθωσ, αυτό η αυξημϋνη ενςωμϊτωςη των ω-6 λιπαρών οξϋων 

ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ οδηγεύ ςτην παραγωγό προφλεγμονωδών 

μεςολαβητών, ϐπωσ εύναι οι θρομβοξϊνεσ, οι προςτογλανδύνεσ και οι λευκοτριενύεσ, 

δια μϋςου των μονοπατιών τησ κυκλοξυγενϊςησ και τησ λιποξυγενϊςησ.  

Αντιθϋτωσ, η αυξημϋνη ενςωμϊτωςη των ω-3 λιπαρών οξϋων προϊγει την 

ϋκκριςη αντιφλεγμονωδών προςταγλανδινών και λιγϐτερο ιςχυρών 

λευκοτριενύων, με αποτϋλεςμα τη μετατροπό ςε ϋνα περιβϊλλον με λιγϐτερο 

φλεγμονώδεισ μεςολαβητϋσ (James MJ et al 2000). 

ημειώνεται ϐτι αυτϋσ οι προφλεγμονώδεισ και αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ 

αντιπροςωπεϑουν τισ βαςικϋσ φαρμακολογικϋσ διαφορϋσ μεταξϑ των ω-3 και των 

ω-6 λιπαρών οξϋων, για τα οπούα θα μιλόςουμε ςτα επϐμενα τρύα υποκεφϊλαια. 
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το ςχόμα 3.5. παρουςιϊζονται ςυνοπτικϊ οι κυτταρικού μηχανιςμού μϋςω των 

οπούων τα ω-3 LC PUFA, οδηγοϑν ςε μειωμϋνη φλεγμονό. 

 

 

χόμα 3.5.: Αναπαρϊςταςη των κυτταρικών μηχανιςμών με την οπούα τα μακρϊσ αλύςου 

ω-3 PUFA μειώνουν τη φλεγμονώδη δρϊςη. 

Calder PC. Polyunsaturated fatty acids and inflammation prostaglandins, Leukotrienes and Essential 

fatty acids and inflammation,2006b; 75: p200. 
 

 

3.4.6 Σα ω-3 λιπαρϊ οξϋα εύναι ςημαντικϊ  

ςε όλα τα ςτϊδια τησ ζωόσ 

Οι ςυνϋπειεσ τησ περιοριςμϋνησ διαθεςιμϐτητασ των ω-3 λιπαρών οξϋων αρχύ-

ζουν να γύνονται ϐλο και περιςςϐτερο κατανοητϋσ. Ο Conner WE και ςυν (1992)  

θεωρεύ ϐτι η μεγαλϑτερη διαθεςιμϐτητα:  LC ω-3 PUFA’s επϋτρεψε ςτουσ ανθρώπουσ 

να αναπτϑξουν το ςϑνθετο εγκϋφαλϐ τουσ και το νευρικϐ τουσ ςϑςτημα. Ο  Haag 

(2003) απϋδειξε ϐτι η αναλογύα ω-6/ω-3 λιπαρών οξϋων επηρεϊζει τη νευρο-

διαβιβαςτικό λειτουργύα και επομϋνωσ και την εγκεφαλικό λειτουργύα. 
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Ενδιαφϋρον εύναι ϐτι μϐνο μικρϊ ποςϊ απϐ ALA και ΕΡΑ γενικϊ υπϊρχουν 

ςτουσ ιςτοϑσ, ενώ το DHA γενικϊ υπερβαύνει τον ΕΡΑ 5 ϋωσ 30 φορϋσ ςτα 

περιςςϐτερα ϐργανα του ανθρώπινου ςώματοσ (Arterburn LM et al. 2006). 

Ψςτϐςο, ςτην ύδια μελϋτη αναφϋρεται ϐτι το DHA εύναι αρκετϋσ εκατοντϊδεσ φορϋσ 

περιςςϐτερο ϊφθονο απ’ ϐτι το ΕΡΑ ςτον εγκϋφαλο και ςτον αμφιβληςτροειδό 

(Arterburn LM et al. 2006). Λογικϐ εύναι το DHA να ϋχει μεύζονα ρϐλο ςτην 

ανϊπτυξη και ςτη νοητικό λειτουργύα του εγκεφϊλου, καθώσ και ςτη διατόρηςη 

τησ νοητικόσ ικανϐτητασ (Salem N et. al 1996, Fedorava I et. al 2006). 

Σα LC ω-3 PUFA (EPA, DHA), εύναι ςημαντικϊ ςε ϐλα τα ςτϊδια τησ ζωόσ. Σα 

βρϋφη χρειϊζονται DHA για οπτικό και γνωςιακό ανϊπτυξη (Uany R et al. 2003, 

Μorale et al. 2005, San Giovanni JP et al. 2002). το ΕΡΑ και το DHA ϋχουν αποδοθεύ 

καρδιαγγειακϊ οφϋλη (Engler MM et al. 2004, Engler MM et al. 2005). 

ε ενόλικεσ, μεγϊλη δευτερεϑουςα προληπτικό μελϋτη ϋδειξε ϐτι τα LC ω-3 PUFA 

(EPA, DHA) εύναι ςημαντικϊ για την πρϐληψη τησ αρτηριοςκλόρυνςησ και του οξϋοσ 

τϑπου εμφρϊγματοσ του μυοκαρδύου (Giss-Prevenzione Investigators 1999). 

Η νϐςοσ του Alzheimer εύναι νευροεκφυλιςτικό νϐςοσ που επηρεϊζει τουσ 

ηλικιωμϋνουσ. Η δύαιτα που περιλαμβϊνει DHA φαύνεται να διαδραματύζει 

ςημαντικϐ ρϐλο ςτην πρϐληψη τησ νϐςου αυτόσ. (Wallace FA et al 2003). 

To DHA ϐπωσ προαναφϋρθηκε εύναι το κϑριο λιπαρϐ οξϑ του εγκεφϊλου, 

ειδικϐτερα αντιπροςωπεϑει μεταξϑ 12 και 16% των ςυνολικών λιπαρών οξϋων των 

λιπιδύων τησ φαιϊσ ουςύασ (Julien C et al. 2006). 

Ϊρευνεσ δεύχνουν ϐτι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ DHA του πλϊςματοσ ςχετύζονται 

με αυξημϋνο κύνδυνο για εκδόλωςη τησ νϐςου Alzheimer, ενώ η αυξημϋνη 

πρϐςληψη LC ω-3 PUFA ςχετύζονται με μικρϐτερη διανοητικό εξαςθϋνιςη ςε 

ηλικιωμϋνουσ αςθενεύσ (Heude B et al. 2003, Schaefer EJ et al. 2006). Επύςησ, 

πειραματικϋσ μελϋτεσ ςε ζωικϊ μοντϋλα ϋδειξαν ϐτι η χορόγηςη DHA αϑξηςε την 

περιεκτικϐτητϊ του ςτον εγκϋφαλο και βελτύωςε τη μϊθηςη και τη μνόμη ςε  ζωικϊ 

μοντϋλα τησ νϐςου και όταν προςτατευτικό ϋναντι τησ ανϊπτυξησ Alzheimer 

(Pawlosky RJ et al. 2001, Μurthy M et al. 2002, Levant B et al. 2007). 

Ακϐμη ϊλλεσ μελϋτεσ δεύχνουν ϐτι τα LC ω-3 PUFA μπορεύ να προςτατεϑουν 

ϋναντι τησ εκφϑλιςησ τησ ωχρϊσ κηλύδασ ςχετιζϐμενησ με την ηλικύα (Giss-

Prevenzione Investigators, 1999), γεγονϐσ που αποδεικνϑει ϐτι ο ρϐλοσ των 

λιπαρών οξϋων αυτών ςτην υγεύα του εγκεφϊλου και των ματιών ςυνεχύζεται ςε 

ενόλικεσ και ςε ηλικιωμϋνουσ. 
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3.5 Κλινικϋσ εφαρμογϋσ των LCω-3 PUFA 

Η αναγνώριςη ϐτι τα LCω-3PUFA (EPA, DHA) ϋχουν πολλαπλϊ οφϋλη για την 

υγεύα του ανθρώπου οδόγηςε ςτη διενϋργεια μιασ μεγϊλησ ςειρϊσ ερευνών για να 

διερευνηθοϑν οι πιθανϋσ θεραπευτικϋσ ιδιϐτητϋσ τουσ. (Simopoulos A 2002). 

Ερευνητικϊ δεδομϋνα δεύχνουν ϐτι η χρϐνια φλεγμονό χαμηλοϑ βαθμοϑ εύναι το 

κοινϐ ςτοιχεύο ςε πολλϋσ φλεγμονώδεισ καταςτϊςεισ και νοςόματα ςτον ϊνθρωπο 

ςόμερα (Calder PC 2006a). Αν και η φλεγμονό μπορεύ να επηρεϊςει πολλϊ 

διαφορετικϊ μϋρη του ςώματοσ, ϋνα κοινϐ ςτοιχεύο αυτών των καταςτϊςεων εύναι 

η υπϋρμετρη ό ακατϊλληλη παραγωγό μεςολαβητών που προϊγουν τη φλεγμο-

νώδη αντύδραςη ϐπωσ  τα εικοςανοειδό και οι κυτταροκύνεσ. Η αναγνώριςη ϐτι τα 

LC ω-3 PUFA ϋχουν αντιφλεγμονώδεισ δρϊςεισ, οδόγηςε ςτην ιδϋα ϐτι η απϐλυτη ό 

ςχετικό ϋλλειψό τουσ μπορεύ να ςυνειςφϋρει αιτιολογικϊ ςτισ φλεγμονώδεισ 

καταςτϊςεισ και ϐτι η χορόγηςό τουσ ςε αςθενεύσ με νοςόματα με φλεγμονώδεσ 

υπϐςτρωμα μπορεύ να αποφϋρει κλινικϊ οφϋλη (Calder PC 2006a, Simopoulos AP 

2002, Sijber JWC &  Calder PC 2007). Πιθανού θεραπευτικού ςτϐχοι των LC ω-3 

PUFA περιλαμβϊνουν τη ρευματοειδό αρθρύτιδα, τη νϐςο του Crohn, την ελκώδη 

κολύτιδα (ΕΚ), τον Λϑκο, την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, ςτον διαβότη τϑπου 1*,  

την κυςτικό ύνωςη, το ϊςθμα, την αλλεργύα, τη χρϐνια αποφρακτικό πνευμονο-

πϊθεια, την ψωρύαςη, την πολλαπλό ςκλόρυνςη, την υπερτριγλυκεριδαιμύα, την 

αθηροςκλόρωςη (την υπϋρταςη, τα οξϋα καρδιακϊ επειςϐδια, τον καρκύνο, την 

παχυςαρκύα, την λιπώδη διόθηςη του όπατοσ, τισ νευροεκφυλιςτικϋσ παθόςεισ και 

τη ςυςτηματικό φλεγμονώδη αντύδραςη ςτο τραϑμα, ςτη χειρουργικό επϋμβαςη 

και ςτουσ αςθενεύσ των μονϊδων εντατικόσ θεραπεύασ (Maclean CH et al. 2004, 

Calder PC 2001a, Calder PC 2001b, Calder PC 2003, Calder PC 2006a, Phelan N et al. 

2011. Eritsland J et al. 1994, Rasic – Milutinovic Z et al. 2007, Νavas-Carreto S et al. 

2009, Tahvonen RL et al. 2005,  Fedovora I, Salem N Jr 2006, Simopoulos AP 2002, 

Harris WS et al. 2008, Ηajianfar H et al. 2011, Tsitouras PD et al. 2008, Ebbesson 

SOE et al. 2005). Πειραματικϋσ μελϋτεσ με χορόγηςη LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) ϋχουν 

πραγματοποιηθεύ ςτισ περιςςϐτερεσ απϐ τισ προαναφερϐμενεσ καταςτϊςεισ, 

επιδεικνϑοντασ αντιφλεγμονώδεισ και ανοςοτροποποιητικϋσ δρϊςεισ, ϐπωσ 

φϊνηκε απϐ τισ ςυγκεντρώςεισ των κυκλοφοροϑντων μεςολαβητών που προϊγουν 

τη φλεγμονώδη αντύδραςη και την in vivo παραγωγό τουσ (Wall R 2010, Calder PC 
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2006b). Οι ςυγκεντρώςεισ ςτο πλϊςμα των ΕΡΑ και DHA ςχετύζονται με τα επύπεδα 

των μεςολαβητών που μειώνουν τη φλεγμονώδη αντύδραςη. Οι ςυγκεντρώςεισ 

των LC ω-3 PUFA ςτο πλϊςμα ςχετύζονται με μειωμϋνα επύπεδα δεικτών τησ 

φλεγμονόσ (IL-6, TNFα, CRP) και υψηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ αντιφλεγμονωδών 

δεικτών (IL-6, TNFα) και επομϋνωσ τα LC ω-3 PUFA εύναι ωφϋλιμα ςτουσ αςθενεύσ 

με νοςόματα που χαρακτηρύζεται απϐ ενεργϐ φλεγμονό (Ferrucci L et al. 2006). Οι 

ανεπιθϑμητεσ ενϋργειεσ των LC ω-3 PUFA εύναι γενικϊ ςπϊνιεσ με πιο ςυχνό την 

επύγευςη ψαριοϑ, ενώ ςε ςπϊνιεσ περιπτώςεισ παρουςιϊζει γαςτρεντερολογικϋσ 

διαταραχϋσ, υπεργλυκαιμύα, αϑξηςη των λιποπρωτεώνών χαμηλόσ πυκνϐτητασ 

(LDL) και ςε μεγϊλεσ δϐςεισ αιμορραγύα (Kris - Etherton PM et al. 2002). 

Η μη ελεγχϐμενη φλεγμονώδησ ςυμμετοχό εύναι ϋνασ κοινϐσ παρονομαςτόσ 

ςτην παθογϋνεια των περιςςϐτερων διαδεδομϋνων νϐςων, ϐπωσ τα καρδιαγγειακϊ, 

ο καρκύνοσ, η παχυςαρκύα και η νϐςοσ του Alzheimer (Serhan CN & Savill J 2005). 

Φαρακτηριςτικϐ εύναι το παρϊδειγμα τησ ςτεφανιαύασ νϐςου ϐπου υπϊρχει ιςχυρό 

αιτιολογικό ςυςχϋτιςη με τη χρϐνια ςυςτηματικό φλεγμονό, καθώσ αυτό αυξϊνει 

τον κύνδυνο για τη νϐςο (Wang C et al. 2006, Ross R 1999). Σα τελευταύα χρϐνια 

παρατηρόθηκε ϐτι η χορόγηςη ςυμπληρωμϊτων με LC ω-3 PUFA μποροϑν να 

τροποποιοϑν τουσ μηχανιςμοϑσ ανϊπτυξησ και εξϋλιξησ τησ διαδικαςύασ τησ 

αθηροςκλόρωςησ. Πρώιμεσ μελϋτεσ ςτουσ Εςκιμώουσ τησ Γροιλανδύασ ϋδειξαν ϐτι η 

αυξημϋνη κατανϊλωςη EDA και DHA εύχε προςτατευτικό δρϊςη ςτισ καρδιαγ-

γειακϋσ παθόςεισ (Bang H.O. & Dyerberg J. 1976). Ωλλεσ ϋρευνεσ επιβεβαύωςαν 

αργϐτερα ϐτι οι Ιϊπωνεσ που καταναλώνουν αυξημϋνεσ ποςϐτητεσ LC ω-3 PUFA) 

ϋχουν ελαττωμϋνα ποςοςτϊ οξϋοσ εμφρϊγματοσ του μυοκαρδύου και αθηροςκλό-

ρωςησ ςε ςχϋςη με τουσ Βορειοαμερικανοϑσ (Menotti A et al. 1999, Holub BJ 2002). 

Mετϊ απϐ τη μελϋτη ςτουσ Εςκιμώουσ τησ Γροιλανδύασ, πολλϋσ μελϋτεσ ϋδειξαν 

ςυςχϋτιςη μεταξϑ των LC ω-3 PUFA (ΕΡΑ, DHA) και ελαττωμϋνου κινδϑνου για 

καρδιαγγειακϋσ παθόςεισ και μειωμϋνη θνητϐτητα (Lemaitre RN et al 2003, Wang C 

et al. 2006, He K et al. 2004, Mozaffarian D et al. 2005). Αναλυτικϐτερα, η χορόγηςη 

LC (ω-3 PUFA (ΕPA, DHA) ςε αςθενεύσ με πρϐςφατο ϋμφραγμα μεύωςε ςημαντικϊ 

κατϊ 32% την πιθανϐτητα θανϊτου απϐ καρδιακϊ αύτια και κατϊ 45% την 

πιθανϐτητα ξαφνικοϑ θανϊτου ενώ η βιταμύνη Ε δεν ϋδειξε αξιοςημεύωτα οφϋλη 

(Gruppo Italian, 1999). 
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Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι οι ωφϋλιμεσ επιδρϊςεισ των LC ω-3 PUFA ϐςον ανα-

φορϊ τη μεύωςη του καρδιαγγειακοϑ κινδϑνου οφεύλονται εν μϋρει ςτην υποτρι-

γλυκεριδαιμικό επύδραςη των λιπαρών οξϋων αυτών, η οπούα ϋχει παρατηρηθεύ 

κατϊ τη νηςτεύα (Williams CM et al. 1992, Lovegrove JA et al. 2004), καθώσ και 

μεταγευματικϊ (Harris WS & Muzior F 1993). Επιπλϋον η χορόγηςη LCω-3PUFA 

(EPA, DHA) παρϊγει λιγϐτερα ιςχυρϊ εικοςανοειδό που μειώνουν την αρτηριακό 

πύεςη, τη φλεγμονό και τη ςυγκϐλληςη αιμοπεταλύων και ςυνεπώσ ςυμβϊλλουν 

ςτη μεύωςη του καρδιακοϑ κινδϑνου (Kris-Etherton PM et al. 2002). 

Δηλαδό, εκτϐσ απϐ την αντιφλεγμονώδη τουσ δρϊςη, τα LCω-3PUFA (EPA, 

DHA), επιφϋρουν καλϊ αποτελϋςματα και ςε πολλοϑσ ϊλλουσ παρϊγοντεσ κινδϑνου 

για τα καρδιαγγειακϊ νοςόματα (Delgado-Lista J et al 2012). 

Επιδημιολογικϋσ και κλινικϋσ μελϋτεσ υποςτηρύζουν καρδιαγγειακϊ οφϋλη του 

EPA και του DHA, ωςτϐςο, λιγϐτερα δεδομϋνα υποςτηρύζουν τα οφϋλη του ALA 

(Lavie CJ et al 2009, Bays H 2010). Πιθανού μηχανιςμού  για την καρδιοπρο-

ςτατευτικό δρϊςη των LCω-3PUFA (EPA, DHA) αφοροϑν (Bays H 2010): 

- μεύωςη των τριγλυκεριδύων 

- εξαςθϋνηςη τησ αρτηριοςκληρητικόσ πλϊκασ 

- ϊςκηςη ρυθμιςτικών, αντιθρομβοτικών και αντιφλεγμονώδων δρϊςεων. 

- μεύωςη τησ ςυςτολικόσ και διαςτολικόσ αρτηριακόσ πύεςησ 

- βελτύωςη τησ ενδοθηλιακόσ λειτουργύασ 

 

H Αμερικανικό Καρδιολογικό Εταιρεύα (The American Heart Association :AHA) 

ςυνιςτϊ για την αντιμετώπιςη περιπτώςεων αςθενών με καρδιαγγειακό νϐςο 

ό/και υπερτριγλυκεριδαιμύα , χορόγηςη 2-4 g/ημϋρα απϐ EPA και DHA (Miller M et 

al 2011). Πιο πρϐςφατα, η Αμερικανικό Ενδοκρινολογικό Εταιρεύα πρϐτεινε τη 

χορόγηςη των LCω-3PUFA (EPA, DHA) μϐνα τουσ ό ςε ςυνδυαςμϐ με ςτατύνεσ, που 

θα μποροϑςε να θεωρηθεύ και θεραπευτικό επιλογό για αςθενεύσ με μϋτρια ϋωσ 

ςοβαρό υπερτριγλυκεριδαιμύα (Berglund L et al 2012). Σα LCω-3PUFA (EPA, DHA)  

χορηγοϑνται ωσ ςυμπλόρωμα ό ωσ ςυνταγογραφημϋνο ςκεϑαςμα ςε μορφό 

αιθυλεςτϋρων των EPA και DHA, το οπούο μειώνει τισ ςυγκεντρώςεισ των 

τριγλυκεριδύων κατϊ 25-34% (Harris W 1997, Kris-Etherton PM et al 2002). 

Μελϋτεσ,  οι οπούεσ ςϑγκριναν  τουσ  αιθυλεςτϋρεσ των LCω-3PUFA (ΕPA, DHA) με 
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τα φυςικϊ ιχθυϋλαια με EPA και  DHA , δεν ϋδειξαν ςημαντικϋσ διαφορϋσ ςτην 

απορρϐφηςη και τη βιοδιαθεςιμϐτητα των ςκευαςμϊτων αυτών (Norday A et al 

1991, Krokan HE et al 1993, Hansen JB et al 1993).  

Σο μϋγεθοσ των επιδρϊςεων των ω-3 λιπαρών οξϋων εξαρτϊται τϐςο απϐ τη 

δϐςη του EPA, DHA, καθώσ και απϐ την αρχικό ςυγκϋντρωςη των τριγλυκεριδύων 

πλϊςματοσ (Balk EM et al 2006). Παρ’ ϐλα αυτϊ, ϐπωσ αναφϋρεται ςε πολλϋσ 

μελϋτεσ, η υποτριγλυκεριδαιμικό επύδραςη των ιχθυϋλαιων αυτών ςυνοδεϑεται 

απϐ αϑξηςη ςτη ςυγκϋντρωςη τησ LDL-C πλϊςματοσ (Harris WS 1997, Pownall HJ 

et al 1999, Bays HE et al 2008, Davidson MH et al 2007). 

ε μια μετα-ανϊλυςη 21 μελετών, η ςυμπληρωματικό χορόγηςη EPA DHA 

ςυςχετύςτηκε με την αϑξηςη τησ ςυγκϋντρωςησ LDL-C πλϊςματοσ (Balk EM et al 

2006). Περαιτϋρω διερεϑνηςη ϋδειξε τισ διαφορετικϋσ επιδρϊςεισ των EPA και DHA, 

τα οπούα χορηγόθηκαν ωσ μονοθεραπεύεσ και διαπιςτώθηκε ϐτι τα λιπαρϊ οξϋα 

αυτϊ ϋχουν διαφορετικϋσ επιδρϊςεισ πϊνω ςτισ λιποπρωτεϏνεσ του πλϊςματοσ. 

Επιπροςθϋτωσ, οι μονοθεραπεύεσ με DHA, ςε ςϑγκριςη με αυτϋσ με EPA, 

ςυςχετύςτηκαν με πιο ςημαντικό αϑξηςη τησ LDL-C πλϊςματοσ (Balk EM et al 

2006). 

ε μια αναςκϐπηςη με ϊμεςεσ ςυγκρύςεiσ (n=6) (head to head comparisons), 

μϐνο θεραπεύεσ με DHA ςυςχετύςτηκαν με ςυνολικϋσ αξιοςημεύωτεσ αυξόςεισ ςτη 

ςυγκϋντρωςη τησ LDL-C (3,3%) και ςτην HDL-C (5,9%), ςε ςϑγκριςη με τισ 

μονοθεραπεύεσ με EPA (Jaboson TA et al 2012). Παρ’ ϐλα αυτϊ, ϐπωσ ςημειώθηκε 

απϐ τουσ ςυγγραφεύσ, ϐτι μϐνο 4 απϐ τισ μελϋτεσ περιελϊμβαναν ςτατιςτικϋσ 

αναλϑςεισ τησ LDL-C πλϊςματοσ και διαπιςτώθηκε ϐτι 3 μελϋτεσ δεν υπϐδειξαν 

καμύα διαφορϊ (Egert S et al 2009, Grimsgaard S et al 1997, Woodman RJ et al 

2002) ενώ μϐνο μύα μελϋτη ϋδειξε αξιοςημεύωτη αϑξηςη ςτη ςυγκϋντρωςη τησ LDL-

C πλϊςματοσ μετϊ απϐ μονοθεραπεύα με DHA (8%, p=0.02), αλλϊ ϐχι με EPA (Mori 

TA et al 2000). 

Μια μετα-ανϊλυςη μελετών που διερευνοϑςαν τισ διαφορετικϋσ επιδρϊςεισ τησ 

μονοθεραπεύασ EPA ό DHA ϋδειξε ϐτι ςε ςϑγκριςη με τα placebo, το DHA αϑξηςε 

ςημαντικϊ το μϋςο ϐρο τησ ςυγκϋντρωςησ LDL-C κατϊ 7,23 mg/dL, για ϋνα 

διϊςτημα εμπιςτοςϑνησ (Confidence Interval: CI) απϐ 3,98 ϋωσ 10,5 mg/dL, ενώ το 

EPA μεύωςε μη ςτατιςτικϊ ςημαντικϊ το μϋςο ϐρο τησ ςυγκϋντρωςησ τησ LDL-C 
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πλϊςματοσ (Wei MY & Jacobson FA 2011). Όταν μελϋτεσ που ϊμεςα ςυνϋκριναν το 

EPA και το DHA αναλϑθηκαν (n=6), το DHA αϑξηςε ςτατιςτικϊ ςημαντικϊ το μϋςο 

ϐρο τησ ςυγκϋντρωςησ τησ LDL-C για 4,63 mg/dL (95% CI, 2,15-7,10), περιςςϐτερο 

απϐ ϐςο την αϑξηςη του EPA και τη ςυγκϋντρωςη τησ HDL-C αυξόθηκε κατϊ μϋςο 

ϐρο για 3,74 mg/dL (95% CI, 2,42 - 5,05) με το DHA, αλλϊ ϐχι με το EPA (Wei MY & 

Jacobson TA 2011). 

Μια ςυγκριτικό μελϋτη (Head to head study, ORD), η οπούα δημοςιεϑθηκε το 

2013, διεξόχθη με ςτϐχο να αξιολογόςει την επύδραςη τησ 2 ό 4 g ημερόςιασ 

χορόγηςησ, 1 g κϊψουλασ που περιϋχει 0,465 g EPA αιθυλεςτϋρα ςυν 0,375 g DHA 

αιθυλεςτϋρα, ϋναντι τησ αποκλειςτικόσ χορόγηςησ 1,8 g ημερηςύωσ EPA 

αιθυλεςτϋρα ςε 611 αςθενεύσ με υπερτριγλυκεριδαιμύα (π.χ. TG ≥150 mg/dL και TG 

<750 mg/dL) (Tatsuno I et al 2013). 

Οι ςυγκεντρώςεισ των τριγλυκεριδύων μειώθηκαν κατϊ 11,2% και 10,8%, 

αντύςτοιχα, για τισ ςυγκρύςιμεσ δϐςεισ 1,8 g ημερηςύωσ αποκλειςτικοϑ EPA και 2 g 

ημερηςύωσ ςυνδυαςμοϑ EPA και DHA με διαφορϊ μϋςων με τη μϋθοδο ελϊχιςτων 

τετραγώνων να εύναι ύςη με 0,37 (95% CI, -4,25  με 4,98). την ύδια μελϋτη 

διαπιςτώθηκαν και ςτισ τρεισ θεραπεύεσ μικρϋσ αυξόςεισ ςτην HDL-C και μικρϋσ 

μειώςεισ ςτην LDL-C, ςε ςϑγκριςη με τισ αρχικϋσ τιμϋσ, αλλϊ ο EPA αιθυλεςτϋρασ 

προκϊλεςε περιςςϐτερεσ μειώςεισ ςτην LDL-C, απ’ ϐ,τι η ςυμπληρωματικό 

χορόγηςη του ςυνδυαςμοϑ EPA και DHA αιθυλεςτϋρων. ημειακϋσ εκτιμόςεισ για 2 

και 4 g ημερηςύωσ χορόγηςη ϋναντι αποκλειςτικόσ χορόγηςησ EPA αιθυλεςτϋρα 1,8 

g ημερηςύωσ όταν 2,14 (95% CI, -0,6 με -4,9) και 3,17 (95% CI, 0,2 – 6,1). Ψςτϐςο, 

ϐπωσ γνωςτοπούηςαν οι ςυγγραφεύσ, η μελϋτη όταν περιοριςμϋνη ςε Ιϊπωνεσ 

αςθενεύσ, υποβαλλϐμενουσ ςε τροποποιόςεισ του τρϐπου ζωόσ τουσ και ϐτι ϋχουν 

παρατηρηθεύ αυξόςεισ ςτην LDL-C ςε ϊλλεσ μελϋτεσ, με τη χορόγηςη 

ςυμπληρωμϊτων με EPA και DHA. 

Η AHA ςυνιςτϊ για την αντιμετώπιςη τησ υπερτριγλυκεριδαιμύασ τη χορόγηςη 

ςυμπληρωμϊτων ςε δϐςη 2-4 g/ημϋρα που εύναι δϑςκολη να επιτευχθεύ μϐνο απϐ 

τη διαιτητικό πρϐςληψη ψαριοϑ (Miller M et al 2011). υςτόνεται η χρόςη των ω-3 

ςκευαςμϊτων να λαμβϊνεται υπϐ την επιτόρηςη του θερϊποντα ιατροϑ. 
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Σα LCω-3PUFA (EPA, DHA) διατύθενται ωσ ςυμπληρώματα διατροφόσ και ωσ 

ςυνταγογραφοϑμενα ςκευϊςματα που περιϋχουν αιθυλικοϑσ εςτϋρεσ απϐ EPA και 

DHA ό αιθυλικοϑσ εςτϋρεσ απϐ μϐνο EPA ό μϐνο DHA. 

Μεγϊλοσ αριθμϐσ ςυμπληρωμϊτων διατροφόσ ζωικόσ και φυτικόσ προϋλευςησ 

ω-3 εύναι διαθϋςιμα ςτην αγορϊ, αλλϊ δεν υπϐκεινται ςτα ρυθμιςτικϊ και 

καταςκευαςτικϊ πρϐτυπα που εφαρμϐζονται απϐ τον Οργανιςμϐ Σροφύμων και 

Υαρμϊκων των ΗΠΑ (FDA), με ςκοπϐ να εξαςφαλύςει την αποτελεςματικϐτητα και 

την αςφϊλεια των ςυνταγογραφημϋνων ςκευαςμϊτων (Brunton S & Collins N 

2007, Collins N et al 2008). 

Ο νϐμοσ Τγεύασ και Εκπαύδευςησ για τα ςυμπληρώματα διατροφόσ των ΗΠΑ 

του 1994 (The US Dietary Supplementation Health and Education Act of 1994), 

υπαγορεϑει οι ετικϋτεσ των ςυμπληρωμϊτων διατροφόσ να μην μποροϑν να 

ιςχυριςτοϑν ϐτι διαγιγνώςκουν, μετριϊζουν, θεραπεϑουν (cure) ό προλαμβϊνουν 

τισ αςθϋνειεσ (Accessed, 2013). ε αντύθεςη με τα ςυνταγογραφοϑμενα ςκευϊ-

ςματα, τα οπούα περιϋχουν γνωςτϋσ και ςταθερϋσ ποςϐτητεσ ενεργών ςυςτατικών, 

η ποςϐτητα των EPA και DHA ανϊ ςυνιςτώμενη μερύδα μπορεύ να διαφϋρει μεταξϑ 

μη ςυνταγογραφουμϋνων ςυμπληρωμϊτων (Zargar A & Ito MK 2011). Αναφορϋσ 

ςχετικϋσ με την ακρύβεια τησ αναγραφϐμενοσ ςυγκϋντρωςησ των EPA και DHA ςε 

ετικϋτεσ ςυμπληρωμϊτων ϋχουν υπϊρξει αςυνεπεύσ.  

Για παρϊδειγμα, ςε μύα αναφορϊ 15 προώϐντων, η ςυγκϋντρωςη των EPA και 

DHA εύχε δηλωθεύ με ακρύβεια ςε ϐλεσ τισ ετικϋτεσ (Consumer Rep 2003).  

Αντύθετα, ςε μύα ϊλλη αναφορϊ 24 προώϐντων επιςημϊνθηκαν τρύα ςυμπληρώ-

ματα που περιϋχουν χαμηλϐτερη ςυγκϋντρωςη EPA και DHA απϐ αυτό που 

ιςχυρύζονταν οι εταιρύεσ (Accessed, 2013).  

Ψσ αποτϋλεςμα, οι αςθενεύσ μπορεύ να παρερμηνεϑςουν τισ ετικϋτεσ των 

ςυμπληρωμϊτων διατροφόσ και τη ςημαςύα των δϐςεων των EPA και DHA. Εν 

τοϑτοισ, οι ςυγκεντρώςεισ των EPA και DHA ςτα ω-3 ςυμπληρώματα ποικύλουν 

απϐ λιγϐτερο του 20% ϋωσ >80% (Accessed, 2013). 

Οι αςθενεύσ που επιτυγχϊνουν τη ςυνιςτώμενη ημερόςια πρϐςληψη μπορεύ, 

επύςησ, να ϋχουν ωσ αποτϋλεςμα την περύςςεια πρϐςληψη βιταμινών, κορεςμϋνου 

λύπουσ και χολςητερϐλησ, ανϊλογα με την πηγό του ελαύου (Zargar A, Ho MK 2011). 
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Για παρϊδειγμα, το μουρουνϋλαιο περιϋχει λιποδιαλυτϋσ βιταμύνεσ (Α, D), 

χοληςτερϐλη και χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ EPA και DHA. Αντύθετα, τα φυτικϊ ϋλαια 

απϐ φϑκια και μικρϊ ψϊρια ύςωσ ϋχουν χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ χοληςτερϐλησ, 

ανϊλογα με την καθαρϐτητϊ τουσ, αλλϊ ςκευϊςματα ϐπωσ αυτϊ απϐ λύποσ 

ςολωμοϑ εύναι πλοϑςια ςε ςυγκεντρώςεισ χοληςτερϐλησ (Zargar A & Ito MK 2011). 

υγκριτικϊ, τα ςυνταγογραφημϋνα ςυμπληρώματα με αιθυλικοϑσ εςτϋρεσ EPA 

και DHA δεν περιϋχουν καθϐλου ζωικϐσ λύποσ και χοληςτερϐλη.  

Ερωτόματα που ύςωσ προκϑψουν, αφοροϑν την περιβαλλοντικό επιμϐλυνςη 

(π.χ. βαριϊ μϋταλλα, πολυχλωριωμϋνεσ βιοφαινϐλεσ και εντομοκτϐνα), που ςχετύ-

ζεται με την κατανϊλωςη λιπαρών ψαριών μεγϊλου μεγϋθουσ. Όμωσ, μια εμπερι-

ςτατωμϋνη (evidence based) ϋρευνα που κατϋληξε ςτο ςυμπϋραςμα ϐτι τα ςυμπλη-

ρώματα ω-3 δεν περιϋχουν αξιοςημεύωτεσ ςυγκεντρώςεισ ρϑπων (contaminants), 

ώςτε να προκαλϋςουν πιθανϐ κύνδυνο για την υγεύα (Bay ΗE 2007). 

Επιπλϋον, ςε περιπτώςεισ αςθενών με καρδιαγγειακϊ νοςόματα και 

δυςλιπιδαιμύα θα πρϋπει να αποθαρρϑνονται απϐ το να λαμβϊνουν αυτοβοϑλωσ 

ακατϊλληλα διαιτητικϊ ςυμπληρώματα με ω-3, καθώσ κινδυνεϑουν απϐ περύςςεια 

πρϐςληψησ βιταμινών, κορεςμϋνου λύπουσ και χοληςτερϐλησ και μειωμϋνησ 

πρϐςληψησ EPA και DHA, ανϊλογα με την πηγό του ελαύου και την καθαρϐτητϊ 

του. Και ςε περιπτώςεισ δυςλιπιδαιμύασ να γνωρύζουν ϐτι υπερϋχουν τα 

ςυμπληρώματα ω-3 με μϐνο EPA, ώςτε η υποτριγλυκεριδαιμικό δρϊςη τουσ να μην 

οδηγόςει ςτην αϑξηςη τησ LDL-C. 

Αντύθετα, η διατροφό με LCω-3PUFA (EPA, DHA) και ειδικϐτερα το DHA 

φαύνεται να διαδραματύζει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην πρϐληψη των νευροεκφυλιςτικών 

παθόςεων και τη νϐςο του Alzheimer (Wall R et al 2010) αφοϑ το DHA αποτελεύ το 

κϑριο λιπαρϐ οξϑ του εγκεφϊλου, αντιπροςωπεϑοντασ μεταξϑ 12 και 16% του 

ςυνολικοϑ λύπουσ τησ φαιϊσ ουςύασ του εγκεφϊλου (Julien C et al. 2006). Σο DHA 

εύναι απαραύτητο για την ανϊπτυξη του εγκεφϊλου του εμβρϑου, ϐπωσ προανα-

φϋρθηκε, αλλϊ και για τη νοημοςϑνη και τη ςυντόρηςη τησ γνωςτικόσ ικανϐτητασ 

(Salem N et al. 1996, Fedoraval et al. 2006). Εντυπωςιακϊ, εύναι ϐτι η κϑρια πηγό 

του DHA για τον εγκϋφαλο εύναι η δύαιτα και λαμβϊνοντασ υπϐψιν ϐτι αρκετού 

ερευνητϋσ ϋχουν δεύξει ϐτι η μετατροπό του ω-3 ΑΛΑ ςε DHA δεν εύναι αποτελε-
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ςματικό ςτον ϊνθρωπο κϊνει την πρϐςληψη ςτον DHA ςε προςχηματιςμϋνη μορφό 

ςημαντικό (Burge GG 2006, Defilippis AP & Sperling LS 2006). 

Επιςτημονικϊ δεδομϋνα υποςτηρύζουν ϐτι η διαιτητικό, πρϐςλόψη του DHA 

μπορεύ να αλλϊξει τισ ςυγκεντρώςεισ του DHA ςτον εγκϋφαλο (Pawlosky RJ et al.. 

