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O ΟΚΟΣ ΤΟΥ ΙΡΡΟΚΑΤΟΥΣ 

 

« Ὄμνυμι Ἀπόλλωνα ἰθτρὸν, καὶ Ἀςκλθπιὸν, καὶ Ὑγείαν, καὶ Πανάκειαν, καὶ κεοὺσ πάντασ τε καὶ 

πάςασ, ἵςτορασ ποιεφμενοσ, ἐπιτελζα ποιιςειν κατὰ δφναμιν καὶ κρίςιν ἐμὴν ὅρκον τόνδε καὶ 

ξυγγραφὴν τινδε. « 

» Ἡγιςαςκαι μὲν τὸν διδάξαντά με τὴν τζχνθν ταφτθν ἴςα γενζτῃςιν ἐμοῖςι, καὶ βίου 

κοινώςαςκαι, καὶ χρεῶν χρθίηοντι μετάδοςιν ποιιςαςκαι, καὶ γζνοσ τὸ ἐξ ωῦτζου ἀδελφοῖσ 

ἴςον ἐπικρινζειν ἄῤῥεςι, καὶ διδάξειν τὴν τζχνθν ταφτθν, ἢν χρθίηωςι μανκάνειν, ἄνευ μιςκοῦ 

καὶ ξυγγραφῆσ, παραγγελίθσ τε καὶ ἀκροιςιοσ καὶ τῆσ λοιπῆσ ἁπάςθσ μακιςιοσ μετάδοςιν 

ποιιςαςκαι υἱοῖςί τε ἐμοῖςι, καὶ τοῖςι τοῦ ἐμὲ διδάξαντοσ, καὶ μακθταῖςι ςυγγεγραμμζνοιςί τε 

καὶ ὡρκιςμζνοισ νόμῳ ἰθτρικῷ, ἄλλῳ δὲ οῦδενί. « 

» Διαιτιμαςί τε χριςομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων κατὰ δφναμιν καὶ κρίςιν ἐμὴν, ἐπὶ δθλιςει 

δὲ καὶ ἀδικίῃ εἴρξειν. « 

» Οῦ δώςω δὲ οῦδὲ φάρμακον οῦδενὶ αἰτθκεὶσ κανάςιμον, οῦδὲ ὑφθγιςομαι ξυμβουλίθν 

τοιινδε. Ὁμοίωσ δὲ οῦδὲ γυναικὶ πεςςὸν φκόριον δώςω. Ἁγνῶσ δὲ καὶ ὁςίωσ διατθριςω βίον 

τὸν ἐμὸν καὶ τζχνθν τὴν ἐμιν. « 

» Οῦ τεμζω δὲ οῦδὲ μὴν λικιῶντασ, ἐκχωριςω δὲ ἐργάτῃςιν ἀνδράςι πριξιοσ τῆςδε. « 

» Ἐσ οἰκίασ δὲ ὁκόςασ ἂν ἐςίω, ἐςελεφςομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων, ἐκτὸσ ἐὼν πάςθσ ἀδικίθσ 

ἑκουςίθσ καὶ φκορίθσ, τῆσ τε ἄλλθσ καὶ ἀφροδιςίων ἔργων ἐπί τε γυναικείων ςωμάτων καὶ 

ἀνδρῴων, ἐλευκζρων τε καὶ δοφλων. « 

» Ἃ δ' ἂν ἐν κεραπείῃ ἢ ἴδω, ἢ ἀκοφςω, ἢ καὶ ἄνευ κεραπθίθσ κατὰ βίον ἀνκρώπων, ἃ μὴ χρι 

ποτε ἐκλαλζεςκαι ἔξω, ςιγιςομαι, ἄῤῥθτα ἡγεφμενοσ εἶναι τὰ τοιαῦτα. « 

» Ὅρκον μὲν οὖν μοι τόνδε ἐπιτελζα ποιζοντι, καὶ μὴ ξυγχζοντι, εἴθ ἐπαφραςκαι καὶ βίου καὶ 

τζχνθσ δοξαηομζνῳ παρὰ πᾶςιν ἀνκρώποισ ἐσ τὸν αἰεὶ χρόνον. Παραβαίνοντι δὲ καὶ 

ἐπιορκοῦντι, τἀναντία τουτζων. »



 



 

 

 

 

 

 

 

 

τθν  οικογζνειά  μου, 

ςε  αυτι  μζςα  ςτθν  οποία  μεγάλωςα 

και  ςε  αυτι  τθν  οποία  εγώ  κα  μεγαλώςω 
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πακζτων (Windows XP / Vista / 7, Microsoft Office, Χριςθ Internet, Στατιςτικά Ρακζτα SPSS 

και Stata)  
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ΔΘΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ  ΣΕ  ΕΓΚΙΤΑ  ΕΡΙΣΤΘΜΟΝΙΚΑ  ΡΕΙΟΔΙΚΑ  ΚΑΙ  ΒΙΒΛΙΑ 
 

 Panoulis K, Christantoni E, Pliatsika P, Anagnostis P, Goulis DG, Kondi-Pafiti A, Armeni E, 

Augoulea A, Triantafyllou N, Creatsa M, Lambrinoudaki I. Expression of Gonadal Steroid 

Receptors in the Ovaries of Post-Menopausal Women with Malignant or Benign 

Endometrial Pathology: a Pilot Study. Gynecol Endrocrinol 2015; 31:613-7. (PMID: 

26036714) 
 

 Varvarousi G, Chalkias A, Stefaniotou A, Pliatsika P, Varvarousis D, Koutsovasilis A, Xanthos 

T. Intraarrest Rhythms and Rhythm Conversion in Asphyxial Cardiac Arrest. Acad Emerg 

Med 2015; 22:518-24. (PMID: 25903291)  
 

 Zoga M, Tzavellas E, Ioannidis A, Karaiskos D, Paparrigopoulos T, Liappas I, Pliatsika P, 

Nikolaou C, Chatzipanagiotou S. Total Nitric Oxide and Inducible Nitric Oxide Synthase in 

Alcohol-dependent Individuals During Detoxification Therapy. In Vivo 2014; 28:1175-1179. 

(PMID: 25398819) 
 

 Zegaer BH, Ioannidis A, Babis G, Ioannidou V, Kossyvakis A, Bersimis S, Papaparaskevas J, 

Petinaki E, Pliatsika P, Chatzipanagiotou S. Detection of Bacteria Bearing Resistant Biofilm 

Forms, by Using the Universal and Specific PCR is Still Unhelpful in the Diagnosis of 

Periprosthetic Joint Infections. Front Med (Lausanne) 2014; 1:30. (PMID: 25593905) 
 

 Lambrinoudaki I, Flokatoula M, Armeni E, Pliatsika P, Augoulea A, Antoniou A, Alexandrou 

A, Creatsa M, Panoulis C, Dendrinos S, Papacharalambous X. Vertebral Fracture Prevalence 

Among Greek Healthy Middle-Aged Postmenopausal Women: Association with 

Demographics, Anthropometric Parameters and Bone Mineral Density. Spine J 2015; 

15:86-94. (PMID: 25106754) 
 

 Zoga M, Oulis P, Chatzipanagiotou S, Masdrakis VG, Pliatsika P, Boufidou F, Foteli S, 

Soldatos CR, Nikolaou C, Papageorgiou C. Indoleamine 2,3-dioxygenase and Immune 

Changes Under Antidepressive Treatment in Major Depression in Females. In Vivo 2014; 

28:633-638. (PMID: 24982234) 
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 Vasileiou PV, Xanthos T, Barouxis D, Pantazopoulos C, Papalois AE, Lelovas P, Kotsilianou O, 

Pliatsika P, Kouskouni E, Iacovidou N. Erythropoietin Administration Facilitates Return of 

Spontaneous Circulation and Improves Survival in a Pig Model of Cardiac Arrest. Am J 

Emerg Med 2014; 32:871-7. (PMID: 24857249) 
 

 Simou E, Pliatsika P, Koutsogeorgou E, Roumeliotou A. Developing a National Framework 

of Quality Indicators for Public Hospitals. Int J Health Plann Manage 2014; 29:e187-206. 

(PMID: 24474603) 
 

 Simou E, Pliatsika P, Koutsogeorgou E, Roumeliotou A. Quality Indicators for Primary 

Health Care: A Systematic Literature Review. J Public Health Manag Pract 2015;21:E8-E16. 

(PMID: 24374361) 
 

 Lambrinoudaki I, Tsouvalas E, Vakaki M, Kaparos G, Stamatelopoulos K, Augoulea A, 

Pliatsika P, Alexandrou A, Creatsa M, Karavanaki K. Osteoprotegerin, Soluble Receptor 

Activator of Nuclear Factor- κ B Ligand, and Subclinical Atherosclerosis in Children and 

Adolescents with Type 1 Diabetes Mellitus. Int J Endocrinol 2013; 2013:102120. (PMID: 

24288529) 
 

 Papalexopoulou K, Chalkias A, Dontas I, Pliatsika P, Giannakakos C, Papapanagiotou P, 

Aggelina A, Moumouris T, Papadopoulos G, Xanthos T. Education and Age Affect Skill 

Acquisition and Retention in Lay Rescuers After a European Resuscitation Council 

CPR/AED Course. Heart Lung 2014; 43:66-71. (PMID: 24246726) 
 

 Varvaroussis DP, Kalafati M, Pliatsika P, Castrén M, Lott C, Xanthos T. Comparison of Two 

Teaching Methods for Cardiac Arrhythmia Interpretation Among Nursing Students. 

Resuscitation 2014; 85:260-5. (PMID: 24128798) 
 

 Labos G, Trakakis E, Pliatsika P, Augoulea A, Vaggopoulos V, Basios G, Simeonidis G, Creatsa 

M, Alexandrou A, Iliodromiti Z, Kassanos D, Lambrinoudaki I. Efficacy and Safety of DT56a 

(Femarelle) Compared to Hormone Therapy in Greek Postmenopausal Women. J 

Endocrinol Invest 2013; 36:521-6. (PMID: 23563111) 
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 Pliatsika P, Antoniou A, Alexandrou A, Panoulis C, Kouskouni E, Augoulea A, Dendrinos S, 

Aravantinos L, Creatsa M, Lambrinoudaki I. Serum Lipid Levels and Bone Mineral Density in 

Greek Postmenopausal Women. Gynecol Endrocrinol 2012; 28:655-60. (PMID: 22324476) 
 

 Creatsa M, Pliatsika P, Kaparos G, Antoniou A, Armeni E, Tsakonas E, Panoulis C, Alexandrou 

A, Dimitraki E, Christodoulakos G, Lambrinoudaki I. The Effect of Vitamin D Receptor BsmI 

Genotype on the Response to Osteoporosis Treatment in Postmenopausal Women: a Pilot 

Study. J Obstet Gynaecol Res 2011; 37:1415-22. (PMID: 21651652) 
 

 Chatzicharalampous C, Rizos D, Pliatsika P, Leonardou A, Hasiakos D, Zervas I, Alexandrou A, 

Creatsa M, Konidaris S, Lambrinoudaki I. Reproductive Hormones and Postpartum Mood 

Disturbances in Greek Women. Gynecolοg Endocrinol 2011; 27:543-50. (PMID: 20653338) 
 

 Lambrinoudaki I, Rizos D, Armeni E, Pliatsika P, Leonardou A, Sygelou A, Argeitis J, Spentzou 

G, Hasiakos D, Zervas I, Papadias C. Thyroid Function and Postpartum Mood Disturbances 

in Greek Women. J Affect Disord 2010; 121:278-82. (PMID: 19632726) 
 

 Boufidou F, Lambrinoudaki I, Argeitis J, Zervas IM, Pliatsika P, Leonardou AA, Petropoulos G, 

Hasiakos D, Papadias K, Nikolaou C. CSF and Plasma Cytokines at Delivery and Postpartum 

Mood Disturbances. J Affect Disord 2009; 115:287-92. (PMID: 18708264) 
 

 Falagas ME, Zarkadoulia EA, Pliatsika PA, Panos G. Socioeconomic Status (SES) as a 

Determinant of Adherence to Treatment in HIV Infected Patients: A Systematic Review of 

the Literature. Retrovirology 2008; 5:13. (PMID: 18241330) 
 

 Ξυλωμζνοσ Α, Ρατεράκθσ Γ, Κακιόπουλοσ Γ, Τριανταφφλλθσ Μ, Ρλιάτςικα Ρ, Τόλθσ Α. 

Αιμοφαγοκυτταρικό Σφνδρομο ωσ Ρρϊτο Κλινικό Σφμπτωμα ςε Αςκενι με Ν. Hodgkin’s: 

Ραρουςίαςθ Ρεριςτατικοφ. Λατρικό Βιμα 2010; 123:42-46. 
 

 Λαμπρινουδάκθ Ε, Ρλιάτςικα Ρ. Μεταβολικά Νοςιματα των Οςτϊν ςτθν Κφθςθ και 

Γαλουχία. Εντόσ του: Λυρίτθσ ΓΡ «Μεταβολικά Νοςιματα των Οςτϊν», Hylonome Editions, 

Ακινα 2013 (5θ ζκδοςθ), ςελ. 119-127. 
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ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ  ΣΕ  ΕΛΛΘΝΙΚΑ  ΚΑΙ  ΔΙΕΘΝΘ  ΙΑΤΙΚΑ ΣΥΝΕΔΙΑ 
 

 Iacovidou N, Aggelina A, Papalois A, Pliatsika P, Douvanas A, Gkiokas G, Xanthos T. 

Asynchronous Chest Compressions vs. Synchronous Improve 2-hour Survival in an 

Experimental Neonatal Piglet Model of Asphyxial Cardiac Arrest. (Ρροφορικι ανακοίνωςθ 

ςτο «The 4th International Congress of UENPS», Ακινα, Δεκζμβριοσ 2014) 
 

 Αγγελινά Α, Δουβανάσ Α, Ραπαλόθσ Α, Ρλιάτςικα Ρ, Ραπαπαναγιϊτου Ρ, Συγγζλου Α, 

Γκιόκασ Γ. Θ Αςφγχρονθ Εφαρμογι Θωρακικϊν Συμπιζςεων / Eμφυςιςεων Βελτιϊνει τθν 

Επιβίωςθ ςτισ 2 Ϊρεσ ςε Μοντζλο Αςφυξίασ ςε Νεογνά Χοιρίδια. (Ρροφορικι 

ανακοίνωςθ ςτο «2ο Ρανελλινιο Συνζδριο Αναηωογόνθςθσ και Αντιμετϊπιςθσ Επείγοντοσ 

Ρεριςτατικοφ», Ακινα, Οκτϊβριοσ 2014) 
 

 Καραντουμάνθσ Δ, Κωνςταντινόπουλοσ Α, Γεωργίου Α, Γιαννακάκοσ Χ, Ηθςάκθ Β, 

Μιχοποφλου Χ, Ρλιάτςικα Ρ, Γιαβι Σ, Δουλαρίδθσ Ν, Μανουςάκθσ Μ, Ξεπαπαδάκθ Ρ, 

Ραπαδόπουλοσ ΝΡ. Φυςικι Ρορεία τθσ IgE-Μεςολαβοφμενθσ Αλλεργίασ ςτο Γάλα 

Αγελάδασ ςε Ελλθνικό Ραιδιατρικό Ρλθκυςμό. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «10ο 

Ρανελλινιο Συνζδριο Αλλεργιολογίασ και Κλινικισ Ανοςολογίασ», Ακινα, Οκτϊβριοσ 2014). 
 