2001, Murthy M et al. 2002, Levant B et al. 2007). Δϑο ανεξϊρτητεσ προοπτικϋσ 

μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ του DHA ςτο πλϊςμα 

ςχετύζονται με τον αυξημϋνο κύνδυνο για την ανϊπτυξη τησ νϐςου του Alzheimer 

(AD) ςτη μετϋπειτα ζωό τουσ (Ηeude B et al. 2003, Schaefer EJ et al. 2006). Για 

παρϊδειγμα, αςθενεύσ με ςυγκεντρώςεισ DHA ςτο υψηλϐτερο τεταρτημϐριο εύχαν 

χαμηλϐτερο κύνδυνο για  την ανϊπτυξη ϊνοιασ ςυγκριτικϊ με τουσ αςθενεύσ με 

ςυγκεντρώςεισ DHA ςτο χαμηλϐτερο τεταρτημϐριο ςε διϊρκεια παρακολοϑθηςησ 9 

χρϐνων (Schaefer EJ et al. 2006). Επύςησ πειραματικϋσ μελϋτεσ ϋδειξαν ϐτι βελτιώνει 

τη μϊθηςη και τη μνόμη ςε ζωικϊ μοντϋλα AD και όταν προςτατευτικό ϋναντι τησ 

ανϊπτυξησ τησ νϐςου του Alzheimer (Hasimoto M et al 2002, Lim GF et al. 2005, 

Hashimoto M et al. 2005). 

Η ρευματοειδόσ αρθρύτιδα εύναι μια φλεγμονώδησ πϊθηςη για την οπούα 

υπϊρχουν επαρκό δεδομϋνα για τα πιθανϊ θεραπευτικϊ οφϋλη των LC ω-3 PUFA 

(ΕΡΑ, DHA), καθώσ ϋχουν διενεργηθεύ πολλαπλϋσ τυχαιοποιημϋνεσ ελεγχϐμενεσ 

μελϋτεσ (Jame MJ & Cleland LG 1997, Geusens PP 1998, Kremes JM 2000, Volker D, 

Garg M 1996, Calder C & Zurier RB 2001, Cleland LG & James MJ 2000). 

Αναλυτικϐτερα, η χορόγηςη ΕΡΑ και DHA ςε αςθενεύσ με ρευματοειδό αρθρύτιδα 

εύχε ωσ αποτϋλεςμα ποικύλεσ βελτιώςεισ ςτην κλινικό πορεύα τησ νϐςου, ϐπωσ 

ελαττωμϋνη διϊρκεια τησ πρωινόσ δυςκαμψύασ, ελαττωμϋνο αριθμϐ επώδυνων ό 

διογκωμϋνων αρθρώςεων, μειωμϋνο πϐνο ςτισ αρθρώςεισ, αϑξηςη τησ μυώκόσ 

δϑναμησ και ελϊττωςησ τησ χρόςησ μη ςτεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμϊκων. 

Αναλυτικϐτερα, η χορόγηςη LC ω-3 PUFA ελϊττωςε την παραμονό ςτο νοςοκομεύο 

αςθενών που υποβλόθηκαν ςε χειρουργικό επϋμβαςη τροποποιώντασ την 

ανοςιακό απϊντηςη (Waitzberg DL &Torrinbas RS 2009). 

H παρεντερικό χορόγηςη LC ω-3 PUFA ςε αςθενεύσ που υποβλόθηκαν ςε 

μεύζονα κοιλιακό επϋμβαςη εύχε ωσ αποτϋλεςμα την αϑξηςη τησ ενςωμϊτωςησ του 

ΕΡΑ και του DHA ςτισ κυτταρικϋσ μεμβρϊνεσ των λευκοκυττϊρων και των 
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αιμοπεταλύων και την αϑξηςη του λϐγου ΕΡΑ προσ ΑΑ και του λϐγου LTBs: LTB4 

(Grimm H et al. 2006). 

ε ϊλλη ϋρευνα η χορόγηςη ΕΡΑ και DHA ςε αςθενεύσ που υποβϊλλονταν ςε 

κολεκτομό για καρκύνο του παχϋοσ εντϋρου μεύωςε τα επύπεδα 1L-6 και ΣΝFα και 

τη νοςοκομειακό νοςηλεύα (Liang B et al. 2008). Δηλαδό, η χορόγηςη LC ω-3 PUFA 

(ΕΡΑ, DHA) μετεγχειρητικϊ ελαττώνει το μϋγεθοσ τησ φλεγμονώδουσ αντύδραςησ 

και εύχε ωσ αποτϋλεςμα τη μεύωςη τησ διϊρκειασ νοςηλεύασ ςτουσ χειρουργημϋνουσ 

αςθενεύσ (Grimm H et al. 2006, Liang B et al. 2008). 

υνοψύζοντασ, τϐςο οι καταναλωτϋσ, ϐςο και οι επαγγελματύεσ υγεύασ θα πρϋ-

πει να γνωρύζουν τισ  διαφορϋσ που ϋχουν τα ςκευϊςματα με ω-3 ςε ςυγκεντρώςεισ 

βιταμινών, χοληςτερϐλησ και λιπαρών οξϋων (ALA, EPA, DHA). Επύςησ, ϐτι ςε 

περιπτώςεισ αςθενών με αυξημϋνο καρδιαγγειακϐ κύνδυνο φαύνεται ϐτι υπερϋχουν 

τα ςυμπληρώματα με μϐνο EPA, ώςτε η υποτριγλυκεριδαιμικό δρϊςη τουσ να μην 

οδηγόςει ςτην αϑξηςη τησ LDL-C πλϊςματοσ. Αντύθετα, για την πρϐληψη και 

αντιμετώπιςη των νευροεκφυλιςτικών παθόςεων, ύςωσ υπερϋχει η θεραπεύα με 

DHA. 
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3.6 Οι κλινικϋσ εφαρμογϋσ των ω-3 λιπαρών οξϋων ςτο ΠΨ 

Η χρϐνια ςυςτηματικό φλεγμονό φαύνεται ϐτι ςυμβϊλει ςημαντικϊ ςτην 

παθογϋνεια του ΠΨ, επιδεινώνοντασ την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη καθώσ και την 

ωοθηκικό δυςλειτουργύα ςτο ΠΨ (González F et al 2006a, Pitrowski PC et al 2005, 

Dhindsa G et al 2004). ημαντικό εύναι και η ϑπαρξη ιςχυρόσ ςυςχϋτιςησ μεταξϑ τησ 

φλεγμονόσ και τησ υπερανδρογοναιμύασ που χαρακτηρύζει το ΠΨ (González F et al 

2005, González F et al 2006a, González F et al 2006b, González F et al 2009). Επύςησ, 

ϋχει αποδειχθεύ η ςχϋςη μεταξϑ χρϐνιασ φλεγμονόσ χαμηλοϑ βαθμοϑ και πολλών 

διαταραχών που ςυχνϊ εμφανύζουν οι γυναύκεσ με ΠΨ (Liepa G et al. 2003, Basu A 

et al. 2006, Simopoulos A.P. 2002, Singer P et al. 2009) 

Πειραματικϋσ και κλινικϋσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι τα LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) 

μποροϑν να μειώςουν την υπερινςουλιναιμύα, την υπερτριγλυκεριδαιμύα, την 

λιπώδη διόθηςη του όπατοσ και πιθανϐν την παχυςαρκύα ςε γυναύκεσ με ΠΨ 

(Cüssons AJ et al 2009, Kasim-Karakas SE et al 2006a, Kasim-Karakas SE et al 

2006b, Kasim-Karakas SE et al 2004). 

Επύςησ, οι Οner G και Muderis II(2013) αναφϋρουν ϐτι τα LC ω-3 PUFA (EPA, 

DHA) μπορεύ να εύναι αποτελεςματικϊ ςτο να μειώςουν την αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη (HOMA-IR), την LH, την τεςτοςτερϐνη, το SHBG και τη ςυςτηματικό 

φλεγμονό (CRP, TNFa) ςε γυναύκεσ με ΠΨ.  

Αντιθϋτωσ, οι Vargus ML και ςυν. 2011, απϋτυχαν να δεύξουν βελτύωςη ςτην 

ευαιςθηςύα των ιςτών ςτην ινςουλύνη (HOMA-IR) μετϊ απϐ χορόγηςη LC ω-3 PUFA 

(EPA, DHA) ςε γυναύκεσ με ΠΨ. ϑμφωνα με τουσ ύδιουσ ερευνητϋσ, μύα πιθανό 

εξόγηςη για την αποτυχύα των LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) να αυξόςουν την 

ευαιςθηςύα των ιςτών ςτην ινςουλύνη ςε αςθενεύσ με ΠΨ μπορεύ να ςχετύζεται με 

τον υποκεύμενο μηχανιςμϐ:  

Η πρϐςληψη τησ γλυκϐζησ απαιτεύ ςϑνδεςη με τον υποδοχϋα και οδηγεύ 

φυςιολογικϊ, ςε αυτοφωςφορυλύωςη των τυροςινών τησ β-αλυςύδασ του και 

επακϐλουθη μετϊδοςη του μηνϑματοσ ςτο εςωτερικϐ του κυττϊρου, μϋςω μιασ 

ςειρϊ ενδιϊμεςων μορύων, ϐπωσ το Insulin receptor substrate 1: IRS-1 (Dunaif A 

2001). Δηλαδό η φωςφορυλύωςη των τυροςινών τησ β-αλυςύδασ ϋχει ςαν 

αποτϋλεςμα την μετϊδοςη του μηνϑματοσ και κατ’ επϋκταςη τη μεταφορϊ τησ 

γλυκϐζησ. Αντύθετα η φωςφορυλύωςη των ςερινών, τησ β-αλυςύδασ του υποδοχϋα, 
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οδηγεύ ςε αναςτολό τησ ενδοκυτταρικόσ μεταβύβαςησ του μηνϑματοσ και τη 

μεταφορϊ γλυκϐζησ. Σα LCω-3PUFA ξεπερνοϑν την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 

εμποδύζοντασ τη φωςφορυλύωςη των ςερύνων του IR-S1 (Ma QL et al. 2009). 

Οι γυναύκεσ με το ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών ϋχουν εγγενό αϑξηςη 

τησ φωςφορϑλιωςησ των ςερύνων, τησ β-αλυςύδασ του υποδοχϋα που οδηγεύ ςε 

αναςτολό τησ ενδοκυτταρύασ – μεταβύβαςησ του μηνϑματοσ. (Dunaif A et al. 1995). 

Ενδεχομϋνωσ τα LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) να μην μποροϑν να αντιςτρϋψουν αυτό 

την ενδογενό ανωμαλύα τησ αντύςταςησ τησ ινςουλύνησ που εμφανύζουν οι γυναύκεσ 

με το ςϑνδρομο των πολκυςτικών ωοθηκών και ϊρα να μην μποροϑν να τη 

διορθώςουν.  

Κϊποιεσ ϊλλεσ ερευνητικϋσ προςπϊθειεσ υποδεικνϑουν ϐτι τα LC ω-3 PUFA 

(EPA, DHA) μειώνουν την εναπϐθεςη του λύπουσ (Kabir M et al. 2007) αυξϊνουν το 

μεταγευματικϐ αύςθημα κορεςμοϑ (Thorsdottir I et al. 2007) και προϊγουν την 

αϑξηςη τησ ϊλιπησ ιςτικόσ μϊζασ. (Lorente – Cebrian S et al. 2009, Motawi TM et al. 

2009). 

Ψςτϐςο, η χορόγηςη των LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) ςε γυναύκεσ με ΠΨ ςε τρεισ 

τυχαιοποιημϋνεσ ελεγχϐμενεσ μελϋτεσ δεν εύχε ςτατιςτικϊ ςημαντικϋσ επιδρϊςεισ 

πϊνω ςτο βϊροσ ςώματοσ, ςτο ΒMI και ςτη περύμετρο μϋςησ (Cussons AJ et al. 

2009, Vargus ML 2011, Mohammadi E & Rafraf M 2012). 

Μια μελϋτη που ςϑγκρινε τισ επιδρϊςεισ των ω-3 PUFA φυτικόσ προϋλευςησ, 

ALA με τα LC ω-3 PUFA, ζωικόσ προϋλευςησ (EPA, DHA), ϋδειξε ϐτι ϋχουν διαφο-

ρετικϋσ μεταβολικϋσ και ενδοκρινικϋσ επιδρϊςεισ ςτο ΠΨ (Vargus ML et al 2011). 

ε ακϐμα μια μελϋτη, ςτην οπούα χορηγεύτο ςυμπλόρωμα με ω-3 PUFA φυτικόσ 

προϋλευςησ ALA, δεν παρατηρόθηκαν ωφϋλιμεσ επιδρϊςεισ ςτο λιπιδαιμικϐ προφύλ 

και ςτην υπερανδρογοναιμύα ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Kasim-Karakas SE et al 2004). 

Αντύθετα, ςε παρεμβατικό μελϋτη, ςτην οπούα χορηγεύτο LC ω-3 PUFA ζωικόσ 

προϋλευςησ EPA, DHA ςε γυναύκεσ με ΠΨ, παρατηρόθηκαν ωφϋλιμεσ επιδρϊςεισ 

ςτην υπερτριγλυκεριδαιμύα και ςτην λιπώδη διόθηςη ωςτϐςο λϐγω του ϐτι οι 

γυναύκεσ που λαμβϊναν αντιςυλληπτικϊ δεν μπϐρεςε να ελεγχθεύ η επύδραςη των 

λιπιδύων αυτών ςτα ανδρογϐνα (Cussuns AJ et al 2009).  

Ϊρευνεσ δεύχνουν ϐτι οι ω-3 PUFA φυτικόσ προϋλευςησ ALA εύναι λιγϐτερο 

ιςχυρού βιολογικού ρυθμιςτϋσ τησ φλεγμονόσ και τησ ανοςοκυτταρικόσ απϊντηςησ 
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και, ςυνεπώσ, των φυςιολογικών λειτουργιών μϋςα ςτο ςώμα (Deckelbaum RJ et al 

2006, Calder PC 2006a).  

Επιπλϋον, αν και θεωρητικϊ, ο οργανιςμϐσ ϋχει την ικανϐτητα να μεταβολύςει 

τα ALA ςε EPA και DHA, μϐνο 8-20% του ALA μετατρϋπεται ςε EPA ςτον ϊνθρωπο. 

Επιςησ,η μετατροπό του ALA ςε DHA εύναι ακϐμα λιγϐτερο αποτελεςματικό, καθώσ 

υπολογύζεται να εύναι 0,5 – 9% (Burge GC 2006, Defillippis AP & Sperling LS 2006). 

Πρϊγματι, ϐπωσ ϋχει προαναφερθεύ, η μειωμϋνη πρϐςληψη των LC ω-3 PUFA 

(EPA, DHA), καθώσ και η μειωμϋνη βιοχημικό ςϑνθεςη των EPA, DHA ςτον 

ϊνθρωπο, οδόγηςε ςτην ανϊγκη  ανϊπτυξησ διατροφικών ςυςτϊςεων που 

περιλαμβϊνουν το EPA και το DHA για τη βϋλτιςτη διατροφικό κατϊςταςη και 

ςυνεπώσ τη βελτιώςη τησ υγεύασ. Οι ςυςτϊςεισ κυμαύνονται απϐ 0,5 ϋωσ 1,8 g EPA 

και DHA ςυνολικϊ ανϊ ημϋρα που ιςοδυναμεύ με  την κατανϊλωςη ψαριών 

τουλϊχιςτον 2 φορϋσ την εβδομϊδα (Kris-Etherton PM et al 2009). 

Αςθενεύσ και επαγγελματύεσ υγεύασ πρϋπει να γνωρύζουν ϐτι τα ω-3 PUFA 

φυτικόσ προϋλευςησ ALA δεν εύναι ιςοδϑναμα με τα ζωικόσ (EPA, DHA) και, 

επομϋνωσ, δεν πρϋπει να προτεύνεται η εναλλακτικό χορόγηςό τουσ (Vargas LM et 

al 2011).  

Αξιοςημεύωτο εύναι ϐτι ϋνασ αριθμϐσ μελετών αναφϋρουν ϐτι οι θετικϋσ 

επιδρϊςεισ των LC ω-3 PUFA (EPA, DHA), μπορεύ να οφεύλονται ςτην αϑξηςη τησ 

παραγωγόσ ανδιπονεκτύνησ (Davis CM & Vincent JB 1994, Kratz M et al. 2008, 

Mohammadi E et al. 2012). Η αντιπονεκτύνη εύναι ϋνα βιοενεργϐ πολυπεπτύδιο που 

παρϊγεται και εκκύνεται απϐ τα λιποκϑτταρα ειδικϊ αυτών τησ ςπλαγχνικόσ 

περιοχόσ (Mamaghani E et al. 2009). ϑμφωνα με πολλοϑσ ςυγγραφεύσ, η 

αντιπονεκτύνη βελτιώνει την ευαιςθηςύα των ιςτών ςτην ινςουλύνη, καθώσ ϋχει 

ςημαντικό αντιφλεγμονώδη δρϊςη (Mamaghani F et al. 2009, Toulisk A et al. 2009, 

Chandran M et al. 2003). Ακϐμη ϋνασ αριθμϐσ μελετών ϋχει δεύξει ϐτι οι 

ςυγκεντρώςεισ τησ αντιπονεκτύνησ εύναι μειωμϋνεσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Pandis D 

et al. 2003, Esobar – Morreale HF et al. 2006). 

Δεδομϋνων των ανωτϋρω, κϊποιοι ερευνητϋσ ςυμπεραύνουν ϐτι η 

υποαντιπονεκτιναιμύα μπορεύ να ςχετύζεται με την παθογϋνεςη του ΠΨ και τισ 

μεταβολικϋσ διαταραχϋσ, ϐπωσ εύναι η υπερινςουλιναιμύα και η δυςλιπιδαιμύα 



 

143 

 

(Escobar – Morreale HF et al. 2006, Mohammadi E et al. 2012, Chazenbalk G et al. 

2010).  

ε μια διπλϊ-τυφλη RCT μελϋτη ςε γυναύκεσ με ΠΨ, η ομϊδα ςτην οπούα 

χορηγεύτο LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) παρουςύαςε ςτατιςτικϊ ςημαντικϊ αϑξηςη 

ςτην ανδιπονεκτύνη του οροϑ ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ςτην οπούα χορηγεύτο 

placebo (Mohammadi E et al. 2012). Αντιθϋτωσ, ςε μια διπλό – τυφλό placebo 

ελεγχϐμενη μελλοντικό μελϋτη δεν παρατηρόθηκε αϑξηςη τησ ανδιπονεκτύνησ του 

οροϑ εύτε με τη χορόγηςη ω-3 φυτικόσ προϋλευςησ (ΑLA) εύτε με τα ω-3 ζωικόσ 

προϋλευςησ (LC ω-3 PUFA: EPA, DHA) (Vargus ML et al. 2011). 

Πληθώρα μελετών ϋχουν επιςημϊνει τισ αντιθηρογενεύσ και αντιφλεγμονώδεισ 

δρϊςεισ του λύπουσ των  ψϊριων (EPA, DHA) και εύναι κατανοητϐ ϐτι μπορεύ να ϋχει 

ευεργετικϋσ δρϊςεισ ςτην αντύςταςη ςτην ινςουλύνη και το λιπιδαιμικϐ προφύλ (Oh 

R 2005, Ebbesson SO et al. 2005, Rafraf M et al. 2012a, Rafraf M et al. 2012b, 

Simopoulos A 2002, Calder 2009). Ψςτϐςο, μϋχρι ςόμερα τα ερευνητικϊ δεδομϋνα 

δεν δεύχνουν με ςυνϋπεια ϐτι η χορόγηςη LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) και η χορόγηςη 

ω-3 φυτικόσ προϋλευςησ (ALA) μποροϑν να μειώςει τη χρϐνια φλεγμονό ό την 

εγγενό αντύςταςη ςτην ινςουλύνη του ΠΨ (Vargus ML et al. 2011, Cussons AJ et al. 

2009, Mohammadi E et al. 2012, Rafraf M et al. 2012b, Kasim-Karakas SE et al. 2004, 

Kasim-Karakas 2006b). 

Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι εν μϋρει η αςυνϋπεια των παρεμβατικών μελετών 

μπορεύ να οφεύλεται ςτο γεγονϐσ ϐτι δεν χρηςιμοποιεύται μϐνο ϋνα εύδοσ ω-3 

λιπαρών οξϋων(ζωικόσ ό φυτικόσ προϋλευςησ), ενώ επύςησ δεν χρηςιμοποιεύται η 

ύδια δοςολογύα. Αυτού οι  ςυγχυτικού παρϊγοντεσ, , δυςχεραύνουν τον αναγνώςτη 

των βιβλιογραφιών να ςυμπερϊνει εϊν ϋχουν ό δεν ϋχουν τα ω-3 λιπαρϊ οξϋα 

ωφϋλιμεσ επιδρϊςεισ πϊνω ςτισ μεταβολικϋσ και αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ του 

ΠΨ. 

υνοψύζοντασ, λϐγω τησ μεγϊλησ ετερογϋνειασ των μελετών και του μικροϑ 

αριθμοϑ καλοςχεδιαςμϋνων παρεμβατικών μελετών εύναι δϑςκολο να ςυμπερϊνου-

με εϊν τα ω-3 λιπαρϊ οξϋα εύναι ωφϋλιμα για τισ μεταβολικϋσ και αναπαραγωγικϋσ 

διαταραχϋσ του ΠΨ και εϊν εύναι ωφϋλιμα, ποιο το εύδοσ και ποια η κατϊλληλη 

δοςολογύα.
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1. ΚΟΠΟ 

Σο ΠΨ, που χαρακτηρύζεται απϐ ποικύλεσ αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ 

διαταραχϋσ, εύναι η πιο ςυχνό ενδοκρινικό διαταραχό που πλόττει τισ γυναύκεσ 

αναπαραγωγικόσ ηλικύασ (Norman RJ 2007). Οι αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ 

εκδηλώςεισ ςυμπεριλαμβϊνουν τη βιοχημικό υπερανδρογοναιμύα ό τισ κλινικϋσ 

εκδηλώςεισ υπερανδρογοναιμύασ, τισ διαταραχϋσ τησ εμμόνου ρϑςεωσ και την 

υπογονιμϐτητα (Nestler JE 2008). 

Σϐςο τα αναπαραγωγικϊ ϐςο και τα μεταβολικϊ χαρακτηριςτικϊ του ΠΨ 

ϋχουν ωσ υπϐβαθρο την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη. Η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 

αποτελεύ παρϊγοντα «κλειδύ» ςτην αιτιολογύα του ςυνδρϐμου, με την ινςουλύνη να 

διεγεύρει την ωοθηκικό παραγωγό ανδρογϐνων και να μειώνει την ηπατικό 

παραγωγό τησ SHBG (Nestler JE 2008), αυξϊνοντασ ϋτςι τα ολικϊ αλλϊ, κυρύωσ, τα 

ελεϑθερα ανδρογϐνα (Diamanti–Kandarakis E & Papavassiliou AG 2006). 

ημαντικϐ επύςησ ςτοιχεύο του ςυνδρϐμου εύναι η παχυςαρκύα. υγκεκριμϋνα, 

περύπου το 50% των γυναικών αυτών την εμφανύζει (Azzi R και ςυν. 2004a, Legro 

RS 2000). Η πλειονϐτητα των γυναικών με ΠΨ, ανεξϊρτητα απϐ το ςωματικϐ τουσ 

βϊροσ, παρουςιϊζει ϋναν τϑπο αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, που εύναι 

χαρακτηριςτικϐσ του ςυνδρϐμου και δεν εύναι πλόρωσ κατανοητϐσ (Chang RJ et al. 

1983, Danaif A et al. 1987, Dunaif A et al. 1989). Οι παχϑςαρκεσ γυναύκεσ με το 

ϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών, εμφανύζουν επιπλϋον επιβϊρυνςη απϐ την 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη που ςυνδϋεται με την παχυςαρκύα τουσ (Dunaif A και 

ςυν. 1987). Εύναι γνωςτϐ ϐτι η ςυχνϐτητα τησ παχυςαρκύασ και, ιδιαύτερα, τησ 

ςπλαχνικόσ εύναι αυξημϋνη ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Balen AH et al 1995, Gambineri A et 

al 2002). 

Παρϊ την αποδεδειγμϋνη ςημαςύα τησ βιταμύνησ D, ςτο γενικϐ πληθυςμϐ 

παγκοςμύωσ διαπιςτώνεται υψηλϐ ποςοςτϐ ϋλλειψησ τησ βιταμύνησ D και 

ανεπϊρκειϊσ τησ (Grinde A et al. 2009, Langlois K et al . 2010). Οριςμϋνεσ μελϋτεσ 

δεύχνουν ϐτι η ςυγκϋντρωςη τησ βιταμύνησ D ςε γυναύκεσ με ΠΨ εύναι χαμηλϐτερη 

ςε ςχϋςη με αυτϋσ που δεν πϊςχουν απϐ το ςϑνδρομο (Thy-Jacobs et al. 1999, 

Selimoglou H et al. 2001, Kosta K et al. 2009). 

Τπϊρχουν ερευνητικϊ δεδομϋνα που υποςτηρύζουν ϐτι η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ 

D ύςωσ οδηγεύ ςε αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ ςτο ΠΨ ϐπωσ ςε 

αντύςταςη τησ ινςουλύνησ, ςπλαχνικό παχυςαρκύα, υπερανδρογονιςμϐ και 
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διαταραχϋσ τησ εμμόνου ρϑςησ (Yilizhan R et al. 2009, Hahn S et al. 2006, Tsakova 

AD et al. 2012, Pandis D et al. 2005, Wehr F et al. 2009, Krul-Poel YH et al. 2013, Pal L 

et al. 2008). 

Ωλλεσ ϋρευνεσ δεύχνουν ϐτι το το ΠΨ εύναι μια χρϐνια φλεγμονό χαμηλοϑ 

βαθμοϑ με αυξημϋνη ςυγκϋντρωςη τησ C-αντιδρώςασ πρωτεϏνησ (C-reacting 

protein: CRP) οροϑ αύματοσ (Kelly CJ et al. 2009, Lemjeux I et al. 2001, Diamanti-

Kandarakis E et al. 2006a).  H ςχϋςη μεταξϑ χρϐνιασ φλεγμονόσ χαμηλοϑ βαθμοϑ και 

αυξημϋνησ ςυγκϋντρωςησ CRP οροϑ ϋχει τεκμηριωθεύ, καθώσ και η ςχϋςη χρϐνιασ 

φλεγμονόσ χαμηλοϑ βαθμοϑ και πολλών χρϐνιων νοςημϊτων(Liepa G et al.  2003, 

Basu A et al. 2006a). Σα ανωτϋρω καταδεικνϑουν τη ςημαςύα διαιτολογύου 

πλοϑςιου ςε αντιφλεγμονώδεισ ουςύεσ(Liepa G et al.  2003, Basu A et al. 2006a). 

Σϋτοιεσ αντιφλεγμονώδεισ ουςύεσ ςυμπεριλαμβϊνουν μεταξϑ ϊλλων τα ωμϋγα-3 

μακρϊσ αλϑςου πολυακϐρεςτα λιπαρϊ οξϋα (LCPUFA’s), μεταξϑ των οπούων το 

εικοςαπενταενοώκϐ οξϑ (EPA) και το δοκοςαεξανικϐ οξϑ (DHA), τα οπούα ϋχουν 

φανεύ να αμβλϑνουν τη  φλεγμονό που χαρακτηρύζει πολλϊ απϐ το χρϐνια νοςόματα 

τα ϐποια ςυχνϊ εμφανύζουν οι γυναύκεσ με το .Π.Ψ.  (Simopoulos AP 2002, Singer P 

et al. 2008, Kris-Etherton PM et al. 2002). 

Αναλυτικϐτερα, οι ύδιεσ ϋρευνεσ δεύχνουν ϐτι τα ω3 LCPUFA’s (EPA, DHA) 

διαδραματύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτην εξϋλιξη τησ φλεγμονώδουσ αντύδραςησ. Σα ω3 

ςυγκεκριμϋνα παρουςιϊζουν αντιφλεγμονώδη δρϊςη, η οπούα ςχετύζεται με την 

ικανϐτητϊ τουσ να ανταγωνύζονται τη δραςτηριϐτητα του αραχιδονικοϑ οξϋοσ (ΑΑ) 

και ςαν ςυνϋπεια αναςτϋλλουν το ςχηματιςμϐ των παραγϐμενων απϐ τα ωμϋγα-6 

(ω-6) εικοςανοειδών και χημειοτακτικών προώϐντων που προϊγουν τη φλεγμονώδη 

αντύδραςη και καταςτϋλλουν τισ μεςολαβοϑμενεσ απϐ κϑτταρα ανοςολογικϋσ 

απαντόςεισ. 

Σα ω-3 LCPUFA’s (EPA, DHA), μϋςω τησ αντιφλεμγονώδουσ δρϊςησ τουσ, 

αυξϊνουν την ινςουλινοευαιςθηςύα, μειώνουν την υπερινςουλιναιμύα, την 

υπερτριγλυκεριδαιμύα και τη λιπώδη διόθηςη του όπατοσ και ελαττώνουν την 

παχυςαρκύα που εύναι ςυχνϋσ διαταραχϋσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ(Cussons AJ et al. 

2009, Tsitouras PF et al. 2008, Basu H et al. 2006b). 

Παρϊ τισ πολυϊριθμεσ μελϋτεσ που καλοϑνται να διαφωτύςουν την αιτιολογύα 

του ΠΨ και να κατανοόςουν τισ διαταραχϋσ που το ςυνοδεϑουν, παραμϋνουν 
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αναπϊντητα ερωτόματα τϐςο για τα αύτια ϐςο και για τη ςωςτό θεραπευτικό 

αντιμετώπιςη τησ νϐςου. 

κοπϐσ τησ παροϑςασ Διδακτορικόσ Διατριβόσ όταν να ςυγκριθοϑν τα 

αναπαραγωγικϊ και μεταβολικϊ αποτελϋςματα μετϊ απϐ εξϊμηνη χορόγηςη τησ 

βιταμύνησ D ό των ωμϋγα-3 μακρϊσ αλϑςου πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων (EPA, 

DHA) ςε ϋφηβεσ με ΠΨ.  

Πιο ςυγκεκριμϋνα η Διδακτορικό Διατριβό εύχε ωσ ςκοπϐ να απαντηθοϑν οι 

ακϐλουθεσ ερωτόςεισ: 

  Να διερευνηθοϑν οι προγνωςτικού δεύκτεσ τησ ςυγκϋντρωςησ βιταμύνησ D ςτο 

ΠΨ. 

 Να διαπιςτωθεύ εϊν τα μεταβολικϊ και αναπαραγωγικϊ αποτελϋςματα ςε 

ϋφηβεσ με ΠΨ θα βελτιωθοϑν ό θα επιδεινωθοϑν μετϊ την εξϊμηνη χορόγηςη 

τησ βιταμύνησ D. 

 Να διαπιςτωθεύ εϊν τα μεταβολικϊ και αναπαραγωγικϊ αποτελϋςματα θα 

βελτιωθοϑν ό θα επιδεινωθοϑν μετϊ απϐ εξϊμηνη χορόγηςη ωμϋγα-3 λιπαρών 

οξϋων. 

 Να ςυγκριθοϑν τα μεταβολικϊ και αναπαραγωγικϊ αποτελϋςματα μετϊ απϐ τη 

χορόγηςη τησ βιταμύνησ D ό τησ χορόγηςησ των ωμϋγα 3 λιπαρών οξϋων. 
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2. ΜΕΣΑ-ΑΝΑΛΤΗ 

 

Προγνωςτικού δεύκτεσ τησ ςυγκϋντρωςησ βιταμύνησ D [25(OH)D] 

ςε γυναύκεσ με ύνδρομο Πολυκυςτικών Ψοθηκών (ΠΨ):  

Μια μετα-ανϊλυςη 
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ΠΕΡΙΛΗΧΗ 

Ειςαγωγό 

κοπϐσ τησ μετα-ανϊλυςησ όταν να μελετηθοϑν οι διαφορϋσ και οι προγνω-

ςτικϋσ παρϊμετροι τησ ςυγκϋντρωςησ τησ 25 υδροξυβιταμύνησ D [25(OH)D] ςε 

γυναύκεσ με ΠΨ, ςυγκριτικϊ με γυναύκεσ χωρύσ ΠΨ. Οι δϑο ομϊδεσ αντιςτοιχόθη-

καν για το Δεύκτη Μϊζασ ώματοσ (ΔΜ). 

 

Τλικϊ και Μϋθοδοι 

H αναζότηςη πραγματοποιόθηκε ςε τρεισ βϊςεισ δεδομϋνων (2003-2015) για 

την ανϊκτηςη μελετών ςτισ οπούεσ αξιολογόθηκε η ςυγκϋντρωςη 25(ΟΗ)D ςε 

γυναύκεσ με ΠΨ και ςε αυτϋσ χωρύσ ΠΨ (ομϊδα ελϋγχου). Ϊγινε ανϊλυςη τησ μετα-

παλινδρϐμηςησ με ςυμμεταβλητϋσ ανθρωπομετρικϋσ, μεταβολικϋσ και ενδοκρινικϋσ 

παραμϋτρουσ.  

 

Αποτελϋςματα 

Δεκατϋςςερισ μελϋτεσ ςυμπεριελϊμβαναν 2.262 γυναύκεσ (1.150 αςθενεύσ με 

ΠΨ / 1.162 αςθενεύσ χωρύσ) οι οπούεσ πληροϑςαν τισ προϒποθϋςεισ. Οι παρϊμετροι: 

25(ΟΗ)D, ωοθυλακιοτρϐποσ ορμϐνη (FSH) και δεςμευτικό ςφαιρύνη των φυλετικών 

ορμονών (SHBG) βρϋθηκαν ςτατιςτικϊ ςημαντικϊ χαμηλϐτερεσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ 

ςυγκριτικϊ με γυναύκεσ χωρύσ (ομϊδα ελϋγχου). Οι παρϊμετροι: ομοιοςτατικϐσ 

δεύκτησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη (HOMA-IR), ινςουλύνη οροϑ, ολικό χοληςτερϐλη, 

τριγλυκερύδια, χαμηλόσ πυκνϐτητασ λιποπρωτεϏνησ χοληςτερϐλη (LDL-C), 

ωχρινοτρϐποσ ορμϐνη (LH) και ολικό τεςτοςτερϐνη βρϋθηκαν ςτατιςτικϊ 

υψηλϐτερεσ ςε αςθενεύσ με ΠΨ, ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ελϋγχου. Η ανϊλυςη τησ 

μετα-παλινδρϐμηςησ ϋδειξε ϐτι οι προγνωςτικϋσ παρϊμετροι τησ ςυγκϋντρωςησ 

25(ΟΗ)D που εύναι ςτατιςτικϊ ςημαντικϋσ εύναι η αναλογύα τησ περιμϋτρου μϋςησ 

προσ περύμετρο ιςχύου και η γλυκϐλη νηςτεύασ ςτισ γυναύκεσ με ΠΨ (B=-1,60, 95% 

ΔΕ: -2,30 ϋωσ -0,90, Ρ=0,003; Β=0,20, 95% ΔΕ: 0,80 ϋωσ 0,32, Ρ=0,004 αντιςτούχωσ) 

και ςτην ομϊδα ελϋγχου (Β=-2,36, 95% ΔΕ: -3,39 ϋωσ -1,33, P=0,003˙ Β=0,11, 95% 

ΔΕ: 0,00 ϋωσ 0,21, Ρ=0,05, αντιςτούχωσ),  το ολικϐ αςβϋςτιο και η ωχρινοτρϐποσ 

ορμϐνη ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Β=2,43, 95%, ΔΕ: 1,67 ϋωσ 3,19, Ρ=0,005˙ Β= -0,37, 95% 

ΔΕ: -0,68 ϋωσ -0,06, Ρ=0,03, αντιςτούχωσ).  
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υμπερϊςματα 

Η ςυγκϋντρωςη τησ 25-υδροξυβιταμύνησ D μπορεύ να προβλεφθεύ θετικϊ απϐ το 

ολικϐ αςβϋςτιο οροϑ και αρνητικϊ απϐ την ωχρινοτρϐπο ορμϐνη ςε γυναύκεσ με 

ΠΨ και αρνητικϊ απϐ τον λϐγο περύμετρο μϋςησ προσ περύμετρο ιςχύου και θετικϊ 

απϐ την γλυκϐζη νηςτεύασ ςε γυναύκεσ με ΠΨ και χωρύσ ΠΨ, ανεξϊρτητα απϐ την 

παρουςύα παχυςαρκύασ.  

 

Λϋξεισ κλειδιϊ: 25-υδροξυβιταμύνη D, ςϑνδρομο πολυκυςτικών ωοθηκών, προγνω-

ςτικού παρϊμετροι τησ βιταμύνησ D, μεταβολικϐ ςϑνδρομο, αναλογύα περιμϋτρου 

μϋςησ προσ περύμετρο ιςχύου. 
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ΕΙΑΓΨΓΗ 

Οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D και το ςϑνδρομο πολυκυςτικών 

ωοθηκών (ΠΨ) εύναι δϑο απϐ τισ πιο κοινϋσ χρϐνιεσ ιατρικϋσ διαταραχϋσ 

(παθόςεισ) που διαγιγνώςκονται ςτισ μϋρεσ μασ. Ανϊλογα με τον πληθυςμϐ και τα 

κριτόρια διϊγνωςησ που χρηςιμοποιοϑνται, ο επιπολαςμϐσ κυμαύνεται απϐ 8,7 ϋωσ 

17,8%(1) ςε γυναύκεσ αναπαραγωγικόσ ηλικύασ και θεωρεύται η πιο κοινό 

ενδοκρινικό διαταραχό ςε αυτό την ομϊδα. Η ανεπϊρκεια / ϋλλειψη βιταμύνησ D 

εύναι επύςησ κοινό (10-60%) ςτο γενικϐ πληθυςμϐ ενηλύκων παγκοςμύωσ(2-5). 

Όςον αφορϊ τισ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςε γυναύκεσ με ό χωρύσ ΠΨ, τα 

αποτελϋςματα εύναι αντικρουϐμενα. Αρκετϋσ μελϋτεσ ϋχουν αναφϋρει παρϐμοιεσ 

ςυγκεντρώςεισ(6,79) και ϊλλεσ χαμηλϐτερεσ(8-10) ό υψηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ(11) ςε 

γυναύκεσ με ΠΨ. Σα αποτελϋςματα απϐ δϑο μετα-αναλϑςεισ(12,13), αναφϋρουν 

χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D οροϑ ςε αςθενεύσ με ΠΨ απ’ ϐ,τι ςε 

γυναύκεσ χωρύσ. Σα ςυγκεκριμϋνα αποτελϋςματα ςχετύζονται με τη μεταβολικό και 

ορμονικό δυςλειτουργύα του ςυνδρϐμου. Η ϋλλειψη βιταμύνησ D ϋχει ςχετιςτεύ με 

την παχυςαρκύα(14). ε ποιο βαθμϐ ςχετύζεται ο κύνδυνοσ για χαμηλϐτερεσ 

ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D με το ΠΨ per se ό με την παχυςαρκύα που ςυχνϊ 

ςυνυπϊρχει με το ςϑνδρομο, πρϋπει να διευκρινιςτεύ:  

Η παροϑςα μετα-ανϊλυςη ςυνοψύζει τα πιο πρϐςφατα δεδομϋνα που ςχετύζο-

νται με τη ςυςχϋτιςη τησ ςυγκϋντρωςησ βιταμύνησ D οροϑ και των μεταβολικών και 

αναπαραγωγικών χαρακτηριςτικών ςε γυναύκεσ με ΠΨ και των γυναικών τησ 

ομϊδασ ελϋγχου που αντιςτοιχόθηκαν για τον δεύκτη μϊζασ ςώματοσ (ΔΜ).  

κοπϐσ τησ αναςκϐπηςησ αυτόσ όταν να εξεταςτεύ εϊν η ςυγκϋντρωςη τησ 25(ΟΗ)D 

ςε γυναύκεσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με γυναύκεσ  χωρύσ, μπορεύ να προβλεφθεύ απϐ 

ανθρωπομετρικϋσ μεταβολικϋσ ό ενδοκρινικϋσ παραμϋτρουσ, αφοϑ ελεγχθοϑν ωσ 

προσ  τον ςυγχυτικϐ παρϊγοντα τησ παχυςαρκύασ.  

 

Τλικϊ και Μϋθοδοι 

Στρατηγική αναζήτηςη 

ϑμφωνα με τισ κατευθυντόριεσ οδηγύεσ του PRISMA (Preferred Reporting 

Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses), μια ολοκληρωμϋνη ηλεκτρονικό 

αναζότηςη τησ ιατρικόσ βιβλιογραφύασ απϐ το 2003 ϋωσ το 2015, διεξόχθηκε με τη  

χρόςη του PubMed / Medline, το web τησ επιςτόμησ και τησ Ακαδημαώκόσ βϊςησ 
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δεδομϋνων του Google (Google Scholar-databases), για τον εντοπιςμϐ ϐλων των 

ςχετικών βιβλιογραφιών που αναφϋρουν μια ςχϋςη μεταξϑ τησ ςυγκϋντρωςησ 

βιταμύνησ D προσ το ΠΨ. Βιβλιογραφικϋσ αναφορϋσ επύςησ αναζητόθηκαν με μη 

αυτϐματο τρϐπο. Αναζητόθηκαν οι ακϐλουθοι ϐροι αναζότηςησ: ‘vitamin D’ and 

‘PCOS’, ‘vitamin D’ and ‘reproduction’, ‘vitamin D’ and ‘fertility’, ‘25-hydroxyvitamin 

D’ and ‘PCOS’, ‘25-hydroxyvitamin D’ and ‘reproduction’, ‘25-hydroxyvitamin D’ and 

‘fertility’. Αντύ τησ βιταμύνησ D χρηςιμοποιόςαμε επύςησ τουσ ϐρουσ αναζότηςησ 

‘25(OH)D’ και ‘calcitriol’. 

 

Κριτόρια ϋνταξησ και αποκλειςμού 

Οι δημοςιεϑςεισ που επιλϋχθηκαν για να ςυμπεριληφθοϑν ςτη μετα-ανϊλυςη 

πληροϑςαν τα ακϐλουθα κριτόρια: i) ϋρευνεσ που ςυγκρύναν τη βιταμύνη D οροϑ ςε 

γυναύκεσ με ό χωρύσ ΠΨ, ii) αςθενεύσ με ΠΨ και μϊρτυρεσ αντιςτοιχόθηκαν για 

ΔΜ, iii) το ϊρθρο δημοςιεϑθηκε ςτα αγγλικϊ.  

Οι μελϋτεσ αποκλεύςτηκαν εϊν (i)ϊρθρα δημοςιεϑθηκαν επαναλαμβανϐμενα, (ii) 

τα δεδομϋνα όταν ελλιπό, (iii) τα δεδομϋνα δεν μποροϑςαν να μετατραποϑν ςε 

αποδεκτϊ και περιγραφικϊ ςτατιςτικϊ μϋτρα.  

 

Εξαγωγό δεδομϋνων και την αξιολόγηςη τησ ποιότητασ 

Οι μελϋτεσ τύτλου που προϋκυψαν απϐ αυτόν την ευρεύα αναζότηςη 

εξετϊςτηκαν ανεξϊρτητα απϐ δϑο ςυγγραφεύσ (FB, EK) με βϊςη τα κριτόρια ϋνταξησ 

και αποκλειςμοϑ. Οι διαφωνύεσ επιλϑθηκαν με ςυζότηςη. Ελόφθηςαν πλόρεισ 

αναφορϋσ για ϐλεσ τισ μελϋτεσ που θεωρόθηκαν ϐτι μποροϑν να ςυμπεριληφθοϑν ςε 

αυτό τη μετα-ανϊλυςη.  

Για κϊθε μελϋτη που ςυμπεριλόφθη, ϋγινε επεξόγηςη ωσ προσ τα γενικϊ 

χαρακτηριςτικϊ, π.χ. πρώτοσ ςυγγραφϋασ, ϋτοσ δημοςύευςησ, θϋςη μελϋτησ καθώσ 

και ομϊδεσ μελϋτησ (ομϊδα με ΠΨ και ομϊδα ελϋγχου χωρύσ ΠΨ).  

Φαρακτηριςτικϊ, ωσ εξόσ:  

1) Πληθυςμϐσ και ανθρωπομετρικϊ χαρακτηριςτικϊ, π.χ. το μϋγεθοσ του 

δεύγματοσ, μϋςη ηλικύα και ΔΜ, περύμετρο μϋςησ (W), αναλογύα περύμετρου 

μϋςησ προσ περύμετρο ιςχύου (WHR).  

2) υγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D και ολικοϑ αςβεςτύου οροϑ. 
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3) Μεταβολικού παρϊμετροι, ϐπωσ ςυςτολικό και διαςτολικό αρτηριακό πύεςη 

αύματοσ, γλυκϐζη νηςτεύασ, ινςουλύνη νηςτεύασ, ομοιοςτατικϐ μοντϋλο 

αξιολϐγηςησ αντύςταςησ ινςουλύνησ (Homeostatic Model Assessment – 

Insulin resistance index, HOMA-IR), ολικό χοληςτερϐλη, τριγλυκερύδια 

υψηλόσ πυκνϐτητασ λιποπρωτεϏνησ - χοληςτερϐνησ (HDL-C), χαμηλόσ 

πυκνϐτητασ λιποπρωτεϏνησ - χοληςτερϐλησ (LDL-C) και 4 ενδοκρινικϋσ 

παραμϋτροι, π.χ. ολικό τεςτοςτερϐνη, δεςμευτικό ςφαιρύνη των φυλετικών 

ορμϐνη (SHBG), ωοθηλακοτρϐπου ορμϐνη (FSH), ωχρινοτρϐπο ορμϐνη (LH) 

και οιςτραδιϐλη (E2). 

 

τατιςτικό ανϊλυςη 

Οι ςτατιςτικϋσ αναλϑςεισ πραγματοποιόθηκαν με τη χρόςη του εργαλεύου 

OpenMetaAnalyst ςε περιβϊλλον R.  

Η ςχϋςη μεταξϑ των ςυγκεντρώςεων βιταμύνησ D οροϑ και του ΠΨ εκτιμόθηκε 

απϐ την τυποποιημϋνη μϋςη διαφορϊ (Standardized Mean Difference, SMD) με ϋνα 

95% διϊςτημα εμπιςτοςϑνησ (Confidence Interval, CI). 

Η ςημαντικϐτητα τησ ςυγκεντρωτικόσ τυποποιημϋνησ μϋςησ διαφορϊσ (pooled 

SMD) καθορύςτηκε απϐ το Ζ-test. Ϊνα μοντϋλο τυχαύων επιδρϊςεων (A random-

effect model) ό ϋνα μοντϋλο ςταθερών επιδρϊςεων εφαρμϐςτηκε για ετερογενό ό 

μη ετερογενό δεδομϋνα αντιςτούχωσ, διεξϊγωντασ Cochran’s Q-statistic (το οπούο 

ορύςτηκε ςε P<0.05 για ςτατιςτικώσ ςημαντικϐ) και I2test (0%, χωρύσ ετερογϋνεια; 

100%, μϋγιςτη ετερογϋνεια), για να αντικατοπτρύζει την ετερογϋνεια μεταξϑ 

μελετών. Πραγματοποιόθηκε ανϊλυςη ευαιςθηςύασ, με την αφαύρεςη των μελετών 

μύα προσ μύα, για να αξιολογηθεύ η επιρροό μιασ μϐνο μελϋτησ ςτο ςυνολικϐ 

αποτϋλεςμα.  

Σο διϊγραμμα του ανεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του 

Egger (Egger’s test) χρηςιμοποιόθηκαν για την αξιολϐγηςη, και τη μεροληψύα των 

δημοςιεϑςεων.  

Η επϋκταςη τησ μετα-ανϊλυςησ που ονομϊζεται μετα-παλινδρϐμηςη, 

χρηςιμοποιόθηκε για να μοντελοποιηθοϑν οι επιδρϊςεισ των υποθετικών 

παραγϐντων που θα μποροϑςαν να δικαιολογοϑν τη μεταβολό των διακυμϊνςεων 

μεταξϑ των μελετών και να διερευνόςουν τουσ δυνητικοϑσ τροποποιητϋσ κατϊ την 
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εκτύμηςη του αποτελϋςματοσ. Όλοι οι ςτατιςτικού ϋλεγχοι όταν αμφύπλευροι και οι 

τιμϋσ P <0,05 θεωρόθηκαν ςτατιςτικώσ ςημαντικϋσ.  

 

Αποτελϋςματα 

Απϐ τισ 197 μελϋτεσ που διεξόχθηςαν δεκατϋςςερισ μελϋτεσ ςυμπεριλόφθηκαν 

ςτην μετα-ανϊλυςη, και αφοροϑςαν ςυνολικϊ 2.262 γυναύκεσ. 1.150 αςθενεύσ με 

ΠΨ και 1.162 χωρύσ ΠΨ (ομϊδα ελϋγχου). Ϊνα ςϑνολο απϐ 183 μελϋτεσ 

εξαιρϋθηκαν επειδό όταν εύτε αντύγραφα ό δεν όταν γραμμϋνεσ ςτην αγγλικό 

γλώςςα, ό όταν αναςκοπόςεισ / μετα-αναλϑςεισ που αναφϋρουν αποτελϋςματα 

εκτϐσ του πλαιςύου αυτόσ τησ ςυγκεκριμϋνησ μετα-ανϊλυςησ. Μια ϊλλη μελϋτη 

παραλεύφθηκε, καθώσ τα αποτελϋςματα παρουςιϊςτηκαν με διϊμεςο και 

ενδοτεταρτημοριακϐ εϑροσ (interquartile range), αντύ για μϋςη τιμό, τυπικϋσ 

αποκλύςεισ ό τυπικϊ ςφϊλματα ϐπωσ παρουςιαζϐντουςαν ςτισ υπϐλοιπεσ μελϋτεσ 

(Διάγραμμα 1). 

Οι Savastano et. al. διεξόγαγαν μια μελϋτη με δϑο ςκϋλη, η οπούα ανϋφερε 

μετρόςεισ ςϑμφωνα με την κατηγορύα του ΔΜ, π.χ. λιποβαρεύσ και υπϋρβαρεσ / 

παχϑςαρκεσ ςυμμετϋχουςεσ. Επιπλϋον, διεξόχθη απϐ τουσ Joham et al μια ϊλλη 

μελϋτη με δϑο ςκϋλη, ςτην οπούα αναφϋρθηκαν οι μετρόςεισ ξεχωριςτϊ για τισ 

λιποβαρεύσ και υπϋρβαρεσ γυναύκεσ. Παρομούωσ, η μελϋτη των Pandis et. al. που 

ςυμμετεύχε με τρύα ςκϋλη, ανϋφερε μετρόςεισ ςϑμφωνα με την κατηγορύα του ΔΜ, 

ϐπωσ φυςιολογικοϑ βϊρουσ, υπϋρβαρεσ και παχϑςαρκεσ ςυμμετϋχουςεσ.  

Φαρακτηριςτικϊ των επιλεγμϋνων μελετών, καθώσ και βαςικϊ χαρακτηριςτικϊ 

του πληθυςμοϑ, δηλαδό το ϐνομα του πρώτου ςυγγραφϋα, η χώρα προϋλευςησ, η 

περύοδοσ μελϋτησ, ο αριθμϐσ και η μϋςη ηλικύα των γυναικών με ΠΨ και των 

γυναικών ςτην ομϊδα ελϋγχου, καθώσ και τα διαγνωςτικϊ κριτόρια του ΠΨ, 

παρουςιϊζονται ςτον ΠΙΝΑΚΑ 1. 

 

Διαφορϋσ ςτισ ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D ορού  

μεταξύ αςθενών με ΠΨ και μαρτύρων 

Μεταξϑ 14 μελετών, τρεισ παρουςύαςαν ςτρωματοποιημϋνα ςτατιςτικϊ ςε 

ϐρουσ τιμών ΔΜ, με αποτϋλεςμα να προκϑπτουν ςυνολικϊ 18 παρατηρόςεισ για 

τον υπολογιςμϐ του μεγϋθουσ τησ επύδραςησ ςτισ ςυγκεντρώςεισ 25(ΟΗ)D οροϑ. 

Ϊνα μοντϋλο τυχαύων επιδρϊςεων φανϋρωςε μια μϋτρια εκτύμηςη του μεγϋθουσ 
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επύδραςησ (ΣΜΔ: -0,64, 95%˙ ΔΕ: -1,12 ϋωσ -0,15) (Διάγραμμα 2), γεγονϐσ που 

υποδηλώνει ϐτι οι ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D οροϑ όταν ςημαντικϊ χαμηλϐτερεσ 

ςτουσ αςθενεύσ με ΠΨ ςε ςϑγκριςη με τισ ςυμμετϋχουςεσ χωρύσ ΠΨ (ομϊδα 

ελϋγχου). ημαντικό ετερογϋνεια υπόρξε ςτισ ςυμπεριλαμβανομϋνεσ μελϋτεσ 

(P<0,001, I2=96,0%). Ο ϋλεγχοσ του Egger (Ρ=0,125) και οπτικϋσ εξετϊςεισ των 

διαγραμμϊτων του αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plots) δεν ϋδειξαν να υπϊρχει 

μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που περιελόφθηςαν. 

  

Διαφορϋσ ςτισ μεταβολικϋσ παραμϋτρουσ  

μεταξύ των αςθενών με ΠΨ και τησ ομϊδασ ελϋγχου 

Ϊντεκα μελϋτεσ που περιελϊμβαναν 14 παρατηρόςεισ ςυμπεριλόφθηκαν ςτην 

εκτύμηςη του μεγϋθουσ τησ επύδραςησ για την ινςουλύνη. Η ετερογϋνεια μεταξϑ των 

μελετών όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικό (P<0,001, I2=87,0%). Η ινςουλύνη όταν 

ςημαντικϊ υψηλϐτερη ςτισ αςθενεύσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ελϋγχου 

χωρύσ ΠΨ (ΣΜΔ: 0,69; 95%˙ ΔΕ: 0,39 ϋωσ 0,99) (Διάγραμμα 3). 

Σο διϊγραμμα του αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του 

Egger (P=0,118) δεν ϋδειξαν ςημαντικό μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ 

που περιελόφθηςαν. 

Εννϋα μελϋτεσ που περιλϊμβαναν δεκατρεύσ παρατηρόςεισ ςυμπεριλόφθηκαν 

ςτην εκτύμηςη του μεγϋθουσ τησ επύδραςησ για το HOMA-IR. Η ετερογϋνεια μεταξϑ 

των μελετών όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικό (P<0,001, I2=90,0%). Σο HOMA-IR όταν 

ςημαντικϊ υψηλϐτερο ςε αςθενεύσ με ΠΨ, ςυγκριτικϊ με τισ γυναύκεσ χωρύσ ΠΨ - 

ομϊδα ελϋγχου (ΣΜΔ: 0,72˙ 95% ΔΕ: 0,38 ϋωσ 1,06) (Διάγραμμα 4). Σο διϊγραμμα 

του αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του Egger (P=0,932) δεν 

ϋδειξαν να ϋχουν ςημαντικό μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που 

περιλαμβϊνονται. 

Ϊξι μελϋτεσ που εύχαν 7 παρατηρόςεισ ςυμπεριλόφθηκαν ςτην εκτύμηςη του 

μεγϋθουσ τησ επύδραςησ ϐςον αφορϊ την ολικό χοληςτερϐλη. Η ετερογϋνεια μεταξϑ 

των μελετών όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικό (P<0,001, I2=76,0%). Η ολικό χοληςτερϐλη 

όταν ςημαντικϊ υψηλϐτερη ςε γυναύκεσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ελϋγχου 

χωρύσ ΠΨ (ΣΜΔ: 0,47, 95%˙ ΔΕ: 0,18 ϋωσ 0,75)(Διάγραμμα 5). Σο διϊγραμμα του 

αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του Egger (P=0,932) δεν 
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ϋδειξαν να ϋχουν ςημαντικό μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που 

ελόφθηςαν. 

Ϊξι μελϋτεσ που εύχαν 7 παρατηρόςεισ ςυμπεριλόφθηκαν ςτην εκτύμηςη του 

μεγϋθουσ τησ επύδραςησ για τα τριγλυκερύδια. Η ετερογϋνεια μεταξϑ των μελετών 

όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικό (Ρ<0,001, Ι2=80,0%). Σα τριγλυκερύδια όταν ςημαντικϊ 

υψηλϐτερα ςε γυναύκεσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ελϋγχου (ΣΜΔ: 0,62, 95%˙ 

ΔΕ: 0,32 ϋωσ 0,92) (Διάγραμμα 6). Σο διϊγραμμα του αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» 

(Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του Egger (P=0,727) δεν ϋδειξαν να ϋχουν ςημαντικό 

μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που ςυμπεριλόφθηκαν. 

Πϋντε μελϋτεσ που εύχαν 6 παρατηρόςεισ ςυμπεριλόφθηκαν ςτην εκτύμηςη του 

μεγϋθουσ επύδραςησ τησ LDL. Η ετερογϋνεια μεταξϑ μελετών όταν ςτατιςτικϊ 

ςημαντικό (P<0,043, I2=0,0%). H LDL όταν ςημαντικϊ υψηλϐτερη ςτισ γυναύκεσ με 

ΠΨ, ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ελϋγχου (ΣΜΔ: 0,35, 95%˙ ΔΕ: 0,20 ϋωσ 0,49) 

(ΣΧΗΜΑ 7). Σο διϊγραμμα του αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plot) και ο 

ϋλεγχοσ του Egger (P=0,338) δεν ϋδειξαν να ϋχουν ςημαντικό μεροληψύα 

δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που ςυμπεριλόφθηκαν. 

 

Διαφορϋσ ςτισ ενδοκρινικϋσ παραμϋτρουσ  

μεταξύ αςθενών με ΠΨ και χωρύσ (ομϊδα ελϋγχου) 

Πϋντε μελϋτεσ που περιϋλαβαν 7 παρατηρόςεισ, ςυμπεριλόφθηκαν ςτην εκτύμηςη 

του μεγϋθουσ τησ επύδραςησ τησ FSH. Η ετερογϋνεια μεταξϑ των μελετών όταν 

ςτατιςτικϊ ςημαντικό (P<0,001, I2=89,0%). Η FSH όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικϊ 

χαμηλϐτερη ςε αςθενεύσ με ΠΨ, ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ελϋγχου (χωρύσ ΠΨ) (ΣΜΔ: -

0,68˙ 95% ΔΕ: -1,08 ϋωσ -0,27) (Διάγραμμα 8). Σο διϊγραμμα του αντεςτραμμϋνου 

«χωνιοϑ» (Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του Egger (P=0,360) δεν ϋδειξαν να ϋχουν 

ςημαντικό μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που περιελϊμβαναν.  

Πϋντε μελϋτεσ, που περιϋλαβαν 7 παρατηρόςεων, ςυμπεριλόφθηκαν ςτην 

εκτύμηςη του μεγϋθουσ τησ επύδραςησ τησ  LH.  Η ετερογϋνεια μεταξϑ των μελετών 

όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικό (P<0,001, I2=95,0%).  Η LH όταν ςημαντικϊ υψηλϐτερη 

ςε αςθενεύσ με ΠΨ, ςυγκριτικϊ με την ομϊδα ελϋγχου (χωρύσ ΠΨ) (ΣΜΔ: 1,19, 95% 

ΔΕ: 0,55 ϋωσ 1,83) (Διάγραμμα 9). Σο διϊγραμμα του αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» 

(Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του Egger (P=0,138) δεν ϋδειξαν να ϋχουν ςημαντικό 

μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που ςυμπεριλόφθηκαν.  
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Επτϊ μελϋτεσ, που εύχαν  δϋκα παρατηρόςεισ, ςυμπεριλόφθηκαν ςτην εκτύμηςη 

του μεγϋθουσ τησ επύδραςησ του SHBG. Η ετερογϋνεια μεταξϑ μελετών όταν 

ςτατιςτικϊ ςημαντικό (P<0,001, I2=94,0%). Η SHBG όταν ςημαντικϊ χαμηλϐτερη ςε 

αςθενεύσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με μϊρτυρεσ χωρύσ ΠΨ (ΣΜΔ: -1,61˙ 95% ΔΕ: -2,19 ϋωσ 

-1,02) (Διάγραμμα 10). Σο διϊγραμμα του αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plot) 

και ο ϋλεγχοσ του Egger (P=0,343) δεν ϋδειξαν να ϋχουν ςημαντικό μεροληψύα 

δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που περιϋλαβαν.  

Ϊξι μελϋτεσ, που ςυμπεριϋλαβαν  οκτώ παρατηρόςεισ, ςυμπεριλόφθηκαν ςτην 

εκτύμηςη του μεγϋθουσ επύδραςησ τησ Σεςτοςτερϐνησ. Η ετερογϋνεια μεταξϑ 

μελετών όταν ςτατιςτικϊ ςημαντικό (P<0,001, I2=94,0%). Η τεςτοςτερϐνη όταν 

ςημαντικϊ υψηλϐτερη ςε αςθενεύσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με μϊρτυρεσ χωρύσ ΠΨ 

(ΣΜΔ: 2,35˙ 95% ΔΕ: 1,65 ϋωσ 3,05) (Διάγραμμα 11). Σο διϊγραμμα του 

αντεςτραμμϋνου «χωνιοϑ» (Funnel plot) και ο ϋλεγχοσ του Egger (P=0,071) δεν 

ϋδειξαν να ϋχουν ςημαντικό μεροληψύα δημοςύευςησ ςε ϐλεσ τισ μελϋτεσ που 

περιϋλαβαν.  

 

Ανϊλυςη τησ μετα-παλινδρόμηςη  

Μια ανϊλυςη μετα-παλινδρϐμηςη πραγματοποιόθηκε προκειμϋνου να εξετϊςει 

εϊν οι ςυγκεντρώςεισ τησ 25(ΟΗ)D οροϑ ςτισ δϑο ομϊδεσ τροποποιόθηκαν απϐ 

ενδεχομϋνωσ ςημαντικϋσ προγνωςτικϋσ παραμϋτρουσ, π.χ. οι εξηγμϋνοι 

ανθρωπομετρικού, μεταβολικού ό ενδοκρινικού παρϊμετροι. Η ανϊλυςη τησ μετα-

παλινδρϐμηςησ ϋδειξε ςημαντικό επύδραςη ςτο WHR (για αςθενεύσ με ΠΨ Β=-1,60, 

95% ΔΕ: -2,30 ϋωσ -0,90, P=0,003; για ομϊδα ελϋγχου Β= -2,36, 95% ΔΕ: -3,38 ϋωσ -

1,33, Ρ=0,003; αντιςτούχωσ), γλυκϐζη (για αςθενεύσ με ΠΨ Β=0,20, 95% ΔΕ: 0,8 ϋωσ 

0,32, Ρ=0,004˙ για ομϊδα ελϋγχου Β=0,11, 95% ΔΕ: 0,00Ø ϋωσ 0,21, Ρ=0,05˙ 

αντιςτούχωσ), Ca (για αςθενεύσ με ΠΨ Β=2,43, 95% ΔΕ: 1,67 ϋωσ 3,19, Ρ=0,005) και 

LH (για αςθενεύσ με ΠΨ Β=-0,37, 95% ΔΕ: -0,68 ϋωσ -0,06, Ρ=0,03). 

 

ΤΖΗΣΗΗ 

Η παροϑςα μετα-ανϊλυςη ϋδειξε ϐτι οι ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D οροϑ εύναι 

χαμηλϐτερεσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ απ’ ϐ,τι ςτισ μϊρτυρεσ χωρύσ ΠΨ. Οι δϑο ομϊδεσ 

αντιςτοιχόθηκαν για το ΔΜ. Γυναύκεσ με ΠΨ ςυγκριτικϊ με μϊρτυρεσ χωρύσ ΠΨ 

ϋχουν χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ FSH και SHBG οροϑ, αλλϊ υψηλϐτερεσ 
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ςυγκεντρώςεισ LH, τεςτοςτερϐνη, ινςουλύνη νηςτεύασ, ολικό χοληςτερϐλη, 

τριγλυκερύδια, LDL-C οροϑ και HOMA-IR. Η ςυγκϋντρωςη τησ βιταμύνησ D 

προβλϋφθηκε θετικϊ απϐ το αςβϋςτιο οροϑ και αρνητικϊ απϐ LH ςε γυναύκεσ με 

ΠΨ και αρνητικϊ απϐ το WHR και θετικϊ απϐ τη γλυκϐζη νηςτεύασ, ςε γυναύκεσ με 

ΠΨ και χωρύσ ΠΨ. Μεγϊλη ςημαςύα ϋχει το γεγονϐσ ϐτι τα ευρόματα όταν 

ανεξϊρτητα απϐ την παρουςύα παχυςαρκύασ, αφοϑ η ομϊδα με γυναύκεσ με ΠΨ και 

αυτό με γυναύκεσ χωρύσ αντιςτοιχόθηκαν για το ΔΜ. 

Σα αποτελϋςματα εύναι ςυνεπό με τα ευρόματα προηγοϑμενων μελετών, που 

ανϋφεραν χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςε αςθενεύσ με ΠΨ, απ’ ϐ,τι ςε 

γυναύκεσ με ΠΨ(7,16).  

Ο μηχανιςμϐσ που μεςολαβεύτε ςτην υποβιταμύνωςη τησ D ςε υπερανδρο-

γονικϋσ γυναύκεσ με ΠΨ εύναι ϊγνωςτοσ(17). Οι ςυςχετύςεισ μεταξϑ τησ κλινικόσ ό 

βιοχημικόσ υπερανδρογοναιμύασ του ΠΨ και των ςυγκεντρώςεων τησ βιταμύνησ D 

ϋχουν αναφερθεύ ςε αρκετϋσ μελϋτεσ παρατόρηςησ. Οι Wehr et al(18) βρόκανε 

χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ 25(OH)D οροϑ ςε γυναύκεσ με δαςυτριχιςμϐ απ’ ϐ,τι 

γυναύκεσ με ΠΨ χωρύσ δαςυτριχιςμϐ. ε γυναύκεσ με ΠΨ, ςυγκεντρώςεισ 25(OH)D 

οροϑ ϋχουν ςχετιςτεύ αρνητικϊ με το βαθμϐ δαςυτριχιςμοϑ(17,18), και τισ 

ςυγκεντρώςεισ οροϑ ςυνολικόσ τεςτοςτερϐνησ και δεϒδροεπιανδροςτερϐνη 

(DHEA) οροϑ(19) και ο δεύκτησ του ελεϑθερου ανδρογϐνου (FAI)(7) και ςχετύζεται 

θετικϊ με το SHBG(7,17,18). Επύςησ, οι Li et al(7) βρόκαν χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ 

SHBG οροϑ ςε γυναύκεσ με ΠΨ με ςοβαρό ϋλλειψη βιταμύνησ D, αλλϊ αυτό η 

ςυςχϋτιςη δεν παρϋμεινε ςτατιςτικϊ ςημαντικό μετϊ την διϐρθωςη για το ΔΜ και 

την ηλικύα.  

Παρομούωσ, ςτη μελϋτη του Wehr et al(18), η ςχϋςη μεταξϑ SHBG και βιταμύνησ D 

(status) δεν παρϋμεινε ςτατιςτικϊ ςημαντικό μετϊ απϐ διϐρθωςη για τον ΔΜ, 

υποδεικνϑοντασ τον ςυγχυτικϐ ρϐλο τησ παχυςαρκύασ, ςτη ςχϋςη μεταξϑ 25(OH)D 

και SHBG ςε γυναύκεσ με ΠΨ. Επιπροςθϋτωσ, οι Hahn et al(17) βρόκανε εξαρτημϋνη 

ςχϋςη μεταξϑ του ΔΜ και μεύωςησ τησ SHBG και αϑξηςησ του FAI και του 

δαςυτριχιςμοϑ, υποδηλώνοντασ ϐτι η παχυςαρκύα εύναι ο κοινϐσ παρανομαςτόσ 

των παραμϋτρων αυτών και ϐχι οι χαμηλϋσ ςυγκεντρώςεισ τησ βιταμύνησ D. 

Σα ευρόματα εύναι ςυνεπό με τισ προαναφερθεύςεσ μελϋτεσ, αποκαλϑπτοντασ 

ϐτι εύτε η ολικό τεςτοςτερϐνη, εύτε η SHBG όταν προγνωςτικού δεύκτεσ τησ χαμηλόσ 

ςυγκϋντρωςησ 25(OH)D οροϑ ςε γυναύκεσ με ΠΨ και ϐτι η παχυςαρκύα ωσ 
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ςυγχυτικϐσ παρϊγοντασ εξαλεύφθηκε. Εύναι ενδιαφϋρον ϐτι η παροϑςα μετα-

ανϊλυςη ϋδειξε τον ςημαντικϐ προγνωςτικϐ ρϐλο τησ LH για τισ ςυγκεντρώςεισ 

βιταμύνησ D ςε γυναύκεσ με ΠΨ. Αυτϐ θα μποροϑςε να αποδεύξει ϐτι ςτη ςχϋςη 

μεταξϑ 25(OH)D και υπερανδρογονιςμοϑ ςε γυναύκεσ με ΠΨ μπορεύ να υπϊρξει 

μεςολϊβηςη τησ αϑξηςησ του LH, το οπούο επηρεϊζει την παραγωγό ανδρογϐνων 

των ωοθηκών.  

Αυτό η υπϐθεςη υποςτηρύζεται περαιτϋρω απϐ μια ϊλλη μελϋτη που ςυνδϋει τισ 

επιδρϊςεισ των υποδοχϋων των πολυμορφιςμών ςτισ ςυγκεντρώςεισ LH ςε 

γυναύκεσ με ΠΨ(20). 

το ΠΨ, τα ωοθηκικϊ κϑτταρα θόκησ παρουςιϊζουν μια εγγενό 

υπεραντιδραςτικϐτητα του ανδρογϐνου που εμπλϋκει την αλληλεπύδραςη μεταξϑ 

του LH και των μονοπατιών τησ ινςουλύνησ, τα οπούα ςυνεργαςτικϊ αυξϊνουν τη 

βιοςϑνθεςη των ανδρογϐνων(21-25). Τπϊρχει ςυςχϋτιςη μεταξϑ του βαθμοϑ τησ 

υπερινςουλιναιμύασ και υπερανδρογονιςμϐ, αφοϑ η ινςουλύνη ςυμβϊλλει ςτον 

υπερανδρογονιςμϐ ϊμεςα, μϋςω τησ διϋγερςησ τησ παραγωγόσ ανδρογϐνων των 

ωοθηκών και ϋμμεςα μϋςω τησ αναςτολόσ τησ ηπατικόσ ςϑνδεςησ του SHBG. Σο 

ΠΨ ςυςχετύζεται με την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη, υπερινςουλιναιμύα και 

κεντρικοϑ τϑπου παχυςαρκύα(26), ςυνολικό λιπώδησ μϊζα επύςησ ςχετύζεται με την 

ϋλλειψη βιταμύνησ D(27). Όπωσ αναμενϐταν, αςθενεύσ με ΠΨ, που περιλόφθηκαν 

ςτην παροϑςα μετα-ανϊλυςη, εύχαν αξιοςημεύωτα υψηλϐτερη ινςουλύνη, 

τεςτοςτερϐνη και HOMA-IR και χαμηλϐτερη SHBG απ’ ϐ,τι εύχαν οι μϊρτυρεσ που 

εύχαν αντιςτοιχηθεύ ωσ προσ το ΔΜ. Σο μεταβολικϐ ςϑνδρομο / κεντρικοϑ τϑπου 

παχυςαρκύασ, χαρακτηριςτικϊ, το WHR και γλυκϐζη νηςτεύασ, βρϋθηκαν να εύναι 

προγνωςτικού δεύκτεσ των ςυγκεντρώςεων τησ βιταμύνησ D οροϑ, ςε ϐλεσ τισ 

γυναύκεσ, ανεξϊρτητα απϐ το εϊν εύχαν ΠΨ ό ϐχι, υποδεικνϑοντασ ϐτι οι 

χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςτο ΠΨ, διαμεςολαβοϑνται απϐ την 

εγγενό υπερανδρογοναιμύα και ϐχι απϐ την παχυςαρκύα / κεντρικοϑ τϑπου 

παχυςαρκύα per se.  

Αυτό η μετα-ανϊλυςη επύςησ ϋδειξε την αξιοςημεύωτη επύδραςη του αςβεςτύου 

οροϑ πϊνω ςτη 25(OH)D οροϑ ςε γυναύκεσ με ΠΨ. Μεταβολϋσ του ενδοκυτταρικοϑ 

αςβεςτύου ςτουσ περιφερικοϑσ ιςτοϑσ μπορεύ να οδηγόςουν ςε περιφερικό 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη(28). Διαταραγμϋνη δυςλειτουργύα αςβεςτύου που μπορεύ, 

εν μϋρει, να υποκινεύ την ατρηςύα ωοθυλακύων και ανωοθυλακιορρηξύα ςτο ΠΨ(29), 
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μπορεύ να εμπλϋκεται και ςτη φτωχό διατροφικό κατϊςταςη τησ βιταμύνησ D ςτισ 

γυναύκεσ με το ςϑνδρομο.  

Η βιβλιογραφικό αναςκϐπηςη και η μετα-ανϊλυςη ϋχουν αρκετοϑσ 

περιοριςμοϑσ. Ο αριθμϐσ των επιλεγμϋνων μελετών εύναι μικρϐσ, μπορεύ να 

υπϊρχουν ςχετικϋσ μελϋτεσ ςε ϊλλεσ βϊςεισ δεδομϋνων, οι οπούεσ δεν ϋχουν 

ςυμπεριληφθεύ ςτην παροϑςα αναςκϐπηςη. Οι περιςςϐτερεσ απϐ τισ μελϋτεσ που 

περιελόφθηςαν δεν όταν τυχαιοποιημϋνεσ και δεν εύχαν ελεγχθεύ για τισ ςυγχυτικϋσ, 

εποχιακϋσ και γεωγραφικϋσ επιδρϊςεισ ςτισ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D. Επιπλϋον, 

χρηςιμοποιόθηκαν διαφορετικού τρϐποι μϋτρηςησ τησ 25(OH)D οροϑ, ςτισ μελϋτεσ 

που ςυμπεριλόφθηκαν ςτισ μετα-αναλϑςεισ, κϊτι που μπορεύ να ϋχει επηρεϊςει τα 

αποτελϋςματα τησ μετα-ανϊλυςησ. Ϊνασ ϊλλοσ περιοριςμϐσ εύναι η ϋλλειψη 

δεδομϋνων ςχετικϊ με την παραθυρεοειδό ορμϐνη, η οπούα εύναι ο κϑριοσ ρυθμιςτόσ 

των ςυγκεντρώςεων του αςβεςτύου οροϑ. Παρ’ ϐλο που η πλειονϐτητα των μελετών 

χρηςιμοπούηςε ομοιϐμορφα κριτόρια για τη διϊγνωςη του ΠΨ, η μικρό διαφορϊ 

ςτα διαγνωςτικϊ κριτόρια εύναι ϋνασ ϊλλοσ δυνητικϐσ περιοριςμϐσ. 

υμπεραςματικϊ, τα αποτελϋςματα αυτόσ τησ μετα-ανϊλυςησ υποδεικνϑουν ϐτι 

οι αςθενεύσ με ΠΨ ϋχουν χαμηλϐτερεσ ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςυγκριτικϊ με 

μϊρτυρεσ χωρύσ ΠΨ, οι οπούεσ προβλϋπονται απϐ το Ca και το LH οροϑ. 

Φαρακτηριςτικϊ μεταβολικοϑ ςυνδρϐμου, WHR και γλυκϐζη νηςτεύασ, προβλϋπουν 

ςυγκεντρώςεισ βιταμύνησ D ςε αςθενεύσ και μϊρτυρεσ και αυτϊ τα ευρόματα όταν 

ανεξϊρτητα απϐ την παχυςαρκύα, αφοϑ οι ομϊδεσ αντιςτοιχόθηκαν για το ΔΜ. 