 Labos G, Trakakis E, Pliatsika P, Avgoulea A, Kassanos D, Labrinoudaki I. DT56a (Femarelle) 

as an Alternative Treatment for Menopausal Symptoms: Efficacy and Safety Compared to 

Estrogen Progesterone Therapy (EPT) in Greek Postmenopausal Women. (Ρροφορικι 

ανακοίνωςθ ςτο «The 9th Athens Congress on Women’s Health and Disease», Ακινα, 

Αφγουςτοσ 2014) 
 

 Armeni E, Lambrinoudaki I, Flokatoula M, Pliatsika P, Augoulea A, Antoniou A, Tourlakis D, 

Chatzivasiliou P, Panoulis C, Dendrinos S, Papacharalambous X. Asymptomatic Vertebral 

Fractures in Greek Middle-Aged Women. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «The 9th Athens 

Congress on Women’s Health and Disease», Ακινα, Αφγουςτοσ 2014) 
 

 Iacovidou N, Aggelina A, Papalois A, Douvanas A, Pliatsika P, Xanthos T. Asynchronous 

Chest Compressions Improve Survival in a Neonatal Piglet Model of Asphyxial Cardiac 

Arrest. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «22nd European Neonatal Workshop», Siena (Italy), 

Λοφνιοσ 2014) 
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 Vasileiou P, Xanthos T, Barouxis D, Pantazopoulos C, Papalois A, Lelovas P, Kotsilianou O, 

Pliatsika P, Kouskouni E, Iacovidou N. Administration of Erythropoietin in a Swine Model of 

Prolonged Cardiac Arrest. (Ρροφορικι ανακοίνωςθ ςτο «Resuscitation 2014», Bilbao 

(Spain), Μάιοσ 2014) 
 

 Σίμου Ε, Ρλιάτςικα Ρ, Κουτςογεϊργου Ε. Δείκτεσ Ροιότθτασ Συςτιματοσ Δευτεροβάκμιασ 

Φροντίδασ Υγείασ. (Ρροφορικι ανακοίνωςθ ςτο «40ο Ετιςιο Ρανελλινιο Λατρικό 

Συνζδριο», Ακινα, Μάιοσ 2014) 
 

 Σίμου Ε, Ρλιάτςικα Ρ, Κουτςογεϊργου Ε. Δείκτεσ Ροιότθτασ Συςτιματοσ Ρρωτοβάκμιασ 

Φροντίδασ Υγείασ. (Ρροφορικι ανακοίνωςθ ςτο «40ο Ετιςιο Ρανελλινιο Λατρικό 

Συνζδριο», Ακινα, Μάιοσ 2014) 
 

 Boufidou F, Zoga M, Oulis P, Pliatsika P, Fotelin S, Papadimitriou GN, Nikolaou C. Immune 

Changes Related to Tryptophan Metabolism after Electroconvulsive Therapy (ECT) in 

Major Depressive Disorder (MDD) Patients. (Ρροφορικι ανακοίνωςθ ςτο «12th 

Psychoimmunology Expert Meeting», Günzburg (Germany), Μάρτιοσ 2014) 
 

 Ηόγκα Μ, Οφλθσ Ρ, Μπουφίδου Φ, Ρλιάτςικα Ρ, Μαςδράκθσ B, Νικολάου X. Θ CRP ωσ 

Δείκτθσ Κινδφνου για Καρδιαγγειακζσ Ρακιςεισ ςε Αςκενείσ με Μείηονα Κατακλιπτικι 

Διαταραχι: ο όλοσ τθσ Ζγκαιρθσ Αντικατακλιπτικισ Αγωγισ. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ 

ςτο «2ο Ρανελλινιο Συνζδριο Κολλεγίου Εκπαίδευςθσ, Ζρευνασ, Ρρόλθψθσ και Κεραπείασ 

Ψυχιατρικϊν Διαταραχϊν», Ακινα, Οκτϊβριοσ 2013) 
 

 Ηόγκα Μ, Οφλθσ Ρ, Μπουφίδου Φ, Ρλιάτςικα Ρ, Μαςδράκθσ B, Νικολάου X. Θ 

Θλεκτροςπαςμοκεραπεία Βελτιϊνει τισ Κλινικζσ Εκδθλϊςεισ ενϊ δεν Μεταβάλλει τα 

Επίπεδα του Νευροτροφικοφ Ραράγοντα BDNF ςτο Ρεριφερικό Αίμα ςε Ράςχουςεσ από 

Κατακλιπτικι Διαταραχι. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «2ο Ρανελλινιο Συνζδριο 

Κολλεγίου Εκπαίδευςθσ, Ζρευνασ, Ρρόλθψθσ και Κεραπείασ Ψυχιατρικϊν Διαταραχϊν», 

Ακινα, Οκτϊβριοσ 2013) 
 

 Βελτςίςτασ Κ, Φλωροςκοφφθ Ρ, Ξυλωμζνοσ Α, Γιαννακάκοσ Χ, Κολφβα Σ, Ρλιάτςικα Ρ. 

Μζτρθςθ Οςτικισ Ρυκνότθτασ και Θεραπεία Οςτεοπόρωςθσ ςτθν Ελλθνικι Επαρχία. 
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(Ρροφορικι ανακοίνωςθ ςτο «39ο Ετιςιο Ρανελλινιο Λατρικό Συνζδριο», Ακινα, Μάιοσ 

2013) 
 

 Ραππά Κ, Ραπαλεξοποφλου Κ, Τςάκωνασ Ε, Γκαμπρζλα Ε, Καλογράνθ Φ, Ξυλωμζνοσ Α, 

Γιαννακάκοσ Χ, Ρλιάτςικα Ρ. Κοιλιακό Άλγοσ ςτο Τμιμα Επειγόντων Ρεριςτατικϊν. 

(Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «7ο Ρολυκεματικό Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο 

Ρρωτοβάκμιασ Φροντίδασ Υγείασ», Ρόρτο Χζλι, Λοφνιοσ 2012) 
 

 Ραπαλεξοποφλου Κ, Δοντάσ Λ, Ρλιάτςικα Ρ, Χαλκιάσ Α, Αγγελινά Α, Μουμοφρθσ Κ. 

Διατιρθςθ Δεξιοτιτων Βαςικισ Υποςτιριξθσ τθσ Ηωισ και Χριςθσ του Αυτόματου 

Εξωτερικοφ Απινιδωτι ςτον Γενικό Ρλθκυςμό. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «1ο Συνζδριο 

Καρδιοαναπνευςτικισ Αναηωογόνθςθσ», Ακινα, Απρίλιοσ 2012) 
 

 Labos G, Trakakis E, Pliatsika P, Avgoulea A, Vaggopoulos V, Kassanos D, Lambrinoudaki I. 

Efficacy and Safety of Femarelle (DT56a) Compared to Estrogen Progesterone 

Replacement Therapy (EPT). (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «15th World Congress of 

Gynecological Endocrinology», Firenze (Italy), Μάρτιοσ 2012) 
 

 Σίμου Ε, Ρλιάτςικα Ρ, ουμελιϊτθ Α, Κυριόπουλοσ Γ. Συςτιματα Αξιολόγθςθσ, 

Αποτελεςματικότθτασ και Αποδοτικότθτασ Νοςοκομείων. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο 

«6ο Ρανελλινιο Συνζδριο Ρροαγωγισ και Αγωγισ Υγείασ», Ακινα, Νοζμβριοσ 2011) 
 

 Σίμου Ε, Ρλιάτςικα Ρ, Κυριόπουλοσ Γ, ουμελιϊτθ Α. Συςτιματα Αξιολόγθςθσ Υπθρεςιϊν 

Ρρωτοβάκμιασ Φροντίδασ Υγείασ. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «6ο Ρανελλινιο Συνζδριο 

Ρροαγωγισ και Αγωγισ Υγείασ», Ακινα, Νοζμβριοσ 2011) 
 

 Pliatsika P, Tolis A, Giannakakos C, Koliva S, Panagiotopoulou D, Xilomenos A. Presence of 

Gas Intravascularly and Intrahepatically in a Patient Initially Admitted as a Stroke: a Case 

of Possible Intestinal Ischemia. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «10th Congress of the 

European Federation of Internal Medicine / 17th Panhellenic Congress of Internal 

Medicine», Ακινα, Οκτϊβριοσ 2011) 
 

 Daikou A, Pliatsika P, Xilomenos A, Papachristoforou E, Koliva S, Giannakakos C, 

Panagiotopoulou D, Tolis A. Seasonality of Positive Blood Cultures in an Internal Medicine 

Department of a Tertiary Hospital. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «10th Congress of the 
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European Federation of Internal Medicine / 17th Panhellenic Congress of Internal 

Medicine», Ακινα, Οκτϊβριοσ 2011) 
 

 Xilomenos A, Pliatsika P, Christou S, Koliva S, Giannakakos C, Panagiotopoulou D, Tolis A. 

Fever, Hemiparesis and Aphasia as the Initial Symptoms of Neuro-sarcoidosis: a Case 

Report. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «10th Congress of the European Federation of 

Internal Medicine / 17th Panhellenic Congress of Internal Medicine», Ακινα, Οκτϊβριοσ 

2011) 
 

 Ξυλωμζνοσ Α, Κόλλιασ Α, Φιλιππίδθσ Φ, Οικονομοποφλου Κ, Ρλιάτςικα Ρ, Ρροδρομίδου Κ, 

Ραναγιϊτου Κ, Μαρκάτοσ Χ, Κατςιγιάννθσ Α, Τόλθσ Α. Ζλεγχοσ τθσ Αρτθριακισ Υπζρταςθσ 

ςε Αςκενείσ με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ Τφπου 2. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «2ο Συνζδριο 

Καρδιομεταβολικϊν Ραραγόντων Κινδφνου», Λουτράκι Κορινκίασ, Μάιοσ 2009) 
 

 Lambrinoudaki I, Rizos D, Armeni E, Pliatsika P, Leonardou A, Sygelou A, Argeitis J, Spentzou 

G, Hasiakos D, Zervas I, Papadias C. Antenatal Thyroid Function and Postpartum Mood 

Disturbances. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «12th European Congress of Endocrinology», 

Prague (Czech Republic), Απρίλιοσ 2010) 
 

 Armeni E, Lambrinoudaki I, Rizos D, Pliatsika P, Leonardou A, Sygelou A, Argeitis J, Spentzou 

G, Hasiakos D, Zervas I, Papadias C. Thyroid Function and Postpartum Mood Disturbances. 

(Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «14th World Congress of Gynecological Endocrinology», 

Firenze (Italy), Μάρτιοσ 2010) 
 

 Xilomenos A, Kollias A, Katsigiannis A, Ikonomopoulou K, Prodromidou K, Markatos C, 

Pliatsika P, Panagiotou T, Tolis A. Hypertension Control among Patients with Type 2 

Diabetes. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «3rd International Congress on Prediabetes and the 

Metabolic Syndrome», Nice (France), April 2009) 
 

 Xilomenos A, Kollias A, Ikonomopoulou K, Prodromidou K, Pliatsika P, Triantafillis M, 

Katsigiannis A, Markatos C, Panagiotou T, Tolis A. Control of Multiple Cardiovascular Risk 

Factors among Patients with Type 2 Diabetes. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «3rd 

International Congress on Prediabetes and the Metabolic Syndrome», Nice (France), April 

2009) 
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 Xilomenos A, Kollias A, Ikonomopoulou K, Prodromidou K, Pliatsika P, Triantafillis M, 

Katsigiannis A, Markatos C, Panagiotou T, Tolis A. LDL-Cholesterol Levels and Their 

Association with Micro- And Macro- Vascular Complications in Type 2 Diabetes. 

(Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «3rd International Congress on Prediabetes and the 

Metabolic Syndrome», Nice (France), April 2009)  
 

 Τόλθσ Α, Ξυλωμζνοσ Α, Κόλλιασ Α, Ραναγιϊτου Κ, Ρλιάτςικα Ρ, Ρροδρομίδου Κ, 

Οικονομοποφλου Κ, Τριανταφφλλθσ Μ, Φιλιππίδθσ Φ. Δυςλιπιδαιμία και Συςχζτιςθ με 

Μικροαγγειακζσ και Μακροαγγειακζσ Επιπλοκζσ ςτον Σακχαρϊδθ Διαβιτθ Τφπου 2. 

(Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «11ο Ρανελλινιο Διαβθτολογικό Συνζδριο», 

Αλεξανδροφπολθ, Μάρτιοσ 2009) 
 

 Τόλθσ Α, Κόλλιασ Α, Ξυλωμζνοσ Α, Ρλιάτςικα Ρ, Ραναγιϊτου Κ, Ρροδρομίδου Κ, 

Τριανταφφλλθσ Μ, Οικονομοποφλου Κ, Φιλιππίδθσ Φ. φκμιςθ Ραραγόντων 

Καρδιαγγειακοφ Κινδφνου ςε Αςκενείσ με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ Τφπου 2. (Ρροφορικι 

ανακοίνωςθ ςτο «11ο Ρανελλινιο Διαβθτολογικό Συνζδριο», Αλεξανδροφπολθ, Μάρτιοσ 

2009) 
 

 Ξυλωμζνοσ Α, Ρατεράκθσ Γ, Κακιόπουλοσ Γ, Τριανταφφλλθσ Μ, Ρλιάτςικα Ρ, Τόλθσ Α. 

Αιμοφαγοκυτταρικό Σφνδρομο ωσ Ρρϊτο Κλινικό Σφμπτωμα ςε Αςκενι με Ν. Hodgkin’s: 

Ραρουςίαςθ Ρεριςτατικοφ. (Αναρτθμζνθ ανακοίνωςθ ςτο «14ο Ρανελλινιο Συνζδριο 
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ΡΟΛΟΓΟΣ 
 

Θ καρδιαγγειακι νοςθρότθτα, που κατεξοχιν παρατθρείται ςυχνότερα όςο αυξάνεται 

θ θλικία των ατόμων, δεδομζνθσ τθσ ελάττωςθσ επίπτωςθσ περιγεννθτικϊν ςυμβάντων και 

κνθτότθτασ από λοιμϊδθ μεταδοτικά νοςιματα ι από βίαιεσ αιτίεσ, ιδίωσ ςτισ χϊρεσ του 

«ανεπτυγμζνου» κόςμου, αλλά και τθσ γενικότερθσ αφξθςθσ του προςδόκιμου επιβίωςθσ, ζχει 

εδραιϊςει τθ κνθςιμότθτα από καρδιαγγειακά νοςιματα ωσ πρϊτθ κατά ςειρά αιτία κανάτου, 

παγκοςμίωσ, με πάνω από 17 εκατομμφρια κανάτουσ ετθςίωσ, ςφμφωνα με τον Ραγκόςμιο 

Οργανιςμό Υγείασ (ςτοιχεία για το ζτοσ 2012). ("World Health Organization. Cardiovascular 

diseases mortality: age-standardized death rate per 100,000 population, 2000-2012.") 

Ρεραιτζρω, ο Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ, μείηων παράγοντασ κινδφνου για εκδιλωςθ 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων και ςυμβάντων, ευκφνεται, ςφμφωνα επίςθσ με τον Ραγκόςμιο 

Οργανιςμό Υγείασ, για περίπου 1,5 εκατομμφρια κανάτουσ παγκοςμίωσ, για κάκε ζτοσ 

(ςτοιχεία για το ζτοσ 2012). ("World Health Organization. Diabetes mortality: age-standardized 

death rate per 100,000 population, 2000-2012.") Δεδομζνθσ τθσ μεγάλθσ ςυςχζτιςθσ νόςθςθσ 

αλλά και κνθτότθτασ από καρδιαγγειακά νοςιματα και από διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ 

γλυκόηθσ, τα τελευταία ζτθ ζχει γίνει λόγοσ για ςυνολικό «καρδιο-μεταβολικό» κίνδυνο, που 

αντικατοπτρίηει το ςφνολο των παραγόντων κινδφνου για εκδιλωςθ καρδιαγγειακισ νόςου ι 

Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2, αναγνωρίηοντασ ζτςι τον μεγάλο ρόλο τθσ ςυνιςτϊςασ του 

μεταβολιςμοφ κρεπτικϊν ουςιϊν ςτθν καρδιαγγειακι και γενικότερθ υγεία και τθ διαςφνδεςθ 

των δφο αυτϊν πλαιςίων νοςθρότθτασ, μζςω κοινϊν μθχανιςμϊν πακοφυςιολογίασ. 

(Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a) Ραραδοςιακοί 

παράγοντεσ καρδιαγγειακοφ ι «καρδιομεταβολικοφ» κινδφνου, όπωσ θ κοιλιακι παχυςαρκία, 

θ δυςλιπιδαιμία, θ αρτθριακι υπζρταςθ και οι διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ 

ζχουν, επιπλζον, ςυνδεκεί μεταξφ τουσ τισ τελευταίεσ δεκαετίεσ ςε μια ακόμα εν δυνάμει 

νοςογόνο κατάςταςθ, το Μεταβολικό Σφνδρομο, που επίςθσ αποτελεί μια πακοφυςιολογικι 

διαςφνδεςθ τθσ καρδιαγγειακισ νοςθρότθτασ και του δυςμεταβολιςμοφ κρεπτικϊν ουςιϊν, 

κακιςτϊντασ ακόμα εγγφτερεσ τισ ζννοιεσ αυτζσ. (Bruce et al. 2009, Oda 2012)  
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Από μια διαφορετικι οπτικι γωνία, ςε ςχζςθ με τισ πακιςεισ του μυοςκελετικοφ 

ςυςτιματοσ, θ πιο ςυχνι μεταβολικι πάκθςθ των οςτϊν και, παράλλθλα, εξαιρετικά 

νοςογόνοσ, που προκαλεί εν γζνει μθ αντιςτρζψιμεσ και εν δυνάμει ςοβαρζσ - για τθ 

γενικότερθ υγεία - βλάβεσ, είναι θ οςτεοπόρωςθ. (Edwards et al. 2013, Johnell et al. 2006, Link 

2012) Θ επθρεαςμζνθ οςτικι αντοχι που ςυνοδεφει τθν πάκθςθ αυτι οδθγεί ςε εκδιλωςθ 

«πακολογικϊν» καταγμάτων, καταγμάτων δθλαδι που προκαλοφνται από κακϊςεισ 

δυςανάλογου μεγζκουσ (χαμθλισ ιςχφοσ) ςε ζναν αποδυναμωμζνο ςκελετό. Λόγω δε τθσ 

ςταδιακισ μετατόπιςθσ του προςδόκιμου επιβίωςθσ ςε μεγαλφτερεσ θλικίεσ, τάςθ που - όπωσ 

ιδθ αναφζρκθκε - επικρατεί και επεκτείνεται, και τθσ μεγάλθσ ςυςχζτιςθσ τθσ οςτεοπόρωςθσ 

με τθν θμερολογιακι θλικία, ακόμα και εάν κεωρθκεί ςτακερόσ ο ςχετικόσ κίνδυνοσ τθσ 

οςτεοπόρωςθσ και των οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων ανά θλικιακι ομάδα, αναμζνεται 

πολλαπλαςιαςμόσ του απόλυτου αρικμοφ παςχόντων με τθν πάροδο των ετϊν. Ιδθ κατά τθν 

προθγοφμενθ δεκαετία εκτιμικθκε ότι, ςε παγκόςμιο επίπεδο και ανά ζτοσ, επιςυνζβαιναν 

περί τα 9 εκατομμφρια οςτεοπορωτικά κατάγματα, τα οποία αφοροφςαν κατά πρϊτο λόγο 

(πάνω από το ιμιςυ) ςε περιοχζσ τθσ Ευρϊπθσ και τθσ Αμερικισ. (Johnell et al. 2006) Τα 