Μεγϊλεσ τυχαιοποιημϋνεσ ελεγχϐμενεσ δοκιμϋσ εύναι απαραύτητεσ για την καλϑτερη 

κατανϐηςη των παθοφυςιολογικών μηχανιςμών, που υποκρϑπτουν τη φτωχό 

διατροφικό κατϊςταςη τησ βιταμύνησ D ςε γυναύκεσ με ΠΨ. 
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ΦΗΜΑ 1 

Διϊγραμμα ροόσ των ςυμμετεχόντων 

 

 

Απεικονίζει το διάγραμμα τησ επιλογήσ αντικειμένων ςύμφωνα  

με τισ κατευθυντήριεσ οδηγίεσ του PRISMA(15) 
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Πύνακασ 1. Φαρακτηριςτικϊ των επιλϋξιμων μελετών 

Author, year Country Study period PCOS (n)  Controls (n) Mean age±SD (yrs)   
PCOS 

Mean age±SD (yrs)  
Controls PCOS Criteria 

El-Shal et al., 2013 Egypt August 2010 - 
October 2011 150 150 29.8 ± 5.6 29.3 ± 6.2 Rotterdam 

Güdücü et al., 2015 Turkey  58 38 25.67 ± 5.48 28.74 ± 7.12 Rotterdam 

Hassan et al., 2012 Egypt October 2010 - 
March 2011 Lean 15 15 25.1 ± 5.1 27 ± 5.8 Rotterdam 

Jedrzejuk et al., 2015 Poland 2011 - 2013 92 85 20-35 years (range) 20-35 (range) Rotterdam 

Joham et al., 2015 Australia  Lean 22;  
OW 20 

Lean 19;  
OW 15 

Lean 27.5 ± 4.3  
OW 29.8 ± 5.5 

Lean 27.5 ± 6.1  
OW 35.1 ± 4.1 Rotterdam 

Kim et al., 2014 Korea  38 109 34.1 ± 4.6 33.2 ± 3.8 Rotterdam 

Mahmoudi et al., 2010 Iran October 2006 - 
March 2006 85 115 28.6 ± 4.61 29.83 ± 7.18 NICHD 

Mazloomi et al., 2012 Iran  103 103 24.8 ± 5.6 26.4 ± 6 Rotterdam 

Nestler et al., 2012 USA, 
Virginia  8 9 27.1 ± 6.7 28.0 ± 8.63 NICHD 

Panidis et al., 2005 Greece October 2004 - 
February 2004 

OB 58;  
OW 64; Normal 

weight 169 

OB 25;  
OW 14; Normal 

weight 70 

OB 24.75 ± 6.40;  
OW 23.96 ± 5.92; 

Normal weight  
22.82 ± 4.81 

OB 29.08 ± 5.95;  
OW 25.28 ± 6.40; 

Normal weight  
26.20 ± 6.11 

Rotterdam 

Pearce et al., 2015 South 
Australia 

January 2013 - 
December 2013 58 282   Rotterdam 

Sahin et al., 2014 Turkey March 2014 - 
June 2014 Lean 50 40 27.30 ± 0.54 29.05 ± 0.79 Rotterdam 

Savastano et al., 2011 Italy March 2011 - 
June 2011 

Lean 42; 
OW/OB 48 

Lean 20; 
OW/OB 20 

Lean 24.1 ± 4.6 
OW/OB 24.8 ± 4.0 

Lean 23.9 ± 3.6  
OW/OB 25.4 ± 4.6 Rotterdam 

Table 1. Characteristics of eligible studies, cont. 

Tsakova et al., 2012 Bulgaria   Non-obese 50;  
OB 20 Obese 33 

Non-obese  
24.0 ± 5.0;  

OB 25.1 ± 4.8 
OB 32.0 ± 8.1 Rotterdam 

n, number; SD, standard deviation; yrs, years; OW, overweight; OB, obese;NICHD, National Institute of Child Health and Human Development 
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ΦΗΜΑ 2 

Γραφικό αναπαρϊταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ ςταθερϋσ τυπο-

ποιημϋνεσ μϋςεσ διαφορϋσ  (SMDs) για την επύδραςη τησ 25(OH)D 
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ΦΗΜΑ 3 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ ινςουλύνησ 

 



 

167 

 

ΦΗΜΑ 4 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ HOMA-IR 
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ΦΗΜΑ 5 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ ολικόσ χοληςτερόλησ 
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ΦΗΜΑ 6 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη των τριγλυκεριδύων 
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ΦΗΜΑ 7 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ LDL 
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ΦΗΜΑ 8 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ FSH 

 



 

172 

 

ΦΗΜΑ 9 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ LH 
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ΦΗΜΑ 10 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ SHBG 
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ΦΗΜΑ 11 

Γραφικό αναπαρϊςταςη τησ μετα-ανϊλυςησ με βϊςη τισ SMD’s για την 

επύδραςη τησ τεςτοςτερόνησ 

 

 

 

 

 

 

 



 

175 

 

Βιβλιογραφύα  Μετα-Ανϊλυςησ 

1 March WA, Moore VM, Willson KJ, Phillips DI, Norman RJ, Davies MJ. The 

prevalence of polycystic ovary syndrome in a community sample assessed 

under contrasting diagnostic criteria. Hum Reprod 2010;25:544–51.  

2 Ginde AA, Liu MC, Camargo CA Jr. Demographic differences and trends of 

vitamin D insufficiency in the US population, 1988–2004. Arch Intern Med 

2009;169:626–32. 

3 Langlois K, Greene-Finestone L, Little J, Hidiroglou N, Whiting S. Vitamin D. 

Status of Canadians as Measured in the 2007 to 2009 Canadian Health Measures 

Survey. Health Rep 2010;21:47–55. 

4 Prentice A. Vitamin D deficiency: a global perspective. Nutr Rev 2008;66:S153–

64.  

5 Lips P. Worldwide status of vitamin D nutrition. J Steroid Biochem Mol Biol 

2010;121:297–300.  

6 Panidis D, Balaris C, Farmakiotis D, Rousso D, Kourtis A, Balaris V, et al. Serum 

parathyroid hormone concentrations are increased in women with polycystic 

ovary syndrome. Clin Chem 2005;51:1691–7.  

7 Li HW, Brereton RE, Anderson RA, Wallace AM, Ho CK. Vitamin D deficiency is 

common and associated with metabolic risk factors in patients with polycystic 

ovary syndrome. Metabolism 2011;60:1475–81. 

8 Wehr E, Trummer O, Giuliani A, Gruber HJ, Pieber TR, Obermayer-Pietsch B. 

Vitamin D associated polymorphisms are related to insulin resistance and 

vitamin D deficiency in polycystic ovary syndrome. Eur J Endocrinol 

2011;164:741–9.  

9 Mazloomi S, Sharifi F, Hajihosseini R, Kalantari S, Mazloomzadeh S. Association 

between hypoadiponectinemia and low serum concentrations of calcium and 

vitamin D in women with polycystic ovary syndrome. ISRN Endocrinol 

2012;2012:949427. 

10 Lerchbaum E, Giuliani A, Gruber HJ, Pieber TR, Obermayer-Pietsch B. Adult-type 

hypolactasia and calcium intake in polycystic ovary syndrome. Clin Endocrinol 

(Oxf) 2012;77:834–43.  



 

176 

 

11 Mahmoudi T, Gourabi H, Ashrafi M, Yazdi RS, Ezabadi Z. Calciotropic hormones, 

insulin resistance, and the polycystic ovary syndrome. Fertil Steril 

2010;93:1208–14. 

12 Jia XZ, Wang YM, Zhang N, Guo LN, Zhen XL, Li H, et al. Effect of vitamin D on 

clinical and biochemical parameters in polycystic ovary syndrome women: A 

meta-analysis. J Obstet Gynaecol Res 2015;41:1791–802.  

13 He C, Lin Z, Robb SW, Ezeamama AE. Serum Vitamin D Levels and Polycystic 

Ovary syndrome: A Systematic Review and Meta-Analysis. Nutrients 

2015;7:4555–77.   

14 Wortsman J, Matsuoka LY, Chen TC, Lu Z, Holick MF. Decreased bioavailability 

of vitamin D in obesity. Am J Clin Nutr 2000;72:690–3.  

15 Moher D, Liberati A, Tetzlaff J, Altman DG; PRISMA Group. Preferred reporting 

items for systematic reviews and meta-analyses: the PRISMA statement. Int J 

Surg 2010;8:336–41.  

16 Gallea M, Granzotto M, Azzolini S, Faggian D, Mozzanega B, Vettor R, et al. 

Insulin and body weight but not hyperandrogenism seem involved in seasonal 

serum 25-OH-vitamin D3 levels in subjects affected by PCOS. Gynecol 

Endocrinol 2014;30:739–45. 

17 Hahn S, Haselhorst U, Tan S, Quadbeck B, Schmidt M, Roesler S, et al. Low serum 

25-hydroxyvitamin D concentrations are associated with insulin resistance and 

obesity in women with polycystic ovary syndrome. Exp Clin Endocrinol 

Diabetes 2006;114:577–83. 

18 Wehr E, Pilz S, Schweighofer N, Giuliani A, Kopera D, Pieber TR, et al. 

Association of hypovitaminosis D with metabolic disturbances in polycystic 

ovary syndrome. Eur J Endocrinol 2009;161:575–82. 

19 Yildizhan R, Kurdoglu M, Adali E, Kolusari A, Yildizhan B, Sahin HG, et al. Serum 

25-hydroxyvitamin D concentrations in obese and non-obese women with 

polycystic ovary syndrome. Arch Gynecol Obstet 2009;280:559–63.  

20 Ranjzad F, Mahban A, Shemirani AI, Mahmoudi T, Vahedi M, Nikzamir A, et al. 

Influence of gene variants related to calcium homeostasis on biochemical 

parameters of women with polycystic ovary syndrome. J Assist Reprod Genet 

2011;28:225–32.  



 

177 

 

21 Nelson-DeGrave VL, Wickenheisser JK, Hendricks KL, Asano T, Fujishiro M, 

Legro RS, Kimball SR, et al. Alterations in mitogen-activated protein kinase 

kinase and extracellular regulated kinase signaling in theca cells contribute to 

excessive androgen production in polycystic ovary syndrome. Mol Endocrinol 

2005;19:379–90.  

22 Nestler JE, Jakubowicz DJ, de Vargas AF, Brik C, Quintero N, Medina F. Insulin 

stimulates testosterone biosynthesis by human thecal cells from women with 

polycystic ovary syndrome by activating its own receptor and using 

inositolglycan mediators as the signal transduction system. J Clin Endocrinol 

Metab 1998;83:2001–5.  

23 Willis D, Mason H, Gilling-Smith C, Franks S. Modulation by insulin of follicle-

stimulating hormone and luteinizing hormone actions in human granulosa cells 

of normal and polycystic ovaries. J Clin Endocrinol Metab 1996;81:302–9. 

24 Qin KN, Rosenfield RL. Role of cytochrome P450c17 in polycystic ovary 

syndrome. Mol Cell Endocrinol 1998;145:111–21.  

25 Wood JR, Nelson VL, Ho C, Jansen E, Wang CY, Urbanek M, et al. The molecular 

phenotype of polycystic ovary syndrome (PCOS) theca cells and new candidate 

PCOS genes defined by microarray analysis. J Biol Chem 2003;278:26380–90. 

26 Dunaif A. Insulin resistance and the polycystic ovary syndrome: mechanism and 

implications for pathogenesis. Endocr Rev 1997;18:774–800. 

27 Muscogiuri G, Policola C, Prioletta A, Sorice G, Mezza T, Lassandro A, et al. Low 

levels of 25(OH)D and insulin-resistance: 2 unrelated features or a cause-effect 

in PCOS? Clin Nutr 2012;31:476–80. 

28 Jorde R, Figenschau Y. Supplementation with cholecalciferol does not improve 

glycaemic control in diabetic subjects with normal serum 25-hydroxyvitamin D 

levels. Eur J Nutr 2009;48:349–54. 

29 Thys-Jacobs S, Donovan D, Papadopoulos A, Sarrel P, Bilezikian JP. Vitamin D 

and calcium dysregulation in the polycystic ovarian syndrome. Steroids 

1999;64:430–5. 



 

178 

 

3. ΤΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟ 

 

3.1 Τλικό 

Σο υλικϐ αποτελϋςαν 30 ϋφηβεσ με το ςϑνδρομο των πολυκυςτικών ωοθηκών 

(ΠΨ), ηλικύασ 14-18 ετών (μϋςη ηλικύα 17.5 ± 2.1). Απϐ τισ 30 ςυμμετϋχουςεσ, 11 

μπόκαν ςτην ομϊδα βιταμύνησ D ςτην οπούα χορηγόθηκε 2000 IU D3, 10 ςτην 

ομϊδα ω-3, ςτην οπούα χορηγόθηκε ω-3 λιπαρϊ οξϋα (EPA, DHA) και 9 ςτην ομϊδα 

ελϋγχου που δεν πόρε καμύα ουςύα. Η διϊρκεια τησ παρϋμβαςησ όταν 6 μόνεσ. Οι 

ϋφηβεσ αυτϋσ προςόλθαν ςτο Εξωτερικϐ Ιατρεύο Ειδικοϑ Κϋντρου Εφηβικόσ 

Ιατρικόσ Α΄ Παιδιατρικόσ Κλινικόσ Πανεπιςτημύου Αθηνών, Νοςοκομεύου Παύδων 

«Η Αγύα οφύα».  

 

3.2 Πρωτόκολλο 

Η επαφό των ερευνητών Ευαγγελύασ Κϐλια, Κλινικόσ Διαιτολϐγου, και 

Υλώρασ Μπακοποϑλου, Παιδιϊτρου Εφηβικόσ Ιατρικόσ, με τισ ςυμμετϋχουςεσ ςτην 

ϋρευνα, περιελϊμβανε τα παρακϊτω ςτϊδια: Αρχικϊ, γινϐταν εκτύμηςη απϐ την 

υπεϑθυνη ιατρϐ κυρύα Μπακοποϑλου (με λόψη ιςτορικοϑ, κλινικό εξϋταςη και 

αξιολϐγηςη δαςυτριχιςμοϑ) των αρχικών αιματολογικών, υπερηχογραφικών και 

ϊλλων εξετϊςεων που εύχαν γύνει ςε εξωτερικό βϊςη, ώςτε να εξακριβωθεύ αν οι 

ϋφηβεσ αυτϋσ πληροϑν τα κριτόρια για να τεθεύ η διϊγνωςη του ΠΨ. Η διϊγνωςη 

του ΠΨ ϋγινε ςϑμφωνα με τα αναθεωρημϋνα κριτόρια του Rotterdam (Revised 

2004a,  Revised 2004b). 

Σα ϊτομα που εκπλόρωναν τα κριτόρια του Rotterdam ενημερωνϐντουςαν 

για το ερευνητικϐ πρϐγραμμα και ϐποια απϐ αυτϊ επιθυμοϑςαν να ςυμμετϊςχουν, 

υπϋγραφαν το ςχετικϐ ϋντυπο ςυγκατϊθεςησ. 

Απαραύτητη προϒπϐθεςη για ϐλεσ τισ ςυμμετϋχουςεσ (ςτισ ομϊδεσ 

παρϋμβαςησ και ςτην ομϊδα ελϋγχου) όταν να ϋχουν επϊρκεια ςτη βιταμύνη D 

[25(OH)D = ≥30 ng/ml] πριν κατανεμηθοϑν τυχαύα ςτην παρϋμβαςη. τισ ϋφηβεσ 

με ϋλλειψη ό ανεπϊρκεια βιταμύνησ D, δηλαδό ςυγκεντρώςεισ 25(OH)D<30 ng/ml 

ςτον ορϐ, χορηγεύτο θεραπευτικϐ ςχόμα 50.000 IU βιταμύνησ D εβδομαδιαύωσ για 

ςυνολικϐ διϊςτημα 8 εβδομϊδων. Γινϐταν επανϋλεγχοσ των ςυγκεντρώςεων 

25(OH)D μετϊ τη θεραπεύα και εϊν χρειαζϐταν επαναχορόγηςη του ύδιου 
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θεραπευτικοϑ ςχόματοσ, με ςτϐχο την επύτευξη ςυγκεντρώςεων 25(OH)D ≥30 

ng/ml ςτον ορϐ του αύματοσ, ώςτε η ϋλλειψη των ςυμμετεχϐντων να μην 

αποτελϋςει ςυγχυτικϐ παρϊγοντα ςτην ϋρευνα. 

Αρχικϊ το δεύγμα μελϋτησ αποτελοϑνταν απϐ 44 ϋφηβεσ που κατανεμόθηκαν 

τυχαύα ςτισ 3 ομϊδεσ τησ μελϋτησ με την τμηματικό μϋθοδο τυχαύασ επιλογόσ 

(Blocked randomized selection method) ωσ εξόσ: ϋγινε τυχαύα κατανομό ςε τρεισ 

ομϊδεσ (1η, 2η, 3η), χρηςιμοποιώντασ το Random numbers generator program, 

βϊςει του οπούου προϋκυψε η ςειρϊ κατϊταξόσ τουσ. υγκεκριμϋνα, με την μϋθοδο 

αυτό κατανεμόθηκαν τα 44 ϊτομα του αρχικοϑ δεύγματοσ ωσ εξόσ:  

 15 ϋφηβεσ ςτην 1η ομϊδα (2000 IU βιταμύνη D) 

 12 ϋφηβεσ ςτην 2η ομϊδα (1 g ωμϋγα 3 ςε μορφό EPA, DΗA) και  

 17 ϋφηβεσ ςτην 3η ομϊδα ελϋγχου (καμύα ουςύα). 

Πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι το τελικϐ δεύγμα μειώθηκεςτισ 30 ϋφηβεσ, δηλαδό 

αποκλεύςτηκαν 14 ϊτομα απϐ τα 44 (αρχικϐ δεύγμα), λϐγω τησ μη προςϋλευςόσ 

τουσ για πλόρη ϋλεγχο, μετϊ την εξϊμηνη περύοδο ό λϐγω τησ μη ςυμμϐρφωςησ ςτη 

θεραπεύα. Απϐ τισ 30 ςυμμετϋχουςεσ που απϐμειναν, 11 εύχαν τυχαιοποιηθεύ ςτην 

ομϊδα βιταμύνησ D, 10 ςτην ομϊδα ωμϋγα 3 και 3 ςτην ομϊδα ελϋγχου.  

Όπωσ προαναφϋρθηκε, αφοϑ διαςφαλιζϐταν η επϊρκεια τησ βιταμύνησ D 

[25(OH)D ≥30ng/ml] ςτισ ςυμμετϋχουςεσ που εκπλόρωναν τα κριτόρια του 

Rotterdam (2003), γινϐταν η τυχαιοπούηςη ςτην παρϋμβαςη. τη ςυνϋχεια, 

ςυμπλόρωναν μαζύ με την κυρύα Κϐλια τα δημογραφικϊ, τα κοινωνικο-οικονομικϊ, 

τα ςωματομετρικϊ ςτοιχεύα, καθώσ και το ψυχομετρικϐ εργαλεύο PSS-14 

(Παρϊρτημα Ι) για την εκτύμηςη του αντιλαμβανομϋνου ςτρεσ. Τπϐ την εποπτεύα 

τησ διαιτολϐγου κασ Κϐλια, οι αιματολογικϋσ εξετϊςεισ και εξετϊςεισ οϑρων 

πραγματοποιόθηκαν ςτο «Ευγενύδειο» άδρυμα, η μϋτρηςη οςτικόσ πυκνϐτητασ και 

η λιπομϋτρηςη ςτο Νοςοκομεύο Παύδων «Η Αγύα οφύα» και το υπερηχογρϊφημα 

ϋςω γεννητικών οργϊνων ςτο «Αρεταύειο» Νοςοκομεύο. 

ε ϐλεσ τισ ςυμμετϋχουςεσ, αιματολογικϐσ και υπερηχογραφικϐσ ϋλεγχοσ 

πραγματοποιόθηκε την 3η ϋωσ 5η ημϋρα του εμμηνορυςιακοϑ κϑκλου, φυςικοϑ ό 

μετϊ απϐ χορόγηςη προγεςτερϐνησ (norethisterone 10 mg ημερηςύωσ για 5 

ημϋρεσ) (Παρϊρτημα ΙΙ). Επιπλϋον, φυλαςςϐταν 1 ml οροϑ αύματοσ ςτην κατϊψυξη 
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για την εξϋταςη των ApoA, ApoB, ApoE, Lp(a) και των προφλεγμονωδών 

κυττοκινών (IL-1, IL-6, TNFa). 

Μετϊ την ολοκλόρωςη τησ παρϋμβαςησ για περύοδο 6 μηνών, θα πραγμα-

τοποιηθεύ εκ νϋου πλόρησ κλινικο-εργαςτηριακϐσ και υπερηχογραφικϐσ ϋλεγχοσ 

(των διαγνωςτικών εξετϊςεων και τη δοκιμαςύα διϋγερςησ με ACTH και τη 

μϋτρηςη κορτιζϐλησ οϑρων 24ώρου). 

 

3.3 Κριτόρια αποκλειςμού τησ μελϋτησ 

Ο αποκλειςμϐσ ϊλλων νοςημϊτων ό ϊλλα αύτια υπερανδρογοναιμύασ ό 

ανωοθυλακιορρηξύασ, ϐπωσ η υπερπρολακτιναιμύα, η θυρεοειδικό δυςλειτουργύα, η 

μη κλαςικό ςυγγενόσ υπερπλαςύα των επινεφριδύων, το ςϑνδρομο Cushing και οι 

αρρενοποιητικού ϐγκοι των ωοθηκών και των επινεφριδύων. Σα νοςόματα αυτϊ 

εξαιρϋθηκαν βϊςει των δεδομϋνων του ιςτορικοϑ και των ευρημϊτων του κλινικοϑ 

και παρακλινικοϑ ελϋγχου, ςϑμφωνα με τα αναθεωρημϋνα κριτόρια του 2003, για 

να αποκλειςθεύ η ςυγγενόσ υπερπλαςύα των επινεφριδύων. Ϊγινε δοκιμαςύα με 

Synacthene (0,25 mg/1ml, Novartis Pharma SA, France). 

Η διερεϑνηςη για την ϑπαρξη ϐγκων που παρϊγουν ανδρογϐνα εύχε ϋνδειξη 

ςτισ ϋφηβεσ με κλινικϋσ ενδεύξεισ, ιδιαύτερα ϋντονου υπερανδρογονιςμοϑ ό / και με 

τιμϋσ τησ ωοθηκικόσ ό επινεφριδιακόσ προϋλευςησ ανδρογϐνων, μεγαλϑτερεσ απϐ 

το διπλϊςιο τησ ανώτερησ φυςιολογικόσ τιμόσ του εργαςτηρύου, ϐπου ϋγιναν οι 

μετρόςεισ.  

Η υπερπρολακτιναιμύα αποκλεύςτηκε με τη μϋτρηςη τησ προλακτύνησ και τον 

ϋλεγχο για την ϑπαρξη γαλακτοφορύασ και οι διαταραχϋσ τησ λειτουργύασ του 

θυρεοειδοϑσ ελϋγχθηκαν με τη μϋτρηςη τησ TSH, FT4, T3, anti-TPO και anti-Tg. 

Ϊλεγχοσ για ςϑνδρομο Cushing ϋγινε ςτισ ϋφηβεσ με τη μϋτρηςη ελεϑθερησ 

κορτιζϐλησ ςε οϑρα 24ώρου.  

Για τον ϋλεγχο τησ παρουςύασ διαταραχόσ τησ ανοχόσ τησ γλυκϐζησ ϋγινε ςτισ 

αςθενεύσ ςτισ ομϊδεσ παρϋμβαςησ και ςτισ μϊρτυρεσ, δύωρη δοκιμαςύα ανοχόσ ςτη 

γλυκϐζη (Oral Glucose Tolerance Test: OGTT) με τη χορόγηςη 75 g γλυκϐζησ απϐ το 

ςτϐμα.  

Ωλλα κριτόρια αποκλειςμοϑ απϐ τη μελϋτη ςυμπεριλαμβϊναν χρόςη ςυμπλη-

ρωμϊτων (π.χ. ςυμπληρώματα βιταμύνησ D ό ωμϋγα 3 λιπαρϊ οξϋα) ό / και χρόςη 
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φαρμακευτικών ςκευαςμϊτων, ϐπωσ αντιςυλληπτικϊ ό φϊρμακα που μειώνουν 

την αντύςταςη ςτην ινςουλύνη. 

 

3.4 Μϋθοδοι 

Μετρόθηκαν τα ςωματομετρικϊ χαρακτηριςτικϊ, δηλαδό το ςωματικϐ βϊροσ, 

με τη χρόςη ζυγοϑ ακριβεύασ (ακρύβεια 0,1 kg), και το ϑψοσ ςώματοσ. Φρηςιμο-

ποιόθηκε ο δεύκτησ μϊζασ ςώματοσ: ΔΜ (Body Mass Index: BMI), ο οπούοσ 

υπολογύζεται ωσ εξόσ (Macdonald F 1986):  

 

ΔΜ = Βϊροσ (kg) / [Ύψοσ (m)]2 

 

Ο οριςμϐσ των παχϑςαρκων και υπϋρβαρων εφόβων ϋγινε με βϊςη τη 

προτεινϐμενη μεθοδολογύα του Cole TJ και ςυν. (2000), με την οπούα τα ϐρια τησ 

παχυςαρκύασ (30kg/m2) και υπϋρβαρουσ (28-29,9 kg/ Τ m2) ϋχουν προεκταθεύ 

ςτισ εκατοςταύεσ θϋςεισ ενϐσ ετερογενοϑσ πληθυςμοϑ απϐ 6 διαφορετικϋσ χώρεσ. 

Για τισ ϋφηβεσ, η ταξινϐμηςη ςε υπϋρβαρεσ ό παχϑςαρκεσ με βϊςη τον ΔΜ, ϋγινε 

με τισ καμπϑλεσ ανϊπτυξησ καθώσ αλλϊζουν ανϊλογα με την ηλικύα, και το φϑλο 

χρηςιμοποιοϑνται αντύςτοιχα οι εκατοςτιαύεσ θϋςεισ των καμπυλών, ϐπωσ 

ςυμβαύνει και για τα υπϐλοιπα ςωματομετρικϊ ςτοιχεύα κατϊ την παιδικό/εφηβικό 

ηλικύα. ϑμφωνα με το Κϋντρο Ελϋγχου και Πρϐληψησ Νοςημϊτων (Centers for 

Disease Control and Prevention: CDC), υπϋρβαρεσ θεωρόθηκαν οι ϋφηβεσ με ΔΜ 

μεγαλϑτερο απϐ την 85η εκατοςτιαύα θϋςη, ενώ παχϑςαρκεσ ορύςτηκαν οι ϋφηβεσ 

με ΔΜ μεγαλϑτερο τησ 95ησ εκατοςτιαύασ θϋςησ, για την καμπϑλη ΔΜ αντύςτοιχα, 

προσ την ηλικύα τουσ (Must A. &  Dullal GE 1991). Προτιμόθηκαν οι καμπϑλεσ του 

Cole και ςυν. και ϐχι οι εκατοςτιαύεσ θϋςεισ ςτισ ελληνικϋσ καμπϑλεσ ανϊπτυξησ. 

τισ ελληνικϋσ καμπϑλεσ ανϊπτυξησ, η 97η εκατοςτιαύα θϋςη ΔΜ που αντιςτοιχεύ 

ςτον οριςμϐ τησ παχυςαρκύασ, φτϊνει ςτην ενόλικη ζωό ςε τιμό ΔΜ 33 kg/m2.  

Γνωρύζουμε ωςτϐςο ϐτι το ϐριο του υπϋρβαρου εύναι η εκατοςτιαύα θϋςη που 

καταλόγει ςε ηλικύα 18 ετών ςε ΔΜ 25 kg/m2, και το ϐριο τησ παχυςαρκύασ εύναι η 

εκατοςτιαύα θϋςη που καταλόγει ςε ηλικύα 18 ετών ςε ΔΜ 30 kg/m2. Αυτϐ 

υποδηλώνει ϐτι ο ελληνικϐσ παιδικϐσ και εφηβικϐσ πληθυςμϐσ όδη όταν κατϊ ϋνα 

ςημαντικϐ ποςοςτϐ υπϋρβαροσ ό παχϑςαρκοσ (Φροϑςοσ Γ.Π. 2003). 
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Η ΠΜ μετρόθηκε με μη διατϊςιμη μετροταινύα απουςύα ρουχιςμοϑ ςε 

οριζϐντιο επύπεδο ςτη μικρϐτερη περύμετρο μεταξϑ λαγϐνιου ακρολοφύασ και του 

κατώτερου ορύου του πλευρικοϑ τϐξου. Η περύμετροσ ιςχϑου (ΠΙ) μετρόθηκε ςε 

οριζϐντιο επύπεδο ςτο μεγαλϑτερο ϑψοσ των γοφών (Π.Γ.). 

Για τον καθοριςμϐ περιμϋτρου θϋςησ των εφόβων χρηςιμοποιόθηκαν τα ϐρια 

που προτεύνουν οι Taylor RW και ςυν. (2000). 

Επύςησ πραγματοποιόθηκε η μϋτρηςη τησ οςτικόσ πυκνϐτητασ με 

απορροφηςιμομετρύα ακτύνων Φ διπλόσ ενϋργειασ (Dual energy X-Ray 

Apsorptiometry:DXA) και λιπομϋτρηςη με DXA ςτο Νοςοκομεύο Παύδων «Η Αγύα 

οφύα». Η μϋτρηςη του ςυνολικοϑ λύπουσ του ςώματοσ εκτιμόθηκε με DXA, που 

περιϋχει μια καλό εκτύμηςη τησ ςυνολικόσ μϊζασ του ςωματικοϑ λύπουσ καθώσ και 

των υπολούπων μη λιπωδών ςτοιχεύων του ςώματοσ, νεροϑ και μυικόσ μϊζασ (Hind 

K & Oldroyd B 2013). 

Μετρόθηκε η αρτηριακό πύεςη (ΑΠ) η ςυςτολικό και η διαςτολικό (ςε mmHg) 

με υδραργυρικϐ ςφυγμομανϐμετρο. υνολικϊ εκλαμβανϐντουςαν 3 μετρόςεισ ςε 

καθιςτό θϋςη ςε ηρεμύα μετϊ απϐ ανϊπαυςη 5 λεπτών και  καταγραφϐταν η μϋςη 

τιμό των 3 μετρόςεων. Ο καθοριςμϐστων επιπϋδων ΑΠ ϋγινε με βϊςη τα προτεινϐ-

μενα ϐρια των Rosner B και ςυν. (1993). Με βϊςη τα ϐρια αυτϊ, η ΑΠ αξιολογεύται 

ανϊλογα με το φϑλο, την ηλικύα και την εκατοςτιαύα θϋςη του ϑψουσ ςώματοσ του 

εφόβου. Σα ϐρια αυτϊ κατατϊςςουν την υπϋρταςη ςτισ 90η και 95η Ε.Θ.  

Κατϊ την εξϊμηνη παρακολοϑθηςη καταγρϊφηκε απϐ ϐλεσ τισ ϋφηβεσ ϋνα 

ατομικϐ αναμνηςτικϐ που ςυμπεριλϊμβανε την περιοδικϐτητα του εμμηνορ-

ρυςιακοϑ κϑκλου, τη διϊρκεια και την ποςϐτητα τησ εμμηνορρυςύασ καθώσ και 

επειςϐδεια αιμοραγύασ. Επύςησ, πϊρθηκε ψυχομετρικϐ εργαλεύο Percieved Stress 

Score (PSS-14 score) προ και μετϊ τησ παρϋμβαςησ για την εκτύμηςη του 

αντιλαμβανϐμενου stress. 

Για την κλινικό αξιολϐγηςη του δαςυτριχιςμοϑ χρηςιμοποιόθηκε η τροπο-

ποιημϋνη κλύμακα των Ferriman - Gallwey (Ferriman D, Gallwey JD 1961, Ehrmann 

DA 1990). Κϊθε μύα απϐ τισ 9 περιοχϋσ του ςώματοσ (ϊνω χεύλοσ, γϋνια, θώρακασ, 

ρϊχη, οςφϑσ, κοιλιϊ, πϊνω απϐ τον ομφαλϐ, κοιλιϊ κϊτω απϐ τον ομφαλϐ, 

βραχύονεσ, μηρού) βαθμολογόθηκε ωσ προσ την ανϊπτυξη τελικών τριχών απϐ 0 
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ϋωσ 4 και το ϊθροιςμα που βρϋθηκε ύςο ό μεγαλϑτερο του 8 χαρακτηρύςτηκε ωσ 

δαςυτριχιςμϐσ.  

Σο υπερηχογρϊφημα ϋςω γεννητικών οργϊνων πραγματοποιόθηκε μεταξϑ 3ησ 

και 5ησ ημϋρασ του εμμηνορρυςιακοϑ κϑκλου, φυςικοϑ ό μετϊ χορόγηςη προγεςτε-

ρϐνησ (norethisterone 10 mg ημερηςύωσ για 5 ημϋρεσ) ςτο «Αρεταύειο» Νοςοκο-

μεύο. Ο υπερηχογραφικϐσ ϋλεγχοσ ϋγινε διακοιλιακϊ και εκτιμόθηκε το πϊχοσ του 

ενδομητρύου και ο ϐγκοσ των ωοθηκών, εικϐνα πολυκυςτικών ωοθηκών θεωρόθη-

κε η ανεϑρεςη τουλϊχιςτον 12 μηνών ωοθυλακιών, διαμϋτρου 2-9 mm ςτη μύα 

ωοθόκη, ό ο αυξημϋνοσ ϐγκοσ (>10 mL) μιασ τουλϊχιςτον ωοθόκησ. Ο ϐγκοσ των 

ωοθηκών υπολογύςτηκε ςε cm3, μετϊ την υπερηχογραφικό μϋτρηςη των τριών 

διαςτϊςεων των ωοθηκών με τον τϑπο του αποπλατυςμϋνου ελλειψοειδοϑσ: 

Όγκοσ ωοθόκησ (cm3) = επιμόκησ διϊμετροσ (cm) x εγκϊρδια διϊμετροσ (cm) x 

προςθιοπύςθια διϊμετροσ (Adams J et al. 1985, Sample WF et al. 1977, Orsini LF et 

al. 1985). 

Ο βιοχημικϐσ και ορμονολογικϐσ ϋλεγχοσ των εφόβων ϋγιναν ςτο Βιοχημικϐ 

και ςτο Ορμονολογικϐ Εργαςτόριο τησ Ενδοκρινολογικόσ Μονϊδασ του 

Πανεπιςτημύου Αθηνών, ςτο «Ευγενύδειο Θεραπευτόριο»(ΠΑΡΑΡΣΗΜΑ ΙΙ). 

Λόφθηκε δεύγμα αύματοσ απϐ ϐλεσ τισ ςυμμετϋχουςεσ μϋςω φλεβοκϋντηςησ μεταξϑ 

08:00-09:00 πμ μετϊ απϐ νυχτερινό νηςτεύα. Σα δεύγματα φυγοκεντρόθηκαν και ο 

ϐροσ διατηρόθηκε κατεψυγμϋνοσ ςτουσ -20 ºC ϋωσ ϐτου να πραγματοποιηθοϑν οι 

αναλϑςεισ. Επιπλϋον, ϋγινε δοκιμαςύα ανοχόσ γλυκϐζησ (Oral glucose tolerance test: 

OGTT) με χορόγηςη 75 g γλυκϐζησ απϐ το ςτϐμα και πραγματοποιόθηκαν 

αιμοληψύεσ ανϊ 30 min για 2 ώρεσ, για τη μϋτρηςη των ςυγκεντρώςεων τησ 

γλυκϐζησ και τησ ινςουλύνησ. 

Η απϊντηςη τησ ινςουλύνησ εκτιμϊται ςυνόθωσ με τον υπολογιςμϐ τησ 

επιφϊνειασ κϊτω απϐ την καμπϑλη για την ινςουλύνη, ενώ ϋχουν προταθεύ 

διϊφορεσ παραλλαγϋσ τησ μεθϐδου (Breda E et al 2001). 

Η δοκιμαςύα αυτό εύναι ςχετικϊ απλό και ϋχει καλό ςυςχϋτιςη με τα 

αποτελϋςματα ϊλλων, πιο ςϑνθετων μεθϐδων (Hollenbeck CB et al 1984). 

Ϊγινε βιοχημικϐσ ϋλεγχοσ, ςτον αυτϐματο βιοχημικϐ αναλυτό Architect 

Clinical Chemistry Analyzer (ABBOTT Diagnostics Ltd), ο οπούοσ περιελϊμβανε: 

γλυκϐζη, ολικό χοληςτερϐλη, τριγλυκερύδια, HDL-χοληςτερϐλη, LDL-χοληςτερϐλη, 
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κρεατινύνη, ουρύα, αλβουμύνη, αλκαλικό φωςφατϊςη, τρανςαμινϊςεσ (SGOT, SGPT), 

γGT, αςβϋςτιο, φώςφοροσ και μαγνόςιο, κϊλιο και νϊτριο οροϑ. Σα επύπεδα τησ  

πρωτεώνησ Lp(α) μετρόθηκαν με θολςιμετρύα ςτον αναλυτό APTEC/KONELAB 60*. 

Πραγματοποιόθηκε θυρεοειδικϐσ ϋλεγχοσ και μετρόθηκαν ςτον ορϐ των 

αςθενών: θυρεοειδοτρϐποσ ορμϐνη (TSH), ελεϑθερη θυροξύνη (FT4), τριώω-

δοθυρονύνη (T3), αντιθυρεοειδικϊ αντιςώματα ϋναντι θυρεοειδικόσ υπεροξειδϊςησ 

(anti-TPO), αντιθυρεοειδικϊ αντιςώματα ϋναντι θυρεοςφαιρύνησ (anti-TG). 