ςτοιχεία αυτά αντιςτοιχοφν ςε ζνα οςτεοπορωτικό κάταγμα ανά 3 δευτερόλεπτα, ςε 

παγκόςμιο επίπεδο, ενϊ οι άνκρωποι που ιδθ πάςχουν από οςτεοπόρωςθ εκτιμάται ότι 

ξεπερνοφν τα 200 εκατομμφρια (ςτοιχεία για το ζτοσ 2000). (Johnell et al. 2006) Σχετικά δε με 

τα κατάγματα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ, μόλισ το ζνα τρίτο αυτϊν γίνεται κλινικά αντιλθπτό 

(λόγω ςυμπτωμάτων) και αντιςτοιχεί ςε περίπου 1,5 εκατομμφρια ςυμπτωματικά κατάγματα 

ετθςίωσ ςε παγκόςμιο επίπεδο (ςτοιχεία για το ζτοσ 2000). (Johnell et al. 2006, Link 2012) 

Τζλοσ, ζχει υπολογιςκεί ότι ο αρικμόσ των καταγμάτων ιςχίου, των καταγμάτων που 

ςυνοδεφονται από τα μεγαλφτερα ποςοςτά επιπλοκϊν, αναπθρίασ αλλά και κνθτότθτασ, κα 

αυξθκεί από πάνω από 1,5 εκατομμφρια ετθςίωσ - όπωσ εκτιμικθκε για τθν προθγοφμενθ 

δεκαετία (ςτοιχεία για το ζτοσ 1990) - ςε πάνω από 6 εκατομμφρια ανά ζτοσ (προβολι για το 

ζτοσ 2050), παγκοςμίωσ, υποδεικνφοντασ το μζγεκοσ μιασ κατά τα άλλα «ςιωπθλισ 

πανδθμίασ», όπωσ κα μποροφςε να χαρακτθριςκεί θ οςτεοπόρωςθ. (Link 2012)  

Θ οςτεοπόρωςθ επιδεικνφει ιδιαίτερθ «προτίμθςθ» ςτο γυναικείο φφλο και ςτισ 

μεγαλφτερεσ θλικίεσ (για τισ γυναίκεσ δε ιδίωσ μετά το ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ), με 
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αποτζλεςμα οι γυναίκεσ να αντιπροςωπεφουν πάνω από το 60% του ςυνολικοφ αρικμοφ 

οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων και ςτα δφο φφλα (ζχουν 1,5 φορά τθν επίπτωςθ καταγμάτων 

του ανδρικοφ φφλου, ςυνολικά, για όλεσ τισ θλικιακζσ ομάδεσ) και πάνω από το 75% των 

οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων (ιςχίου, ςπονδυλικισ ςτιλθσ ι καρποφ) να αφορά ςε άτομα 

θλικίασ άνω των 65 ετϊν, θ πλειονότθτα δε εξ αυτϊν να είναι μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ 

(«μετεμμθνοπαυςιακι οςτεοπόρωςθ») ι θλικιωμζνοι άνδρεσ («γεροντικι οςτεοπόρωςθ», θ 

οποία αφορά και ςτα δφο φφλα) με αυξθμζνο κίνδυνο για οςτεοπόρωςθ. (Edwards et al. 2013, 

Johnell et al. 2006, Link 2012) Ρερίπου οι μιςζσ εκ των μεςιλικων (άνω των 50 ετϊν) γυναικϊν 

εκτιμάται ότι κα εκδθλϊςουν, κατά τθ διάρκεια τθσ ηωισ τουσ, οςτεοπορωτικό κάταγμα, με τισ 

θμζρεσ νοςθλείασ λόγω οςτεοπόρωςθσ και επιπλοκϊν αυτισ να ξεπερνοφν τισ θμζρεσ 

νοςθλείασ λόγω Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ, καρκίνου του μαςτοφ ι εμφράγματοσ του 

μυοκαρδίου, ενϊ, εκ των αςκενϊν που κα υποςτοφν κάταγμα ιςχίου, περί το 20% κα 

καταλιξει εντόσ του επόμενου ζτουσ και ακόμα 20% κα υποςτοφν μόνιμθ αναπθρία, 

αναδεικνφοντασ ζνα μεγάλο ςχετικό μζγεκοσ επίδραςθσ τθσ εν λόγω νόςου ςτθν κακθμερινι 

πραγματικότθτα των μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν. (Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013, 

Kanis et al. 1997, Kanis et al. 2013, Link 2012) Συνεπϊσ, οι ζννοιεσ τθσ οςτικισ υγείασ και 

φυςιολογίασ, ςε μεγαλφτερεσ θλικίεσ και προθγουμζνωσ υγιείσ (ςκελετικά) ενιλικεσ, είναι εν 

πολλοίσ ςυνυφαςμζνεσ, ιδίωσ ςτο γυναικείο φφλο, με τθν εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ και 

οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων. 

Θ ςχζςθ των δφο προαναφερκζντων «πανδθμιϊν», του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου 

και των διαταραχϊν τθσ οςτικισ μάηασ και αντοχισ, ζχει αποτελζςει αντικείμενο εντατικισ 

μελζτθσ τισ τελευταίεσ δεκαετίεσ, λόγω ιδιαίτερθσ ςθμαςίασ μιασ ενδεχόμενθσ 

ςυννοςθρότθτασ, ιδίωσ ςε πλθκυςμιακζσ ομάδεσ μεγαλφτερθσ θλικίασ που εμφανίηουν και τα 

μεγαλφτερα ποςοςτά κνθςιμότθτασ τόςο εκ του καρδιαγγειακοφ και εκ διαταραχϊν του 

μεταβολιςμοφ, όςο και από επιπλοκζσ τθσ οςτεοπόρωςθσ και, ιδίωσ, των καταγμάτων ςτα 

οποία προδιακζτει. (Braithwaite et al. 2003, I. Hopper et al. 2011, Qu et al. 2013, Riddle 2011, 

Sanon et al. 2012, Warraich et al. 2013, Wenger 2003) Χαρακτθριςτικά και πακιςεισ που 

ςχετίηονται με διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ ι του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ, όπωσ οι 

παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου που προαναφζρκθκαν, ιδίωσ δε όςοι άπτονται του 
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Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ζχουν, πολλάκισ και ποικιλλοτρόπωσ, ςυςχετιςκεί, με άλλοτε άλλα 

αποτελζςματα, με καταςτάςεισ τθσ οςτικισ φυςιολογίασ, δθλαδι του οςτικοφ μεταβολιςμοφ 

και τθσ οςτικισ αντοχισ, χωρίσ να αποςαφθνίηεται ςαφϊσ θ κατεφκυνςθ τθσ ςυςχζτιςθσ ι εάν 

υφίςταται μια αμφίδρομθ αλλθλεπίδραςθ. (Eastell et al. 2010, Hamerman 2005, Sealand et al. 

2013, Szulc 2012a, Tanko et al. 2005, Tremollieres et al. 2010, Yamaguchi et al. 2012) Λδιαίτερθ 

ζμφαςθ δίνεται, εξάλλου, κατά τα τελευταία ζτθ ςτθν αποτίμθςθ μιασ πικανισ ςχζςθσ του 

κακαυτό Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ωσ ςυνόλου παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, με 

τθν διαταραγμζνθ οςτικι αντοχι, χωρίσ όμωσ τελεςίδικθ εικόνα επί μιασ ενδεχόμενθσ 

ςυςχζτιςθσ, κακϊσ υφίςτανται μόνο λίγεσ μεγάλεσ μελζτεσ με αντικρουόμενα αποτελζςματα, 

ανάλογα με τον πλθκυςμό που εξετάηεται και τον ςχεδιαςμό κάκε μελζτθσ. (K. Sun et al. 2014, 

Xue et al. 2012)  

Δεδομζνθσ τθσ προαναφερκείςασ αφξθςθσ του προςδόκιμου επιβίωςθσ των 

ανκρϊπων, εκτιμάται ότι μια γυναίκα που διαβιϊνει ςε χϊρα του «ανεπτυγμζνου» κόςμου, κα 

περάςει, πλζον, περιςςότερο από το ζνα τρίτο τθσ ηωισ τθσ ωσ μετεμμθνοπαυςιακι, 

παραμζνοντασ κοινωνικά ενεργι και παραγωγικι ςτον τομζα τθσ εργαςίασ, επιηθτϊντασ καλό 

επίπεδο ςωματικισ και ψυχικισ υγείασ, αλλά και, γενικότερα, ποιότθτα ηωισ, κατά το ςτάδιο 

αυτό. (Edwards et al. 2013) Είναι ςαφζσ ότι θ νοςθρότθτα τόςο τθσ καρδιομεταβολικισ όςο και 

τθσ ςκελετικισ ςυνιςτϊςασ εμφανίηει αυξθτικι τάςθ με τθν θλικία και ςτον γυναικείο 

πλθκυςμό, ιδίωσ δε φαίνεται μεγάλθ αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ ςυμβάντων μετά από τθν 

εμμθνόπαυςθ, θ ζλευςθ τθσ οποίασ ςθματοδοτεί ςθμαντικζσ λειτουργικζσ αλλαγζσ και προσ 

τισ δφο κατευκφνςεισ, τθν καρδιομεταβολικι και τθ ςκελετικι, αλλά και, πικανϊσ, και επί των 

μεταξφ τουσ αλλθλεπιδράςεων. (Edwards et al. 2013) Εντόσ ενόσ περιβάλλοντοσ χαμθλϊν 

επιπζδων οιςτρογόνων, αυξθμζνου οξειδωτικοφ ςτρεσ και επικράτθςθσ προφλεγμονωδϊν 

κυτοκινϊν, με τα οποία ςυνδζεται θ εμμθνόπαυςθ, πραγματοποιείται ςθμαντικι επιβάρυνςθ 

ςτθν υγεία των γυναικϊν, διαπλζκοντασ περαιτζρω τουσ πακοφυςιολογικοφσ μθχανιςμοφσ 

των δφο ςυςτθμάτων και κακιςτϊντασ τισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ ζναν πλθκυςμό με 

αρκετζσ ιδιαιτερότθτεσ και ανάγκθ για ξεχωριςτι προςζγγιςθ, ιδίωσ δε ςτο κζμα τθσ 

διαςφνδεςθσ τθσ καρδιομεταβολικισ και ςκελετικισ νοςθρότθτασ. (Edwards et al. 2013)  
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Θ ςχζςθ παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και οςτικισ αντοχισ - 

οςτεοπόρωςθσ, εφόςον αποδειχκεί, αναμζνεται να ζχει ςθμαςία για τθ δθμόςια υγεία, αλλά 

και κατά τθ ςυμβουλευτικι ςε ατομικό επίπεδο για γυναίκεσ που βρίςκονται ςε εμμθνόπαυςθ. 

Λόγω ευκολίασ και χριςθσ ςε ευρεία κλίμακα των εργαλείων διάγνωςθσ καρδιομεταβολικϊν 

παραγόντων κινδφνου, θ ανίχνευςθ τζτοιων παραγόντων κα μποροφςε να παρακινιςει ςε 

περαιτζρω ζλεγχο τθσ οςτικισ φυςιολογίασ ςτισ εν λόγω αςκενείσ. Αντίςτροφα, αςκενείσ που, 

ςε ενδεχόμενο ζλεγχο τθσ οςτικισ τουσ πυκνότθτασ ι του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, διεπίςτωναν 

μετριςεισ εκτόσ φυςιολογικϊν ορίων, κα μποροφςαν να τεκοφν ςε πιο εκτενι διερεφνθςθ και 

ωσ προσ το καρδιαγγειακό - καρδιομεταβολικό ςκζλοσ τθσ υγείασ τουσ. Ρεραιτζρω, κοινόσ ι 

κοινοί πακοφυςιολογικοί μθχανιςμοί κα μποροφςαν να ςθμαίνουν κοινι, ταυτόχρονθ και, 

πικανϊσ, πιο επικετικι κεραπευτικι αντιμετϊπιςθ, ςτα πλαίςια μιασ πικανισ ςυννοςθρότθτασ 

και αυξθμζνθσ ςυνδυαςμζνθσ κνθτότθτασ, κακϊσ και ςχεδιαςμό εντατικισ μελλοντικισ 

παρακολοφκθςθσ για το ενδεχόμενο εκδιλωςθσ ςυμβάντων - επιπλοκϊν από οποιαδιποτε 

από τα δφο ςυςτιματα.  

Θ παροφςα διδακτορικι διατριβι φιλοδοξεί να προςφζρει περαιτζρω ςτοιχεία για τθν 

αποςαφινιςθ τθσ ςχζςθσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και οςτικισ υγείασ, ςε γυναίκεσ που 

βρίςκονται ςτθν κλιμακτιριο, ςτα πλαίςια μιασ ςυγχρονικισ μελζτθσ των επιμζρουσ 

ςυνιςτωςϊν. Δεδομζνου ότι το ςυνθκζςτερο μυοςκελετικό πρόβλθμα που αντιμετωπίηουν 

προθγουμζνωσ υγιείσ ςκελετικά γυναίκεσ που ειςζρχονται ςτο ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ 

είναι, όπωσ αναφζρκθκε, θ εκδιλωςθ ελαττωματικισ οςτικισ αντοχισ και οςτεοπόρωςθσ, θ 

οςτικι υγεία των γυναικϊν κεωρικθκε ότι αντικατοπτρίηεται με βάςθ τθν οςτικι πυκνότθτα 

και τον ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ, τα οποία και αποτζλεςαν παραμζτρουσ ενδιαφζροντοσ 

για τθν παροφςα διατριβι. Θ οςτικι πυκνότθτα ςτθν παροφςα διατριβι αποτυπϊκθκε μζςω 

μετριςεων με τθ μζκοδο DXA (Dual Energy X-Ray Absorptiometry), που αποτελεί και τθν 

περιςςότερο χρθςιμοποιοφμενθ μζκοδο εκτίμθςθσ τθσ οςτικισ μάηασ και, επιπλζον, μζςω των 

τιμϊν του T-score, επιτρζπει ζναν περιςςότερο «ποιοτικό» διαχωριςμό των αςκενϊν ςε 

«φυςιολογικι», «οςτεοπενικι» ι «οςτεοπορωτικι» κατθγορία, που επίςθσ χρθςιμοποιικθκε 

ςτθν παροφςα μελζτθ, ενϊ για τθν εκτίμθςθ του ρυκμοφ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ 

χρθςιμοποιικθκαν οι μετριςεισ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ενόσ 
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δείκτθ οςτικοφ ςχθματιςμοφ με παγκόςμια αποδοχι ωσ αξιόπιςτα και εφκολα μετροφμενου ςε 

ςυνκικεσ εργαςτθρίου, χωρίσ μεγάλθ νυχκθμερθνι μεταβλθτότθτα, με γριγορθ ανταπόκριςθ 

ςε αλλαγζσ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Adams 2013, Bergmann et al. 2009, Blake et al. 2007, 

Eastell 1996, Faulkner et al. 1991, J. F. Griffith et al. 2008, Link 2012, Vasikaran et al. 2011) 

Δεδομζνθσ δε τθσ ςχετικισ ευκολίασ ποςοτικοφ προςδιοριςμοφ πλθκϊρασ παραγόντων 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου ςτθν κακ’θμζρα κλινικι πράξθ, κεωρικθκε ςκόπιμθ θ 

ταυτόχρονθ καταγραφι και διερεφνθςθ κατά τθν κατεφκυνςθ πολλϊν, ςωματομετρικϊν αλλά 

και παρακλινικϊσ προςδιοριηομζνων, παραγόντων, ιδίωσ δε όςων ςχετίηονται με τθν κλινικι 

οντότθτα του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ςτισ γυναίκεσ του δείγματοσ τθσ παροφςασ διατριβισ. 

Ωσ παράμετροι ενδιαφζροντοσ ςε ςχζςθ με τθν καρδιομεταβολικι υγεία χρθςιμοποιικθκαν 

ςωματομετρικζσ μετριςεισ, μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ που 

αφοροφςαν κυρίωσ ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και ςτον μεταβολιςμό και τθν κυκλοφορία 

λιπιδίων ςτο αίμα. Για να οριςκεί το Μεταβολικό Σφνδρομο ςτθν παροφςα διατριβι 

χρθςιμοποιικθκαν τα κριτιρια κατά τθν ομάδα εργαςίασ NCEP ATP III (National Cholesterol 

Education Program - Adult Treatment Panel III), ςφμφωνα με τθν ανακεϊρθςθ AHA και NHLBI 

(2005), κριτιρια που χαίρουν ευρείασ αποδοχισ ςε παγκόςμια κλίμακα. (Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011a, "Executive Summary of The Third Report of 

The National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, And 

Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel III)"  2001) 

Επί του παρόντοσ, ςτθ διεκνι βιβλιογραφία, κρίνεται ωσ μάλλον ελλιπισ θ ςυμμετοχι 

πλθκυςμϊν μεςογειακισ καταγωγισ ςτισ μελζτεσ ςυςχζτιςθσ των καρδιομεταβολικϊν 

παραγόντων κινδφνου, ιδίωσ δε του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, με διαταραχζσ ςτθν οςτικι 

υγεία και αντοχι, ενϊ είναι γνωςτό ότι τα επιμζρουσ δθμογραφικά χαρακτθριςτικά, οι 

ςυνικειεσ του τρόπου ηωισ, οι ςυνκικεσ διαβίωςθσ, αλλά και οριςμζνεσ ςυννοςθρότθτεσ 

μπορεί, ενδεχομζνωσ, να αποτελζςουν ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ και να επθρεάςουν τθ ςχζςθ 

των δφο αυτϊν ςυςτθμάτων. (K. Sun et al. 2014, Xue et al. 2012) Θ παροφςα μελζτθ εξυπθρετεί 

ανάγκεσ ςχετιηόμενεσ με ζνα κατά το δυνατόν εκτενζσ και ομοιόμορφο, ελλθνικισ καταγωγισ, 

δείγμα γυναικϊν, διαπιςτωμζνα εντόσ του μετεμμθνοπαυςιακοφ ςταδίου, χωρίσ άλλα ζκδθλα 
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(πλθν των παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου) προβλιματα υγείασ ι άλλεσ επιπλοκζσ, 

χωρίσ να λαμβάνουν αντι-οςτεοπορωτικι κεραπεία ι ορμονικι κεραπεία υποκατάςταςθσ, 

οποιουδιποτε είδουσ. Επιπλζον, για όλεσ τισ γυναίκεσ του δείγματοσ πραγματοποιικθκε 

καταγραφι δθμογραφικϊν χαρακτθριςτικϊν, ςυνθκειϊν τρόπου ηωισ και ςτοιχείων εκ του 

ατομικοφ αναμνθςτικοφ, με ςτόχο τθν ανίχνευςθ και καταλογιςμό πικανϊν ςυγχυτικϊν 

επιδράςεων ςτθ ςχζςθ μεταξφ καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου και οςτικϊν 

παραμζτρων. Εν κατακλείδι, θ παροφςα διατριβι ςτόχευςε ςτθν περαιτζρω διερεφνθςθ τθσ 

ςχζςθσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και οςτικισ αντοχισ - οςτεοπόρωςθσ, ςε γυναίκεσ που 

ειςζρχονται ι βρίςκονται ςτθν κλιμακτιριο, ζχοντασ υπ’όψιν τισ ιδιαιτερότθτεσ και τα κζματα 

ειδικισ μζριμνασ που προκφπτουν ςε ςχζςθ με το ευαίςκθτο αυτό κομμάτι του γυναικείου 

πλθκυςμοφ.  

Κα ικελα να εκφράςω βακειά ευγνωμοςφνθ ςτθν Αναπλθρϊτρια Κακθγιτρια τθσ 

Λατρικισ Σχολισ του Εκνικοφ και Καποδιςτριακοφ Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν, κυρία Ειρινθ 

Λαμπρινουδάκθ, Ενδοκρινολόγο και επιςτθμονικά υπεφκυνθ του ιατρείου Εμμθνόπαυςθσ - 

Οςτεοπόρωςθσ τθσ Β’ Μαιευτικισ και Γυναικολογικισ Κλινικισ του «Αρεταίειου» 

Νοςοκομείου, ςτο οποίο παρίςταται και επιβλζπει κακθμερινά, για τθν επιςτθμονικι τθσ 

κακοδιγθςθ κατά τον ςχεδιαςμό και τθν πραγματοποίθςθ τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςε ςχζςθ με 

ζνα επίκαιρο και παγκόςμιασ κλίμακασ κζμα, για τθν αμζριςτθ ςυμπαράςταςθ και 

ενκάρρυνςθ κατά τθν εξζλιξθ τθσ διατριβισ, ςε ερευνθτικό αλλά και ςε προςωπικό επίπεδο, 

κακϊσ και για τθ μεγάλθ εμπιςτοςφνθ που μου ζχει δείξει ςε όλθ τθ διάρκεια τθσ ςυνεργαςίασ 

μασ, ςτθν οποία χρωςτάω μεγάλο επιςτθμονικό και θκικό όφελοσ. 

Κα ικελα να ευχαριςτιςω κερμά τον Αναπλθρωτι Κακθγθτι τθσ Λατρικισ Σχολισ του 

Εκνικοφ και Καποδιςτριακοφ Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν, κφριο Κωνςταντίνο Ρανουλι, 

Μαιευτιρα - Γυναικολόγο, επιβλζποντα τθσ παροφςασ διατριβισ, επιςτθμονικά ςυν-υπεφκυνο 

ςτο ιατρείο Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ τθσ Β’ Μαιευτικισ και Γυναικολογικισ Κλινικισ 

του «Αρεταίειου» Νοςοκομείου, για τθν επιςτθμονικι του διαφγεια και τθν αμεςότθτα και 

πλθρότθτα ςτθν επικοινωνία μασ, κατά τθν διεξαγωγι τθσ παροφςασ μελζτθσ, αλλά και για το 

ενδιαφζρον που εμφυςά ςχετικά με τθ φροντίδα των γυναικολογικϊν αςκενϊν, ιδίωσ δε ςε 
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ςχζςθ με τον ευαίςκθτο πλθκυςμό των γυναικϊν που άπτονται του ςταδίου τθσ κλιμακτθρίου, 

τισ οποίεσ προςεγγίηει με προκυμία, ανιδιοτζλεια και επαγρφπνιςθ. 

Κερμζσ ευχαριςτίεσ απευκφνονται ςτον Αναπλθρωτι Κακθγθτι τθσ Λατρικισ Σχολισ του 

Εκνικοφ και Καποδιςτριακοφ Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν, κφριο Αριςτείδθ Αντωνίου, Ακτινολόγο 

και επιςτθμονικά υπεφκυνο του Τμιματοσ Υπεριχων του Α’ Ακτινολογικοφ Εργαςτθρίου του 

«Αρεταίειου» Νοςοκομείου, για τθν επιςτθμονικι υποςτιριξθ, ιδίωσ ςτο κομμάτι τθσ 

ακτινολογικισ εκτίμθςθσ των αςκενϊν, ςκζλοσ χωρίσ το οποίο θ παροφςα μελζτθ δεν κα 

διζκετε ιδιαίτερο ενδιαφζρον ι αξιοπιςτία, κακϊσ και για τθν αρτιότθτα και το πολφπλευρο 

τθσ διαγνωςτικισ του ςκζψθσ, αλλά και το ενδιαφζρον για καινοτόμεσ μεκόδουσ διερεφνθςθσ 

αςκενϊν, τα οποία και γενναιόδωρα μεταλαμπαδεφει. 

Κα ικελα να ευχαριςτιςω κερμά και να εκφράςω τθν ευγνωμοςφνθ μου ςτον 

Κακθγθτι Μαιευτικισ - Γυναικολογίασ τθσ Λατρικισ Σχολισ και τζωσ Αντιπρφτανθ του Εκνικοφ 

και Καποδιςτριακοφ Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν, κφριο Γεϊργιο Κρεατςά, Μαιευτιρα - 

Γυναικολόγο, Διευκυντι τθσ Β’ Μαιευτικισ και Γυναικολογικισ Κλινικισ του «Αρεταίειου» 

Νοςοκομείου, για τθν πίςτθ ςτο κζμα τθσ παροφςασ μελζτθσ και τθν ζμπρακτθ ςυμπαράςταςθ 

κατά τθ διεξαγωγι αυτισ, με τθν απρόςκοπτθ παραχϊρθςθ του χϊρου και του ζμψυχου και 

εμπράγματου υλικοφ τθσ Κλινικισ του, όπωσ απαιτικθκε για τουσ ςκοποφσ τθσ μελζτθσ, και, με 

αυτόν τον τρόπο, για τθ μεγάλθ ευκαιρία που ζδωςε ςτουσ ςυντελεςτζσ τθσ μελζτθσ να 

διερευνιςουν ζνα καίριο ηιτθμα, κακϊσ και για το ενδιαφζρον του κακ’όλθ τθ διάρκεια τθσ 

προςπάκειασ αυτισ.  

Τζλοσ, θ παροφςα διδακτορικι διατριβι δεν κα μποροφςε να πραγματοποιθκεί χωρίσ 

τθν ζμπρακτθ ςυνειςφορά του προςωπικοφ του ιατρείου Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ του 

«Αρεταίειου» Νοςοκομείου, που κακθμερινά φροντίηουν για τθν κλινικι και παρακλινικι 

διερεφνθςθ των αςκενϊν που το επιςκζπτονται, πάντοτε με ευγζνεια και αξιοπρζπεια ςτθν 

προςζγγιςθ αυτϊν, κακϊσ και για τθν ορκι και διαρκι ενθμζρωςθ των αρχείων του ιατρείου, 

υλικό ςτο οποίο βαςίςτθκε θ παροφςα μελζτθ, γι’ αυτό και τουσ ευχαριςτϊ όλουσ κερμά. 
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Α. ΟΣΤΟΥΝ ΚΑΙ ΟΣΤΙΚΘ ΥΓΕΙΑ 
 

Α.1 Ειςαγωγι 

Το ερειςτικό ςφςτθμα του ανκρϊπου ςυμπεριλαμβάνει ςφνολο άκαμπτων εςωτερικϊν 

οργάνων, των οςτϊν, που, μαηί με τουσ χόνδρουσ και τισ αρκρϊςεισ, διαμορφϊνουν τον 

ανκρϊπινο ενδο-ςκελετό, πάνω και γφρω από τον οποίο υπάρχουν και «ερείδονται», δθλαδι 

ςτθρίηονται, όλα τα υπόλοιπα όργανα του ανκρϊπινου ςϊματοσ, όπωσ εξάλλου ςυμβαίνει ςε 

όλα τα κθλαςτικά. Κατά τθ γζννθςθ ενόσ ανκρϊπου, ςτο ςϊμα του υπάρχουν 270 διακριτά 

οςτά, τα οποία, με τθν πάροδο του χρόνου και τθν ςυνζνωςθ οριςμζνων εξ αυτϊν, 

καταλιγουν ςε 206 οςτά κατά τθν ενθλικίωςθ. Ο ανκρϊπινοσ ςκελετόσ, πζραν του ερειςτικοφ 

του ρόλου και τθ διατιρθςθ του ςχιματοσ του ανκρϊπινου ςϊματοσ και των επιμζρουσ 

περιοχϊν αυτοφ, καλείται να επιτελζςει και να ςυμμετζχει ςε πλθκϊρα άλλων λειτουργιϊν, 

όπωσ είναι θ προςταςία ευπακϊν οργάνων και θ δθμιουργία κατάλλθλων χϊρων για τθ 

δραςτθριότθτα αυτϊν (π.χ. εντόσ του κρανίου, του κωρακικοφ κλωβοφ, τθσ πυζλου, του 

νωτιαίου ςωλινα), θ κίνθςθ του ςϊματοσ (με τθν πρόςφυςθ μυϊν, τενόντων και ςυνδζςμων), 

θ αποκικευςθ και θ ομοιοςταςία διαφόρων μεταλλικϊν ςτοιχείων (κυρίωσ του αςβεςτίου) και 

θ ςυμβολι ςτθν οξεοβαςικι ιςορροπία, θ αιμοποιθτικι δραςτθριότθτα και οριςμζνεσ 

ενδοκρινείσ λειτουργίεσ (π.χ. με τθν παραγωγι οςτεοκαλςίνθσ). (Feng et al. 2011, Parfitt 2002) 

Τα ανκρϊπινα οςτά, παρότι εμφανίηουν μεγάλθ, ςε ςχζςθ με τα γφρω όργανα, αντοχι και 

ςκλθρότθτα, ταυτόχρονα παραμζνουν ελαφριά και, παρά τθ ςτατικι τουσ εμφάνιςθ, 

διατθροφνται ςε δυναμικι, μεταβαλλόμενθ κατάςταςθ, ϊςτε να εξυπθρετοφν τθν πλθκϊρα 

των λειτουργιϊν που επιτελοφνται από αυτά. (Feng et al. 2011) Από όλα τα μεταβολικά 

νοςιματα που προςβάλουν τον ανκρϊπινο ςκελετό και μποροφν να εμποδίςουν τθν ορκι 

λειτουργία του, το πιο ςυνθκιςμζνο νόςθμα είναι θ εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ, ςυχνό 

πρόβλθμα ςε ανκρϊπουσ μεγάλθσ θλικίασ. 
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Α.2 τοιχεία φυςιολογίασ  

Τα οςτα αποτελοφνται κυρίωσ από οςτίτθ ιςτό, που αποτελεί είδοσ ςυνδετικοφ ιςτοφ. 

Σε μακροςκοπικό επίπεδο, ο κφριοσ όγκοσ κάκε οςτοφ αποτελείται από δφο διακριτά 

ςτρϊματα, το εξωτερικό, ςυμπαγζσ ι φλοιϊδεσ τμιμα, και το εςωτερικό, δοκιδϊδεσ ι 

ςπογγϊδεσ, τα οποία αποτελοφν διαφορετικισ υφισ και αρχιτεκτονικισ είδθ οςτίτθ ιςτοφ, ενϊ 

θ αναλογία μεταξφ φλοιϊδουσ και ςπογγϊδουσ τμιματοσ δεν είναι θ ίδια ςε όλα τα οςτά. 

(Chim et al. 2013) Το φλοιϊδεσ τμιμα του οςτοφ, που αποτελεί ςυνολικά περίπου το 80% τθσ 

μάηασ του ανκρϊπινου ςκελετοφ, με μορφολογία ομόκεντρων ςτρωμάτων του ςυςτιματοσ 

του Havers (γνωςτοφ και ωσ «οςτεϊνα»), εντοπίηεται ςε μεγαλφτερο βακμό ςτα μακρά οςτά 

και κεωρείται περιςςότερο ανζνδοτοσ οςτίτθσ ιςτόσ, που προςδίδει μθχανικι ςτακερότθτα. 

(Chim et al. 2013, Feng et al. 2011, Pacifici 2010) Το ςπογγϊδεσ τμιμα, το οποίο είναι 

πορϊδεσ, με μεγαλφτερθ αναλογία επιφάνειασ προσ όγκο, ελαςτικότθτα και αντοχι ςε 

παραμορφϊςεισ, με μορφολογία δοκίδων (π.χ. ςπόνδυλοι) ι πλακϊν (π.χ. πλατζα οςτά) και 

ςτο οποίο επιτελείται το μεγαλφτερο ποςοςτό των μεταβολικϊν διαδικαςιϊν του οςτοφ και 

υποςτθρίηεται θ δραςτθριότθτα του μυελοφ των οςτϊν, εντοπίηεται κυρίωσ ςτουσ 

ςπόνδυλουσ, ςτθ διπλόθ των πλατζων και ςτισ μεταφφςεισ των μακρϊν οςτϊν. (Croucher et al. 

1996, Feng et al. 2011) Άλλοι ιςτοί και ςχθματιςμοί που ςυνυπάρχουν ςτο ανκρϊπινο οςτό και 

που υποςτθρίηουν τθ λειτουργία του, πζραν του οςτίτθ ιςτοφ, είναι το ενδόςτεο, το περιόςτεο, 

νεφρα, αγγεία, χόνδροσ αλλά και, όπωσ αναφζρκθκε, ο μυελόσ των οςτϊν. Οι βαςικζσ 

μορφολογικζσ δομζσ του οςτοφ ςε μακροςκοπικό επίπεδο απεικονίηονται ςτθν Εικόνα Α.2.1. 

Σε μικροςκοπικό επίπεδο, εντόσ του οςτίτθ ιςτοφ, υφίςτανται πλθκϊρα κυττάρων, με 

διακριτζσ λειτουργίεσ, τα οποία όμωσ ςυνολικά απαρτίηουν μόλισ το 10% τθσ μάηασ του οςτίτθ 

ιςτοφ, εντόσ και πζριξ ειδικά καταςκευαςμζνθσ και οργανωμζνθσ εξωκυτταρίου οργανικισ και 

ανόργανθσ ουςίασ (κρυςτάλλουσ υδροξυαπατίτθ), που απαρτίηουν περίπου 30% και 60% τθσ 

μάηασ του οςτίτθ ιςτοφ, αντίςτοιχα. (Feng et al. 2011) Θ ιεραρχία και θ δομι των ςτρωμάτων 

των κυττάρων και τθσ εξωκυττάριασ ουςίασ είναι ηωτικισ ςθμαςίασ για τθν επιτζλεςθ τθσ 

κακθμερινισ λειτουργίασ και αυτο-ςυντιρθςθσ των οςτϊν. Τα ανόργανα ςτοιχεία τθσ 

εξωκυττάριασ ουςίασ κάνουν το οςτό ςκλθρό και ανκεκτικό όταν εναποτεκοφν ςτα οργανικά, 
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που ζχουν ςυγκεκριμζνθ διάταξθ ςτον χϊρο, και τα οποία δίνουν προςαρμοςτικότθτα και 

ελαςτικότθτα, ϊςτε να απορροφϊνται εξωτερικζσ πιζςεισ παραμόρφωςθσ. (Torres-del-Pliego 

et al. 2013)  

Ο οςτεοβλάςτθσ, κφτταρο που προζρχεται από τθ μεςεγχυματικι ςειρά, αποτελεί το 

οςτεοπαραγωγό κφτταρο του οςτίτθ ιςτοφ, ςυνκζτει δθλαδι τθν εξωκυττάρια οργανικι 

(κεμζλια) ουςία (αποτελοφμενθ από κολλαγόνο τφπου Λ, περί το 90% τθσ ςυνολικισ τθσ μάηασ, 

και, κατά δεφτερο λόγο, γλυκοηαμινογλυκάνεσ, οςτεοκαλςίνθ, οςτενεκτίνθ, οςτεοποντίνθ και 

άλλεσ, μθ-κολλαγονικζσ πρωτεΐνεσ, που αποκαλείται και οςτεοειδζσ) και ευκφνεται για τθν 

επιμετάλλωςι τθσ, τθν εναπόκεςθ δθλαδι ανόργανων μεταλλικϊν ςτοιχείων (κυρίωσ 

κρυςτάλλων υδροξυαπατίτθ), με ςκοπό τθ μθχανικι ενδυνάμωςθ και ςτακεροποίθςι τθσ. 