Επιπλϋον μετρόθηκαν οι ορμϐνεσ (θυλακιοτρϐποσ ορμϐνη) FSH, (ωχρινοτρϐποσ 

ορμϐνη) LH, προλακτύνη (PRL), οιςτραδιϐλη (Ε2), ολικό τεςτοςτερϐνη (ολικό Σ), 

ελεϑθερη τεςτοςτερϐνη (F-Testo), φυλοδεςμευτικό ςφαιρύνη (SHBG), κορτιζϐλη, 

φλοιοεπινεφριδιοτρϐποσ ορμϐνη (ACTH), θειικό δεϒδροεπιανδροςτερϐνη (DHEA-

S), Δ4 ανδροςτενδιϐνη, ινςουλύνη, παραθορμϐνη (PTH-intact), και C-αντιδρώςα 

πρωτεϏνη υψηλόσ ευαιςθηςύασ. Όλεσ οι παραπϊνω ορμϐνεσ προςδιορύςτηκαν με 

ανοςομετρικό μϋθοδο χημειοφωταϑγειασ με τη χρόςη του αυτϐματου ανοςολογι-

κοϑ αναλυτό IMMULITE 2000 (Siemens Healthcare Diagnostics Products Ltd, UK).  

Ο προςδιοριαςμϐσ τησ 25-ΟΗ βιταμύνησ D ολικόσ πραγματοποιόθηκε ςτον 

αυτϐματο ανοςολογικϐ αναλυτόMODULAR ANALYTICS E170 (ROCHE Diagnostics 

GmbH, Sandhofer Strasse 116, D-68305 Mannheim, Germany) με τη μϋθοδο τησ 

ηλεκτροχημειοφωταϑγειασ. H 17-ΟΗ προγεςτερϐνη ϋγινε με ραδιοανοςοχημικό 

μϋθοδο (RIA) με τη χρόςη του αντιδραςτηρύου RIA Diasource Immunoassays SA (2, 

Rue du Bosquet B-1348 Louvain-La-Neuve Belgium) και η ελεϑθερη τεςτοςτερϐνη 

και DHEA ϋγιναν με RIA με τη χρόςη των αντιδραςτηρύων τησ εταιρεύασ DSL, 

(Diagnostic Systems Laboratories, Inc, Texas, USA). Οι μετρόςεισ των ςωληναρύων 

ϋγιναν με τη βοόθεια του μετρητό γ-ακτινοβολύασ Minigamma Wallac. Η ελεϑθερη 

κορτιζϐλη οϑρων προςδιορύςτηκε με τη μϋθοδο χρωαμτογραφύασ HPLC.  

Ο δεύκτησ φλεγμονόσ IL-6 προςδιορύςτηκε με ανοςομετρικό μϋθοδο ELISA 

με τη βοόθεια του αντιδραςτηρύου BMS213HS τησ εταιρεύασ eBioscience Bender 

MedSystems GmbH, (Campus Vienna Biocenter 2 1030 Vienna, Austria). Η 

αναλυτικό ευαιςθηςύα τησ μεθϐδου όταν 0,03 pg/mL, η ενδομεθοδικό 

επαναληψιμϐτητα εύχε ςυντελεςτό διακϑμανςησ CV: 8,3% ςτα 1,17  pg/mL  και  η 

διαμεθοδικό επαναληψιμϐτητα εύχε ςυντελεςτό διακϑμανςησ CV: 6,2%  ςτα 1,59 

pg/mL.  
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3.5 Ηθικό Δεοντολογύα 

Η μελϋτη ϋχει εγκριθεύ απϐ την Επιτροπό Βιοηθικόσ και Δεοντολογύασ του 

Νοςοκομεύου Παύδων «Η Αγύα οφύα» (Παρϊρτημα ΙΙΙ). Οι κηδεμϐνεσ των εφόβων, 

υπϐγραψαν ϋντυπο πληροφορημϋνησ ςυγκατϊθεςησ για τη ςυμμετοχό τουσ ςτην 

ϋρευνα (Παρϊρτημα IV).  
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4. ΣΑΣΙΣΙΚΗ ΑΝΑΛΤΗ 

Οι μϋςεσ τιμϋσ (mean), οι τυπικϋσ αποκλύςεισ (Standard Deviation=SD) και οι 

διϊμεςοι (median) και τα ενδοτεταρτημοριακϊ εϑρη (interquartile range) 

χρηςιμοποιόθηκαν για την περιγραφό των ποςοτικών μεταβλητών. Οι απϐλυτεσ 

(Ν) και οι ςχετικϋσ (%) ςυχνϐτητεσ χρηςιμοποιόθηκαν για την περιγραφό των 

ποιοτικών μεταβλητών. Για τη ςϑγκριςη αναλογιών χρηςιμοποιόθηκε το Pearson’s 

χ2 test ό το Fisher's exact test ϐπου όταν απαραύτητο. Η ανϊλυςη διαςπορϊσ για 

επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ (ANOVA) χρηςιμοποιόθηκε προκειμϋνου να 

ελεγχθοϑν διαφορϋσ ςτισ μετρόςεισ μεταξϑ των ομϊδων αλλϊ και χρονικϊ. Επύςησ, 

με την ανωτϋρω μϋθοδο εκτιμόθηκε εϊν ο βαθμϐσ μεταβολόσ ςτο χρϐνο των υπϐ 

μελϋτη παραμϋτρων όταν διαφορετικϐσ μεταξϑ των δυο ομϊδων. Για τον ϋλεγχο 

τησ ςχϋςησ δυο ποςοτικών μεταβλητών χρηςιμοποιόθηκε ο ςυντελεςτόσ 

ςυςχϋτιςησ του Pearson (r). Η ςυςχϋτιςη θεωρεύται χαμηλό ϐταν ο ςυντελεςτόσ 

ςυςχϋτιςησ (r) κυμαύνεται απϐ 0,1 ϋωσ 0,3, μϋτρια ϐταν ο ςυντελεςτόσ ςυςχϋτιςησ 

κυμαύνεται απϐ 0,31 ϋωσ 0,5 και υψηλό  ϐταν ο ςυντελεςτόσ εύναι μεγαλϑτεροσ απϐ 

0,5. Σα επύπεδα ςημαντικϐτητασ εύναι αμφύπλευρα και η ςτατιςτικό ςημαντικϐτητα 

τϋθηκε ςτο 0,05. Για την ανϊλυςη χρηςιμοποιόθηκε το ςτατιςτικϐ πρϐγραμμα SPSS 

19.0.  
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5. ΑΠΟΣΕΛΕΜΑΣΑ 

Σο δεύγμα αποτελεύται απϐ 30 κορύτςια με μϋςη ηλικύα τα 15,7 ϋτη (SD=2,1 

ϋτη). τισ 11 (35,7%) χορηγόθηκε βιταμύνη D, ςτισ 10 (32,1%) Ψ3 και οι υπϐλοιπεσ 

9 (32,1%) αποτελοϑςαν την ομϊδα ελϋγχου. τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται 

δημογραφικϊ ςτοιχεύα των κοριτςιών και των γονιών τουσ ξεχωριςτϊ για κϊθε 

ομϊδα.  

 

Πύνακασ 4.1: Κοινωνικο-οικονομικϊ ςτοιχεύα 

 

Ομϊδα P 

Fisher's 

exact 

test 

Ελϋγχου (Ν=9) 
Βιταμύνησ 

D (Ν=11) 
Ψ3 (Ν=10) 

N (%) N (%) N (%) 

Ηλικύα, μϋςη τιμό (SD) 16,3 (2,1) 15,3 (1,8) 15,6 (2,4) 0,593* 

Οικογενειακό 

Κατϊςταςη 

γονιών 

Διαζευγμϋνοι 0 (0,0) 1 (10,0) 0 (0,0) 1,000 

Ϊγγαμοι 9 (100) 9 (90,0) 8 (88,9)  

Φηρεύα 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (11,1)  

Οικογενειακό 

Κατϊςταςη 

γονιών 

Ϊγγαμοι 9 (100) 9 (90,0) 8 (88,9) 1,000 

Διαζευγμϋνοι / 

Φηρεύα 
0 (0,0) 1 (10,0) 1 (11,1)  

Εθνικότητα 
Ελληνικό 7 (77,8) 9 (90,0) 9 (100) 0,505 

Ωλλη 2 (22,2) 1 (10,0) 0 (0,0)  

Εκπαύδευςη 

πατϋρα 

Ανώτατη 1 (11,1) 2 (20,0) 2 (22,2) 0,911 

Ανώτερη 5 (55,6) 5 (50,0) 3 (33,3)  

Βαςικό 3 (33,3) 3 (30,0) 4 (44,4)  

Εκπαύδευςη 

πατϋρα 

Βαςικό 3 (33,3) 3 (30,0) 4 (44,4) 0,887 

Ανώτερη/ 

Ανώτατη 
6 (66,7) 7 (70,0) 5 (55,6)  

Εκπαύδευςη 

μητϋρασ 

Ανώτατη 0 (0,0) 2 (20,0) 1 (11,1) 0,450 

Ανώτερη 4 (44,4) 6 (60,0) 4 (44,4)  

Βαςικό 5 (55,6) 2 (20,0) 4 (44,4)  

Εκπαύδευςη 

μητϋρασ 

Βαςικό 5 (55,6) 2 (20,0) 4 (44,4) 0,308 

Ανώτερη/ 

Ανώτατη 
4 (44,4) 8 (80,0) 5 (55,6)  

*ANOVA 
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Η μϋςη ηλικύα των κοριτςιών τησ ομϊδασ ελϋγχου όταν τα 16,3 ϋτη (SD=2,1 

ϋτη), των κοριτςιών που πόραν βιταμύνη D όταν τα 15,3 ϋτη (SD=1,8 ϋτη) και των 

κοριτςιών που πόραν Ψ3 όταν τα 15,6 ϋτη (SD=2,4 ϋτη). χεδϐν ϐλα τα κορύτςια 

εύχαν παντρεμϋνουσ γονεύσ με τα ποςοςτϊ να εύναι 88,9% για την ομϊδα που πόρε 

Ψ3, 90,0%  για την ομϊδα που πόρε βιταμύνη D και 100,0% για την ομϊδα ελϋγχου. 

Επύςησ, το 77,8% των κοριτςιών τησ ομϊδασ ελϋγχου, το 90,0% τησ ομϊδασ που 

πόρε βιταμύνη D και το 100,0% κοριτςιών τησ ομϊδασ που πόρε Ψ3 εύχαν ελληνικό 

εθνικϐτητα. Η πλειοψηφύα των κοριτςιών και των 3 ομϊδων εύχαν γονεύσ με 

ανώτερη/ανώτατη εκπαύδευςη, με εξαύρεςη την ομϊδα ελϋγχου ϐπου η πλειοψηφύα 

των κοριτςιών εύχε μητϋρα με βαςικό εκπαύδευςη. 
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Πύνακασ 4.2: Σιμϋσ Z-score του DEXA scan (ολϐςωμο & ΟΜ), ποςοςτϐ λύπουσ, ελεϑθερη κορτιζϐλη 

οϑρων 24h, Synacthen test (ST). 

  Ομϊδα 

P 

ANOVA 

  Ελϋγχου Βιταμύνησ D Ψ3 

  

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

DEXA-ολόςωμο (Z=score)  0,04 (1,02) 0,6 (0,77) 0,76 (0,73) 0,239 

OM (Z=score)  0,01 (1,57) 0,34 (0,85) 0,53 (0,8) 0,671 

περιοχό λύποσ %  32,65 (8,33) 43,09 (9,08) 37,84 (10,78) 0,095 

Ελεύθερη κορτιζόλη ούρων  

24h (μg/24h)  
63,28 (34,45) 53,94 (23,1) 59,13 (18,53) 0,739 

Synacthen test (ST) - Κορτιζόλη 

(μg/dL)_0  
17,54 (3,57) 14,68 (5,57) 17,34 (4,17) 0,393 

Synacthen test (ST) - Κορτιζόλη 

(μg/dL)_30  
25,53 (3,05) 28,43 (2,76) 27,77 (2,97) 0,197 

Synacthen test (ST) - Κορτιζόλη 

(μg/dL)_60  
30,28 (4,82) 32,5 (4,63) 31,96 (4,96) 0,677 

ST - 17 ΟΗ Progesterone (ng/ml)_0  1,43 (0,79) 0,92 (0,25) 1,56 (0,63) 0,087 

ST - 17 ΟΗ Progesterone (ng/ml)_30  2,1 (1,08) 2,35 (0,7) 2,72 (0,18) 0,313 

ST - 17 ΟΗ Progesterone (ng/ml)_60  2,77 (1,5) 3,03 (0,93) 7,94 (13,3) 0,366 

ST - 11-δεοξυκορτιζόλησ  

(Compond S) (ng/ml)_0  
2,31 (0,37) 2,07 (0,65) 2,06 (0,68) 0,710 

ST - 11-δεοξυκορτιζόλησ  

(Compond S) (ng/ml)_30  
3,18 (0,54) 3,74 (1,15) 3,49 (0,75) 0,522 

ST - 11-δεοξυκορτιζόλησ  

(Compond S) (ng/ml)_60  
3,61 (0,44) 4,64 (1,55) 3,85 (0,77) 0,232 

 

Δεν διϋφεραν ςημαντικϊ οι τιμϋσ των DEXA, ΟΜ, του % λύπουσ, τησ 

κορτιζϐλησ, τησ προγεςτερϐνησ και τησ δεοξυκορτιζϐλησ των ςυμμετεχουςών 

μεταξϑ των 3 ομϊδων. 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτα ςωματομετρικϊ 

ςτοιχεύα των ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.3: Μεταβολό των ςωματομετρικών ςτοιχεύων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    Αρχικό μϋτρηςη 6 μόνεσ Μεταβολό     

  

Ομϊδα Μϋςη τιμό (SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

B (kg) Ελϋγχου 61 (11,54) 63,58 (13,91) 2,58 (3,34) 0,021 0,455 

  Βιταμύνησ D 71,21 (13,65) 71,99 (14,03) 0,78 (3,43) 0,438   

  Ψ3 63,7 (10,14) 65,01 (9,46) 1,31 (2,49) 0,220   

  P* 0,173 0,316       

Y (cm)  Ελϋγχου 162,06 (5,74) 162,5 (5,53) 0,44 (0,73) 0,115 0,910 

  Βιταμύνησ D 163,73 (6,04) 164,25 (6,01) 0,52 (0,97) 0,050   

  Ψ3 160,61 (5,5) 161,22 (4,89) 0,61 (0,7) 0,034   

  P* 0,509 0,495       

Waist (cm)  Ελϋγχου 75,67 (8,75) 75,83 (10,54) 0,17 (4,97) 0,924 0,807 

  Βιταμύνησ D 84,75 (8,61) 83,45 (9,54) -1,3 (6,03) 0,438   

  Ψ3 76,83 (8,76) 75,72 (9,83) -1,11 (4,41) 0,529   

  P* 0,062 0,170       

Ηιp (cm)  Ελϋγχου 103,22 (12,49) 99,89 (10,86) -3,33 (10,65) 0,141 0,446 

  Βιταμύνησ D 106,9 (9,86) 106,3 (9,84) -0,6 (2,27) 0,775   

  Ψ3 101 (6,61) 101,56 (4,93) 0,56 (3,97) 0,802   

  P* 0,436 0,285       

W/Height  Ελϋγχου 0,47 (0,05) 0,47 (0,06) 0 (0,03) 0,960 0,813 

  Βιταμύνησ D 0,52 (0,05) 0,51 (0,06) -0,01 (0,04) 0,378   

  Ψ3 0,48 (0,05) 0,47 (0,06) -0,01 (0,03) 0,422   

  P* 0,101 0,250       

ΒΜΙ  Ελϋγχου 23,57 (4,63) 24,02 (4,78) 0,45 (1,64) 0,306 0,883 

  Βιταμύνησ D 26,58 (5,07) 26,73 (5,32) 0,16 (1,2) 0,700   

  Ψ3 24,64 (3,39) 24,99 (2,97) 0,35 (0,93) 0,422   

  P* 0,341 0,422       

*Διαφορά μεταξύ των ομάδων 
**Διαφορά μεταξύ των μετρήςεων. 
‡ Επαναλαμβανόμενεσ μετρήςεισ ANOVA. Διαφορέσ ςτη μεταβολή από τη μια μέτρηςη ςτην άλλη μεταξύ των 

ομάδων. 
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Σα ςωματομετρικϊ ςτοιχεύα των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν μεταξϑ των 3 

ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Επύςησ, οι μϐνεσ 

ςημαντικϋσ μεταβολϋσ, και ςυγκεκριμϋνα αυξόςεισ, που ςημειώθηκαν ςτουσ 6 

μόνεσ αφοροϑςαν ςτο βϊροσ τησ ομϊδασ ελϋγχου και ςτο ϑψοσ των κοριτςιών που 

πόραν βιταμύνη D και αυτών που πόραν Ψ3. Δεν ςημειώθηκαν ςημαντικϋσ 

μεταβολϋσ ςτα υπϐλοιπα ςωματομετρικϊ ςτοιχεύα των ςυμμετεχουςών ςτουσ 6 

μόνεσ. Επύςησ, ο βαθμϐσ μεταβολόσ των ςωματομετρικών ςτοιχεύων των 

ςυμμετεχουςών όταν παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 

 

τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτα ζωτικϊ ςημεύα των 

ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.4: Μεταβολό των ζωτικών ςημεύων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  

Ομϊδα 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 
P** P‡ 

.Π. (mmHg)  

Ελϋγχου 

114,33 

(10,71) 
109,22 (16,9) -5,11 (19,66) 0,352 0,582 

  Βιταμύνησ D 114,3 (11,3) 117 (14,89) 2,7 (9,58) 0,602  

  

Ψ3 
118 (11,25) 

117,33 

(18,88) 
-0,67 (18,1) 0,903  

  P* 0,717 0,518    

Δ.Π. (mmHg)  Ελϋγχου 72,89 (9,93) 71,44 (11,95) -1,44 (12,89) 0,629 0,882 

  Βιταμύνησ D 76 (15,83) 75,6 (16,13) -0,4 (2,99) 0,888  

  Ψ3 73,33 (10,22) 70,89 (9,4) -2,44 (8,32) 0,416  

  P* 0,840 0,687    

φύξεισ/ min  Ελϋγχου 79,33 (10,17) 78,22 (10,64) -1,11 (13,2) 0,821 0,990 

  Βιταμύνησ D 89,7 (10,7) 88,3 (9,33) -1,4 (12,14) 0,764  

  Ψ3 77,11 (18,62) 76,67 (12,43) -0,44 (18,06) 0,928  

  P* 0,116 0,054    

*Διαφορά μεταξύ των ομάδων 
**Διαφορά μεταξύ των μετρήςεων. 
‡ Επαναλαμβανόμενεσ μετρήςεισ ANOVA. Διαφορέσ ςτη μεταβολή από τη μια μέτρηςη ςτην άλλη μεταξύ 

των  ομάδων. 

 



 

192 

 

Σα ζωτικϊ ςημεύα των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν μεταξϑ των 3 ομϊδων, 

οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Ακϐμα, δεν ςημειώθηκαν 

ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτα ζωτικϊ ςημεύα των ςυμμετεχουςών ςτουσ 6 μόνεσ. 

Επύςησ, ο βαθμϐσ μεταβολόσ των ζωτικών ςημεύων των ςυμμετεχουςών όταν 

παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 

 

τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτισ βαθμολογύεσ των 

ςυμμετεχουςών ςτισ κλύμακεσ F-G και PSS-14, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.5: Μεταβολό των κλιμϊκων F-G και PSS-14 των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  

Ομϊδα 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 
Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

Κλύμακα F-G  Ελϋγχου 8,11 (6,68) 8,44 (7,73) 0,33 (3,84) 0,768 0,799 

  Βιταμύνησ D 9,8 (5,57) 9,2 (4,71) -0,6 (1,58) 0,576  

  Ψ3 11,78 (6,2) 11,22 (5,43) -0,56 (4,19) 0,623  

  P* 0,459 0,606    

PSS-14 Score  Ελϋγχου 27,22 (5,63) 26 (6,8) -1,22 (8) 0,687 0,655 

  Βιταμύνησ D 28,6 (2,95) 26,4 (7,69) -2,2 (7,04) 0,446  

  Ψ3 27,89 (10,22) 22,89 (8,59) -5 (11,51) 0,107  

  P* 0,908 0,572    

*Διαφορά μεταξύ των ομάδων 
**Διαφορά μεταξύ των μετρήςεων. 
‡ Επαναλαμβανόμενεσ μετρήςεισ ANOVA. Διαφορέσ ςτη μεταβολή από τη μια μέτρηςη ςτην άλλη μεταξύ των  

ομάδων. 

 

 

Οι βαθμολογύεσ των ςυμμετεχουςών ςτισ κλύμακεσ F-G και PSS-14 δεν 

διϋφεραν μεταξϑ των 3 ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 

μόνεσ. Ακϐμα, δεν ςημειώθηκαν ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτουσ 6 μόνεσ ϐςο αφορϊ 

ςτισ βαθμολογύεσ των ςυμμετεχουςών ςτισ κλύμακεσ F-G και PSS-14. Επύςησ, ο 

βαθμϐσ μεταβολόσ των βαθμολογιών των ςυμμετεχουςών ςτισ κλύμακεσ F-G και 

PSS-14 όταν παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτισ αιματολογικϋσ 

μετρόςεισ των ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.6: Μεταβολό των αιματολογικών μετρόςεων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  Ομϊδα 
Μϋςη τιμό 

(SD) 
Μϋςη τιμό 

(SD) 
Μϋςη τιμό 

(SD) 
P** P‡ 

RBC (x 106/μl)  Ελϋγχου 4,79 (0,71) 4,89 (0,53) 0,03 (0,33) 0,522 0,982 

  Βιταμύνησ D 4,84 (0,68) 4,92 (0,54) 0,08 (0,7) 0,616  

  Ψ3 4,89 (0,36) 5,01 (0,35) 0,18 (0,35) 0,464  

  P* 0,936 0,855    

WBC (x 103/μl)  Ελϋγχου 8,43 (2,35) 8,38 (2,8) -0,05 (2,01) 0,930 0,988 

  Βιταμύνησ D 6,92 (1,48) 6,81 (2,02) 0,08 (1,88) 0,828  

  Ψ3 7,81 (1,6) 7,81(1,22) -0,11 (0,93) 0,994  

  P* 0,219 0,274    

Hb (g/dl)  Ελϋγχου 13,02 (0,81) 13,56 (0,57) 0,53 (0,97) 0,247 0,968 

  Βιταμύνησ D 12,81 (1,78) 13,48 (0,98) 0,67 (1,77) 0,129  

  Ψ3 13,73 (1,29) 14,27 (0,61) 0,53 (1,12) 0,246  

  P* 0,330 0,065    

Hct (%)  Ελϋγχου 38,2 (4,73) 41 (1,75) 2,8 (4,46) 0,148 0,660 

  Βιταμύνησ D 37,43 (7,2) 40,66 (2,86) 3,23 (7,96) 0,082  

  Ψ3 41,3 (3,2) 42,27 (2,04) 0,97 (2,79) 0,611  

  P* 0,281 0,299    

MCV (fL)  Ελϋγχου 81,78 (9,34) 84,56 (8,76) 2,78 (6,35) 0,074 0,685 

  Βιταμύνησ D 81,65 (8,31) 83,56 (8,67) 1,91 (2,56) 0,189  

  Ψ3 83,18 (6,19) 84,11 (4,03) 0,93 (3,84) 0,537  

  P* 0,904 0,959    

PLT (x 103/μl)  Ελϋγχου 308,78 (52,34) 
316,33 
(70,25) 

7,55 (40,68) 0,540 0,559 

  Βιταμύνησ D 291,8 (62,43) 281,5 (64,5) -10,3 (42,18) 0,380  

  Ψ3 287,33 (48,91) 289 (31,46) 1,67 (22,37) 0,892  

  P* 0,687 0,412    

Υερριτύνη (ng/L)  Ελϋγχου 23,32 (23,22) 
28,69 

(24,96) 
5,37 (13,25) 0,313 0,317 

  Βιταμύνησ D 30,91 (20,56) 
29,03 

(14,18) 
-1,88 (16,14) 0,707  

  Ψ3 35,93 (23,54) 
40,63 

(32,31) 
4,7 (17,38) 0,104  

  P* 0,678 0,525    

*Διαφορϊ μεταξϑ των ομϊδων 
**Διαφορϊ μεταξϑ των μετρόςεων. 
‡ Επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ ANOVA. Διαφορϋσ ςτη μεταβολό απϐ τη μια μϋτρηςη ςτην ϊλλη μεταξϑ των  
ομϊδων. 
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Οι αιματολογικϋσ μετρόςεισ των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν μεταξϑ των 3 

ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Ακϐμα, δεν 

ςημειώθηκαν ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτισ αιματολογικϋσ μετρόςεισ των 

ςυμμετεχουςών ςτουσ 6 μόνεσ. Επύςησ, ο βαθμϐσ μεταβολόσ των αιματολογικών 

μετρόςεων των ςυμμετεχουςών όταν παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 
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Πύνακασ 4.7: Μεταβολό των βιοχημικών μετρόςεων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 6 μόνεσ Μεταβολό     

  

Ομϊδα 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

Ουρύα (mg/dl)  Ελϋγχου 28,1 (7,48) 27,33 (8,57) -0,77 (4,47) 0,689 0,377 

  Βιταμύνησ D 24,6 (3,69) 26,88 (4,12) 2,28 (6,86) 0,345   

  Ψ3 25,71 (4,85) 29,78 (8) 4,07 (8,17) 0,094   

  P* 0,416 0,670       

Κρεατινύνη 

(mg/dl)  Ελϋγχου 0,72 (0,09) 0,72 (0,11) 0 (0,07) 1,000 0,148 

  Βιταμύνησ D 0,68 (0,06) 0,74 (0,06) 0,06 (0,06) 0,019   

  Ψ3 0,77 (0,13) 0,77 (0,12) 0 (0,13) 0,971   

  P* 0,104 0,646       

SGOT (IU/L)  Ελϋγχου 21,04 (5,54) 22,89 (5,56) 1,84 (6,23) 0,386 0,810 

  Βιταμύνησ D 18,9 (4,86) 20,8 (6,48) 1,9 (6,51) 0,347   

  Ψ3 20,33 (3,97) 20,56 (6,88) 0,22 (6,04) 0,916   

  P* 0,619 0,692       

SGPT (IU/L)  Ελϋγχου 19,36 (11,37) 19 (12,07) -0,36 (5,56) 0,890 0,610 

  Βιταμύνησ D 17,8 (4,94) 19 (8,81) 1,2 (5,83) 0,625   

  

Ψ3 20,22 (7,82) 

17,89 

(11,61) -2,33 (10,7) 0,370   

  P* 0,815 0,696       

γGT (IU/L)  Ελϋγχου 13,11 (5,75) 15,33 (5,52) 2,22 (2,64) 0,132 0,050 

  Βιταμύνησ D 13,22 (4,74) 15,1 (7,29) 1,88 (3,57) 0,359   

  Ψ3 17,22 (8,66) 14,67 (4,8) -2,56 (5,94) 0,046   

  P* 0,338 0,958       

Αλβουμύνη 

(g/dl)  Ελϋγχου 4,33 (0,42) 4,24 (0,23) -0,09 (0,49) 0,652 0,468 

  Βιταμύνησ D 4,29 (0,79) 4,31 (0,14) 0,02 (0,77) 0,915   

  Ψ3 4,76 (0,39) 4,44 (0,2) -0,32 (0,39) 0,122   

  P* 0,179 0,101       

Κ (mmol/l)  Ελϋγχου 4,13 (0,27) 4,37 (0,46) 0,24 (0,44) 0,112 0,275 

  Βιταμύνησ D 4,43 (0,3) 4,39 (0,42) -0,04 (0,38) 0,781   

  Ψ3 4,5 (0,22) 4,48 (0,36) -0,02 (0,47) 0,677   

  P* 0,011 0,879       

Na (mmol/l)  Ελϋγχου 139,89 (1,96) 141 (3,5) 1,11 (4,14) 0,397 0,159 

  Βιταμύνησ D 139,6 (1,84) 140,2 (2,78) 0,6 (4,2) 0,628   

  

Ψ3 141,67 (2,92) 

139,63 

(1,92) -2,04 (3,02) 0,095   

  P* 0,075 0,609       

Ca (mg/dl)  Ελϋγχου 9,51 (0,47) 9,64 (0,19) 0,13 (0,46) 0,345 0,509 
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  Βιταμύνησ D 9,68 (0,46) 9,62 (0,25) -0,06 (0,39) 0,652   

  Ψ3 9,7 (0,38) 9,83 (0,26) 0,13 (0,4) 0,345   

  P* 0,608 0,133       

P (mg/dl)  Ελϋγχου 4,19 (0,41) 4,14 (0,43) -0,04 (0,45) 0,760 0,661 

  Βιταμύνησ D 4,19 (0,41) 4,05 (0,37) -0,14 (0,41) 0,291   

  Ψ3 4,08 (0,31) 4,16 (0,33) 0,08 (0,35) 0,798   

  P* 0,924 0,793       

Mg (mg/dl)  Ελϋγχου 2,04 (0,13) 2,02 (0,16) -0,02 (0,12) 0,641 0,309 

  Βιταμύνησ D 2,05 (0,18) 2,12 (0,16) 0,07 (0,1) 0,201   

  Ψ3 2,1 (0,16) 2,07 (0,1) -0,03 (0,17) 0,479   

  P* 0,719 0,506       

ALP (IU/L)  

Ελϋγχου 95,89 (44,19) 

78,89 

(20,32) -17 (41,37) 0,151 0,860 

  Βιταμύνησ D 97,88 (43,95) 76,4 (22,77) -21,48 (36,88) 0,043   

  

Ψ3 83 (34,73) 

63,33 

(26,18) -19,67 (21,96) 0,099   

  P* 0,716 0,333       

*Διαφορϊ μεταξϑ των ομϊδων 
**Διαφορϊ μεταξϑ των μετρόςεων. 
‡ Επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ ANOVA. Διαφορϋσ ςτη μεταβολό απϐ τη μια μϋτρηςη ςτην ϊλλη μεταξϑ των  

ομϊδων. 

 
 

τον παραπϊνω πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτισ βιοχημικϋσ 

μετρόςεισ των ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 
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Οι βιοχημικϋσ μετρόςεισ των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν γενικϊ μεταξϑ των 

3 ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Εξαύρεςη αποτελεύ 

το κϊλιο, ϐπου ςτην αρχικό μϋτρηςη οι τιμϋσ τησ ομϊδασ ελϋγχου όταν ςημαντικϊ 

υψηλϐτερεσ απϐ αυτϋσ τησ ομϊδασ Ψ3 (p=0,013). Η γGT βρϋθηκε να ϋχει ςημαντικό 

μεύωςη ςτην ομϊδα Ψ3 και ςυνολικϊ η μεταβολό όταν διαφορετικό μεταξϑ των 

τριών ομϊδων υποδεικνϑοντασ ϐτι εύχαμε μεγαλϑτερη μεταβολό ςτην ομϊδα Ψ3, 

ενώ ςτισ ϊλλεσ ομϊδεσ η γGT δεν μεταβλόθηκε. την ομϊδα τησ βιταμύνησ D, 

ςημειώθηκε ςημαντικό αϑξηςη τησ κρεατινύνησ. Η  APL εύχε ςημαντικό μεύωςη ςτην 

ομϊδα βιταμύνησ D και ενδεικτικϊ ςημαντικό μεύωςη ςτην ομϊδα Ψ3, ενώ δεν 

μεταβλόθηκε ςτην ομϊδα ελϋγχου. Δεν ςημειώθηκαν ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτισ 

λοιπϋσ βιοχημικϋσ μετρόςεισ των ςυμμετεχουςών ςτουσ 6 μόνεσ ςε καμύα απϐ τισ 

ομϊδεσ. Ο βαθμϐσ μεταβολόσ των βιοχημικών μετρόςεων των ςυμμετεχουςών όταν 

παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 

 

 

χόμα 4.1: το παραπϊνω γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ γGT, για κϊθε 

ομϊδα χωριςτϊ. 
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χόμα 4.2: το παραπϊνω γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ ALP, για κϊθε 

ομϊδα χωριςτϊ. 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτισ βιοχημικϋσ μετρόςεισ των 

ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα (ςυνϋχεια). 

Πύνακασ 4.8: Μεταβολϋσ του λιπιδογρϊμματοσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  Ομϊδα 
Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 
Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

CHOL (mg/dl)  Ελϋγχου 
166,11 

(40,79) 

166,67 

(34,09) 
0,56 (10,13) 0,913 0,637 

  Βιταμύνησ D 154,7 (17,15) 
155,6 

(11,33) 
0,9 (14,54) 0,851  

  Ψ3 
169,56 

(41,88) 

176,11 

(32,68) 
6,56 (19,1) 0,202  

  P* 0,622 0,285    

TG (mg/dl)  Ελϋγχου 84,44 (38,88) 
79,78 

(40,24) 
-4,66 (36,7) 0,680 0,774 

  Βιταμύνησ D 76,7 (30,57) 66,4 (12,36) -10,3 (30,21) 0,341  

  Ψ3 99,11 (71,09) 
99,89 

(60,74) 
0,78 (33,9) 0,945  

  P* 0,613 0,237    

HDL (mg/dl)  Ελϋγχου 54,56 (10,62) 
51,33 

(11,12) 
-3,22 (6,92) 0,210 0,846 

  Βιταμύνησ D 48,8 (3,22) 45,6 (6,79) -3,2 (8,44) 0,190  

  Ψ3 53 (10,32) 
51,56 

(10,48) 
-1,44 (6,95) 0,569  

  P* 0,332 0,317    

LDL (mg/dl)  Ελϋγχου 94,89 (42,05) 
99,56 

(36,45) 
4,67 (11,48) 0,254 0,841 

  Βιταμύνησ D 90,5 (13,25) 96,8 (12,98) 6,3 (11,18) 0,109  

  Ψ3 96,67 (27,73) 
104,67 

(24,43) 
8 (13,31) 0,046  

  P* 0,896 0,803    

ApoA (mg/dl)  Ελϋγχου 
140,89 

(17,77) 
137 (25,5) -3,89 (16,84) 0,453 0,399 

  Βιταμύνησ D 124,1 (10,9) 
129,9 

(10,59) 
5,8 (11,84) 0,242  

  Ψ3 135,33 136 (15,31) 0,67 (17,02) 0,897  
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(16,21) 

  P* 0,064 0,649    

ApoB (mg/dl)  Ελϋγχου 73,11 (30,65) 
73,44 

(33,13) 
0,33 (9,71) 0,931 0,222 

  Βιταμύνησ D 66,3 (9,44) 67,9 (9) 1,6 (9,17) 0,663  

  Ψ3 69,44 (13,39) 
78,67 

(18,59) 
9,22 (14,88) 0,023  

  P* 0,757 0,578    

ApoE (mg/dl)  Ελϋγχου 4,56 (1,47) 4,83 (1,57) 0,27 (0,68) 0,747 0,984 

  Βιταμύνησ D 3,3 (0,7) 3,31 (1) 0,01 (0,77) 0,931  

  Ψ3 4,64 (1,25) 4,44 (1,03) -0,19 (0,85) 0,832  

  P* 0,053 0,052    

Lp(a) (mg/dl)  Ελϋγχου 17,37 (12,79) 
16,74 

(11,97) 
-0,63 (2,23) 0,657 0,727 

  Βιταμύνησ D 23,07 (22,73) 
23,72 

(20,43) 
0,65 (4,83) 0,624  

  Ψ3 14,01 (13,29) 
14,04 

(13,68) 
0,03 (4,93) 0,627  

  P* 0,612 0,446    

*Διαφορϊ μεταξϑ των ομϊδων 
**Διαφορϊ μεταξϑ των μετρόςεων. 
‡ Επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ ANOVA. Διαφορϋσ ςτη μεταβολό απϐ τη μια μϋτρηςη ςτην ϊλλη μεταξϑ των  

ομϊδων. 
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Οι βιοχημικϋσ μετρόςεισ των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν μεταξϑ των 3 

ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Ακϐμα, δεν ςημειώ-

θηκαν ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτισ βιοχημικϋσ μετρόςεισ των ςυμμετεχουςών ςτουσ 

6 μόνεσ, με μοναδικό εξαύρεςη την ApoB, η οπούα αυξόθηκε ςημαντικϊ μϐνο ςτη 

ομϊδα των Ψ3 και ϐχι ςτισ ϊλλεσ ομϊδεσ. Η LDL αυξόθηκε ςημαντικϊ μϐνο ςτην 

ομϊδα Ψ3. Ο βαθμϐσ μεταβολόσ των βιοχημικών μετρόςεων των ςυμμετεχουςών 

όταν παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 

 

 

 

 

χόμα 4.3: το παραπϊνω γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ LDL, για κϊθε 

ομϊδα χωριςτϊ. 
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χόμα 4.4: το παραπϊνω γρϊφημα δύνονται οι μεταβολϋσ τησ ApoB, για κϊθε 

ομϊδα χωριςτϊ. 