(Feng et al. 2011, Neve et al. 2013, Torres-del-Pliego et al. 2013) Οι οςτεοβλάςτεσ, μετά τθν 

ενεργοποίθςι τουσ και τθν παραγωγι και επιμετάλλωςθ του οςτεοειδοφσ, είτε εγκλωβίηονται 

εντόσ αποτιτανωμζνθσ κεμζλιασ ουςίασ και μετατρζπονται ςε οςτεοκφτταρα, είτε 

μετατρζπονται ςε ανενεργά επενδυματικά κφτταρα που καλφπτουν εςωτερικζσ οςτικζσ 

επιφάνειεσ και μποροφν, εν δυνάμει, να ενεργοποιθκοφν ςτο μζλλον, είτε, ςτθν πλειονότθτα 

αυτϊν, ζχοντασ επιτελζςει το ζργο τουσ, τελικά αποπίπτουν. (Lynch et al. 1998, Webster et al. 

2013) 

Τα οςτεοκφτταρα, τα πιο πολυάρικμα κφτταρα του οςτίτθ ιςτοφ (πάνω από το 90% του 

ςυνόλου των κυττάρων), παρότι ζχουν απωλζςει τθν οςτεοςυνκετικι λειτουργία, ζχουν 

μεγάλθ διάρκεια ηωισ και δθμιουργοφν δίκτυο επικοινωνίασ με τισ κυτταροπλαςματικζσ 

προςεκβολζσ τουσ, μεταξφ τουσ αλλά και με τουσ λοιποφσ κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ, και θ 

κυριότερθ λειτουργία τουσ είναι θ αντίλθψθ και θ περαιτζρω μετάδοςθ, με κατάλλθλεσ 

βιοχθμικζσ οδοφσ, εξωτερικϊν μθχανικϊν ερεκιςμάτων, αποτελοφν δθλαδι τον βαςικό 

«μθχανοςτάτθ» του οςτοφ. (Jilka et al. 2013, Ozcivici et al. 2010, Rachner et al. 2011, Webster 

et al. 2013) Επιπλζον, θ επιβίωςθ και θ απόπτωςθ των οςτεοκυττάρων φαίνεται ότι ρυκμίηει 

τθ δραςτθριότθτα των οςτεοκλαςτϊν, ειδικά ςε περιοχζσ ζντονθσ μθχανικισ φόρτιςθσ, 

ςυνεπϊσ θ παρουςία των οςτεοκυττάρων φαίνεται να επθρεάηει ςε μεγάλο βακμό τον 
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δυναμικό μεταβολιςμό εντόσ του οςτίτθ ιςτοφ. (Jilka et al. 2013, O'Brien et al. 2013, Ozcivici et 

al. 2010)  

Θ οςτεοκλάςτθ προζρχεται από τθ ςειρά των αρχζγονων αιμοποιθτικϊν κυττάρων, 

ςυγκεκριμζνα από τθ ςειρά των μονοκυττάρων - μακροφάγων, μετά από ςφντθξθ πολλϊν προ-

οςτεοκλαςτϊν ςε ϊριμθ οςτεοκλάςτθ, και κατά βάςθ αποτελεί το οςτεοαπορροφθτικό 

κφτταρο του οςτίτθ ιςτοφ. (Takahashi et al. 1988) Ο κφριοσ ρόλοσ τθσ ϊριμθσ οςτεοκλάςτθσ 

είναι θ αποδόμθςθ και, ςτθ ςυνζχεια, απορρόφθςθ τόςο τθσ ανόργανθσ όςο και τθσ οργανικισ 

φάςθσ του οςτεοειδοφσ, ςτισ περιοχζσ που τα κφτταρα αυτά κα επιςτρατευτοφν. (Boyce 2013) 

Πταν θ ϊριμθ οςτεοκλάςτθ επιτελζςει τον ρόλο τθσ ςτον οςτικό καταβολιςμο, είτε ςυνεχίηει 

να αποδομεί οςτεοειδζσ, όςο ςυντρζχουν κατάλλθλεσ ςυνκικεσ, είτε αποπίπτει. (Boyce 2013) 
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Εικόνα A.2.1. Βαςικζσ μορφολογικζσ δομζσ οςτοφ ςε μακροςκοπικό επίπεδο. (Stagi et al. 2013) 
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Α.3 Οςτικι ανακαταςκευι 

Ο οςτίτθσ ιςτόσ, όπωσ προαναφζρκθκε, αποτελεί ιςτό με ενεργό και διαρκι 

μεταβολιςμό, με τθν ικανότθτα να προςαρμόηεται δομικά ςτισ εξωτερικζσ ςυνκικεσ που 

υφίςταται και να αναγεννάται μετά από κακϊςεισ. (Parfitt 2002, Parra-Torres et al. 2013) Οι 

διαδικαςίεσ του οςτικοφ καταβολιςμοφ και αναβολιςμοφ, παρότι κατά κφριο λόγο ςυμβαίνουν 

από διαφορετικοφσ μεταξφ τουσ κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ, παραμζνουν ςτενά ςυνδεδεμζνεσ 

και αλλθλο-επθρεαηόμενεσ, αποτελϊντασ μζρθ του φαινομζνου τθσ «ςφηευξθσ» και διαδοχισ 

τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ και ςφνκεςθσ, που ςυνοπτικά ονομάηεται «οςτικι ανακαταςκευι» 

(bone remodeling), με τελικό ςκοπό τθ βζλτιςτθ προςαρμογι τθσ αντοχισ του οςτοφ ςτισ 

ςυνκικεσ που το περιβάλλουν. (Hadjidakis et al. 2006, Harada et al. 2003, Martin et al. 2005, 

Parfitt 2002, Parra-Torres et al. 2013, Sievanen 2010, Teitelbaum 2000) Εξάλλου, μια επιπλζον 

λειτουργία του οςτίτθ ιςτοφ που επιτελείται μζςω τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ είναι και θ 

ομοιοςταςία μεταλλικϊν ςτοιχείων (κυρίωσ του αςβεςτίου) ςτθ ςυςτθματικι κυκλοφορία. 

(Lieben et al. 2013, Parfitt 2002) Για τθν επιτυχι ανακαταςκευι του οςτοφ, ςτισ περιοχζσ που 

χρειάηεται, ενεργοποιείται μια πολυπλθκισ ομάδα ςυνεργαηόμενων κυττάρων, διαφορετικισ 

καταβολισ, τα οποία, εκτόσ του ότι ςυνυπάρχουν, ςυνεργάηονται αρμονικά, αλλθλεπιδρϊντασ 

διαρκϊσ μεταξφ τουσ. Τα κφτταρα αυτά ςυναποτελοφν τθν οςτικι «βαςικι πολυκυτταρικι 

μονάδα» (basic multicellular unit, BMU), εντόσ ενόσ «διαμερίςματοσ οςτικισ ανακαταςκευισ» 

(bone remodeling compartment, BRC), και διακρίνονται ςε οςτεοκλάςτεσ, που προπορεφονται 

και απορροφοφν οςτικι επιφάνεια, ςε οςτεοβλάςτεσ, που εναποκζτουν νεoςχθματιηόμενο 

οςτεοειδζσ, οςτεοκφτταρα, επενδυματικά κφτταρα και αιμοφόρα αγγεία, από τα οποία 

τροφοδοτείται θ «μονάδα» (Εικόνα Α.3.1). (Chim et al. 2013, Hadjidakis et al. 2006, Parfitt 

2002, Parra-Torres et al. 2013) Το φαινόμενο τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ πραγματοποιείται 

διαρκϊσ κατά τθ διάρκεια ηωισ ενόσ ανκρϊπου (ςε οποιαδιποτε χρονικι ςτιγμι εντόσ του 

ςκελετοφ ενόσ ανκρϊπου υφίςτανται περί τα 1 - 2 εκατομμφρια ενεργείσ BMU), εντόσ και των 

δφο ειδϊν οςτίτθ ιςτοφ (φλοιϊδθσ, ςπογγϊδθσ), με διαφορετικι πάντωσ ταχφτθτα και 

πρότυπο μετακίνθςθσ τθσ BMU (πιο ταχεία και επιμικθσ εντόσ του φλοιϊδουσ ιςτοφ), ενϊ το 

φαινόμενο είναι πολλαπλάςιο ςε ιςχφ και πιο εκτεταμζνο, ςε κανονικζσ ςυνκικεσ, εντόσ του 
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ςπογγϊδουσ τμιματοσ του οςτοφ (Εικόνα Α.3.2). (Feng et al. 2011, NIH Consensus 

Development Panel on Osteoporosis 2001, Seeman 2013) 

Σε κακθμερινι βάςθ, ο ανκρϊπινοσ ςκελετόσ υφίςταται καταπόνθςθ και μικροφκορζσ 

από τθν άςκθςθ εξωτερικϊν δυνάμεων κατά τθ ςτιριξθ, τθν κίνθςθ και τθ φυςικι 

δραςτθριότθτα κάκε ατόμου. Οι μθχανικζσ φορτίςεισ κατά τθν κακθμερινι φυςικι 

δραςτθριότθτα, οι μικροτραυματιςμοί που δθμιουργοφνται εντόσ του οςτίτθ ιςτοφ, αλλά και 

ποικίλλεσ άλλεσ καταςτάςεισ (ορμονολογικζσ επιδράςεισ, τοπικοί παράγοντεσ), προςδίδουν 

ερεκίςματα, που, μζςω τθσ ςειράσ των οςτεοκυττάρων αλλά και των οςτεοβλαςτϊν, 

μεταφράηονται ςε ζκκριςθ ορμονϊν, κυτοκινϊν και άλλων χθμικϊν παραγόντων που 

ενεργοποιοφν, αρχικά, τθ ςειρά των πρόδρομων οςτεοκλαςτικϊν κυττάρων και οδθγοφν ςε 

δθμιουργία ϊριμων οςτεοκλαςτϊν («φάςθ ενεργοποίθςθσ»), επιςτράτευςθ ςτα απαιτοφμενα 

ςθμεία του οςτίτθ ιςτοφ και αποδόμθςθ και απορρόφθςθ καταπονθμζνου και, τελικά, 

μθχανικά ακατάλλθλου οςτοφ («φάςθ οςτικισ απορρόφθςθσ»), διαδικαςία που ςυνικωσ 

κρατά από 2 ζωσ 10 εβδομάδεσ. (Hadjidakis et al. 2006, Jilka et al. 2013, Parra-Torres et al. 

2013, Sievanen 2010, Tanaka 2007, Tanaka et al. 2003) Πταν ολοκλθρωκεί θ αποδόμθςθ του 

οςτοφ ςτα ςθμεία αυτά, ενεργοποιείται και διαφοροποιείται, με τθ ςειρά του, ο κυτταρικόσ 

πλθκυςμόσ των οςτεοβλαςτϊν («φάςθ αναςτροφισ»), οπότε και πραγματοποιείται θ, με 

κατάλλθλθ διάταξθ και εκ νζου, ςφνκεςθ και επιμετάλλωςθ οςτεοειδοφσ («φάςθ οςτικισ 

παραγωγισ» και «φάςθ επιμετάλλωςθσ»), διαδικαςία που διαρκεί από 2 ζωσ 6 μθνεσ και με 

τθν οποία επιτυγχάνεται θ τελικι προςαρμογι του οςτοφ ςτισ εξωτερικζσ ςυνκικεσ και 

δυνάμεισ που του αςκοφνται. (Hadjidakis et al. 2006, Harada et al. 2003, Parra-Torres et al. 

2013, Takeda 2009, Teitelbaum 2000, Teitelbaum et al. 2003) Τζλοσ, θ περιοχι του οςτοφ 

επιςτρζφει ςε «φάςθ θρεμίασ», είτε με απόπτωςθ των ενεργοποιθμζνων οςτεοβλαςτϊν, είτε 

μετατροπι τουσ ςε επενδυματικά κφτταρα ι ςε οςτεοκφτταρα. (Lynch et al. 1998) 

 Το φαινόμενο τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ αποτελεί ςυνεχζσ φαινόμενο που 

επθρεάηεται από διάφορουσ παράγοντεσ (ορμονικοφσ, γενετικοφσ, από τθν θλικία, κ.λπ.), θ 

ζνταςθ και θ κατεφκυνςθ, ωςτόςο, του φαινομζνου εξαρτάται ςε μεγάλο βακμό από το 

μθχανικό ερζκιςμα που δζχεται το οςτό, με αποτζλεςμα τθν επιτυχι ανακαταςκευι οςτοφ ςε 
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φυςιολογικισ (κακθμερινισ) ζνταςθσ και ςυχνά, μεταβαλλόμενα («δυναμικά») μθχανικά 

ερεκίςματα. (Carter et al. 2014, Cheung et al. 2012, Ozcivici et al. 2010, Sievanen 2010, 

Viljakainen et al. 2011) Πταν τα μθχανικά ερεκίςματα που δζχεται ζνα οςτό είναι μθδαμινά 

(π.χ. ςε παρατεταμζνθ ακινθτοποίθςθ) και ενϊ θ οςτικι απορρόφθςθ ςυνεχίηει ςε κανονικοφσ 

ρυκμοφσ, απενεργοποιείται θ ςφηευξθ με τθ φάςθ παραγωγισ νζου οςτοφ, θ οποία μειϊνεται 

ςε μεγάλο βακμό, και θ όλθ διαδικαςία καταλιγει ςε απϊλεια οςτικισ μάηασ, ενϊ απϊλεια 

οςτικισ μάηασ παρατθρείται επίςθσ και ςε μεγάλα αλλά ςτακερά («ςτατικά») μθχανικά 

φορτία, πικανϊσ λόγω απευαιςκθτοποίθςθσ του οςτικοφ «μθχανοςτάτθ». (Ozcivici et al. 2010, 

Viljakainen et al. 2011) Εξάλλου, ζντονθ καταπόνθςθ του οςτοφ, πζραν των ορίων αντοχισ του, 

μπορεί να οδθγιςει ςε οςτικι βλάβθ, μθχανικι αποτυχία και κάταγμα. (Ozcivici et al. 2010) 

Τζλοσ, όταν, για οποιονδιποτε λόγο, αυξθκεί υπερβολικά ο ρυκμόσ τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ, το οςτοφν οδθγείται ςε ζντονθ απορρόφθςθ και, παράλλθλα, ςφνκεςθ, με 

μειωμζνθ όμωσ επιμετάλλωςθ, ςε αναποτελεςματικό δθλαδι ςχθματιςμό νζου οςτοφ, με 

απϊτερο αποτζλεςμα, εάν αυτό ςυνεχιςκεί, τθν ελάττωςθ τθσ αντοχισ του οςτοφ και, 

πικανϊσ, τθ μθχανικι αςτοχία και το κάταγμα. (Boivin et al. 2008, Follet et al. 2004, Ozcivici et 

al. 2010, Vasikaran et al. 2011) 
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Εικόνα Α.3.1. Κφκλοσ οςτικισ ανακαταςκευισ. Θ διαδικαςία τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ κα μποροφςε 

να διαχωριςτεί ςε 4 φάςεισ, που υπερκαλφπτονται χρονικά. Φάςθ 1: Ενεργοποίθςθ τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ ςε ςυγκεκριμζνο ςθμείο («φάςθ ενεργοποίθςθσ»). Φάςθ 2: Οςτικι απορρόφθςθ και 

ςτράτευςθ MSCs (Mesenchymal Stem Cells) και οςτεοπρογονικϊν κυττάρων («φάςθ οςτικισ 

απορρόφθςθσ»). Φάςθ 3: Διαφοροποίθςθ οςτεοβλαςτϊν και ζναρξθ τθσ λειτουργίασ τουσ (ςφνκεςθ 

οςτεοειδοφσ) («φάςθ αναςτροφισ»). Φάςθ 4: Ολοκλιρωςθ τθσ ςφνκεςθσ και επιμετάλλωςθ του 

οςτεοειδοφσ, επιςτροφι ςε κατάςταςθ θρεμίασ («φάςθ οςτικισ παραγωγισ» και «επιμετάλλωςθσ» και 

επιςτροφι ςε «φάςθ θρεμίασ»). Υπό φυςιολογικζσ ςυνκικεσ, μετά από τθν ολοκλιρωςθ του κφκλου 

τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, δεν υφίςταται ποςοτικι αλλαγι ςτθν οςτικι μάηα ι ςτθν οςτικι αντοχι. 

BRC: Bone Remodeling Compartment. (Feng et al. 2011)   
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Εικόνα Α.3.2. Σχθματικι απεικόνιςθ ςπογγϊδουσ και φλοιϊδουσ ιςτοφ και BMU (Basic Multicellular 

Unit). Στο ςπογγϊδεσ οςτοφν, οι οςτεοκλάςτεσ δθμιουργοφν κενά, τα βοκρία του Howship, που ξανα-

γεμίηονται με ιςτό από τουσ οςτεοβλάςτεσ, ενϊ ςτο φλοιϊδεσ οςτοφν οι οςτεοκλάςτεσ διαβρϊνουν τον 

οςτίτθ ιςτό επιμικωσ και ακολουκοφνται από τουσ οςτεοβλάςτεσ που γεμίηουν το κενό με 

νεοςχθματιηόμενο οςτό. CSM: Cell Surface Molecules, M-CSF: Monocyte/Macrophage Colony 

Stimulating Factor. (Parra-Torres et al. 2013)   
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Α.4 Ρυκμιςτικοί μθχανιςμοί οςτικισ ανακαταςκευισ 

Θ ποιοτικι και ποςοτικι ρφκμιςθ του φαινομζνου τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ είναι 

πολφπλοκθ διαδικαςία, ςτθν οποία ςυμμετζχουν αρκετοί γνωςτοί οδοί ςθματοδότθςθσ, ςε 

βάςθ γενετικι, θλικιακι αλλά και περιβαλλοντικι (ςυςτθματικοί παράγοντεσ ι παράγοντεσ 

του τοπικοφ μικροπεριβάλλοντοσ του οςτοφ), περιλαμβάνοντασ μόρια με δράςθ ενδοκρινικι, 

αυτοκρινικι και παρακρινικι και πολλά μεταγραφικά μονοπάτια. (Hadjidakis et al. 2006) 

Αρχικά, θ διαδικαςία τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ ξεκινά με ενεργοποίθςθ των προγονικϊν 

κυττάρων τθσ οςτεοκλαςτικισ ςειράσ, τθ διαφοροποίθςι τουσ ςε ϊριμεσ οςτεοκλάςτεσ και, 

τελικά, τθ ςτράτευςι τουσ ςτα ςθμεία του οςτοφ που χριηουν αναδόμθςθσ, πολφ πικανά 

μζςω τθσ μετάδοςθσ χθμικϊν ερεκιςμάτων από τα οςτεοκφτταρα που βρίςκονται ςτθν 

περιοχι του οςτοφ που ζχει υποςτεί μθχανικι καταπόνθςθ ι και μζςω τθσ απόπτωςθσ αυτϊν. 

(Jilka et al. 2013) Θ διαδικαςία τθσ οςτεοκλαςτογζνεςθσ απαιτεί τθ διαφοροποίθςθ αρχζγονων 

αιμοποιθτικϊν κυττάρων προσ τθ ςειρά των μονοκυττάρων - μακροφάγων, κάτι που 

επιτελείται κυρίωσ με τθ δράςθ παραγόντων όπωσ ο M-CSF (Macrophage Colony Stimulating 

Factor), ο οποίοσ εκκρίνεται από πλθκϊρα κυττάρων, όπωσ μεςεγχυματικά κφτταρα, 

οςτεοβλάςτεσ και ενεργοποιθμζνα μακροφάγα, ιδίωσ μετά από διζγερςθ με παρακορμόνθ και 

φλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ όπωσ θ IL-1 (ιντερλευκίνθ, Interleukin -1) και ο TNF-α (Tumor Necrosis 

Factor -α). (Boyle et al. 2003, Takahashi et al. 1988) Ο M-CSF, αλλά και ο GM-CSF (Granulocyte 

Macrophage Colony Stimulating Factor), ςε ςυνεργαςία με τον παράγοντα RANKL (Receptor 

Activator of Nuclear factor κB Ligand), επάγoυν τθ διαφοροποίθςθ των προγονικϊν κυττάρων 

ςε ϊριμεσ οςτεοκλάςτεσ. (Boyle et al. 2003, Hadjidakis et al. 2006, Martin et al. 2005, Rachner 

et al. 2011) 

Ο παράγοντασ RANKL παράγεται από κφτταρα τθσ οςτεοβλαςτικισ ςειράσ και 

οςτεοκφτταρα (ειδικά δε επάγεται από τθν απόπτωςθ οςτεοκυττάρων), από μεςεγχυματικά 

(ςτρωματικά) κφτταρα αλλά και από T και Β λεμφοκφτταρα, και υφίςταται ωσ διαμεμβρανικι 

πρωτεΐνθ αλλά και ςε διαλυτι μορφι (soluble RANKL, sRANKL), και, όταν ςυνδεκεί με τον 

διαμεμβρανικό υποδοχζα RANK ςτθν κυτταρικι μεμβράνθ προδρόμων κυττάρων τθσ 

οςτεοκλαςτικισ ςειράσ, ςυμπαραςφρει πλθκϊρα ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν για τθ 
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διαφοροποίθςθ των κυττάρων αυτϊν ςε ϊριμεσ οςτεοκλάςτεσ. (Hadjidakis et al. 2006, O'Brien 

et al. 2013, Pacifici 2010, Rachner et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009) Ωςτόςο, τα 

κφτταρα τθσ οςτεοβλαςτικισ ςειράσ, τα μεςεγχυματικά κφτταρα αλλά και τα (κυρίωσ Β) 

λεμφοκφτταρα (όπωσ και άλλα κφτταρα π.χ. ςτθν καρδιά, ςτο ιπαρ, ςτουσ νεφροφσ κ.λπ.) 

επίςθσ παράγουν τον φυςικό ανταγωνιςτι του RANKL (που δρα ωσ ψευτο-υποδοχζασ του 

RANK), τθν οςτεοπροτεγερίνθ (osteoprotegerin, OPG), που ςυνδεόμενθ με τον υποδοχζα RANK 

ςτθν επιφάνεια των κυττάρων τθσ οςτεοκλαςτικισ ςειράσ, εμποδίηει τισ δράςεισ του RANKL, 

δθλαδι τθν περαιτζρω διαφοροποίθςθ και ενεργότθτα των οςτεοκλαςτικϊν κυττάρων και, 

άρα, τθν περαιτζρω οςτικι απορρόφθςθ. (Martin et al. 2005, Rachner et al. 2011) Υπο 

φυςιολογικζσ ςυνθκικεσ, θ αναλογία των μορίων RANKL/OPG επθρεάηεται από τθ φάςθ τθσ 

οςτικισ ανακαταςκευισ (τοπικό μικροπεριβάλλον), ϊςτε κατά τισ αρχικζσ φάςεισ τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ και για τθν επίτευξθ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, τα επίπεδα παραγωγισ RANKL 

παραμζνουν υψθλά και τα επίπεδα OPG χαμθλά και ςτθ ςυνζχεια θ αναλογία αντιςτρζφεται. 

Θ αναλογία ζκκριςθσ των μορίων RANKL/OPG μπορεί επίςθσ να επθρεαςτεί από ζτερουσ 

παράγοντεσ (κυτοκίνεσ και ορμόνεσ, π.χ. IL-1, IL-6, προςταγλανδίνθ Ε2, παρακορμόνθ, 

1,25(ΟΘ)2βιταμίνθ D) που, ςε πακολογικζσ καταςτάςεισ, οδθγοφν ςε δυςαναλογία τθσ οςτικισ 

απορρόφθςθσ ςε ςχζςθ με τθν οςτεοςφνκεςθ. (Hadjidakis et al. 2006, Lieben et al. 2013, 

Pacifici 2010) 

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι τα μόρια του ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL αποτελοφν 

πρωτεΐνεσ τθσ υπερ-οικογζνειασ κυτοκινϊν TNF, με πολλαπλζσ εξωςκελετικζσ δράςεισ και 

υποκζςεισ για τθ ςυμμετοχι τουσ ςε ςυςτιματα όπωσ το ανοςοποιθτικό και το καρδιαγγειακό 

και αποτελοφν κφριουσ ρυκμιςτζσ του ρυκμοφ και τθσ κατεφκυνςθσ τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ. (Hadjidakis et al. 2006, Pacifici 2010, Van Campenhout et al. 2009) Άλλοι 

παράγοντεσ που επάγουν τθν οςτεοκλαςτογζνεςθ, και άρα προάγουν τθν οςτικι απορρόφθςθ, 

είναι οι κυτοκίνεσ οξείασ φάςθσ απάντθςθσ ςε φλεγμονι, όπωσ οι TNF (α και β), οι IL-1, IL-6, IL-

7, IL-17, κ.ά., που παράγονται ςε μεγάλο βακμό από (κυρίωσ Τ) λεμφοκφτταρα και ςτρωματικά 

κφτταρα, οι περιςςότερεσ από τισ οποίεσ εξάλλου ενεργοποιοφν τθν παραγωγι RANKL. (Boyce 

2013) Τα Τ-λεμφοκφτταρα ωςτόςο παράγουν και αναςταλτικοφσ για τθν οςτεοκλαςτογζνεςθ 

παράγοντεσ, όπωσ είναι οι IFN-γ (ιντερφερόνθ, Interferon -γ), IL-4, IL-10, κ.ά. (Martin et al. 
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2005, Pacifici 2010) O ρόλοσ ειδικά τθσ IFN-γ, πάντωσ, ςτθν οςτικι ανακαταςκευι παραμζνει 

διφοροφμενοσ, κακϊσ υπό οριςμζνεσ ςυνκικεσ (π.χ. εμμθνόπαυςθ, κυκλοφοροφςεσ 

ενδοτοξίνεσ) θ δράςθ τθσ φαίνεται να ευνοεί το ςκζλοσ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ. (Pacifici 

2010) H τελικι επίδραςθ των κυτοκινϊν επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ εξαρτάται από το 

ιςοηφγιο των παραγόντων (προ- και αντι- οςτεοκλαςτογενετικϊν), το οποίο εξαρτάται από το 

ερζκιςμα που προβάλλεται ςτο ανοςοποιθτικό, και παίηει μεγαλφτερο ρόλο ςτθν οςτικι 

απορρόφθςθ, που ενιςχφεται ςε φλεγμονϊδεισ καταςτάςεισ (ενεργοποίθςθ του 

ανοςοποιθτικοφ) και ςτθν εμμθνόπαυςθ, παρά κατά τθν κακθμερινι, φυςιολογικι οςτικι 

καταπόνθςθ. (Pacifici 2010)  

Πςο θ οςτικι απορρόφθςθ ςυνεχίηεται, θ οςτικι παραγωγι αναςτζλλεται και τα 

κφτταρα τθσ οςτεοβλαςτικισ ςειράσ παραμζνουν ανενεργά ι/και απομακρυςμζνα. Κατά τθ 

φάςθ τθσ αναςτροφισ, αντίκετα, καταςτζλλεται θ λειτουργία των οςτεοκλαςτϊν, που τελικά 

αποπίπτουν, ενϊ ενεργοποιείται ο πολλαπλαςιαςμόσ και θ διαφοροποίθςθ των 

οςτεοβλαςτϊν, που τελικά επιςτρατεφονται ςτο ςθμείο τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ. (S. Kang 

et al. 2013, Martin et al. 2005) Για τα παραπάνω ζχουν πρόςφατα προτακεί, ωσ χθμικοί 

ςθματοδότεσ, οι πρωτεΐνεσ τθσ οικογζνειασ των ςεμαφορινϊν, τόςο για καταςτολι των 

οςτεοβλαςτϊν άμεςα από τουσ οςτεοκλάςτεσ, όςο και για το ανάποδο κατά τθ φάςθ 

αναςτροφισ. (Boyce et al. 2012, S. Kang et al. 2013) Κατά τθ φάςθ αναςτροφισ, εξάλλου, οι 

οςτεοβλάςτεσ παράγουν OPG με αποτζλεςμα τθν απενεργοποίθςθ τθσ οςτεοκλαςτικισ ςειράσ. 

(Tanaka 2007) 

Βαςικοί παράγοντεσ που επάγουν τθν τελικι ενεργοποίθςθ, διαφοροποίθςθ, και 

ςτράτευςθ των οςτεοβλαςτϊν κατά το φαινόμενο τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ είναι πρωτεΐνεσ 

τθσ ςειράσ των BMPs (Bone Morphogenetic Proteins), των αυξθτικϊν παραγόντων IGF (Insulin-

like Growth Factors, 1 και 2), TGF-β (Transforming Growth Factors β, 1 και 2), FGF (Fibroblast 

Growth Factor), PDGF (Platelet-Derived Growth Factor), EGF (Epidermal Growth Factor), οι 

οποίοι μάλιςτα βρίςκονται ςε μεγάλεσ ποςότθτεσ εντόσ τθσ κεμζλιασ ουςίασ που αποδομείται 

και απελευκερϊνονται κατά τθν οςτικι απορρόφθςθ από τισ οςτεοκλάςτεσ (Εικόνεσ Α.4.1, 

Α.4.2, Α.4.3, Α.4.4). (Boyce et al. 2012, Hadjidakis et al. 2006, S. Kang et al. 2013, Martin et al. 
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2005, Parra-Torres et al. 2013, Reddi 1997, Tanaka 2007, Tanaka et al. 2003) Μεγάλο ρόλο ςτθ 

διαφοροποίθςθ αλλά και ςτράτευςθ των οςτεοβλαςτϊν παίηει το ςθματοδοτικό μονοπάτι των 

πρωτεϊνϊν «Wnt» που προςδζνονται ςε υποδοχείσ είτε του «κανονικοφ» (canonical) Wnt 

μονοπατιοφ / μονοπατιοφ τθσ β-κατενίνθσ, δθλαδι ςε μεμβρανικοφσ υποδοχείσ «Frizzled» 

όπου επιφζρουν αποτζλεςμα με ςυμμετοχι των ςυν-υποδοχζων «LRP» (Low-density 

lipoprotein Receptor-related Proteins) 5 και 6, ςτθ μεμβράνθ των οςτεοβλαςτϊν, είτε μζςω 

εναλλακτικϊν (μθ-κανονικϊν, non-canonical) μονοπατιϊν με ςφνδεςθ με G-πρωτεϊνικοφσ 

υποδοχείσ (μονοπάτι Wnt/αςβεςτίου και Wnt/cAMP) ι με το μονοπάτι JNK. (Bodine et al. 

2006, Parra-Torres et al. 2013) Μζςω όλων αυτϊν των ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν, όπωσ ιδθ 

αναφζρκθκε, ρυκμίηεται θ διαφοροποίθςθ και ενεργοποίθςθ τθσ ςειράσ των οςτεοβλαςτϊν, 

κυρίωσ με μεταγραφι παραγόντων που ςυνδζονται με οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ (κυρίωσ 

των Runx-2 και Osterix), ενϊ ζμμεςα, μζςω τθσ δραςτθριότθτασ των οςτεοβλαςτϊν, 

πραγματοποιείται και ρφκμιςθ των λειτουργιϊν τθσ οςτεοκλαςτικισ ςειράσ. (Bodine et al. 

2006, Ishtiaq et al. 2014) Οι οςτεοβλάςτεσ δρουν επιπλζον παρακρινικά, για τθν περαιτζρω 

διαφοροποίθςθ και ςτράτευςθ περιςςότερων οςτεοβλαςτικϊν κυττάρων, μζςω τθσ ζκκριςθσ 

τθσ PTHrp (Parathyroid Hormone related peptide), που δρα ποικιλοτρόπωσ. (Martin 2005) 

Aξίηει να ςθμειωκεί ότι τα οςτεοκφτταρα εκκρίνουν μια πρωτεΐνθ, τθν ςκλθροςτίνθ, που 

φυςιολογικά αναςτζλει τθν ενεργοποίθςθ των οςτεοβλαςτϊν. (Bellido et al. 2013, Cheung et 

al. 2012, Costa et al. 2012, Rachner et al. 2011) Υπό ςυνκικεσ όμωσ μθχανικισ φόρτιςθσ ι 

ζκκριςθσ παρακορμόνθσ ι PTHrp, τα επίπεδα εκκρινόμενθσ ςκλθροςτίνθσ μειϊνονται και, άρα, 

επάγεται ο οςτικόσ αναβολιςμόσ. (Bellido et al. 2013, Cheung et al. 2012, Costa et al. 2012, 

Parra-Torres et al. 2013, Poole et al. 2005) 

Είναι προφανισ θ αλλθλεπίδραςθ οςτεοπαραγωγϊν, οςτεοαπορροφθτικϊν και 

οςτεορρυκμιςτικϊν κυττάρων (οςτεοβλάςτεσ, οςτεοκλάςτεσ, οςτεοκφτταρα) αλλά και του 

ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ ςτθν ενεργοποίθςθ και τθν κατεφκυνςθ τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ (Εικόνεσ Α.4.1, Α.4.2, Α.4.3, Α.4.4.). Επιπλζον, ςτθ ρφκμιςθ του βακμοφ αλλά 

και τθσ κατεφκυνςθσ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ ςυνειςφζρουν αρκετζσ ςυςτθματικά 

εκκρινόμενεσ ορμόνεσ, με επικράτθςθ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ από υπερζκκριςθ ορμονϊν 

όπωσ θ κυροξίνθ, θ παρακορμόνθ και τα γλυκοκορτικοειδι, ενϊ οι ορμόνεσ του φφλου ςε 
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ικανοποιθτικά κυκλοφοροφντα επίπεδα γενικά μειϊνουν το ρυκμό και τθν ζκταςθ τθσ οςτικισ 

απορρόφθςθσ (Εικόνα Α.4.4). (Martin et al. 2005, Parra-Torres et al. 2013) H 1,25(OH)βιταμίνθ 

D, αν και θ άμεςθ επίδραςι τθσ ςτα οςτά είναι θ οςτεοκλαςτογζνεςθ, θ αναςτολι τθσ 

δραςτθριότθτασ των οςτεοβλαςτϊν και, άρα, θ οςτικι απορρόφθςθ, ευνοεί ζμμεςα τθν 

κατεφκυνςθ τθσ οςτικισ παραγωγισ, αυξάνοντασ τα επίπεδα του αςβεςτίου οροφ, κυρίωσ με 

απορρόφθςθ αςβεςτίου από το πεπτικό και με νεφρικι επαναρρόφθςθ αςβεςτίου, και 

αναςτζλλοντασ τθ δράςθ τθσ παρακορμόνθσ (Εικόνα Α.4.4). (Cole et al. 2011, Hadjidakis et al. 