 

 



 

203 

 

Πύνακασ 4.9 Μεταβολό των μετρόςεων θυρεοειδικόσ λειτουργύασ των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  

Ομϊδα 
Μϋςη τιμό (SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 
Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

FT4 (pmol/L)  Ελϋγχου 12,6 (4,49) 14,49 (1,63) 1,89 (3,97) 0,143 0,696 

  Βιταμύνησ D 14,15 (2,23) 14,59 (2,14) 0,44 (1,09) 0,714  

  Ψ3 12,9 (4,93) 13,79 (1,01) 0,89 (5,18) 0,483  

  P* 0,670 0,546    

T3 (ng/dl)  Ελϋγχου 1,21 (0,33) 1,16 (0,23) -0,05 (0,29) 0,587 0,745 

  Βιταμύνησ D 1,25 (0,24) 1,16 (0,27) -0,09 (0,18) 0,308  

  Ψ3 1,19 (0,2) 1,19 (0,3) 0 (0,35) 0,918  

  P* 0,861 0,959    

TSH (μIU/ml)  Ελϋγχου 2,13 (0,69) 2,91 (1,99) 0,79 (1,62) 0,039 0,429 

  Βιταμύνησ D 1,87 (0,55) 2,04 (0,68) 0,17 (0,69) 0,633  

  Ψ3 2,05 (0,77) 2,71 (0,87) 0,66 (0,73) 0,081  

  P* 0,705 0,318    

anti-TPO (U/ml)  Ελϋγχου 12,19 (3,29) 12,84 (5,45) 0,66 (6,41) 0,878 0,974 

  Βιταμύνησ D 14,4 (6,63) 15,32 (7,6) 0,92 (7,77) 0,719  

  

Ψ3 
26,63 (35,28) 

26,81 

(23,97) 
0,18 (19,59) 0,967  

  P* 0,290 0,126    

anti-Tg (U/ml)  Ελϋγχου 20,61 (1,83) 20 (0) 0,61 (1,83) 0,966 0,782 

  Βιταμύνησ D 20 (0) 20 (0) 0 (-) 1,000  

  

Ψ3 
41,61 (48,14) 

53,47 

(82,95) 
11,86 (75,34) 0,412  

  P* 0,175 0,231    

*Διαφορϊ μεταξϑ των ομϊδων 
**Διαφορϊ μεταξϑ των μετρόςεων. 
‡ Επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ ANOVA. Διαφορϋσ ςτη μεταβολό απϐ τη μια μϋτρηςη ςτην ϊλλη μεταξϑ των  

ομϊδων. 

 
τον παραπϊνω πύνακα δύνονται οι μεταβολϋσ ςτισ μετρόςεισ θυρεοειδικόσ 

λειτουργύασ των ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Οι μετρόςεισ θυρεοειδικόσ λειτουργύασ των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν 

μεταξϑ των 3 ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Ακϐμα, 

δεν ςημειώθηκαν ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτισ μετρόςεισ θυρεοειδικόσ λειτουργύασ 

των ςυμμετεχουςών ςτουσ 6 μόνεσ, με μοναδικό εξαύρεςη την TSH, η οπούα 
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αυξόθηκε ςημαντικϊ μϐνο ςτη ομϊδα ελϋγχου. Ο βαθμϐσ μεταβολόσ των μετρό-

ςεων θυρεοειδικόσ λειτουργύασ των ςυμμετεχουςών όταν παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 

 

τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτισ ορμονολογικϋσ 

εξετϊςεισ των ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.9.1: Μεταβολό των ορμονολογικών εξετϊςεων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 6 μόνεσ Μεταβολό     

  
Ομϊδα 

Μϋςη τιμό 
(SD) 

Μϋςη τιμό 
(SD) Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

PTH (pg/ml)  
Ελϋγχου 47,02 (20,56) 

42,02 
(22,47) -5 (23,91) 0,471 0,555 

  
Βιταμύνησ D 43,77 (17,99) 

43,91 
(26,69) 0,14 (15,43) 0,835   

  
Ψ3 54,23 (26,35) 

42,38 
(19,47) -11,86 (21,13) 0,045   

  P* 0,665 0,983       
25(OH)D2D3 
(ng/ml)  Ελϋγχου 20,09 (6,78) 26,66 (4,65) 6,57 (8,37) 0,030 0,218 

  Βιταμύνησ D 18,57 (8,19) 29,73 (5,53) 11,16 (11,36) <0,001   
  Ψ3 24,31 (7,47) 28,58 (6,02) 4,27 (3,55) 0,146   
  P* 0,253 0,475       
ACTH (pg/ml)  

Ελϋγχου 25,3 (17,5) 
26,62 

(14,94) 1,32 (13,78) 0,786 0,971 

  
Βιταμύνησ D 19,38 (7,9) 

21,64 
(13,28) 2,26 (15,5) 0,624   

  
Ψ3 22,76 (11,65) 

23,42 
(12,96) 0,66 (13,67) 0,891   

  P* 0,604 0,731       
Κορτιζόλη (8.00) 
(μg/dL)  Ελϋγχου 18,13 (7,1) 18,62 (4,5) 0,49 (9,04) 0,946 0,649 

  Βιταμύνησ D 12,89 (3,9) 14,15 (5,97) 1,26 (6,15) 0,449   
  Ψ3 13,69 (4,93) 18,05 (2,74) 4,36 (5,91) 0,243   
  P* 0,149 0,292       
hsCRP (mg/L)  Ελϋγχου 1,11 (0,59) 2,18 (3,8) 1,07 (4,18) 0,233 0,768 

  Βιταμύνησ D 2,81 (2,94) 2,91 (3,49) 0,1 (3,04) 0,739   
  Ψ3 1,48 (1,71) 1,88 (2,11) 0,4 (1,12) 0,694   
  P* 0,209 0,720       
IL-6 (ng/ml)  Ελϋγχου 1,47 (1,46) 1,27 (1,37) -0,2 (0,78) 0,624 0,449 

  Βιταμύνησ D 0,84 (0,38) 1 (0,6) 0,16 (0,5) 0,361   
  Ψ3 0,76 (0,41) 0,5 (0,18) -0,26 (0,3) 0,463   
  P* 0,149 0,163       
*Διαφορϊ μεταξϑ των ομϊδων 
**Διαφορϊ μεταξϑ των μετρόςεων. 
‡ Επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ ANOVA. Διαφορϋσ ςτη μεταβολό απϐ τη μια μϋτρηςη ςτην ϊλλη μεταξϑ των  
ομϊδων. 
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Οι μετρόςεισ των ορμονολογικών εξετϊςεων των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν 

μεταξϑ των 3 ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Η 

25(OH)D2D3 αυξόθηκε ςημαντικϊ τϐςο ςτη ομϊδα ελϋγχου ϐςο και ςτην ομϊδα 

τησ βιταμύνησ D. Η PTH μειώθηκε ςημαντικϊ ςτην ομϊδα τησ Ψ3. Ο βαθμϐσ 

μεταβολόσ των ορμονολογικών εξετϊςεων των ςυμμετεχουςών όταν παρϐμοιοσ 

ςτισ 3 ομϊδεσ. 

 

 

Οι παραπάνω αναλύςεισ έγιναν έχοντασ ςασ ομάδεσ την ελέγχου και την παρέμβαςη 

(ανεξάρτητα από το αν έλαβαν βιταμίνη D ή Ω3) και τα αποτελέςματα ήταν 

παρόμοια με τον παραπάνω πίνακα. 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ ςτα ανδρογϐνα των 

ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.9.2: Μεταβολό των ανδρογϐνων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  

Ομϊδα 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 
Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

LH (mIU/ml)  Ελϋγχου 4,89 (2,14) 6,08 (3,43) -0,62 (3,38) 0,301 0,638 

  Βιταμύνησ D 5,03 (2,54) 5,75 (3,83) 1,08 (3,21) 0,510  

  Ψ3 7,25 (5,12) 6,95 (5) 0,03 (3,57) 0,792  

  P* 0,287 0,811    

FSH (mIU/ml)  Ελϋγχου 5,26 (1,22) 5,33 (1,19) 0,08 (0,55) 0,800 0,886 

  Βιταμύνησ D 5,06 (1,13) 4,94 (1,14) -0,12 (1,01) 0,661  

  Ψ3 5,81 (1,32) 5,77 (1,65) -0,05 (1) 0,873  

  P* 0,399 0,418    

E2 

(οιςτραδιόλη) 

(pg/ml)  Ελϋγχου 

44,38 (9,46) 47,93 (21,12) 3,56 (19,18) 0,522 0,930 

  Βιταμύνησ D 41,03 (7,5) 42,38 (18,79) 1,35 (18,41) 0,797  

  Ψ3 39,14 (15,42) 43,17 (16,04) 4,02 (9,73) 0,470  

  P* 0,608 0,791    

PRL (ng/ml)  Ελϋγχου 21,38 (16,84) 19,88 (12,03) -1,5 (10,9) 0,688 0,447 

  Βιταμύνησ D 8,99 (3,12) 11,86 (5,29) 2,87 (6,82) 0,419  

  Ψ3 16,15 (14,33) 12,67 (5,83) -3,48 (14,45) 0,352  

  P* 0,121 0,088    

Testo (ng/ml)  Ελϋγχου 0,51 (0,19) 0,57 (0,25) 0,06 (0,23) 0,531 0,706 

  Βιταμύνησ D 0,38 (0,17) 0,4 (0,21) 0,02 (0,28) 0,812  

  Ψ3 0,48 (0,2) 0,61 (0,42) 0,13 (0,34) 0,172  

  P* 0,344 0,346    

f-testo (ng/dl)  Ελϋγχου 3,28 (1,46) 4,79 (2,56) 1,51 (3,26) 0,245 0,794 

  Βιταμύνησ D 3,43 (2,13) 4,48 (3,13) 1,06 (4,08) 0,386  

  Ψ3 3,24 (2,33) 3,54 (2,47) 0,3 (3,95) 0,814  

  P* 0,977 0,610    

DHEA (ng/ml)  Ελϋγχου 8,47 (3,03) 8,97 (3,36) 0,5 (2,03) 0,574 0,686 

  Βιταμύνησ D 6,08 (3,21) 7,96 (2,93) 1,88 (1,4) 0,044  

  Ψ3 9,32 (4,49) 10,63 (4,53) 1,31 (3,84) 0,149  

  P* 0,241 0,312    

DHEA-S (μg/dl)  

Ελϋγχου 

233,76 

(102,2) 

290,67 

(122,57) 
56,91 (106,48) 0,053 0,236 

  Βιταμύνησ D 167,81 235,6 (89,31) 67,79 (54,8) 0,017  
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(91,46) 

  

Ψ3 

314,8 

(174,21) 

318,78 

(145,25) 
3,98 (85,46) 0,888  

  P* 0,058 0,322    

Δ4-ανδρο 

(ng/ml)  Ελϋγχου 
3,64 (1,36) 3,45 (1,84) -0,19 (1,54) 0,724 0,442 

  Βιταμύνησ D 2,74 (0,72) 3,45 (1,56) 0,71 (1,99) 0,186  

  Ψ3 3,66 (1,24) 4,28 (1,42) 0,62 (1,32) 0,271  

  P* 0,144 0,457    

SHBG (nmol/L)  Ελϋγχου 31,81 (9,9) 29,83 (18,9) -1,98 (14,94) 0,600 0,777 

  Βιταμύνησ D 24,93 (8,92) 25,32 (8,15) 0,39 (7,6) 0,913  

  Ψ3 33,98 (17,13) 30,78 (16,15) -3,2 (10,13) 0,399  

  P* 0,267 0,695    

*Διαφορϊ μεταξϑ των ομϊδων 
**Διαφορϊ μεταξϑ των μετρόςεων. 
‡ Επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ ANOVA. Διαφορϋσ ςτη μεταβολό απϐ τη μια μϋτρηςη ςτην ϊλλη μεταξϑ των  

ομϊδων. 

 

Σα ανδρογϐνα των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν μεταξϑ των 3 ομϊδων, οϑτε ςτην 

αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Οι DHEAS και DHEA αυξόθηκαν 

ςημαντικϊ μϐνο ςτη ομϊδα τησ βιταμύνησ D και ϐχι ςτισ ϊλλεσ ομϊδεσ. Ο βαθμϐσ 

μεταβολόσ των ανδρογϐνων των ςυμμετεχουςών όταν παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 

 

Οι παραπάνω αναλύςεισ έγιναν έχοντασ ςασ ομάδεσ την ελέγχου και την παρέμβαςη 

(βιταμίνη D ή Ω3) και τα αποτελέςματα ήταν παρόμοια με τον παραπάνω πίνακα. Η 

DHEA βρέθηκε να αυξάνεται ςημαντικά ςτην ομάδα παρέμβαςησ ςτουσ 6 μήνεσ 

(p=0,028).   
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ του πϊχουσ ενδομητρύου και 

του ϐγκου ωοθηκώντων ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.9.3: Μεταβολό του πϊχουσ ενδομητρύου και του ϐγκου ωοθηκών των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 

ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  

Ομϊδα 
Μϋςη τιμό (SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 
P** P‡ 

Πϊχοσ 

ενδομητρύου 

(mm)  Ελϋγχου 

6,16 (2,02) 6,26 (1,74) 0,1 (2,74) 0,892 0,005 

  Βιταμύνησ D 4,76 (2) 7,10 (1,6) 2,34 (1,55) 0,002  

  Ψ3 5,61 (2,04) 4,37 (0,76) -1,24 (2,16) 0,099  

  P* 0,333 0,001    

Όγκου (cc) 

Δεξιϊ  Ελϋγχου 
12,13 (2,33) 11,82 (7,15) -0,31 (6,9) 0,879 0,476 

  Βιταμύνησ D 8,76 (3,12) 10,06 (7,81) 1,3 (6,89) 0,504  

  Ψ3 12,77 (6,05) 10,62 (5,91) -2,14 (3,74) 0,299  

  P* 0,092 0,859    

Όγκου (cc) 

Αριςτερϊ Ελϋγχου 
10,43 (3,14) 10,24 (3,55) -0,19 (2,46) 0,913 0,817 

  Βιταμύνησ D 8,5 (3,49) 7,97 (2,57) -0,53 (4,34) 0,746  

  Ψ3 11,63 (8,89) 9,98 (5,28) -1,66 (7,39) 0,341  

  P* 0,493 0,392    

*Διαφορϊ μεταξϑ των ομϊδων 
**Διαφορϊ μεταξϑ των μετρόςεων. 
‡ Επαναλαμβανϐμενεσ μετρόςεισ ANOVA. Διαφορϋσ ςτη μεταβολό απϐ τη μια μϋτρηςη ςτην ϊλλη μεταξϑ των  

ομϊδων. 

 
 

Σο πϊχοσ ενδομητρύου των ςυμμετεχουςών δεν διϋφερε ςημαντικϊ  μεταξϑ 

των 3 ομϊδων ςτην αρχικό μϋτρηςη, ενώ ςτουσ 6 μόνεσ οι ςυμμετϋχουςεσ που 

πόραν Ψ3 εύχαν ςημαντικϊ μικρϐτερεσ τιμϋσ ςε ςϑγκριςη τϐςο με την ομϊδα 

ελϋγχου ϐςο και με τισ ςυμμετϋχουςεσ που πόραν βιταμύνη D (p=0,031 και p=0,001 

αντύςτοιχα). Οι τιμϋσ του ϐγκου ωοθηκών των ςυμμετεχουςών δεν διϋφεραν 
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μεταξϑ των 3 ομϊδων, οϑτε ςτην αρχικό μϋτρηςη αλλϊ οϑτε ςτουσ 6 μόνεσ. Ακϐμα, 

δεν ςημειώθηκαν ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτισ τιμϋσ του ϐγκου ωοθηκών των 

ςυμμετεχουςών ςτουσ 6 μόνεσ, ενώ το πϊχοσ ενδομητρύου αυξόθηκε ςημαντικϊ 

ςτην ομϊδα τησ βιταμύνησ D και ενδεικτικϊ ςημαντικϊ ςτην ομϊδα Ψ3, ενώ δεν 

μεταβλόθηκε ςτην ομϊδα ελϋγχου. Ο βαθμϐσ μεταβολόσ των τιμών του ϐγκου 

ωοθηκών των ςυμμετεχουςών όταν παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. Ο βαθμϐσ μεταβολόσ 

του πϊχουσ ενδομητρύου διϋφερε ςημαντικϊ μεταξϑ των ομϊδων, αφοϑ ςτην ομϊδα 

βιταμύνησ D ςημεύωςε ςημαντικό αϑξηςη, ςτην ομϊδα με Ψ3 ςημεύωςε ενδεικτικό 

μεύωςη και ςτην ομϊδα ελϋγχου παρϋμεινε αμετϊβλητο.  

 

 

 

χόμα 4.5: Η μεταβολό ςτο πϊχοσ ενδομητρύου για κϊθε ομϊδα χωριςτϊ δύνεται 

ςτο ακϐλουθο γρϊφημα. 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι μεταβολϋσ του αριθμοϑ εμμόνων 

ρϑςεωντων ςυμμετεχουςών, ξεχωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.9.4: Μεταβολό του αριθμοϑ εμμόνων ρϑςεων των ςυμμετεχουςών ςτισ 3 ομϊδεσ 

    
Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ Μεταβολό   

  

Ομϊδα 

Μϋςη τιμό 

(SD) 

Μϋςη τιμό 

(SD) 
Μϋςη τιμό (SD) P** P‡ 

Αριθμόσ εμμόνων 

ρύςεων ςε 6 μόνεσ  Ελϋγχου 
0,56 (1,01) 2,44 (2,74) 1,28 (3,1) 0,062 0,532 

  Βιταμύνησ D 3,2 (2,25) 4 (2,21) 0,8 (1,14) 0,236  

  Ψ3 3 (2,06) 4,33 (2,06) 1,33 (1,58) 0,046  

  P* 0,009 0,209    

 

Κατϊ την αρχικό μϋτρηςη, οι ςυμμετϋχουςεσ τησ ομϊδασ ελϋγχου εύχαν μικρϐτερο 

αριθμϐ εμμόνων ρϑςεων ςτο 6μηνο ςε ςϑγκριςη τϐςο με την ομϊδα τησ βιταμύνησ 

D (p=0,015) ϐςο και με την ομϊδα των Ψ3 (p=0,031). Αντύθετα ςτουσ 6 μόνεσ δεν 

διϋφερε ο αριθμϐσ εμμόνων ρϑςεων μεταξϑ των ομϊδων. Μϐνο ςτην ομϊδα των Ψ3 

ςημειώθηκε ςημαντικό αϑξηςη του αριθμοϑ εμμόνων ρϑςεων ςτουσ 6 μόνεσ. Ο 

βαθμϐσ μεταβολόσ του αριθμοϑ εμμόνων ρϑςεων των ςυμμετεχουςών όταν 

παρϐμοιοσ ςτισ 3 ομϊδεσ. 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται τα ποςοςτϊ των ςυμμετεχουςών με 

παθολογικϋσ ορμονολογικϋσ, αιματολογικϋσ μετρόςεισ καθώσ και ςτον ϐγκο 

ωοθηκών, πριν και μετϊ την παρϋμβαςη. 

 

Πύνακασ 4.9.5: Παθολογικϋσ τιμϋσ ορμονολογικών και αιματολογικών μετρόςεων καθώσ και του ϐγκου 

ωοθηκών 

 

Ομϊδα 

Ελϋγχου Βιταμύνησ D Ψ3 

Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ 

Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ 

Αρχικό 

μϋτρηςη 
6 μόνεσ 

N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

Υερριτύνη 

(ng/L)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
8 (88,9) 8 (88,9) 9 (90) 

10 

(100) 
8 (88,9) 8 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
1 (11,1) 1 (11,1) 1 (10) 0 (0) 1 (11,1) 0 (0) 

SGOT (IU/L)  Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 9 (100) 10 (100) 

10 

(100) 
9 (100) 9 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

SGPT (IU/L)  Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
8 (88,9) 8 (88,9) 10 (100) 9 (90) 9 (100) 8 (88,9) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
1 (11,1) 1 (11,1) 0 (0) 1 (10) 0 (0) 1 (11,1) 

γGT (IU/L)  Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 9 (100) 9 (100) 

10 

(100) 
9 (100) 9 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

ALP (IU/L)  Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 9 (100) 8 (100) 

10 

(100) 
9 (100) 9 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

PTH (pg/ml)  Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
8 (88,9) 9 (100) 10 (100) 9 (100) 8 (88,9) 9 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
1 (11,1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (11,1) 0 (0) 



 

212 

 

PRL (ng/ml)  Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
7 (77,8) 6 (66,7) 10 (100) 

10 

(100) 
8 (88,9) 9 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
2 (22,2) 3 (33,3) 0 (0) 0 (0) 1 (11,1) 0 (0) 

FT4 

(pmol/L)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
8 (88,9) 9 (100) 10 (100) 

10 

(100) 
8 (88,9) 9 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
1 (11,1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (11,1) 0 (0) 

T3 (ng/dl)  Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 9 (100) 10 (100) 

10 

(100) 
9 (100) 8 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

TSH 

(μIU/ml)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 7 (77,8) 10 (100) 

10 

(100) 
9 (100) 9 (100) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 2 (22,2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

anti-TPO 

(U/ml)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 9 (100) 9 (90) 8 (88,9) 9 (100) 7 (77,8) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 0 (0) 1 (10) 1 (11,1) 0 (0) 2 (22,2) 

Testo 

(ng/ml)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 9 (100) 9 (100) 

10 

(100) 
9 (100) 8 (88,9) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (11,1) 

f-testo 

(ng/dl)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
4 (44,4) 1 (11,1) 5 (50) 2 (20) 5 (55,6) 5 (55,6) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
5 (55,6) 8 (88,9) 5 (50) 8 (80) 4 (44,4) 4 (44,4) 

DHEA 

(ng/ml)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
7 (77,8) 4 (44,4) 9 (90) 6 (66,7) 6 (66,7) 5 (55,6) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
2 (22,2) 5 (55,6) 1 (10) 3 (33,3) 3 (33,3) 4 (44,4) 

DHEA-S 

(μg/dl )  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
8 (88,9) 7 (77,8) 10 (100) 9 (90) 6 (66,7) 5 (55,6) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
1 (11,1) 2 (22,2) 0 (0) 1 (10) 3 (33,3) 4 (44,4) 

Δ4-ανδρο Υυςιολογικϋσ 2 (22,2) 4 (44,4) 4 (40) 2 (20) 3 (33,3) 2 (22,2) 
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(ng/ml)  τιμϋσ 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
7 (77,8) 5 (55,6) 6 (60) 8 (80) 6 (66,7) 7 (77,8) 

SHBG 

(nmol/L)  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
9 (100) 6 (66,7) 10 (100) 8 (80) 9 (100) 8 (88,9) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
0 (0) 3 (33,3) 0 (0) 2 (20) 0 (0) 1 (11,1) 

Όγκου (cc) 

Δεξιϊ  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
1 (11,1) 3 (33,3) 7 (70) 6 (60) 3 (33,3) 5 (55,6) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
8 (88,9) 6 (66,7) 3 (30) 4 (40) 6 (66,7) 4 (44,4) 

Όγκου (cc) 

Αριςτερϊ  

Υυςιολογικϋσ 

τιμϋσ 
4 (44,4) 4 (44,4) 6 (60) 7 (70) 5 (55,6) 4 (44,4) 

Παθολογικϋσ 

τιμϋσ 
5 (55,6) 5 (55,6) 4 (40) 3 (30) 4 (44,4) 5 (55,6) 

 

Κατϊ την αρχικό μϋτρηςη, διϋφεραν ςημαντικϊ μϐνο τα ποςοςτϊ των 

ςυμμετεχουςών με παθολογικϋσ τιμϋσ ςτον ϐγκο δεξιϊσ ωοθόκησ μεταξϑ των 3 

ομϊδων (p=0,031), με τα χαμηλϐτερα να εύναι ςτην ομϊδα τησ βιταμύνησ D. τουσ 6 

μόνεσ, τα ποςοςτϊ των ςυμμετεχουςών με παθολογικϋσ τιμϋσ ςτον ϐγκο δεξιϊσ 

ωοθόκησ όταν παρϐμοια μεταξϑ των 3 ομϊδων. Αντύθετα, ςτουσ 6 μόνεσ βρϋθηκε 

ςημαντικό διαφορϊ ςτα ποςοςτϊ PRL μεταξϑ των ομϊδων (p=0,050) ενώ ςτην 

αρχικό μϋτρηςη όταν παρϐμοια. υγκεκριμϋνα, καμύα απϐ τισ ςυμμετϋχουςεσ των 

ομϊδων με βιταμύνη D και με Ψ3 δεν εύχαν παθολογικό PRL μετϊ ενώ ςτην ομϊδα 

ελϋγχου το αντύςτοιχο ποςοςτϐ όταν 33,3%. ε καμύα απϐ τισ ομϊδεσ, δε υπόρξε 

ςημαντικό μεταβολό ςτα ποςοςτϊ παθολογικών τιμών ςτουσ 6 μόνεσ (p>0,050). 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι ςυντελεςτϋσ ςυςχϋτιςησ του Pearson 

των αρχικών τιμών τησ ορμϐνησ 25(OH)D με το ποςοςτϐ λύπουσ, τα ανδρογϐνα και 

ςτοιχεύα απϐ τισ αιματολογικϋσ εξετϊςεισ των ςυμμετεχουςών, τϐςο ςτο ςϑνολο 

ϐςο και ανϊ ομϊδα. 

 

Πύνακασ 4.9.6: υςχϋτιςη των αρχικών τιμών τησ ορμϐνησ 25(OH)D με το ποςοςτϐ λύπουσ, τα 

ανδρογϐνα και ςτοιχεύα απϐ τισ αιματολογικϋσ εξετϊςεισ των ςυμμετεχουςών. 

  

  

  

  

 

ύνολο 

δεύγματοσ 

Ομϊδα 

Ελϋγχου 

(Ν=9) 

Βιταμύνησ D 

(Ν=10) 

Ψ3  

(Ν=9) 

25(OH)D2D3 

(ng/ml)  

25(OH)D2D3 

(ng/ml)  

25(OH)D2D3 

(ng/ml)  

25(OH)D2D3 

(ng/ml)  

περιοχή λίποσ %  r -0,30 0,27 -0,10 -0,72 

P 0,152 0,518 0,790 0,049 

Testo (ng/ml)  r 0,04 -0,31 0,50 -0,26 

P 0,829 0,413 0,167 0,508 

f-testo (ng/dl)  r 0,09 -0,20 0,51 -0,17 

P 0,645 0,609 0,130 0,664 

DHEA (ng/ml)  r -0,12 -0,42 -0,17 -0,25 

P 0,545 0,260 0,648 0,519 

DHEA-S (μg/dl )  r 0,06 -0,29 0,26 -0,25 

P 0,779 0,455 0,470 0,514 

Δ4-ανδρο (ng/ml)  r -0,13 0,07 0,11 -0,85 

P 0,517 0,867 0,767 0,004 

SHBG (nmol/L)  r 0,14 0,33 -0,30 0,15 

P 0,476 0,390 0,406 0,691 

CHOL (mg/dl)  r -0,20 -0,15 -0,08 -0,54 

P 0,302 0,691 0,821 0,135 

TG (mg/dl)  r -0,37 -0,28 -0,36 -0,68 

P 0,055 0,460 0,304 0,044 

HDL (mg/dl)  r -0,01 0,06 -0,33 -0,10 

P 0,960 0,874 0,350 0,798 

LDL (mg/dl)  r -0,11 -0,12 0,15 -0,43 

P 0,565 0,768 0,688 0,252 

Όγκου (cc) Δεξιά  r 0,10 0,44 0,30 -0,37 

P 0,614 0,235 0,398 0,329 

Όγκου (cc) 

Αριςτερά  

r -0,22 -0,03 -0,14 -0,57 

P 0,251 0,947 0,693 0,108 

 

Μϐνο ςτην ομϊδα Ψ3 βρϋθηκε ςημαντικό αρνητικό ςυςχϋτιςη τησ ορμϐνησ 

25(OH)D2D3 με την Δ4-ανδροςτενδιϐνη και τα TG. Οπϐτε, υψηλϐτερεσ τιμϋσ ςτην 
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25(OH)D2D3 ςχετύζονται με χαμηλϐτερεσ τιμϋσ Δ4-ανδροςτενδιϐνη και ςτα 

τριγλυκερύδια και τιμϋσ ςτολύποσ %. Δεν βρϋθηκαν ςημαντικϋσ ςυςχετύςεισ ςτισ 

υπϐλοιπεσ ομϊδεσ αλλϊ οϑτε και ςτο ςϑνολο του δεύγματοσ.  

 

 

 

 

χόμα 4.6: το παραπϊνω γρϊφημα δύνεται η ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ορμϐνησ 

25(OH)D2D3 και του ποςοςτοϑ λύπουσ. 
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χόμα 4.7: το παραπϊνω γρϊφημα δύνεται η ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ορμϐνησ 

25(OH)D2D3 και τησ Δ4-ανδροςτενδιϐνησ. 

 

 

χόμα 4.8: το παραπϊνω γρϊφημα δύνεται η ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ορμϐνησ 

25(OH)D2D3 και των τριγλυκεριδύων. 
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τον πύνακα που ακολουθεύ δύνονται οι ςυντελεςτϋσ ςυςχϋτιςησ του Pearson 
μεταξϑ τησ περιφϋρειασ μϋςησ και των τιμών ινςουλύνησ και γλυκϐζησ πριν και μετϊ 
την παρϋμβαςη, χωριςτϊ για κϊθε ομϊδα. 

Πύνακασ 4.9.7: υντελεςτόσ ςυςχϋτιςησ του Pearson μεταξϑ τησ περιφϋρειασ μϋςησ και των τιμών γλυκϐζησ 

  

Waist (cm) 

Πριν Μετϊ 

Ομϊδα 
ελϋγχου 

Βιταμύνη 
D 

Ψ3 
Ομϊδα 

ελϋγχου 
Βιταμύνη 

D 
Ψ3 

Καμπύλη 
γλυκόζησ 
(mg/dl) 

        

0 R 0,22 0,42 -0,41 0,43 -0,05 -0,33 

P 0,574 0,228 0,269 0,245 0,900 0,387 

30 R 0,18 0,28 0,24 -0,01 0,03 0,21 

P 0,635 0,506 0,538 0,974 0,933 0,592 

60 R 0,22 0,46 0,34 0,20 0,43 0,31 

P 0,565 0,179 0,368 0,606 0,210 0,410 

90 R 0,38 0,40 0,52 0,46 0,49 0,34 

P 0,307 0,331 0,154 0,209 0,179 0,369 

120 R 0,07 0,58 0,46 0,32 0,74 0,00 

P 0,868 0,080 0,208 0,398 0,015 0,998 

AUCg R 0,13 0,37 0,61 0,31 0,42 0,27 

P 0,754 0,370 0,078 0,424 0,256 0,481 

AUCi R -0,01 0,11 0,40 0,18 0,30 0,47 

P 0,985 0,796 0,285 0,640 0,435 0,201 

Πύνακασ 4.9.8: υντελεςτόσ ςυςχϋτιςησ του Pearson μεταξϑ τησ περιφϋρειασ μϋςησ και των τιμών ινςουλύνησ 

Καμπύλη 
ινςουλύνησ 
(μIU/ml) 

  
      

0 R 0,74 0,69 -0,02 -0,04 -0,45 0,48 

P 0,023 0,028 0,951 0,920 0,188 0,187 

30 R 0,19 0,46 0,22 0,67 0,07 0,03 

P 0,626 0,255 0,563 0,050 0,851 0,941 

60 R 0,45 0,32 0,28 0,67 0,65 0,40 

P 0,228 0,360 0,472 0,047 0,042 0,286 

90 R 0,27 0,39 0,72 0,85 0,76 0,43 

P 0,479 0,342 0,030 0,004 0,017 0,242 

120 R 0,05 0,28 0,69 0,83 0,89 0,34 

P 0,900 0,430 0,041 0,005 0,001 0,370 

AUCg R 0,19 0,38 0,46 0,80 0,69 0,37 

P 0,650 0,358 0,212 0,010 0,038 0,325 

AUCi R 0,12 0,36 0,50 0,82 0,70 0,34 

P 0,775 0,383 0,173 0,006 0,037 0,371 
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Πριν την παρέμβαςη:  

 την ομϊδα ελϋγχου: υπόρξε ςημαντικό θετικό ςυςχϋτιςη τησ περιφϋρειασ 

μϋςησ με τισ τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτην αρχικό μϋτρηςη (χρϐνοσ 0). Οπϐτε 

ϐςο μεγαλϑτερη όταν η περιφϋρεια μϋςησ, τϐςο υψηλϐτερεσ εύναι οι τιμϋσ 

τησ ινςουλύνησ ςτη μϋτρηςη αυτό.  

 την ομϊδα βιταμύνησ D: υπόρξε ςημαντικό θετικό ςυςχϋτιςη τησ 

περιφϋρειασ μϋςησ με τισ τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτην αρχικό μϋτρηςη (χρϐνοσ 

0). Οπϐτε ϐςο μεγαλϑτερη όταν η περιφϋρεια μϋςησ, τϐςο υψηλϐτερεσ εύναι 

οι τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτη μϋτρηςη αυτό.  

 την ομϊδα Ψ3: υπόρξε ςημαντικό θετικό ςυςχϋτιςη τησ περιφϋρειασ μϋςησ 

με τισ τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτισ μετρόςεισ των 90 και 120 λεπτών. Οπϐτε 

ϐςο μεγαλϑτερη όταν η περιφϋρεια μϋςησ, τϐςο υψηλϐτερεσ εύναι οι τιμϋσ 

τησ ινςουλύνησ ςτισ μετρόςεισ αυτϋσ. 

Μετά την παρέμβαςη:  

 την ομϊδα ελϋγχου: υπόρξε ςημαντικό θετικό ςυςχϋτιςη τησ περιφϋρειασ 

μϋςησ με τισ τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτισ μετρόςεισ των 30, 60, 90 και 120 

λεπτών καθώσ και με τισ τιμϋσ τησ επιφϊνειασ κϊτω απϐ την καμπϑλη για 

την ινςουλύνη. Οπϐτε ϐςο μεγαλϑτερη όταν η περιφϋρεια μϋςησ, τϐςο 

υψηλϐτερεσ εύναι οι τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτισ μετρόςεισ αυτϋσ καθώσ και οι 

τιμϋσ τησ AUC.  

 την ομϊδα βιταμύνησ D: υπόρξε ςημαντικό θετικό ςυςχϋτιςη τησ 

περιφϋρειασ μϋςησ με τισ τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτισ μετρόςεισ των 60, 90 και 

120 λεπτών καθώσ και με τισ τιμϋσ τησ επιφϊνειασ κϊτω απϐ την καμπϑλη 

για την ινςουλύνη. Οπϐτε ϐςο μεγαλϑτερη όταν η περιφϋρεια μϋςησ, τϐςο 

υψηλϐτερεσ εύναι οι τιμϋσ τησ ινςουλύνησ ςτισ μετρόςεισ αυτϋσ καθώσ και οι 

τιμϋσ τησ AUC. Ακϐμα, υπόρξε ςημαντικό θετικό ςυςχϋτιςη τησ περιφϋρειασ 

μϋςησ με τισ τιμϋσ τησ γλυκϐζησ ςτην μϋτρηςη των 120 λεπτών. Οπϐτε ϐςο 

μεγαλϑτερη όταν η περιφϋρεια μϋςησ, τϐςο υψηλϐτερεσ εύναι οι τιμϋσ τησ 

γλυκϐζησ ςτη μϋτρηςη αυτό. 

 την ομϊδα Ψ3: δεν υπόρξε ςημαντικό ςυςχϋτιςη τησ περιφϋρειασ μϋςησ με 

τισ τιμϋσ τησ ινςουλύνησ και τησ γλυκϐζησ. 
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ΤΖΗΣΗΗ 

 

Σο ΠΨ (PCOS) αποτελεύ τη ςυχνϐτερη ενδοκρινοπϊθεια των γυναικών 

αναπαραγωγικόσ ηλικύασ και την πλϋον ςυχνό αιτύα ανωοθυλακιορρηκτικόσ 

υπογονιμϐτητασ ςτισ αναπτυγμϋνεσ χώρεσ (Carmina E και ςυν. 2006, Ehrman DA 

2005a). Οι διαταραχϋσ που χαρακτηρύζουν το ςϑνδρομο αυτϐ, αν και ποικύλουν, 

εύναι η υπερανδρογοναιμύα, η διαταραχό τησ ωοθυλακκιορρηξύασ και η 

πολυκυςτικό μορφολογύα των ωοθηκών (Azziz R 2006b). 

Η ςυχνϐτητα του ΠΨ κυμαύνεται ευρϋωσ απϐ 2,2% μϋχρι 26% ανϊλογα με τον 

πληθυςμϐ και τα κριτόρια διϊγνωςησ που χρηςιμοποιοϑνται (Sirmans SM &  Pate K 

2013). Όπωσ ϋχει προαναφερθεύ, η μεγϊλη ετερογϋνεια ςτην φαινοτυπικό του 

ϋκφραςη και την ϋλλειψη παγκοςμύωσ αποδεκτών διαγνωςτικών κριτηρύων, 

αποτελοϑν μερικοϑσ απϐ τουσ παρϊγοντεσ που δυςχεραύνουν την εκτύμηςη του 

επιπολαςμοϑ του ςυνδρϐμου.  

Σα κϑρια γνωρύςματα που χαρακτηρύζουν το ΠΨ αφοροϑν, εκτϐσ απϐ την 

αναπαραγωγικό λειτουργύα (αραιομηνϐρροια, υπογονιμϐτητα) την υπερανδρο-

γοναιμύα, η οπούα εκδηλώνεται μϋςω τησ υπερτρύχωςησ, τησ ακμόσ, του ανδρικοϑ 

τϑπου αλωπεκύασ, αλλϊ και του μεταβολικοϑ ςυςτόματοσ (αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη, παχυςαρκύα, μεταβολικϐ ςϑνδρομο: MS) (Azziz R 2006b). 