2006, Lieben et al. 2013, Martin et al. 2005) 
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Εικόνα Α.4.1. Σχθματικι απεικόνιςθ ςθμαντικϊν ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν ρφκμιςθσ τθσ 

οςτεοβλαςτογζνεςθσ κατά τθν οςτικι ανακαταςκευι. Πλα εκ των BMP, TGF-β, Wnt και διακεκομμζνθ 

(intermittent) ζκκριςθ PTH προωκοφν τθν οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ. Θ ςφνδεςθ Ephrin-Eph και 

RANK-RANKL διαμεςολαβεί ςτθν αλλθλεπίδραςθ μεταξφ οςτεοβλαςτϊν και οςτεοκλαςτϊν. Θ 

απελευκζρωςθ TGF-β1 από τθ κεμζλια ουςία, λόγω οςτεοκλαςτικισ απορρόφθςθσ οςτοφ, προκαλεί τθ 

μετανάςτευςθ των BMSCs και τθν ζναρξθ οςτικοφ ςχθματιςμοφ. Θ λεπτίνθ (που παρεμποδίηει τθν εκ 

του εγκεφαλικοφ ςτελζχουσ εκκρινόμενθ ςεροτονίνθ), το ςυμπακθτικό νευρικό ςφςτθμα και θ 

Σεμαφορίνθ 4D καταςτζλλουν τθν οςτεοβλαςτικι επιβίωςθ, ενϊ θ ςεροτονίνθ εκ του γαςτρεντερικοφ 

επίςθσ παρεμποδίηει τθν οςτεοβλαςτικι επιβίωςθ. BMSC: Bone Marrow Stromal Cells, BMP: Bone 

Morphogenetic Proteins, PTH: Ραρακορμόνθ, RANK: Receptor Activator of Nuclear Factor κΒ, RANKL: 

RANK ligand, SEMA: Σεμαφορίνθ (Semaphorin), TGF: Transforming Growth Factor. (Parra-Torres et al. 

2013)   
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Εικόνα Α.4.2. Κυτταρικζσ αλλθλεπιδράςεισ ςτθν οςτικι ανακαταςκευι. Θ μονάδα ανακαταςκευισ 

οςτοφ αποτελείται από οςτεοβλάςτεσ, οςτεοκλάςτεσ, οςτεοκφτταρα και ενδοκθλιακά κφτταρα, που 

λειτουργοφν ζτςι ϊςτε να διαςφαλίηεται θ ςκελετικι ομοιόςταςθ. Το φαινόμενο ρυκμίηεται από 

παράγοντεσ «ςφηευξθσ», που προωκοφν κατάλλθλα τθν (προςωρινι) ενεργοποίθςθ ι απενεργοποίθςθ 

κάκε τφπου κυττάρου. EphrinΒ2/ΕphΒ4: ςφμπλεγμα Ephrin Β2 και του προςδζτθ τθσ (EphB4), IGF-1: 

Insulin-like Growth Factor 1, RANKL: Receptor Activator of Nuclear Factor κΒ ligand, TGF-β: Transforming 

Growth Factor β. (S. Kang et al. 2013)   
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Εικόνα Α.4.3. Διαςφνδεςθ κυτταρικϊν ςειρϊν που ρυκμίηουν το φαινόμενο τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ. Θ διαφοροποίθςθ των οςτεοβλαςτϊν, από μεςεγχυματικά κφτταρα, ενεργοποιεί 

καταρράκτθ κυτοκινϊν που δρουν επί τθσ οςτεοκλαςτογζνεςθσ. Σε περίπτωςθ υψθλοφ βακμοφ 

δραςτθριότθτασ του μονοπατιοφ PPAR-γ, αντί για οςτεοβλαςτογζνεςθ, ευνοείται θ διαφοροποίθςθ 

μεςεγχυματικϊν κυττάρων προσ λιποκφτταρα. Το φαινόμενο αυτό μπορεί να αποτελεί ςυνδετικό κρίκο 

παχυςαρκίασ και οςτεοπόρωςθσ. Θ ενεργοποίθςθ των Τ (λεμφο)κυττάρων είναι απαραίτθτθ για τθν 

οςτεοκλαςτικι διαφοροποίθςθ. Θ ενεργοποίθςθ του NFκB από το RANKL (RANK ligand), μεςω τθσ 

δεςμευτικισ πρωτεΐνθσ, TRAF6, προωκεί τθν οςτεοκλαςτογζνεςθ. Θ IFN-γ (Λντερφερόνθ-γ) μπορεί να 

ρυκμίςει τθν οςτεοκλαςτογζνεςθ, ενδιαμζςωσ, όμωσ, χρόνιασ ενεργοποίθςθσ των Τ κυττάρων, θ IFN-γ 

δεν μπορεί να ςυγκρατιςει τθν ενεργοποίθςθ των οςτεοκλαςτϊν και άρα τθν οςτικι απορρόφθςθ. Τα 

οιςτρογόνα αυξάνουν τθ δραςτθριότθτα του VDR (Vitamin D Receptor), τθν απελευκζρωςθ 

καλςιτονίνθσ και τθν απελευκζρωςθ TGF-β (Transforming Growth Factor β), IGF-1 (Insulin-like Growth 

Factor 1) και OPG (Osteoprotegerin), που περιορίηει τθ δράςθ των M-CSF (Monocyte/Macrophage 

Colony Stimulating Factor) και RANKL και αυξάνει τθν οςτεοκλαςτικι απόπτωςθ. Σε ελαττωμζνα 

επίπεδα οιςτρογόνων, ο TGF-β ελαττϊνεται και θ παρουςίαςθ αντιγόνων ςτα Τ κφτταρα αυξάνει τθν 

απελευκζρωςθ RANKL και TNF-α, οδθγϊντασ προγονικά κφτταρα ςε οςτεοκλαςτικι διαφοροποίθςθ. Θ 

βιταμίνθ D και θ φυςιολογικι χλωρίδα του εντζρου βοθκοφν ςτθ διατιρθςθ δενδριτικϊν κυττάρων που 

προάγουν τθν αντιγονικι ανοχι και ελαττϊνουν τθν διαμεςολαβοφμενθ εκ του RANKL 

οςτεοκλαςτογζνεςθ. IL: Λντερλευκίνθ, RANK: Receptor Activator of Nuclear Factor κΒ. (McCormick 2007)   
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Εικόνα A.4.4. Σχθματικι απεικόνιςθ ενδοκρινικϊν ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν ςε ςχζςθ με τθ 

διαφοροποίθςθ των οςτεοβλαςτϊν. BMP: Bone Morphogenetic Protein, IGF: Insulin-like Growth Factor, 

OB-R: Υποδοχείσ λεπτίνθσ ObR, OPG: Osteoprotegerin, RANK: Receptor Activator of Nuclear Factor κΒ, 

RANKL: RANK ligand, PG: Ρροςταγλανδίνθ, PTH: Ραρακορμόνθ, TGF: Transforming Growth Factor. 

(Tsartsalis et al. 2012)  
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Α.5 Δείκτεσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ 

Οι διάφορεσ φάςεισ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ αντιςτοιχοφν ςε παραγωγι ι 

απελευκζρωςθ προϊόντων τθσ κεμζλιασ ουςίασ, ενηφμων και άλλων μορίων. Ρολλά από τα 

μόρια αυτά δφναται να χρθςιμοποιθκοφν ωσ δείκτεσ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, 

ανιχνευόμενοι ςτο αίμα ι ςτα οφρα του ανκρϊπου, διευκολφνοντασ ζτςι τθν εκτίμθςθ του 

ρυκμοφ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ. (Seibel 2005) Ανάλογα με το εάν οι δείκτεσ αυτοί 

αντιςτοιχοφν πρωτίςτωσ ςτθ διαδικαςία οςτεοςφνκεςθσ ι ςε αυτι τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, 

χαρακτθρίηονται ωσ δείκτεσ οςτικοφ ςχθματιςμοφ ι δείκτεσ οςτικισ απορρόφθςθσ, παρότι, ςε 

ςυνκικεσ ταχείασ ι πολφ βραδείασ οςτικισ ανακαταςκευισ, λόγω του φαινομζνου ςφηευξθσ, 

αυξάνονται ι ελαττϊνονται, αντίςτοιχα, τα επίπεδα όλων των δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ. 

(Dreyer et al. 2010, Szulc 2012b, Vasikaran et al. 2011) Λδανικά, κατά τθ χριςθ δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ για τθν εξαγωγι ςυμπεραςμάτων ςχετικά με τον μεταβολιςμό του οςτίτθ ιςτοφ, 

απαιτοφνται δείκτεσ με ειδικότθτα ςε ςχζςθ με τον οςτικό μεταβολιςμό (και με τθ φάςθ 

αυτοφ), με κατά το δυνατόν μικρότερθ εγγενι μεταβλθτότθτα, υπαρκτζσ και εφκολεσ 

μεκόδουσ μζτρθςθσ και δυνατότθτα χειριςμοφ και φφλαξθσ δειγμάτων ςε κακθμερινζσ 

κλινικζσ ςυνκικεσ. (Biver et al. 2012, Vasikaran et al. 2011) Οι δείκτεσ κα πρζπει, επίςθσ, 

ιδανικά να μεταβάλλονται ςφντομα και αποτελεςματικά, όταν γίνονται τροποποιιςεισ ι 

παρεμβάςεισ ςτθν κατεφκυνςθ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ (π.χ. αλλαγι των ςυνκθκϊν ι/και 

κεραπεία) και, επίςθσ ιδανικά, να μποροφν να χρθςιμοποιθκοφν για να διαχωρίςουν άτομα με 

υψθλό κίνδυνο εκδιλωςθσ μθχανικισ αςτοχίασ των οςτϊν - καταγμάτων. (Biver et al. 2012, 

Vasikaran et al. 2011) 

Θ εκτίμθςθ του ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ μζςω τθσ χριςθσ δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ είναι ςθμαντικι για τθν εκτίμθςθ τθσ κατάςταςθσ και τθσ ακεραιότθτασ τθσ 

ςκελετικισ υγείασ, οι δείκτεσ χρθςιμοποιοφνται δε αρκετά ςυχνά για τθν παρακολοφκθςθ 

μεταβολικϊν νοςθμάτων των οςτϊν, ςτα οποία ςυγκαταλζγεται και θ οςτεοπόρωςθ, για τθν 

εκτίμθςθ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ και, κατ’ επζκταςθ, του ρυκμοφ μεταβολισ τθσ 

(ςυνολικισ) οςτικισ μάηασ. Θ εγγενισ εργαςτθριακι, κιρκαδιανι και πλθκυςμιακι 

μεταβλθτότθτα των υφιςτάμενων δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ, με αδυναμία προτφπωςθσ 
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των μεκόδων μζτρθςθσ και, ακόμα περιςςότερο, κακοριςμοφ «πακολογικισ» περιοχισ τιμϊν, 

ςτον γενικό ι ςε ειδικότερουσ πλθκυςμοφσ, κάνουν πιο κατάλλθλθ τθ χριςθ τουσ ςτθ 

διαχρονικι παρακολοφκθςθ κεραπευτικϊν παρεμβάςεων ςε μεταβολικά νοςιματα των 

οςτϊν, όπου αναμζνεται μεταβολι των επιπζδων τουσ (και όχι ςτθν εκτίμθςθ για μεμονωμζνθ 

χρονικι ςτιγμι, με βάςθ μια μοναδικι μζτρθςθ, π.χ. για εντοπιςμό αςκενϊν). (Biver et al. 

2012, Eastell et al. 2012, Szulc 2012b) Λόγω του φαινομζνου τθσ ςφηευξθσ, οποιαδιποτε 

επιτυχισ κεραπευτικι παρζμβαςθ αναμζνεται να επθρεάςει τα επίπεδα των δεικτϊν και των 

δφο ςκελϊν τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, αλλά με ςυγκεκριμζνθ χρονικι ςειρά και 

κατεφκυνςθ, αναλόγωσ του είδουσ τθσ παρζμβαςθσ: αντικαταβολικι ι αναβολικι κεραπεία 

επιφζρουν αντίκετεσ, αλλά και με αντίςτροφθ ςειρά, μεταβολζσ ςτουσ δείκτεσ απορρόφθςθσ 

και ςχθματιςμοφ (π.χ. θ αντικαταβολικι κεραπεία επθρεάηει ςε πρϊτθ φάςθ τουσ δείκτεσ 

οςτικισ απορρόφθςθσ, τουσ οποίουσ και ελαττϊνει ςε ςχζςθ με τθν προ τθσ κεραπείασ τιμι 

τουσ, ενϊ ςε δεφτερο χρόνο ακολουκεί, λόγω του φαινομζνου τθσ ςφηευξθσ, ελάττωςθ και των 

δεικτϊν οςτικοφ ςχθματιςμοφ, με τελικϊσ παρατθροφμενο κλινικό αποτζλεςμα τθν 

εξοικονόμθςθ οςτικισ μάηασ ι και τθν αφξθςθ αυτισ). (Biver et al. 2012, Chopin et al. 2012, 

Szulc 2012b, Vasikaran et al. 2011)  

Είναι ςθμαντικό το γεγονόσ ότι, εκτόσ από τθν άμεςθ ςφνδεςι τουσ με τθν οςτικι 

πυκνότθτα, αφοφ ςχετίηονται με το ρυκμό ςχθματιςμοφ ι απϊλειασ οςτοφ, οι δείκτεσ οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ επίςθσ ςχετίηονται με τθν μικρο-αρχιτεκτονικι και, εν γζνει, με τθν ποιότθτα 

του οςτοφ και, ςτο παράδειγμα τθσ οςτεοπόρωςθσ, αν και δεν μπορεί εφκολα να ταξινομθκεί 

ζνα άτομο ωσ πάςχον ι μθ με βάςθ τισ εργαςτθριακζσ τιμζσ των δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ, λόγω τθσ μεγάλθσ μεταβλθτότθτασ και τθσ ζλλειψθσ ερμθνείασ των ορίων των 

δεικτϊν όπωσ προαναφζρκθκε, ωςτόςο φαίνεται ότι οι τιμζσ των δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ ςυνδζονται απευκείασ με τον κίνδυνο για εκδιλωςθ καταγμάτων, ανεξάρτθτα 

μάλιςτα από τισ τιμζσ οςτικισ πυκνότθτασ, και, άρα, δρουν ςυμπλθρωματικά ςτθν 

παρακολοφκθςθ αςκενϊν και ςε πικανζσ αποφάςεισ για διαγνωςτικι διερεφνθςθ, αλλά και 

για κεραπευτικι παρζμβαςθ, ςε αςκενείσ υψθλοφ κινδφνου για κάταγμα. (Bergmann et al. 

2009, Biver et al. 2012, Dreyer et al. 2010, Eastell et al. 2012, Eastell et al. 2008, Szulc 2012b, 

Vasikaran et al. 2011) Επίςθσ, ςε αςκενείσ που λαμβάνουν οποιαδιποτε κεραπεία 
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(αντικαταβολικι ι αναβολικι), θ χριςθ των δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ είναι ςθμαντικι 

για τθν εκτίμθςθ τθσ ςυμμόρφωςθσ και τθσ ανταπόκριςθσ ςτθ ςυςτθνόμενθ κεραπεία, 

μάλιςτα θ εργαςτθριακι ανταπόκριςθ είναι ταχφτερθ και ευκολότερο να διαπιςτωκεί, με 

αναμενόμενθ κατεφκυνςθ αλλά και αναμενόμενθ ποςοςτιαία διαφορά τιμϊν από τισ αρχικζσ, 

από τθν απεικονιςτικι - ακτινολογικι (π.χ. μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ) ανταπόκριςθ και άρα 

μπορεί να επθρεάςει πιο άμεςα τισ αποφάςεισ για ςυνζχιςθ ι αλλαγι τθσ κεραπευτικισ 

προςζγγιςθσ. (Dreyer et al. 2010, Eastell et al. 2008, Funck-Brentano et al. 2011, Szulc 2012b)  

Οι κυριότεροι δείκτεσ οςτικοφ ςχθματιςμοφ που προτείνονται και χρθςιμοποιοφνται, 

πλζον, μετρϊμενοι αρχικά και ςε τακτά χρονικά διαςτιματα για παρακολοφκθςθ τθσ 

ςυμμόρφωςθσ και του αποτελζςματοσ μιασ κεραπείασ, ειδικά ςτα πλαίςια τθσ οςτεοπενίασ 

και τθσ οςτεοπόρωςθσ, είναι θ bsALP και το PINP (αναφζρονται αναλυτικά κατωτζρω), που 

ζχουν τθ γρθγορότερθ ανταπόκριςθ ςε οςτεο-αναβολικζσ κεραπευτικζσ παρεμβάςεισ και για 

τα οποία υπάρχουν αξιόπιςτεσ, απλζσ μζκοδοι μετριςεων, ενϊ ο κυριότεροσ 

χρθςιμοποιοφμενοσ δείκτθσ οςτικισ απορρόφθςθσ είναι το CTx οροφ (επίςθσ αναφζρεται 

αναλυτικά κατωτζρω), που ανταποκρίνεται ςε μεγάλο βακμό ειδικά ςε αντικαταβολικζσ 

κεραπευτικζσ παρεμβάςεισ. (Bergmann et al. 2009, Chopin et al. 2012, Vasikaran et al. 2011) 

Αναλυτικά, οι δείκτεσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ που μποροφν να μετρθκοφν ςτθν κακθμερινι 

κλινικι πράξθ είναι οι κάτωκι (Εικόνα Α.5.1): 

Α.5.1. Αλκαλικι φωςφατάςθ (Alkaline Phosphatase, ALP) και ςκελετικι ιςομορφι 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bone specific ALP, bsALP), οροφ: Το οςτικό κλάςμα τθσ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ αποτελεί τθν προερχόμενθ από τα οςτά ιςομορφι του ενηφμου τθσ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ, αφοφ το τελευταίο ςυνακροίηει ζνηυμο που μπορεί να ζχει οποιαδιποτε 

προζλευςθ (οςτικι, θπατικι, νεφρικι, εντερικι, πλακουντιακι, κ.λπ.). Στα οςτά, θ οςτικι 

αλκαλικι φωςφατάςθ ςθματοδοτεί τθ δραςτθριότθτα των (άωρων) οςτεοβλαςτϊν, ςτθν 

κυτταρικι επιφάνεια των οποίων εκφράηεται, ςυνεπϊσ χαρακτθρίηει τθ διαδικαςία τθσ 

οςτεοςφνκεςθσ και αποτελεί δείκτθ οςτικοφ ςχθματιςμοφ, ενϊ μετράται ςε αυξθμζνα επίπεδα 

ςε οποιαδιποτε κατάςταςθ προκαλεί εντατικοποίθςθ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ. (Bergmann 

et al. 2009, Vasikaran et al. 2011) Θ μζτρθςθ τθσ (ολικισ) αλκαλικισ φωςφατάςθσ ζχει χαμθλό 
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κόςτοσ, αλλά θ εξζταςθ αυτι δεν αποτελεί ειδικι μζτρθςθ ςχετικά με τον οςτικό μεταβολιςμό 

και μπορεί μόνο αδρά να βοθκιςει ςτθν εκτίμθςι του, επί απουςίασ πακολογικϊν 

καταςτάςεων που μπορεί να επθρεάηουν τα επίπεδα τθσ εξω-ςκελετικισ παραγωγισ τθσ. 