ημαντικϊ ςτοιχεύα του ΠΨ εύναι η ινςουλινοαντύςταςη και η παχυςαρκύα 

(Baillargeon JP και ςυν. 2003, De Leo V και ςυν. 2003, Nestler JE 1997). Εκτϐσ του 

ϐτι ϋχει παρατηρηθεύ υψηλό επύπτωςη τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, ςε γυναύκεσ 

με ΠΨ, 30-40% εμφανύζουν δυςανεξύα ςτη γλυκϐζη και αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 

(IR) και περύπου το 10% αναπτϑςςουν Δ2 ςτην τϋταρτη δεκαετύα τησ ζωόσ τουσ 

(Ehrmann DA και ςυν. 1999, Norman RJ και ςυν. 2007). Παρϊ το ϐτι η αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη και η δυςανεξύα ςτην γλυκϐζη αυξϊνονται ανϊλογα με τον δεύκτη 

μϊζασ ςώματοσ (ΔΜ) ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Aronne LJ & Sega KR 2002, Dunaif A και 

ςυν. 1989), υπϊρχουν πολλϋσ μελϋτεσ που αναφϋρουν ϐτι οι γυναύκεσ με ΠΨ ϋχουν 

υψηλϐτερη ςυχνϐτητα εμφϊνιςησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη, η οπούα δεν εύναι 

ανϊλογη του βαθμοϑ παχυςαρκύασ (Dunaif A et al. 1989, Ehrmann DA 2005a). Αυτϐ 

υποδηλώνει ϐτι τϐςο το ΠΨ ϐςο και ο ΔΜ οδηγοϑν ςε αντύςταςη ςτην ινςουλύνη 
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ςτισ γυναύκεσ αυτϋσ. Επιπροςθϋτωσ, η υπερινςουλιναιμύα και η αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνη διεγεύρουν την ωοθηκικό παραγωγό ανδρογϐνων (Dunaif A et al. 1987, 

Jakubowicz DJ & Nestler JE 1997) και μειώνουν τη ςυγκϋντρωςη SHBG (Plymate SR 

et al. 1998, Nestler JE et al. 1991), οδηγώντασ ςε αϑξηςη τησ δραςτικόσ ελεϑθερησ 

τεςτοςτερϐνησ ςτην κυκλοφορύα. Αυτό η ςυςχϋτιςη τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη με τον ωοθηκικϐ υπερανδρογονιςμϐ αποδεικνϑει ϐτι η ινςουλύνη 

επηρεϊζει ϊμεςα την ωοθηκικό λειτουργύα.  

Ωλλα δεδομϋνα ϋχουν δεύξει ϐτι η ϋλλειψη βιταμύνησ D ςχετύζεται με αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη και Δ2 (Mathieu et al. 2005, Teegarden D et al. 2009, Scragg R et al. 

2004, Chu A & Go VL 2004, Isaia G et al. 2001, Mathieu et al. 2005). 

Επιπλϋον, ϋχει αποδειχθεύ ϐτι η βιταμύνη D διαδραματύζει ϋναν ςημαντικϐ ρϐλο 

ςτην παθογϋνεια τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη ςτο ΠΨ (Ehrmann DA 2005). Αν 

και οι μηχανιςμού που διϋπουν τη ςϑνδεςη μεταξϑ τησ βιταμύνησ D και τησ 

αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη δεν εύναι απολϑτωσ κατανοητού πολλαπλού κυτταρικού 

και μοριακού μηχανιςμού προτεύνονται για την εξόγηςη τησ ςχϋςησ (Thomson RL et 

al. 2012).  

Όπωσ αναφϋρθηκε προηγουμϋνωσ, ο βιολογικϊ ενεργϐσ μεταβολύτησ τησ βιτα-

μύνησ D, 1,25(ΟΗ)2D, ςυνδεδεμϋνοσ ςτα VDRs, ρυθμύζει τη γονιδιακό μεταγραφό ςε 

περιςςϐτερα απϐ 200 γονύδια, ςυμπεριλαμβανομϋνων γονιδύων που εύναι ζωτικόσ 

ςημαςύασ για τον μεταβολιςμϐ τησ γλυκϐζησ (Holick MF 2007, Pittas AG rt al. 2007). 

υγκεκριμϋνα, ο 1,25(ΟΗ)2D ενδεχομϋνωσ βελτιώνει την ινςουλινικό δρϊςη, ενι-

ςχϑοντασ την ϋκφραςη των υποδοχϋων ινςουλύνησ, τη ςϑνθεςη τησ ινςουλύνησ, την 

απελευθϋρωςη τησ ινςουλύνησ και την καταςτολό των προφλεγμονωδών κυτοκι-

νών, οι οπούεσ πιςτεϑεται ϐτι μεςολαβοϑν ςτην ινςουλιναντύςταςη (Teegarden D & 

Donkin SS 2009). Επιπλϋον μελϋτεσ ϋχουν δεύξει ϐτι η αϑξηςη τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη και η αντιςταθμιςτικό υπερινςουλιναιμύα ςχετύζονται με μεύωςη τησ 

ςυγκϋντρωςησ τησ HDL χοληςτερϐλησ, η οπούα πιςτεϑεται ϐτι διαδραματύζει ϋνα 

ςημαντικϐ ρϐλο ςτην παθογϋνεια του Μ (Gambineri A et al. 2004).  

Απϐ αυτό την ϊποψη, ϋνασ μεγϊλοσ αριθμϐσ μελετών ϋχουν διεξαχθεύ για να 

ερευνηθεύ η ειδικό ςχϋςη μεταξϑ των ςυγκεντρώςεων τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ και το 

ΠΨ. Αν και αρκετϋσ μελϋτεσ υποδεικνϑουν ϐτι η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D 

ςχετύζεται με αυξημϋνο κύνδυνο για την αντύςταςη τησ ινςουλύνησ και ϊλλεσ 
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μεταβολικϋσ διαταραχϋσ μεταξϑ των γυναικών με ΠΨ (Kruel-Poel YH et al 2013, 

Wehr E et al 2009), ωςτϐςο τα ευρόματα μϋχρι ςόμερα δεν εύναι ςυνεπό, δηλαδό 

δεν υπϊρχουν αποδεύξεισ ϐτι η ϋλλειψη βιταμύνη D ϋχει αιτιώδη ςχϋςη με το ΠΨ 

(He C et al 2015). 

Ωλλεσ ϋρευνεσ δεύχνουν ϐτι το ΠΨ εύναι μια χρϐνια φλεγμονό χαμηλοϑ βαθμοϑ 

με αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ φλεγμονωδών δεικτών, ϐπωσ CRP, IL-6, TNF-α, NF-kB 

(González F et al 2006a, Kelly CJ et al 2009, Lemjeux I et al 2001, Diamanti-

Kandarakis E et al 2006a, Piotrowski PC et al 2005, Dhindsa G et al 2004, González F 

et al 2005, González F et al 2006b, González F et al 2006c, González F et al 2009). Η 

ςχϋςη μεταξϑ χρϐνιασ φλεγμονόσ χαμηλοϑ βαθμοϑ και αυξημϋνη ςυγκϋντρωςη των 

προαναφερϐμενων φλεγμονωδών δεικτών ϋχει αποδειχθεύ καθώσ και η ςχϋςη 

χρϐνιασ φλεγμονόσ και πολλών χρονύων νοςημϊτων που εμφανύζουν ςυχνϊ 

γυναύκεσ με ΠΨ (Liepa G et al. 2003, Basu A et al. 2006a). Σα ανωτϋρω 

καταδεικνϑουν τη ςημαςύα του διαιτολογύου πλοϑςιου ςε αντιφλεγμονώδεισ 

ουςύεσ. Σϋτοιεσ αντιφλεγμονώδεισ ουςύεσ ςυμπεριλαμβϊνουν μεταξϑ ϊλλων τα LC 

ω-3 PUFA, ςυγκεκριμϋνα το EPA και το DHA, τα οπούα ϋχουν φανεύ να αμβλϑνουν 

τη φλεγμονό που χαρακτηρύζει πολλϊ απϐ τα χρϐνια νοςόματα τα οπούα ςυχνϊ 

εμφανύζουν οι γυναύκεσ με το ΠΨ (Simopoulos AP 2002, Singer P et al. 2008, Kris-

Etherton PM και ςυν. 2002). Αναλυτικϐτερα, οι ύδιεσ ϋρευνεσ δεύχνουν ϐτι τα LC ω-2 

PUFA (EPA, DHA) διαδραματύζουν ςημαντικϐ ρϐλο ςτην εξϋλιξη τησ φλεγμονώδουσ 

αντύδραςησ. Σα LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) παρουςιϊζουν αντιφλεγμονώδη δρϊςη, η 

οπούα ςχετύζεται με την ικανϐτητϊ τουσ να ανταγωνύζονται τη δραςτηριϐτητα του 

ΑΑ και αναςτϋλλουν το ςχηματιςμϐ των παραγομϋνων απϐ τα ω-6 εικοςανοειδών 

και χημειοτακτικών προώϐντων που προϊγουν τη φλεγμονώδη αντύδραςη και 

καταςτϋλλουν τισ μεςολαβοϑμενεσ απϐ τα κϑτταρα ανοςολογικϋσ απαντόςεισ.  

Σα LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) μϋςω τησ αντιφλεγμονώδουσ δρϊςησ τουσ 

αυξϊνουν την ινςουλινο-ευαιςθηςύα, μειώνουν την υπερινςουλιναιμύα, την 

υπερτριγλυκεριδαιμύα και τη λιπώδη διόθηςη του όπατοσ και ελαττώνουν την 

παχυςαρκύα που εύναι ςυχνϋσ διαταραχϋσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Cussons AJ et al. 

2009, Tsitouras PF et al. 2008, Basu H et al. 2006b).  

Η ςημαςύα τησ ιςορροπύασ μεταξϑ των ω-6 και των ω-3 PUFA ςτη δύαιτα του 

ανθρώπου ϋχει επιςημανθεύ απϐ πολλοϑσ ερευνητϋσ και οι δυο οικογϋνειεσ των 
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λιπαρών οξϋων αυτών ανταγωνύζονται η μύα την ϊλλη (Alterburn LM et. al 2006). 

Για παρϊδειγμα το ω-6 λιπαρϐ οξϑ ΑΑ ανταγωνύζεται το ω-3 λιπαρϐ οξϑ ALA, το 

LCω-3 PUFA, το EPA και το DHA, για την ενςωμϊτωςη του ςτα φωςφολιπύδια των 

κυτταρικών μεμβρϊνων (Serhan CN 2005). Όταν τα φωςφολιπύδια τησ κυτταρικόσ 

μεμβρϊνησ εύναι πλοϑςια ςε ΑΑ απελευθερώνουν μια ςειρϊ απϐ βιοενεργεύσ 

μεςολαβιτϋσ που προϊγουν την φλεγμονώδη αντύδραςη, τα οπούα καλοϑνται 

εικοςανοειδό και εύναι ιςχυρού μεταβολιτϋσ προερχϐμενοι απϐ τα ςυγκεκριμϋνα 

λιπαρϊ οξϋα. (Arteburn LM et. al 2006) 

Η ςυγγϋνεια των ενζϑμων που ρυθμύζουν αυτϋσ τισ διαδικαςύεσ μειώνεται απϐ 

τα LCω-3PUFA, ϐταν το EPA υπϊρχει ςε επαρκεύσ ποςϐτητεσ, ςυνεπώσ ο 

μεταβολιςμϐσ των ω-6 PUFA (AA) καταςτϋλλεται. Ϊχει προκϑψει απϐ ϋρευνεσ ϐτι 

τα εικοςονοειδό που προϋρχονται απϐ ΑΑ χρειϊζονται για την επαγωγό τησ οξεύασ 

ρυθμιςτικόσ πρωτεϏνησ τησ ςτεροειδογϋνεςησ και, επομϋνωσ, για την πρϐοδο τησ 

ςτεροειδογϋνεςησ, μϋςω του πρώτου και του περιοριςτικοϑ ςταδύου τησ 

ςτεροειδογϋνεςησ (Wang et al 2000, Castillo AF et al 2006). την ύδια μελϋτη 

διεξόχθη μηχανιςτικό κυτταρικό ϋρευνα, ςτην οπούα η ςυμπληρωματικό χορόγηςη 

ω-6 ΑΑ αϑξηςε τη LH επαγωμϋνη ςτεροειδογϋνεςη ςε αρχϋγονα κϑτταρα θόκησ 

βοειδών, ϐπωσ φϊνηκε απϐ την αυξημϋνη απελευθϋρωςη τησ ανδροςτενεδιϐνησ, 

πιθανϐν λϐγω αυξημϋνησ παρουςύασ υποςτρώματοσ για την επαγωγό τησ 

ςτερεοειδογϋνεςησ. 

Ϊτςι, ωσ αποτϋλεςμα του ανταγωνιςμοϑ μεταξϑ των διαφϐρων λιπαρών 

οξϋων, η αϑξηςη ςε ω-3 PUFA’s ύςωσ μειώςει την παραγωγό εικοςονοειδών 

προερχϐμενα απϐ τα ω-6 PUFA και ϋτςι, ϋμμεςα ύςωσ επηρεϊζει μονοπϊτια που 

ςυμμετϋχουν ςτην ςτερεοειδογϋνηςη, την ωορρηξύα και την κυκλικϐτητα του 

εμμηνορρυςιακοϑ κϑκλου. Ενδιαφϋρον εύναι ϐτι τϋτοιου εύδουσ ανταγωνιςμϐσ ϋχει 

βρεθεύ να υπϊρχει ςτο ενδομότριο (Graham J et al 1994). την ύδια ϋρευνα η 

ςυμπληρωματικό χορόγηςη ΕΡΑ και gammalinolenic acid (GLA) ςτην δύαιτα 

γυναικών για 6 μόνεσ, οδόγηςε ςε μειωμϋνη ςϑνθεςη προςταγλανδινών Ε ςειρϊσ 2 

(PGE2). 

Η μεύωςη τησ ςϑνθεςησ των προςταγλανδινών τησ ςειρϊσ 2 πιςτεϑεται ϐτι 

ςχετύζεται με τον ϊμεςο ανταγωνιςμϐ των λιπαρών οξϋων που ενςωματώνονται 

ςτα φωςφολιπύδια των κυτταρικών μεμβρανών. Για την υποςτόριξη τησ 
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ςυγκεκριμϋνησ υπϐθεςησ, για την επύδραςη των ω-6 PUFA’s ςτην ςτεροειδογϋνεςη, 

οι Mai Κ και ςυν. (2006) ϋδειξαν ϐτι μετϊ απϐ ϋγχυςη ω-6 λιπαρών οξϋων (μύγμα 

ςογϋλαιου και ηλιϋλαιου) ςε υγιεύσ ϊνδρεσ παρατηρόθηκε αϑξηςη των ανδρογϐνων 

DHEAS και ανδροςτενεδιϐνησ ανεξϊρτητα απϐ τισ μεταβολϋσ των ςυγκεντρώςεων 

τησ ινςουλύνησ ςτο αύμα.  

Πιο πρϐςφατα, η ύδια ερευνητικό ομϊδα ϋδειξε ϐτι η χορόγηςη του ύδιου 

παραςκευϊςματοσ λιπιδιών οδόγηςε ςτην αϑξηςη των ανδρογϐνων (DHEAS 

ανδροςτενεδιϐνησ) ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Mai Κ et al 2008). Σα αποτελϋςματα τησ 

προηγοϑμενησ ϋρευνασ τϐνιςαν ακϐμα περιςςϐτερο το ρϐλο των LCω-3PUFA (EPA, 

DHA) ςτη ςϑνθεςη των ανδρογϐνων in vivo.  

την προαναφερϐμενη τυχαιοποιημϋνη placebo-ελεγχϐμενη διαςταυροϑμενη 

μελϋτη, η ςυμπληρωματικό χορόγηςη LC ω-3 PUFA (EDA, DHA) μεύωςε τισ 

ςυγκεντρώςεισ των ελεϑθερων διαθϋςιμων ανδρογϐνων. 

Η ύδια μελϋτη ϋδειξε ϐτι παρ’ ϐλο που η ςυγκϋντρωςη ανδρογϐνων ςτο πλϊςμα 

μειώθηκε ςημαντικϊ, περαιτϋρω ανϊλυςη υποδηλώνει πωσ οι ϊμεςεσ επιδρϊςεισ 

των LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) ύςωσ δεν ευθϑνονται για την παρατηρηθεύςα μεύωςη 

τησ ςυγκϋντρωςησ ανδρογϐνων, διϐτι ςτισ γυναύκεσ που προϋκυψε η μεγαλϑτερη 

μεταβολό ςτισ ςυγκεντρώςεισ των ανδρογϐνων του πλϊςματοσ, παρατηρόθηκε 

μεγαλϑτερη μεύωςη ςτην αναλογύα ω-6 : ω-3 PUFA. 

Παραδϐξωσ, η αϑξηςη των ςυγκεντρώςεων των LCω-3PUFA (EPA, DHA) όταν 

αςθενϋςτερα ςυςχετιςμϋνη με την μεύωςη των ςυγκεντρώςεων των ελευθϋρων 

δραςτικών ανδρογϐνων ςτο πλϊςμα. Αυτό η παρατόρηςη ενιςχϑθηκε περαιτϋρω 

απϐ δεδομϋνα που προϋκυψαν απϐ μια ανεξϊρτητη διατμηματικό ςυγχρονικό 

μελϋτη ςε γυναύκεσ με ΠΨ, ςτισ οπούεσ η αυξημϋνη ςυγκϋντρωςη των ω-6 PUFA, 

ςυςχετύςτηκε με αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ ελεϑθερων δραςτικών ανδρογϐνων ςτο 

πλϊςμα (Phelan N et al 2011). ϑμφωνα με δεδομϋνα που προϋκυψαν απϐ τη 

διατμηματικό ςυγχρονικό παρϋμβαςη, οι γυναύκεσ με αυξημϋνη αναλογύα ω-6:ω-3 

PUFA ςτο πλϊςμα παρουςύαςαν αυξημϋνεσ ςυγκεντρώςεισ ανδρογϐνων 

πλϊςματοσ, χωρύσ ςημαντικϋσ διαφορϋσ ςτο ΔΜ και ςτην ινςουλινοαντύςταςη. 

τα πλαύςια τησ υπϐθεςησ ϐτι τα ω-6 PUFA, και ϐχι τα ω-3 ύςωσ ςυμμετϋχουν 

πιο ϊμεςα ςτην διαδικαςύα ςτερεοειδογϋνεςησ, η θεραπεύα ςε κϑτταρα θόκησ 

βοοειδών με ω-6 PUFA (AA) οδόγηςε ςτην αϑξηςη τησ LH επαγωμϋνησ 
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ςτερεοειδογϋνεςησ, ϐπωσ φϊνηκε και απϐ την αυξημϋνη ϋκκριςη ανδροςτενεδιϐνησ 

ςε ςχϋςη με τη θεραπεύα με LC ω-3 PUFA (EPA, DHA). υνολικϊ, φϊνηκε ϐτι τα ω-6 

PUFA (ALA) ύςωσ επηρρϋαςαν το μονοπϊτι τησ ςτερεοειδογϋνεςησ και ϐτι η 

ιςορροπύα μεταξϑ των ςυγκεντρώςεων ω-6 : ω-3 PUFA ςτο πλϊςμα ύςωσ εύχε 

ϋμμεςο λειτουργικϐ αποτϋλεςμα. ε γυναύκεσ με ΠΨ η υπϋρμετρη ςϑνθεςη 

ανδρογϐνων ωσ δευτερεϑον αποτϋλεςμα ενζυμικών μεταλλϊξεων του μονοπατιοϑ 

τησ ςτεροειδογϋνεςησ ςτα κϑτταρα θόκησ (Wickenheisser JK et al 2005, Wood JR et 

al 2003), μπορεύ να μεγιςτοποιηθεύ με τη λόψη δύαιτασ πλοϑςιασ ςε ω-6 PUFA (LA). 

Αυτό η υπϐθεςη υποςτηρύζει ϐτι τα ςυςτατικϊ τησ δύαιτασ δεν εύναι η κϑρια αιτύα 

του ΠΨ, ύςωσ ϐμωσ μποροϑν να ρυθμύςουν ορμονικϋσ ςυνιςτώςεσ που ςχετύζονται 

με το ςϑνδρομο.  

Η παθογϋνεια του ΠΨ ςυνδϋεται με πολλϋσ μεταβολικϋσ διαταραχϋσ για τισ 

οπούεσ τα LC ω-3PUFA (EPA, DHA) φαύνεται να ϋχουν ωφϋλιμεσ επιδρϊςεισ. Αυτϋσ 

περιλαμβϊνουν τη ςπλαχνικό παχυςαρκύα (Cosar E et al 2008), τη χρϐνια 

ςυςτηματικό φλεγμονό (González F et al 2006a, Kelly CJ et al 2009, Lemjeux I et al 

2001, Diamanti-Kandarakis E et al 2006a, Piotrowski PC et al 2005, Dhindsa G et al 

2004, González F et al 2005, González F et al 2006b, González F et al 2006c, 

González F et al 2009) και τη μεταγευματικό δυςπλιπιδαιμύα (Velázquez MF 2000, 

Bahceci M et al 2007). 

την παροϑςα μελϋτη ςυγκρύθηκαν τα αναπαραγωγικϊ και μεταβολικϊ 

αποτελϋςματα μετϊ απϐ εξϊμηνη χορόγηςη τησ βιταμύνησ D ό των ω-3 λιπαρών 

οξϋων ςε ϋφηβεσ με ΠΨ. Προκειμϋνου να μην αποτελϋςει η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ 

D ςυγχυτικϐ παρϊγοντα, γινϐταν προςδιοριςμϐσ τησ 25(ΟΗ)D ςτισ ϋφηβεσ (προ-

παρϋμβαςησ) και ςε περιπτώςεισ ϐπου δεν υπόρχε επϊρκεια [25(OH)D ≥ mg/ml] 

βιταμύνησ D χορηγόθηκε δϐςη εφϐδου 50.000 IU D3 εβδομαδιαύωσ για 8 εβδομϊδεσ. 

Για τον προςδιοριςμϐ τησ βιταμύνησ D χρηςιμοποιόθηκε ο μεταβολύτησ 

25(ΟΗ)D, ο οπούοσ εύναι ο καλϑτεροσ δεύκτησ για την εκτύμηςη τησ βιταμύνησ D, 

αφοϑ ϋχει μεγαλϑτερο χρϐνο ημύςειασ ζωόσ 2-3 εβδομϊδεσ. Ακϐμη, ο μεταβολύτησ 

αυτϐσ αποτελεύ την κϑρια μορφό τησ βιταμύνησ D ςτην κυκλοφορύα, με 

ςυγκεντρώςεισ 1000 φορϋσ μεγαλϑτερεσ (Zerwekh 2008). 
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Ο προςδιοριςμϐσ τησ 25(ΟΗ)D ςτη βϊςη τησ παροϑςασ μελϋτησ ϋδειξε ϐτι απϐ 

τισ 30 ϋφηβεσ που ϋλαβαν μϋροσ ςτη μελϋτη 53,6% εύχαν ϋλλειψη βιταμύνησ D, 

21,4% εύχαν ανεπϊρκεια και μϐνο 25% εύχαν επϊρκεια.  

Παρομούωσ, ϋνασ αριθμϐσ μελετών, πολλϋσ απϐ τισ οπούεσ δεν διαθϋτουν ομϊδα 

ελϋγχου, ϋδειξαν ϐτι η ςυγκϋντρωςη τησ βιταμύνησ D όταν εύτε ελλειπόσ ό 

ανεπαρκόσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Yildizhan R et al. 2009, Hahn S et al. 2006, Wehr E 

et al. 2011, Pal L et al. 2008, Mahmoudi T 2009, Mazloomi S et al. 2012, Lerchbaum 

ME et al. 2012, Li HW et al. 2011, Mahmoudi T et al. 2010, Thy-Jacobs S et al. 1999, 

Selimoglou H et al. 1999, Kosta Y et al. 2009, Muscogiuri G et al. 2012). Ψςτϐςο, 

μϐνο ϋνασ περιοριςμϋνοσ αριθμϐσ μελετών αποδεικνϑουν ϐτι η ςυγκϋντρωςη τησ 

βιταμύνησ D ςε γυναύκεσ με ΠΨ εύναι χαμηλϐτερη ςε ςχϋςη με εκεύνεσ που δεν 

πϊςχουν απϐ το ςϑνδρομο (Thy-Jacobs S et al. 1999, Selimoglou H et al. 2001, Kosta 

K et al. 2009). ε μερικϋσ μελϋτεσ, η ςυγκϋντρωςη τησ βιταμύνησ D όταν παρϐμοια 

ςε γυναύκεσ με ό χωρύσ το ςϑνδρομο (Pandis S και ςυν. 2005, Mazloom S και ςυν. 

2012, Kim JJ et al. 2014), ενώ ςε μια ϊλλη μελϋτη, η ςυγκϋντρωςη τησ βιταμύνησ D 

βρϋθηκε υψηλϐτερη ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Mahmoudi T et al. 2010). Ακϐμη, ϊλλεσ 

μελϋτεσ αναφϋρουν ϐτι η ϋλλειψη βιταμύνησ D αυξϊνεται ϐςο αυξϊνεται ο ΔΜ ςτισ 

γυναύκεσ με ΠΨ (Veliga - Asmi Z  2014, Tsakova AD et al. 2012). 

την παροϑςα ερευνητικό εργαςύα, οι ςυμμετϋχουςεσ όταν ςε μεγϊλο ποςοςτϐ 

υπϋρβαρεσ ό παχϑςαρκεσ. υγκεκριμϋνα, απϐ τισ 30 ϋφηβεσ που ϋλαβαν μϋροσ, 

14,3% όταν παχϑςαρκεσ, 39,2% όταν υπϋρβαρεσ και 46,5% όταν φυςιολογικοϑ 

βϊρουσ. Όπωσ προαναφϋρθηκε, για την ταξινϐμηςη των εφόβων ςε φυςιολογικοϑ 

βϊρουσ, υπϋρβαρεσ και παχϑςαρκεσ, χρηςιμοποιόθηκαν τα κριτόρια ταξινϐμηςησ 

που ανϋπτυξαν οι Cole και ςυν. (2000). Ενδιαφϋρον εύναι ϐτι η ςυχνϐτητα τησ 

παχυςαρκύασ και τησ υπερβαρϐτητασ ςτισ ϋφηβεσ ςε αυτό τη μελϋτη όταν 

παρϐμοια με μελϋτεσ που ςυμεπριλαμβϊνουν γυναύκεσ με ΠΨ μεγαλϑτερησ 

ηλικύασ. υγκεκριμϋνα, ςτη διεθνό βιβλιογραφύα το ποςοςτϐ των γυναικών με ΠΨ 

που παρουςιϊζουν παχυςαρκύα εύναι περύπου 50% ( Carmina E et al. 2003, Sharpe 

RM et al. 2002). 

Η παροϑςα μελϋτη ανϋδειξε επύςησ υψηλϐ ποςοςτϐ ςπλαχνικόσ παχυςαρκύασ 

ςτισ ϋφβηβεσ με ΠΨ. Απϐ τισ 30 ϋφηβεσ βρϋθηκαν 57% να ϋχουν ςπλαχνικό 

παχυςαρκύα, 7% ςπλαχνικό υπερβαρϐτητα και 36% με ΠΜ ςτα φυςιολογικϊ ϐρια, 
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χωρύσ παθολογικϐ ςπλαχνικϐ λύποσ. Ο καθοριςμϐσ τησ ΠΜ των εφόβων ϋγινε με 

βϊςη τα ϐρια που πρϐτειναν οι Taylor RW και ςυν. (2000), τα οπούα βρϋθηκε να 

ϋχουν υψηλό ευαιςθηςύα και ειδικϐτητα ςτην ανύχνευςη παιδιών και εφόβων με 

ςπλαχνικό παχυςαρκύα.  

Η αυξημϋνη ςυχνϐτητα επιπτώςεων ςτα παχϑςαρκα ϊτομα ϋχει βρεθεύ ϐτι 

ςχετύζεται περιςςϐτερο με την ςπλαχνικό κατανομό λύπουσ, παρϊ την περιφερικό 

κατανομό λύπουσ (Ibrahim MM 2010). Μϊλιςτα, η ςυςχϋτιςη αυτό ϋχει αποδειχθεύ 

και ςτα παιδιϊ / εφόβουσ (Daniels SR et al. 1999). Η ΠΜ ϋχει βρεθεύ ϐτι 

ςυςχετύζεται καλϊ με το ςπλαχνικϐ λύποσ τϐςο ςε ενόλικεσ (Pouliot MC et al. 1994, 

Conway JM 1997) ϐςο και ςε παιδιϊ / εφόβουσ (Teixera PJ et al. 2001). Ακϐμη, η 

αυξημϋνη ΠΜ ςυνδϋεται ςε ενόλικεσ με την παρουςύα αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη 

και αυξημϋνου κινδϑνου για την εκδόλωςη Δ2 και καρδιαγγειακών νοςημϊτων 

(Albert KG et al. 2006, Pandis D et al. 2006, Grundy SM 2004, Bosello O & Zamboni 

M 2000). 

Η ςυςςώρευςη ςπλαχνικοϑ λύπουσ εύναι ςυχνϐ κλινικϐ χαρακτηριςτικϐ των 

παχϑςαρκων γυναικών με ΠΨ (Ehrmann DA 2005a, Pasquali R et al. 2006, Bringer 

J et al. 1993). Ωλλα δεδομϋνα υποςτηρύζουν ϐτι εμφανύζεται πιο ςυχνϊ ςπλαχνικοϑ 

τϑπου παχυςαρκύα, ακϐμη και χωρύσ παχυςαρκύα (Pirwant R et al. 2001, 

Kirchengast S et al. 2001).  

Σα δεδομϋνα τησ παροϑςασ παρεμβατικόσ μελϋτησ δεν ϋδειξαν βελτύωςη ςτην 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη (που αξιολογόθηκε απϐ OGTT), μετϊ απϐ εξϊμηνη 

χορόγηςη LC ω-3 PUFA (EPA, DHA). Μια πιθανό εξόγηςη για την αποτυχύα των LC 

ω-3 PUFA να αυξόςουν την ευαιςθηςύα των ιςτών ςτην ινςουλύνη μπορεύ να 

ςχετύζεται με τον υποκεύμενο μηχανιςμϐ (Vargus ML et al. 2011): 

Η πρϐςληψη τησ γλυκϐζησ απαιτεύ ςϑνδεςη με τον υποδοχϋα τησ ινςουλύνησ 

και οδηγεύ φυςιολογικϊ ςε αυτοφωςφορυλύωςη των τυροςινών τησ β-αλυςύδασ 

και επακϐλουθη μετϊδοςη του μηνϑματοσ ςτο εςωτερικϐ του κυττϊρου, μϋςω μιασ 

ςειρϊσ ενδιϊμεςων μορύων, ϐπωσ το IRS-1 (Dunaif A 2001). Δηλαδό, η φωςφο-

ρυλύωςη των τυροςινών τησ β-αλυςύδασ ϋχει ςαν αποτϋλεςμα τη μετϊδοςη του 

μηνϑματοσ και, κατϊ ςυνϋπεια, τη μεταφορϊ τησ γλυκϐζησ. Αντύθετα, ςτην 

περύπτωςη των γυναικών με ΠΨ, η φωςφοριλύωςη των ςερινών, τησ β-αλυςύδασ 

του υποδοχϋα οδηγεύ ςε αναςτολό τησ ενδοκυτταρικόσ μεταβύβαςησ του 
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μηνϑματοσ και τησ μεταφορϊσ γλυκϐζησ. Σα LC ω-3 PUFA ξεπερνοϑν την αντύςταςη 

ςτην ινςουλύνη, εμποδύζοντασ τη φωςφορυλύωςη των ςερινών του IR-S1 (Ma QL et 

al. 2009). 

Οι γυναύκεσ με ΠΨ ϋχουν εγγενό αϑξηςη τησ φωςφορυλύωςησ των ςερινών 

τησ αλυςύδασ του υποδοχϋα που οδηγεύ ςε αναςτολό τησ ενδοκυττϊριασ 

μεταβύβαςησ του μηνϑματοσ (Dunaif A et al. 1995). Ενδεχομϋνωσ, τα LC ω-3 PUFA 

(EPA, DHA) να μην μποροϑν να αντιςτρϋψουν την ενδογενό ανωμαλύα τησ 

αντύςταςησ τησ ινςουλύνησ που εμφανύζουν οι γυναύκεσ με το ΠΨ και ϊρα να μην 

μποροϑν να τη διορθώςουν.  

Αν και δεν βρϋθηκαν ςτατιςτικϊ ςημαντικϋσ διαφορϋσ μεταξϑ των μετρόςεων 

ινςουλύνησ και γλυκϐζησ απϐ OGTT προ και μετϊ την παρϋμβαςη, με χορόγηςη 

βιταμύνησ D ό τη χορόγηςη ω-3 λιπαρών οξϋων, ωςτϐςο, ςτην παροϑςα μελϋτη 

βρϋθηκε η ϑπαρξη θετικόσ ςυςχϋτιςησ μεταξϑ τησ ΠΜ των εφόβων με τισ τιμϋσ τησ 

ινςουλύνησ απϐ την OGTT. Αναλυτικϐτερα, πριν την παρϋμβαςη, ϐςο μεγαλϑτερη 

όταν η ΠΜ, τϐςο υψηλϐτερεσ όταν και οι τιμϋσ τησ ινςουλύνησ τησ εκϊςτοτε 

ϋφηβησ. Σα αποτελϋςματα αυτϊ εύναι ςϑμφωνα με προηγοϑμενεσ μελϋτεσ, ςτισ 

οπούεσ ϋχει αναφερθεύ θετικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ΠΜ και τησ αντύςταςησ ςτην 

ινςουλύνη ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Toscani M et al 2007, Lord J et al 2006). ϑμφωνα με 

τουσ ςυγγραφεύσ αυτοϑσ, η ΠΜ εύναι ϋνασ αξιϐπιςτοσ και απλϐσ κλινικϐσ δεύκτησ 

για την παρουςύα αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη ςε γυναύκεσ με ΠΨ. Αυτό η θετικό 

ςυχϋτιςη παρατηρόθηκε και ςτισ τρεισ ομϊδεσ προ τησ παρϋμβαςησ. Αντύθετα, μετϊ 

την παρϋμβαςη, η ςυςχϋτιςη παρϋμεινε ςτην ομϊδα που χορηγεύτο η βιταμύνη D και 

ςτην μονϊδα ελϋγχου, ενώ δε παρϋμεινε ςτην ομϊδα που χορηγόθηκαν τα LCω-3 

PUFA (EPA, DHA). Θετικϐ ςτοιχεύο τησ παροϑςασ μελϋτησ όταν ϐτι δεν 

παρατηρόθηκαν ςημαντικϋσ διαφορϋσ ςτουσ ςωματομετρικοϑσ δεύκτεσ (Β, Τ, 

ΠΜ, ΠΓ) των εφόβων οϑτε πριν, οϑτε μετϊ την εξϊμηνη παρϋμβαςη. Επομϋνωσ, η 

πιθανϐτητα οι μεταβολϋσ ςτο Β, ςτο Τ και ςτην κατανομό του λιπώδουσ ιςτοϑ να 

ϋχουν επηρεϊςει τισ ενδεχϐμενεσ μεταβολϋσ ςτα αναπαραγωγικϊ και μεταβολικϊ 

αποτελϋςματα, εύναι μηδαμινό. 

Μια τυχαιοποιημϋνη placebo – ελεγχϐμενη διαςταυροϑμενη μελϋτη διεξόχθη 

για να ςυγκριθοϑν οι επιδρϊςεισ των LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) με αυτϋσ των ω-6 

PUFA (ALA) ςτουσ αναπαραγωγικοϑσ και μεταβολικοϑσ δεύκτεσ των γυναικών με 
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ΠΨ. την μελϋτη αυτό χορηγόθηκαν εύτε 2,4 g LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) ό η ύδια 

ποςϐτητα ελαιολϊδου (placebo) ςε γυναύκεσ με ΠΨ για 6 εβδομϊδεσ (Phelan N et 

al 2011).  

Σα αποτελϋςματα τησ ύδιασ μελϋτησ ϋδειξαν ϐτι τα LC ω-3 PUFA (EPA, DHA) 

εύχαν υποανδρογοναιμικό επύδραςη ςε γυναύκεσ με ΠΨ. Αναλυτικϐτερα, ςτη 

μελϋτη αυτό, η ςυμπληρωματικό χορόγηςη LCω-3 PUFA (EPA, DHA) μεύωςε τισ 

ςυγκεντρώςεισ των ελεϑθερων διαθϋςιμων ανδρογϐνων. Η μεύωςη αυτό μϊλιςτα 

όταν ςημαντικϊ μεγαλϑτερη ςε περιπτώςεισ γυναικών ϐπου ο προςδιοριςμϐσ των 

ω-3 λιπαρών οξϋων του πλϊςματοσ αυξόθηκε περιςςϐτερο, καθώσ και η αναλογύα 

των ω-6 : ω-3 ςτο πλϊςμα μειώθηκε περιςςϐτερο. Οι ερευνητϋσ τησ ύδιασ ϋρευνασ 

αναφϋρουν ϐτι, εϊν θα μποροϑςε να επεκταθεύ η θεραπευτικό περύοδοσ απϐ ϋξι 

εβδομϊδεσ ςε ϋξι μόνεσ, ύςωσ η υποανδρογοναιμικό επύδραςη των LC ω-3 PUFA να 

εύχε ωσ αποτϋλεςμα την επύτευξη τησ ωορρηξύασ και τη βελτύωςη τησ κυκλικϐτητασ 

του εμμηνορρυςιακοϑ κϑκλου. 

την παροϑςα μελϋτη, ςτην ομϊδα ςτην οπούα χορηγόθηκαν τα LCω-3 PUFA 

(EPA, DHA) για ϋξι μόνεσ παρατηρόθηκε αϑξηςη του αριθμοϑ των ϋμμηνων ρϑςεων 

δηλαδό, βελτιώθηκε ο ρυθμϐσ του κϑκλου αυτοϑ. 

Διαπιςτώθηκε επύςησ ςτατιςτικϊ ςημαντικό αϑξηςη ςτην ςυγκϋντρωςη τησ 

LDL-C και τησ Apo-B του πλϊςματοσ μετϊ την εξϊμηνη χορόγηςη των LC ω-3 

PUFA(EPA,DHA) ςτισ ϋφηβεσ τησ παροϑςασ μελϋτησ. Απ’ϐςο γνωρύζουμε, μϋχρι 

ςόμερα, δεν ϋχουν προκϑψει παρϐμοια αποτελϋςματα ςε ϋρευνεσ που ϋχουν 

διεξαχθεύ ςε γυναύκεσ με ΠΨ. Ψςτϐςο, τα αποτελϋςματα αυτϊ εύναι ςυμβατϊ με 

πρϐςφατεσ μελϋτεσ ςτισ οπούεσ χορηγόθηκαν ςυμπληρώματα με LCω-

3PUFA(EPA,DHA) με ςτϐχο την μεύωςη τησ ςυγκϋντρωςησ των TG ςε αςθενεύσ με 

δυςλιπιδαιμύα, ϐπου παρατηρόθηκε αϑξηςη ςτην LDL-C πλϊςματοσ, ενώ ςτην 

ςυγκϋντρωςη τησ Apo-B πλϊςματοσ δεν υπόρξε μεταβολό (Nestel P et al 2002, 

Ando M et al 1999, Kurabayashi T et al 2000, Satoh N et al 2007, Bays H et al 2011, 

Ballantyne CM et al 2012). 

Ωλλα δεδομϋνα τησ παροϑςασ μελϋτησ μασ ϋδειξαν ϐτι αυξόθηκαν τα ανδρο-

γϐνα (DHEAS, DHEA) ςημαντικϊ, μϐνο ςτην ομϊδα που χορηγεύτο βιταμύνη D. 

Ομούωσ, κϊποιεσ μικρϋσ μελϋτεσ παρϋμβαςησ που διερεϑνηςαν τα οφϋλη τησ χορό-

γηςησ βιταμύνησ D ςτουσ δεύκτεσ υπερανδρογονιςμοϑ, δεν αναφϋρουν κϊποια 
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βελτύωςη ςτισ ςυγκεντρώςεισ τησ DHEAS, τησ ολικόσ τεςτοςτερϐνησ, τησ ελεϑθε-

ρησ τεςτοςτερϐνησ, τησ SHBG και ςτο FAI (Selimoglou H et al. 2010,. Wehr E et al. 

2011), ενώ δϑο ϊλλεσ ϋδειξαν κϊποια βελτύωςη (Thy-Jacobs S et al. 1999, Pal L et al. 

2012). 

Ϊνασ αριθμϐσ μελετών υποδεικνϑουν ϐτι η ςχϋςη μεταξϑ τησ ςυγκϋντρωςησ 

τησ βιταμύνησ D και του υπερανδρογονιςμοϑ πιθανϐν να οφεύλεται ςτη μεύωςη των 

ςυγκεντρώςεων SHBG που προκϑπτει απϐ την παχυςαρκύα (Michelmore KF 1999, 

Hahn S et al. 2006, Li HW et al. 2011, Muscogiuri G 2012, Glintborg D et al. 2005, 

Ehrmann DA 2005). 

Εύναι γνωςτϐ ϐτι η ινςουλινοαντύςταςη, ςυνοδευϐμενη απϐ την αντιςταθμι-

ςτικό υπερινςουλιναιμύα, καταςτϋλλει την ηπατικό παραγωγό τησ SHBG, με 

αποτϋλεςμα την περαιτϋρω αϑξηςη των δραςτικών ελεϑθερων ανδρογϐνων ςτην 

κυκλοφορύα (Baillargeon JP & Carpentier A 2007, Mathieu C et al. 2005). 

Οι παχϑςαρκεσ γυναύκεσ με ΠΨ εμφανύζουν επιπλϋον επιβϊρυνςη απ’ την 

αντύςταςη ςτην ινςουλύνη που ςυνδϋεται με την παχυςαρκύα τουσ (Aronne LJ & 

Sega KR 2002, Dunaif Α et al 1995).  

Τπϊρχουν κϊποια δεδομϋνα που υποςτηρύζουν ϐτι η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D 

μπορεύ να ςυμμετϋχει  ςτην παθογϋνεςη τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη ςτο ΠΨ 

(Alvarez JA & Ashraf A. 2010, Ngo DT. et al 2011)  . Ψςτϐςο, απϐ τα δεδομϋνα απϐ 

μελϋτεσ παρϋμβαςησ, ςτισ οπούεσ χορηγεύτο βιταμύνη D ςε γυναικεσ με ΠΨ, δε 

βελτιώθηκε ςε αξιοςημεύωτο βαθμϐ η αντύςταςη ςτην ινςουλύνη (εκτϐσ απϐ την 

ινςουλύνη νηςτεύασ) μεταξϑ τησ ομϊδασ ςτην οπούα χορηγόθηκε βιταμύνη D και τησ 

ομϊδασ ελϋγχου (He C et al 2015).  

Σα αποτελϋςματα μελετών ανϋδειξαν αρνητικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ βιταμύ-

νησ D ςτον ορϐ και των ςημεύων τησ κλινικόσ και βιοχημικόσ υπερανδρογοναιμύασ 

ςε γυναύκεσ με ΠΨ (Michelmore KF 1999, Hahn S et al. 2006, Li HW et al. 2011, 

Muscogiuri G, Wehr E et al. 2009, Yildizhan R 2009, Li HW 2011). 

ε μια μελϋτη με 206 γυναύκεσ με ΠΨ οι Wehr E και ςυν. (2009) βρόκαν 

αρνητικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ςυγκϋντρωςησ τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ, του FAI και 

τησ SHBG. Ψςτϐςο, η ςχϋςη αυτό δεν παρϋμεινε ςτατιςτικϊ ςημαντικό μετϊ απϐ 

διϐρθωςη του ΔΜ, υποδεικνϑοντασ αποκλειςτικό ςχϋςη μεταξϑ τησ βιταμύνησ D 

και τησ παχυςαρκύασ. Ομούωσ, οι Hahn και ςυν. (2006) απϋδειξαν μια εξαρτώμενη 
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απϐ το ΔΜ ςχϋςη μεταξϑ τησ ςυγκϋντρωςησ τησ βιταμύνησ D, του FAI, τησ SHBG, 

του FGS και τησ αντύςταςησ ςτην ινςουλύνη. Αποτελϋςματα ϊλλησ μελϋτησ των 

Yildizhan και ςυν. (2009), επύςησ, επιβεβαύωςαν μια ςχϋςη μεταξϑ τησ 

παχυςαρκύασ, τησ αυξημϋνησ DHEAS, του HΟMA-IR και τησ χαμηλόσ ςυγκϋντρωςησ 

τησ 25(ΟΗ)D οροϑ ςε γυναύκεσ με ΠΨ. ε μια ϊλλη μικρό ϋρευνα παρατόρηςησ 

βρϋθηκε ςχϋςη μεταξϑ τησ 25(ΟΗ)D, τησ SHBG και του FAI, που ϐμωσ δεν παρϋμεινε 

ςημαντικό μετϊ τη διϐρθωςη του ΔΜ και τησ ΠΜ (Li HW 2011).  

Απϐ τισ προαναφερϐμενεσ μελϋτεσ υποδεικνϑεται ϐτι οι ςχϋςεισ μεταξϑ αυτών 

των μεταβλητών ςχετύζονται με την παρουςύα τησ παχυςαρκύασ και ϐχι με τη 

ςυγκϋντρωςη τησ βιταμύνησ D ςτον ορϐ του αύματοσ.  

ε 8 μελϋτεσ εξετϊςθηκαν οι επιδρϊςεισ τησ ςυμπληρωματικόσ χορόγηςησ τησ 

βιταμύνησ D πϊνω ςτισ μεταβολικϋσ ό και ςτισ αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ ςε 

γυναύκεσ με ΠΨ (Bonakdaran S et al. 2012, Kosta K et al. 2009, Selimoglu K et al. 

2010, Wehr E et al. 2011, Aradabili HR et al. 2012, Pall et al. 2012, Rahimi – Ardabili 

H et al. 2012, Asemi Z et al. 2014). 

Σα αποτελϋςματα των προυγοϑμενων μελετών υποδηλώνουν ϐτι η 

ςυμπληρωματικό χορόγηςη τησ βιταμύνησ D δεν βελτύωςε ςε αξιοςημεύωτα βαθμϐ 

τισ μεταβολικϋσ (εκτϐσ των τριγλυκεριδύων) και τισ αναπαραγωγικϋσ διαταραχϋσ 

των γυναικών με το ΠΨ. Παρομούωσ, δεν ϋχουν παρατηρηθεύ αξιοςημεύωτεσ 

διαφορϋσ ςτισ μεταβολικϋσ διαταραχϋσ (εκτϐσ τησ ινςουλύνησ νηςτεύασ) μεταξϑ των 

ομϊδων ϐπου χορηγόθηκε η ςυμπληρωματικό βιταμύνη D και τησ ομϊδασ ελϋγχου. 

Εϊν υπϊρχει αιτιολογικό ςχϋςη, οι παρεμβατικϋσ μελϋτεσ ϐπου χορηγεύτο η 

βιταμύνη D θα πρϋπει να οδηγοϑν ςτη βελτύωςη των μεταβολικών και 

αναπαραγωγικών διαταραχών του ΠΨ. Τπϐ αυτό την ϋννοια, εύναι αμφιςβητόςιμο 

την εποχό αυτό εϊν υπϊρχει αιτιολογικό ςχϋςη (cause-effect relationship) μεταξϑ 

τησ ϋλλειψησ βιταμύνησ D και του ΠΨ (He C et al 2005).  

Σα αποτελϋςματα των προηγοϑμενων ερευνών εύναι ςϑμφωνα με τα δικϊ μασ, 

τα οπούα δεν ϋδειξαν να ϋχει ωφϋλιμεσ επιδρϊςεισ η χορόγηςη βιταμύνησ D ςτισ 

αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταρχϋσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ. 

Επιπροςθϋτωσ, θα πρϋπει να ςημειωθεύ ϐτι, εϊν και υπϊρχει ςόμερα, ϋνασ 

αρκετϊ μεγϊλοσ αριθμϐσ παρεμβατικών μελετών ςτισ οπούεσ χορηγεύτο βιταμύνη D, 

για να μελετηθοϑν οι επιδρϊςεισ τησ πϊνω ςτουσ μεταβολικοϑσ και 
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αναπαραγωγικοϑσ δεύκτεσ ςε γυναύκεσ με ΠΨ, αυτϋσ δεν εύναι ςτην πλειονϐτητα 

καλοςχεδιαςμϋνεσ, τυχαιποιημϋνεσ και ελεγχϐμενεσ μελϋτεσ.  

Οι περιςςϐτερεσ απϐ αυτϋσ τισ μελϋτεσ εύναι μικροϑ μεγϋθουσ (n= 30-50), 

μειώνοντασ ϋτςι τη ςτατιςτικό ιςχϑ τουσ (Kosta K et al. 2009, Selimoglou H et al. 

2010, Raja – Khan et al. 2014, Pal L et al. 2012, Bonakdaran S et al. 2012, Wehr E et 

al. 2011, Ardabili A et al. 2012, Rahimi-Ardabili H et al. 2013, Thy-Jacobs S et al. 

1999).  

Δϑο ϊλλα ςημαντικϊ μειονεκτόματα των παρεμβατικών μελετών αυτών όταν 

ϐτι: 

- η δϐςη τησ βιταμύνησ D που χορηγεύτο δεν όταν ύδια ό ενιαύα ςτισ μελϋτεσ 

αυτϋσ, ςυγκεκριμϋνα κυμαύνονταν απϐ μια μεγϊλη εφϊπαξ δϐςη 300,000 IU 

D3 (Selioglou H 2010), ςε μικρό ημερόςια δϐςη (400 IU D3) (Rashidi et al. 

2009) και ϐτι  

- η ςυγκϋντρωςη τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ δεν προςδιοριζϐταν ςτη βϊςη 

(baseline) των παρεμβατικών μελετών. υνεπώσ, η ϋλλειψη ενιαύων ςυγκε-

ντρώςεων βιταμύνησ D των ςυμμετεχϐντων ςτην αρχό των παρεμβατικών 

μελετών αυτών αποτϋλεςε ενδεχομϋνωσ ςημαντικϐ ςυγχυτικϐ παρϊγοντα 

(He C et al. 2015). 

 

το ςημεύο αυτϐ θα πρϋπει αναφερθοϑμε ςτουσ περιοριςμοϑσ και ςτα δυνατϊ 

ςημεύα τησ παροϑςασ μελϋτησ. Αφενϐσ, ο μικρϐσ αριθμϐσ των ςυμμετεχϐντων ςτη 

μελϋτη αυτό αποτελεύ αναςταλτικϐ παρϊγοντα, καθώσ περιορύζει την αξιοπιςτύα 

τησ ςτατιςτικόσ επεξεργαςύασ. Αφετϋρου, τα δυνατϊ ςημεύα τησ μελϋτησ αυτόσ 

εύναι ϐτι όταν καλοςχεδιαςμϋνη, τυχαιοποιημϋνη μελϋτη, για παρϊδειγμα, ϐλεσ οι 

εξετϊςεισ πραγματοποιόθηκαν ςε ϋνα εργαςτόριο και απ’ τον ύδιο ιατρϐ. Επύςησ, 

ϋνα δυνατϐ ςημεύο όταν ϐτι ςτη βϊςη (baseline) τησ παρεμβατικόσ αυτόσ μελϋτησ, 

η ςυγκϋντρωςη τησ 25(ΟΗ)D του οροϑ ϐλων των ςυμμετεχϐντων όταν ενιαύα. 

Δηλαδό, η επϊρκεια ςτη βιταμύνη D [25(OH)D ≥30ngr/ml] όταν προϒπϐθεςη για 

ϐλεσ τισ ςυμμετϋχουςεσ πριν τυχαιοποιηθοϑν ςτην παρϋμβαςη. Εύναι κατανοητϐ 

ϐτι η ϋλλειψη ενιαύων ςυγκεντρώςεων τησ 25(OH)D των ςυμμετεχϐντων ςτην αρχό 

τησ παρεμβατικόσ μελϋτησ, θα αποτελοϑςε ςημαντικϐ ςυγχυτικϐ παρϊγοντα. 
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υμπεραςματικϊ, διαπιςτώθηκε ςε ϐλεσ τισ ομϊδεσ, προ τησ παρϋμβαςησ, 

ςτατιςτικϊ ςημαντικό θετικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ΠΜ και τησ ινςουλύνησ απϐ 

OGTT. Ψςτϐςο, ςτην ομϊδα ω-3 η ςυςχϋτιςη αυτό δεν παρϋμεινε, μετϊ την 

εξϊμηνςη χορόγηςη, χωρύσ να παρατηρηθοϑν ςημαντικϋσ διαφορϋσ ςτο ΔΜ και 

ςτην ΠΜ.   

Μετα την παρϋμβαςη ςτην ομϊδα ω-3, παρατηρόθηκε αϑξηςη του αριθμοϑ των 

εμμηνορρυςιακών κϑκλων και αϑηγςη τησ LDL-C και τησ Αpo-B πλαςματοσ, ενώ 

ςτην ομϊδα βιταμύνησ D παρατηρόθηκε αϑξηςη των ανδρογϐνων( DHEA,DHEAS) 

και τησ 25(0Η)D πλϊςματοσ .  
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ΤΜΠΕΡΑΜΑΣΑ 

 

Διαπιςτώθηκε ςε ϐλεσ τισ ομϊδεσ, προ τησ παρϋμβαςησ,  ςημαντικό Θετικό 

ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ΠΜ και τησ ινςουλύνησ απϐ OGTT. Ψςτϐςο, ςτην ομϊδα ω-3 η 

ςτατιςτικϊ ςημαντικό ςυςχϋτιςη δεν παρϋμεινε, μετϊ την εξϊμηνςη παρϋμβαςη, 

χωρύσ ςημαντικϋσ διαφορϋσ ςτο ΔΜ και ςτην ΠΜ. 

 

Η εξϊμηνη ςυμπληρωματικό χορόγηςη LCω-3PUFA και ειδικϐτερα EPA και 

DHA ςε ϋφηβεσ με ΠΨ, οδόγηςε ςτην:  

 Αϑξηςη του αριθμοϑ των εμμηνορρυςιακών κϑκλων ό με ϊλλα λϐγια ςτη 

βελτύωςη του εμμηνορρυςιακοϑ κϑκλου. 

 Αϑξηςη τησ LDL και τησ ApoB πλϊςματοσ.  

 

Η εξϊμηνη ςυμπληρωματικό χορόγηςη βιταμύνησ D ςε ϋφηβεσ με ΠΨ, οδόγηςε 

ςτην:  

 Αϑξηςη των ανδρογϐνων (DHEA, DHEAS).  

 Αϑξηςη  του πϊχουσ του ενδομητρύου. 
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ΠΕΡΙΛΗΧΗ 

 

ΣΤΦΑΙΟΠΟΙΗΜΕΝΗ ΤΓΚΡΙΣΙΚΗ ΜΕΛΕΣΗ ΦΟΡΗΓΗΗ ΒΙΣΑΜΙΝΗ  

Ϋ ΨΜΕΓΑ-3 ΛΙΠΑΡΨΝ ΟΞΕΨΝ Ε ΕΥΗΒΕ ΜΕ ΤΝΔΡΟΜΟ  

ΠΟΛΤΚΤΣΙΚΨΝ ΨΟΘΗΚΨΝ (ΠΨ) 

 

Ειςαγωγό  Σο ϑνδρομο Πολυκυςτικών Ψοθηκών  (ΠΨ), που χαρακτηρύζεται απϐ 

ποικύλεσ αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ, εύναι η πιο ςυχνό 

ενδοκρινοπϊθεια που πλόττει τισ γυναύκεσ αναπαραγωγικόσ ηλικύασ. Τπϊρχουν 

ερευνητικϊ δεδομϋνα που υποςτηρύζουν ϐτι η ϋλλειψη τησ βιταμύνησ D ύςωσ οδηγεύ 

ςε ενδοκρινικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ ςτο ΠΨ, ϐπωσ αντύςταςη ςτην 

ινςουλύνησ, ςπλαχνικό παχυςαρκύα, υπερανδρογονιςμϐ και διαταραχϋσ τησ 

ϋμμηνου ρϑςησ. Επιπλϋον, αν και μϐνο λύγεσ μελϋτεσ ϋχουν αξιολογόςει τα πιθανϊ 

οφϋλη τησ βιταμύνησ D ςτισ επιπτώςεισ του  ΠΨ, φαύνεται ϐτι η ςυμπληρωματικό 

χορόγηςη βιταμύνησ D επιδρϊ θετικϊ ςτην ϋκβαςη του ςυνδρϐμου. Ωλλεσ ϋρευνεσ 

ϋχουν δεύξει ϐτι η προςθόκη ςτη διατροφό ςυμπληρωμϊτων που περιϋχουν μακρϊσ 

αλϑςου πολυακορεςτϊ λιπαρα οξϋα (LCPUFA’s) ϐπωσ το εικοςαπενταενοώκϐ οξυ 

(EPA) και το δοκοςαεξονικϐ οξυ (DHA), ϋχουν φανεύ να αμβλϑνουν τα μεταβολικϊ 

και αναπαραγωγικϊ ςτοιχειϊ του ςυνδρϐμου.  

κοπόσ: κοπϐσ τησ μελϋτησ μασ όταν να ςυγκριθοϑν τα μεταβολικϊ  και 

αναπαραγωγικϊ  αποτελϋςματα μετϊ απϐ εξϊμηνη χορόγηςη τησ βιταμύνησ D ό των 

ωμϋγα-3 μακρϊσ αλϑςου πολυακϐρεςτων λιπαρών οξϋων (EPA, DHA) ςε ϋφηβεσ με 

ΠΨ. 

Τλικό-Μϋθοδοσ:Μελετόθηκαν 30 ϋφηβεσ ηλικιεσ 14-18 ετών με ΠΨ, που 

διαγνώςτηκαν βϊςει των κριτηρύων του Rotterdam. Σα κριτόρια αποκλειςμοϑ όταν 

η παρουςύα ςοβαροϑ χρϐνιου νοςηρϐτατοσ, λόψη φαρμακευτικόσ αγωγόσ, αντιςϑλ-

ληψησ ό διατροφικών ςυμπληρωμϊτων. τισ ςυμμετϋχουςεσ, κατϊ την ειςαγωγό 

ςτην ϋρευνα και μετϊ την παρϋμβαςη, διενεργόθηκε πλόρησ ϋλεγχοσ κλινικο-

εργαςτηριακϐσ, υπερηχογραφικϐσ, ψυχομετρικϐσ,οςτικόσ πυκνϐτητασ και 

λιπομϋτρηςη. Προϒπϐθεςη για ςυμμετοχό ςτην ϋρευνα όταν η επύτευξη επϊρκειασ 

βιταμύνησ D. τισ αςθενεύσ με ανεπϊρκεια 25(ΟΗ)D3 χορηγόθηκε δϐςη εφϐδου 
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50.000 IU D2 εβδομαδιαύωσ για 8 βδομϊδεσ μϋχρισ ϐτου επιτευχθοϑν επαρκεύσ 

ςυγκεντρώςεισ ≥ 30 ng/ml 25(ΟΗ)D3 ςτον ορϐ αύματοσ ςε ϐλεσ τισ ςυμμετοχοϑςεσ. 

τη ςυνϋχεια, οι 30 ϋφηβεσ τυχαιοποιόθηκαν ςε 3 ομϊδεσ, 11 ςτην ομϊδα βιταμύνησ 

D , που ϋλαβε 6μηνη παρϋμβαςη με 2.000 IU D3 ημερηςύωσ, 10 ςτην ομϊδα ω-3 

λιπαρών οξϋων, που ϋλαβε 6μηνη παρϋμβαςη με 1 g EPA&DHA ημερηςύωσ και 9 

ςτην ομϊδα ελϋγχου, που ϋλαβε 6μηνη παρακολοϑθηςη χωρύσ τη χορόγηςη αγωγόσ.  

Αποτελϋςματα:Δεν παρατηρόθηκαν ςτατιςτικϊ ςημαντικϋσ μεταβολϋσ ςτα 

ςωματομετρικϊ χαρακτηριςτικϊ των εφόβων (ΔΜ, ΠΜ ,ΠΓ) , ςτην αρτηριακό 

πύεςη και ςτην κλύμακα που εκτιμϊει το αντιλαμβανϐμενο ςτρεσ ( Percieved stress 

scale : PSS-14). τατιςτικϊ ςημαντικό αϑξηςη παρατηρόθηκε ςτην ομϊδα 

βιταμύνησ D ςτη ςυγκεντρώςη κρεατινύνησ οροϑ (p=0,019), DHEA (p=0,044) και 

DHEA-S (p=0,017) καθώσ και ςτο πϊχοσ ενδομητρύου (p=0,002), ενώ μειώθηκε 

ςημαντικϊ η ALP (p=0,043). την ομϊδα ω-3 παρουςιϊςτηκε αϑξηςη των LDL 

(p=0,046), ApoB (p=0,023) καθώσ και του αριθμοϑ εμμόνων ρϑςεων (p=0,046), 

ενώ παρατηρόθηκε ςημαντικό μεύωςη των γGT (p=0,046), 25(ΟΗ)D (p=0,007), 

PTH (p=0,043). την ομϊδα ελϋγχου η 25(ΟΗ)D οροϑ μειώθηκε ςημαντικϊ 

(p=0,020) ενώ η TSH αυξόθηκε ςημαντικϊ (p=0,039).  

υμπερϊςματα: Προ τησ παρϋμβαςησ βρϋθηκε θετικό ςυςχϋτιςη μεταξϑ τησ ΠΜ 

και τησ ινςουλύνησ (απϐ ΟGTT) και ςτισ τρεισ ομϊδεσ, ωςτϐςο μετα την παρϋμβαςη 

η ςυςχϋτιςη αυτό δεν παρϋμεινε ςτην ομϊδα ω-3. Επιπλϋον, ςτην ομϊδα ω-3 

παρατηρόθηκε βελτύωςη του εμμηνορρυςιακοϑ κϑκλου και αϑξηςη τησ LDL-C  και 

τησ Apo B πλϊςματοσ. την ομϊδα τησ βιταμύνησ D αυξόθηκε η υπερανδροναιμύα 

και το πϊχοσ του ενδομητρύου.  
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ΑBSTRACT 

 

Randomized controlled study comparing vitamin D and omega 3 

supplementation in adolescents with Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) 

 

Background-objective: Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) characterized by 

various reproductive and metabolic abnormalities is the most prevalent endocrine 

disorder afflicting women of reproductive age. There is some evidence that vitamin 

D deficiency might be linked to the endocrine and metabolic abnormalities, in PCOS 

such as insulin resistance, visceral obesity, hyperandrogenism and menstrual 

dysfunction. In addition, although only a few studies have assessed the potential 

benefits of vitamin D on PCOS components, it seems that vitamin D supplementation 

has positive effects on the outcome of the syndrome. Other studies show that 

supplementing the diet of patients with PCOS with ω-3 long chain polyunsaturated 

fatty acids (LCPUFA’s) and specifically eicosapentaenoic acid (EPA) and 

docosahexaenoic acid (DHA) ameliorates the aforementioned metabolic and 

endocrine parameters of the syndrome. This study was designed to compare the 

effect of a six month supplementation of :1) vitamin D or 2)ω-3 LCPUFA’s 

(EPA,DHA)  on the clinical, biochemical bone density , metabolic, endocrine and 

ultrasound markers in adolescents with PCOS. 

 

Methods: The population studied, consists of adolescents ranging in age from 14-18 

years diagnosed with PCOS. The diagnosis of PCOS was based on the Rotterdam 

criteria. Exclusion criteria include patients with serious chronic disease, patients on 

medication and/or contraception or dietary supplements. On the subjects involved 

a full evaluation was performed at baseline and after the six month intervention 

period. The evaluation included: clinical markers, laboratory markers, ultrasound, 

bone density and fat determination. Sufficiency in vitamin D (25(OH)D≥ 30 mg/ml) 

was a prerequisite for all patients before entering the 6 month intervention. 
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Results: 30 adolescents participated (average age 15.7±2.1 years), 11 in the vitamin 

D group, 10 in the ω-3 and 9 patients in the control group. Statistically significant 

differences were not observed in the adolescents’clinical and anthropometric 

characteristics (demographic, socio- economic, age, weight, height) at baseline and 

after the intervention. In the vitamin D group, a significant increase was observed in 

plasma creatinine (p=0.019), DHEA (p=0.044) and DHEA-S(p=0.017) concentra-

tions, as well as the thickness of the endometrium (p=0.002) whilst a decrease was 

observed in ALP(p=0.043). In the omega-3 group a statistically significant decrease 

in γ-GT (p=0.046), 25(OH)D (p=0.007), PTH (p=0.043) and an increase in LDL 

(p=0.046) ApoB (p=0.023) and  in the number of menstrual periods (p=0.046) was 

noted. In all three groups a statistically significant positive correlation was found 

between waist circumference (WC) measurements and insulin values from OGTT. 

However, this positive correlation did not remain significant in the ω-3 group after 

the six month intervention period. In the control group the concentrations of 

25(OH)D decreased while TSH increased both in a statistically significant rate 

(p=0.039) 

Conclusions:  In all three groups a positive correlation was observed between the 

WC and the insulin values (from OGTT) before the intervention. However this 

positive correlation did not remain after the six month intervention in the ω-3 

group. These results have been reported by other researchers. 

The ω-3 group showed an improvement in the menstrual cycle, although an 

increase in the plasma values of LDL-C and Apo B was also observed. In the vitamin 

D group an increase in the plasma androgens (DHEA, DHEAS) was observed. 
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ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΟ ΕΛΕΓΦΟ 

 

1η ημϋρα αιμοληψύασ μετϊ 10-12 h νηςτεύα: 

Γενικό αύματοσ, φερριτύνη, ουρύα, κρεατινύνη, SGOT, SGPT, γGT, αλβουμύνη, Κ, Να, 

Ca, P, Μg, ALP, PTH, 25(OH) vitD (D2,D3) 

Φοληςτερϐλη, τριγλυκερύδια, HDL, LDL, ApoA, ApoB, ApoE, Lp(a) 

Καμπϑλη γλυκϐζησ-ινςουλύνησ μετϊ φϐρτιςη με 75g γλυκϐζησ  

(0’,30΄,60’, 90΄,120’, 150΄, 180΄) 

ACTH, κορτιζϐλη (8:00) 

hsCRP, προφλεγμονώδεισ κυτοκύνεσ (IL-1, IL-6, TNFα)  

– 25(ΟΗ)D2& 25(ΟΗ)D3 

 

2η ημϋρα αιμοληψύασ που αντιςτοιχεύ ςε 3η-5η μϋρα του κύκλου 

 (φυςικού ό μετϊ χορόγηςη προγεςτερόνησ) 

LH, FSH, E2(οιςτραδιϐλη), PRL, FT4, T3, TSH, anti-TPO, anti-Tg 

Testo, free-testo, DHEA, DHEAS, Δ4-ανδροςτενδιϐνη, SHBG 

Synacthen test (8:00): μετϊ χορόγηςη 250μg ACTH μϋτρηςη  

κορτιζϐλησ,17-OHProgesterone, 11-δεοξυκορτιζϐλησ ςε χρϐνουσ 0’, 30’, 60’ 

AMH, Inhibin B 

Διατόρηςη 5mL πλϊςματοσ και 5mL οροϑ   

 

Τπερηχογραφικόσ ϋλεγχοσ 

U/S ϋςω γεννητικών οργϊνων (προςδιοριςμϐ πϊχουσ ενδομητρύου, ϐγκου και 

ηχομορφολογύασ ωοθηκών) 

 

Ϊλεγχοσ ούρων 

Μϋτρηςη ελεϑθερησ κορτιζϐλησ ςε οϑρα 24ώρου 

 

Ϊλεγχοσ οςτών 

Μϋτρηςη οςτικόσ πυκνϐτητασ με τη μϋθοδο DEXA (ολϐςωμη) και λιπομϋτρηςη 
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ΑΔΕΙΑ ΕΠΙΣΡΟΠΗ ΒΙΟΗΘΙΚΗ ΚΑΙ ΔΕΟΝΣΟΛΟΓΙΑ  

 

Προσ τη Διούκηςη 

του Νοςοκομεύου Παύδων 

«Η Αγύα οφύα» 

Αθόνα, 02 / 06 / 2011 

 

ασ υποβϊλλουμε την εργαςύα με τύτλο «Συχαιοποιημϋνη ςυγκριτικό  
μελϋτη  με τη χορόγηςη βιταμύνησ D ό με τη χορόγηςη ωμϋγα-3 λιπαρών 
οξϋων  ςε ϋφηβεσ με  ύνδρομο Πολυκυςτικών Ψοθηκών (.Π.Ψ.)  » και 
παρακαλοϑμε για την ϋγκριςό ςασ. 

Η μελϋτη αυτόσ τησ εργαςύασ θα αποτελϋςει θϋμα τησ διδακτορικόσ διατριβόσ 
τησ υποψηφύασ διδϊκτοροσ κ. Ευαγγελύα Κϐλια. 

Η μελϋτη αυτό θα εκπονηθεύ ςτην Α΄ Παιδιατρικό Κλινικό του Πανεπιςτημύου 
Αθηνών απϐ την υποψόφια διδϊκτορα κα Ευαγγελύα Κϐλια. κοπόσ τησ  μελϋτησ 
αυτόσ  εύναι να ςυγκριθούν τα μεταβολικϊ και αναπαραγωγικϊ 
αποτελϋςματα ςε ϋφηβεσ με .Π.Ψ. ςε τρεισ περιπτώςεισ: α) με τη χορόγηςη 
2.000 I.U. εργοςτερόλησ (D-2), β) με τη χορόγηςη των ωμϋγα -3 λιπαρών 
οξϋων και γ) χωρύσ τη χορόγηςη κϊποιασ ουςύασ ςε ϋφηβεσ με .Π.Ψ. Η γνώςη 
για τη βελτύωςη των μεταβολικών και αναπαραγωγικών ςτοιχεύων του .Π.Ψ. 
μπορεύ να διαδραματύςει ςημαντικϐ ρϐλο ςτην αντιμετώπιςη των ςοβαρών 
ςυνεπειών τησ νϐςου ακϐμη και ςτην πρϐληψη τησ ύδιασ τησ νϐςου. 

ημειώνεται ϐτι το Νοςοκομεύο και η οικογϋνεια δεν θα επιβαρυνθοϑν 
οικονομικϊ απϐ τη μελϋτη και ϐτι δεν θα υπϊρχει κανϋνασ κύνδυνοσ για την υγεύα 
των παιδιών. 

 

Επιςυνϊπτεται αναλυτικϐ πρωτϐκολλο τησ ϋρευνασ 

 

Ο/Η Τποψόφιοσ Διδϊκτωρ                                                      Η Επιβλϋπουςα Καθηγότρια 

 

 

Κοινοπούηςη: Επιςτημονικϐ υμβοϑλιο του Νοςοκομεύου Παύδων  
«Η Αγύα οφύα 
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Π Α Ρ Α Ρ Σ Η Μ Α  I V  

 

ΕΝΣΤΠΟ ΠΛΗΡΟΥΟΡΗΜΕΝΗ ΤΓΚΑΣΑΘΕΗ 

 

Aγαπητού γονεύσ / κηδεμόνεσ 

Σο ϑνδρομο των Πολυκυςτικών Ψοθηκών (.Π.Ψ.) αποτελεύ μια απϐ τισ 

ςυχνϐτερεσ ενδοκρινικϋσ διαταραχϋσ, παρατηρεύται ςε γυναύκεσ αναπαραγωγικόσ 

ηλικύασ ςε ποςοςτϐ ϋωσ 18% και ςυνδϋεται με τισ αναπαραγωγικϋσ και 

μεταβολικϋσ διαταραχϋσ τησ νϐςου. Διϊφορεσ ϋγκριτεσ μελϋτεσ ϋχουν δεύξει 

βελτύωςη του .Π.Ψ. ςτισ ϋφηβεσ που ελϊμβαναν βιταμύνη D ό ωμϋγα 3 λιπαρϊ οξϋα. 

Για το λϐγο αυτϐ ςχεδιϊςαμε ϋνα μη φαρμακευτικϐ πρϐγραμμα παρϋμβαςησ με τη 

χορόγηςη βιταμύνησ D και  ωμϋγα 3 λιπαρϊ  οξϋα  για ϋφηβεσ με .Π.Ψ. με ςκοπϐ να 

βελτιώςουμε τισ αναπαραγωγικϋσ και μεταβολικϋσ διαταραχϋσ τησ νϐςου.  Η 

ςυμμετοχό ςασ ςτην ϋρευνα αυτό εύναι πολϑ ςημαντικό για την υγεύα των ϋφηβων 

κοριτςιών εφϐςον η γνώςη για τη βελτύωςη των μεταβολικών και 

αναπαραγωγικών ςτοιχεύων του .Π.Ψ. μπορεύ να διαδραματύςει ςημαντικϐ ρϐλο 

ςτην αντιμετώπιςη των ςυνεπειών τησ νϐςου, ακϐμα και ςτην πρϐληψη τησ νϐςου. 

Σο πρϐγραμμα παρϋμβαςησ αυτϐ θα πραγματοποιηθεύ ςτο Κϋντρο Εφηβικόσ 

Ιατρικόσ ςτο Φωρϋμειο Ερευνητικϐ Εργαςτόριο τησ Α’ Παιδιατρικόσ Κλινικόσ του 

Πανεπιςτημύου Αθηνών. 

Σο πρϐγραμμα παρϋμβαςησ περιλαμβϊνει: 

 Απαραύτητεσ εξετϊςεισ ρουτύνασ για το .Π.Ψ. πριν και μετϊ την εξϊμηνη 

παρϋμβαςη  

 

ΚΛΙΝΙΚΟ-ΕΡΓΑΣΗΡΙΑΚΟ ΕΛΕΓΦΟ 

Αιματολογικόσ ϋλεγχοσ 

 Γενικό αύματοσ, φερριτύνη, ουρύα, κρεατινύνη, SGOT, SGPT, γGT, αλβουμύνη,  

Κ, Να, Ca, P, Μg, ALP, PTH, 25(OH) vitD (D2,D3) 

 ACTH, κορτιζϐλη (8:00) 

 hsCRP, προφλεγμονώδεισ κυτοκύνεσ 

 Φοληςτερϐλη, τριγλυκερύδια, HDL, LDL, ApoA, ApoB, ApoE, Lp(a) 
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 Καμπϑλη γλυκϐζησ-ινςουλύνησ μετϊ φϐρτιςη με 75g γλυκϐζησ  

 (0’,30΄,60’, 90΄,120’, 150΄, 180΄) 

 LH, FSH, E2(οιςτραδιϐλη), PRL, FT4, T3, TSH, anti-TPO, anti-Tg 

 Testo, free-testo, DHEA, DHEAS, Δ4-ανδροςτενδιϐνη, SHBG 

 Synacthen test (8:00): μετϊ χορόγηςη 250μg ACTH μϋτρηςη  

κορτιζϐλησ,17-OHProgesterone, 11-δεοξυκορτιζϐλησ ςε χρϐνουσ 0’, 30’, 60’ 

 

Τπερηχογραφικόσ ϋλεγχοσ 

 U/S ϋςω γεννητικών οργϊνων (προςδιοριςμϐ πϊχουσ ενδομητρύου, ϐγκου  

και ηχομορφολογύασ ωοθηκών) 

 

Ϊλεγχοσ ούρων 

 Μϋτρηςη ελεϑθερησ κορτιζϐλησ ςε οϑρα 24ώρου 

 

Ϊλεγχοσ οςτών 

 Μϋτρηςη οςτικόσ πυκνϐτητασ με τη μϋθοδο DEXA (ολϐςωμη) και λιπομϋτρηςη 

 Ση ςυμπλόρωςη ενϐσ ερωτηματολϐγιο το PSS-14 για την εκτύμηςη του 

αντιλαμβανϐμενο ςτρεσ 

 

Οι ςυμμετϋχοντεσ ςτην μελϋτη δεν ϋχουν καμιϊ οικονομικό  επιβϊρυνςη και 

μποροϑν οποιαδόποτε ςτιγμό να διακϐψουν τη ςυμμετοχό τουσ, χωρύσ καμιϊ 

επύπτωςη ςτην θεραπευτικό τουσ αγωγό. 

Η ςυμμετοχό ςασ θα εύναι ωφϋλιμη τϐςο για ςασ καθώσ και για την 

αντιμετώπιςη καθώσ και για την πρϐληψη του .Π.Ψ. ςε ϊλλεσ ϋφηβεσ. 

 

ασ ευχαριςτοϑμε, 

 

Ευαγγελύα Κϐλια 

6947 846674 
Υλώρα Μπακοποϑλου 

Επιβλϋπουςα 

Ευαγγελύα Φαρμανδϊρη 

 