(Vasikaran et al. 2011) Θ μζτρθςθ τθσ οςτικισ ιςομορφισ, όπωσ και τθσ ολικισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ, γίνεται ςχετικά εφκολα, με ορό αίματοσ ςε ςυνκικεσ εργαςτθρίου, ενϊ δεν 

παρουςιάηει ζντονο το φαινόμενο τθσ θμεριςιασ μεταβλθτότθτασ (ζχει χρόνο θμιηωισ 1-2 

θμζρεσ), οφτε επθρεάηεται από τθ λιψθ γευμάτων, επομζνωσ αποτελεί δείκτθ που μπορεί να 

βοθκιςει ςτθ διερεφνθςθ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Vasikaran et al. 2011) Ωςτόςο, ακόμα 

και ο προςδιοριςμόσ του οςτικοφ κλάςματοσ εμφανίηει οριςμζνου βακμοφ διαςταυροφμενθ 

αντίδραςθ (μζχρι και κατά ποςοςτό 20%) με το ςυνολικά κυκλοφοροφν ζνηυμο, που 

ςυναποτελείται κυρίωσ από τθν θπατικι ιςομορφι, με αποτζλεςμα να επθρεάηεται ςθμαντικά 

ςε περιπτϊςεισ θπατικισ νόςου. (Bergmann et al. 2009, Vasikaran et al. 2011)  

Α.5.2. Οςτεοκαλςίνθ (Osteocalcin, OC) ι BGlaP (Bone Gamma-carboxyglutamic Acid-

containing Protein), οροφ και οφρων: Ραράγεται από ϊριμουσ οςτεοβλάςτεσ κατά τθ ςφνκεςθ 

τθσ κεμζλιασ ουςίασ, οπότε και ενςωματϊνεται ςε αυτι και αποτελεί βαςικό ςυςτατικό τθσ, 

ωςτόςο παράλλθλα ευοδϊνει τθν ορκι επιμετάλλωςθ του οςτεοειδοφσ. Θ ζκκριςι τθσ 

ςυνδζεται κυρίωσ με τθ διαδικαςία τθσ ςφνκεςθσ νζου οςτοφ, ωςτόςο, επειδι από τισ 

οςτεοκλάςτεσ απελευκερϊνεται ςτο αίμα, μπορεί να κεωρθκεί μεικτόσ δείκτθσ οςτικοφ 

ςχθματιςμοφ αλλά και οςτικισ απορρόφθςθσ, ενϊ τα επίπεδά τθσ ςτο αίμα ςυνδζονται, 

γενικά, με ζντονουσ ρυκμοφσ οςτικισ ανακαταςκευισ. Τα επίπεδα τθσ οςτεοκαλςίνθσ ςτο 

αίμα, πάντωσ, επθρεάηονται ςε μεγάλο βακμό από τθ νυχκθμερινι μεταβλθτότθτα και από 

τθν επθρεαςμζνθ νεφρικι λειτουργία και, ςε μικρότερο βακμό, από τθ λιψθ τροφισ και 

απαιτοφν ειδικι λιψθ και άμεςθ επεξεργαςία, ςε δείγμα οροφ αίματοσ. (Vasikaran et al. 2011) 

Θ μζτρθςι τθσ οςτεοκαλςίνθσ μπορεί επίςθσ να γίνει ςε δείγμα οφρων, με αναγωγι ςχετικά με 

τθν κρεατινίνθ οφρων. (Vasikaran et al. 2011) 

Α.5.3. Αμινοτελικό προπεπτίδιο του κολλαγόνου Ι (Procollagen type I N-terminal 

Propeptide, PINP) και καρβοξυτελικό προπεπτίδιο του κολλαγόνου Ι (Procollagen type I C-

terminal Propeptide, PICP), οροφ: Αποτελοφν δευτερεφοντα προϊόντα τθσ διαδικαςίασ 
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ςφνκεςθσ και εναπόκεςθσ του κολλαγόνου Λ ςτθ κεμζλια ουςία από τουσ οςτεοβλάςτεσ. Θ 

ςυγκζντρωςι τουσ ςτο αίμα ςυνδζεται με τθν οςτεοβλαςτικι δραςτθριότθτα, παρότι 

ςυμπεριλαμβάνεται και θ (αμελθτζα) ινοβλαςτικι δραςτθριότθτα. (Vasikaran et al. 2011)Τα 

δφο αυτά προπεπτίδια επθρεάηονται ελάχιςτα από ςυνκικεσ νθςτείασ, αλλά εμφανίηουν 

θμεριςια μεταβλθτότθτα, ενϊ ςυνικωσ μετράται το PIΝP λόγω τθσ μεγαλφτερθσ ευαιςκθςίασ 

και ανταπόκριςισ του ςε περιπτϊςεισ τροποποίθςθσ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Vasikaran et 

al. 2011) 

Α.5.4. Αναλογία αςβεςτίου προσ κρεατινίνθ, οφρων: Αν και χρθςιμοποιικθκε ςτο 

παρελκόν λόγω του χαμθλοφ κόςτουσ και τθσ εφκολθσ μζτρθςθσ, για εκτίμθςθ του 

μεταβολιςμοφ του αςβεςτίου και ωσ αδρόσ δείκτθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, ςε δείγμα οφρων 

νθςτείασ ι εικοςιτετραϊρου, πλζον δεν χρθςιμοποιείται ςτθν κλινικι πράξθ. Εμφανίηει μεγάλθ 

μεταβλθτότθτα και επθρεάηεται ςε μεγάλο βακμό από ςυνκικεσ λιψθσ τροφισ και είδοσ 

διατροφισ. (McCormick 2007) Λόγω τθσ χαμθλισ διαγνωςτικισ ακρίβειάσ του, δεν 

ςυνειςφζρει ιδιαίτερα ςτθν παρακολοφκθςθ νοςθμάτων των οςτϊν. (McCormick 2007) 

Α.5.5. Υδροξυπρολίνθ, οφρων: Αποτελεί προϊόν διάςπαςθσ του κολλαγόνου, οςτικισ 

αλλά και εξω-ςκελετικισ προζλευςθσ, ςυμπεριλαμβάνοντασ τα εκ των ζξωκεν 

προςλαμβανόμενα (με τθ διατροφι) κολλαγόνο και υδροξυπρολίνθ. Επομζνωσ θ μζτρθςι τθσ, 

ςε οφρα νθςτείασ, εμφανίηει διατροφικζσ ιδιαιτερότθτεσ (ανάγκθ προετοιμαςίασ), ενϊ είναι 

ζντονθ θ μεταβλθτότθτά τθσ κατά τθ διάρκεια τθσ θμζρασ. Επιπλζον, αν και, υπο ιδανικζσ 

ςυνκικεσ λιψθσ, είναι ςχετικά ευαίςκθτοσ δείκτθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, δεν διακζτει 

μεγάλθ ειδικότθτα και, πλζον, δεν χρθςιμοποιείται ςτθν κλινικι πράξθ. (Seibel 2005) 

Α.5.6. Ρυριδινολίνθ (Pyridinoline, PYD), δεοξυπυριδινολίνθ (Deoxypyridinoline, DPD) 

και αναλογία PYD/DPD, οφρων: Αποτελοφν προϊόντα αποδόμθςθσ του ϊριμου, 

ςτακεροποιθμζνου κολλαγόνου και χαρακτθρίηουν τθ φάςθ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, με 

μεγάλθ ειδικότθτα για οςτικι προζλευςθ του αποδομοφμενου κολλαγόνου (ειδικά θ DPD), 

ενϊ δεν επθρεάηονται από διατροφικζσ ςυνικειεσ (είδθ τροφισ), παρά ελάχιςτα από τθ λιψθ 

τροφισ (γενικά), όμωσ μεταβάλονται κατά τθ διάρκεια τθσ θμζρασ, γι αυτό και 

προςδιορίηονται ςε (πρωινά) οφρα νθςτείασ, ενϊ οι μετριςεισ PYD επθρεάηονται από τθν 
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θπατικι λειτουργία. Ρροτιμϊνται οι ολικζσ μετριςεισ των πεπτιδίων ςτα οφρα, ωσ πιο 

αντιπροςωπευτικζσ, με αναγωγι ωσ προσ τθν κρεατινίνθ οφρων. (Vasikaran et al. 2011) 

Εναλλακτικά, μπορεί να μετρθκεί θ ελεφκερθ ςυγκζντρωςθ ι θ αναλογία μεταξφ τουσ. 

(Vasikaran et al. 2011) 

Α.5.7. Αμινοτελικό τελοπεπτίδιο του κολλαγόνου τφπου Ι (N-terminal closslinked 

Telopeptide of type I collagen, NTx) και καρβοξυτελικό τελοπεπτίδιο του κολλαγόνου τφπου Ι 

(C-terminal closslinked Telopeptide of type I collagen, CTx), οροφ και οφρων: Τα τελοπεπτίδια 

αυτά αποτελοφν τθ μθ-ελικοειδι περιοχι του κολλαγόνου τφπου Λ, όπου προςφφονται οι 

διαςταυροφμενοι δεςμοί πυριδινίου, και αποτελοφν προϊόντα αποδόμθςθσ αυτοφ. Και τα δφο 

τελοπεπτίδια μετρϊνται είτε ςε οφρα (νθςτείασ), με αναγωγι ωσ προσ τθν κρεατινίνθ οφρων, 

είτε ςτον ορό του αίματοσ, ενϊ υφίςτανται μεγάλεσ διακυμάνςεισ κατά τθ διάρκεια τθσ 

θμζρασ, αλλά και επίδραςθ τθσ θπατικισ λειτουργίασ και των ςυνκθκϊν νθςτείασ (αν και δεν 

επθρεάηονται ςυγκεκριμζνα από διατροφικι λιψθ κολλαγόνου), κυρίωσ ςτισ μετριςεισ του 

CTx ςτον ορό (το οποίο για τον λόγο αυτό προτείνεται να μετράται μετά από ολονφχτια 

νθςτεία). Ζχουν μεγάλθ ευαιςκθςία και ειδικότθτα για οςτικι αποδόμθςθ κολλαγόνου και 

ειδικά το CTx ζχει κακιερωκεί ωσ εκλεκτικόσ δείκτθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, ενϊ υπάρχουν 

διάφορεσ ιςομορφζσ αυτοφ που μετρϊνται με διαφορετικζσ μεκόδουσ. (Bergmann et al. 2009, 

Vasikaran et al. 2011)  

Α.5.8. Πξινθ φωςφατάςθ ανκεκτικι ςτο τρυγικό οξφ (Tartrate-Resistant Acid 

Phosphatase, TRACP), οροφ: Συνδζεται με τθ δραςτθριότθτα των οςτεοκλαςτϊν και τθν οςτικι 

απορρόφθςθ, κατά τθ διάρκεια τθσ οποίασ απελευκερϊνται από τα κφτταρα τθσ 

οςτεοκλαςτικισ ςειράσ, ενϊ διαφζρει από τθν όξινθ φωςφατάςθ με αλλότρια προζλευςθ, 

επειδι ανκίςταται (δεν αναςτζλλεται) ςτο τρυγικό οξφ. Δεν επθρεάηεται ιδιαίτερα από 

νεφρικι ι θπατικι δυςλειτουργία, ενϊ προςδιορίηεται ςτον ορό αίματοσ, δεν επθρεάηεται από 

τθ νθςτεία, ζχει πάντωσ υπαρκτι θμεριςια μεταβλθτότθτα και τα αποτελζςματα 

επθρεάηονται από αιμόλυςθ ι ςχθματιςμό πθγμάτων ςτο δείγμα του αίματοσ. (Vasikaran et al. 

2011) 
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Εικόνα Α.5.1. Βιοχθμικοί δείκτεσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ. bsALP: bone-specific Alkaline Phosphatase 

(ςκελετικι ιςομορφι τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ), BSP: Bone Sialoprotein (Οςτικι Σιαλοπρωτεΐνθ), 

TRAcP: Tartrate-Resistant Acid Phosphatase (Πξινθ φωςφατάςθ ανκεκτικι ςτο τρυγικό οξφ). (Seibel 

2005)   
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Α.6 Οςτικι πυκνότθτα και οςτικι αντοχι 

Για κάκε δεδομζνθ χρονικι ςτιγμι ςτθ ηωι ενόσ ανκρϊπου, τα οςτά καταλαμβάνουν 

ςυγκεκριμζνο όγκο, ςχιμα και μάηα, από τα οποία εξαρτάται, εν μζρει, θ λειτουργία τουσ και θ 

αντοχι τουσ ςε μθχανικι φόρτιςθ. Θ ςυνολικι (αλλά και ανά οςτό) μάηα των οςτϊν του 

ανκρϊπου είναι δφςκολο να εκτιμθκεί και να παρακολουκθκεί κατά τθ διάρκεια τθσ ηωισ του 

ανκρϊπου, όπωσ είναι εφκολο να ςυμπεράνει κανείσ. Μια παράμετροσ, όμωσ, του οςτίτθ 

ιςτοφ, που ςυςχετίηεται με τθν οςτικι μάηα αλλά και με τθν αντοχι των οςτϊν ςτισ εξωτερικζσ 

δυνάμεισ, θ οποία και αποτελεί βαςικό ςθμείο ενδιαφζροντοσ ςτισ ποςοτικζσ μετριςεισ, είναι 

θ μάηα επιμεταλλωμζνου ιςτοφ, και θ αναλογία τθσ ςτον υπαρκτό οςτίτθ ιςτό. (Cole et al. 

2011, Reid 2010, Torres-del-Pliego et al. 2013) Κακότι και θ ςυνολικι (ι ανά οςτό) μάηα 

επιμεταλλωμζνου ιςτοφ είναι δφςκολο να εκτιμθκεί, μια ποςοτικι προςζγγιςθ αυτισ αποτελεί 

θ εκτίμθςθ με νεότερεσ μεκόδουσ, όπωσ είναι θ «απορροφθςιομετρία με ακτίνεσ-Χ διπλισ 

δζςμθσ (ενζργειασ)» (Dual Energy X-Ray Absorptiometry, DXA) και θ «ποςοτικι αξονικι 

τομογραφία» (Quantitative Computed Tomography, QCT), που μετροφν τθν ποςότθτα 

επιμεταλλωμζνου οςτοφ για οριςμζνθ περιοχι οςτοφ που ςαρϊνεται (ςε γραμμάρια, g) και 

τθν ανάγουν ςε πυκνότθτα, δθλαδι μάηα ανά μονάδα επιφανείασ (g/cm2, ςτθν DXA) ι ανά 

μονάδα όγκου ςάρωςθσ οςτοφ (g/cm3, ςτθν QCT). (Link 2012, Reid 2010) Ενϊ ο όροσ «οςτικι 

μάηα» (bone mass) αναφζρεται ςτο ςφνολο τθσ ανατομικισ δομισ ενόσ οςτοφ ι (ςυνολικά) 

ολόκλθρου του ςκελετοφ και είναι δφςκολο να εκτιμθκεί, όπωσ αναφζρκθκε, για τισ μετριςεισ 

τθσ ποςότθτασ επιμεταλλωμζνου οςτοφ (Bone Mineral Continent, BMC) που ανάγονται ςε 

μονάδα επιφανείασ (area) ι όγκου (volume) χρθςιμοποιείται ο όροσ «οςτικι πυκνότθτα» 

(Bone Mineral Density, BMD, και μάλιςτα «areal» ι «volumetric» BMD αντίςτοιχα με τθν 

αναγωγι ςε επιφάνεια ι ςε όγκο) και κεωρείται ότι αποτελοφν ζμμεςθ εκτίμθςθ τθσ 

ποςότθτασ οςτικισ μάηασ και, άρα, οςτικισ αντοχισ, ςτισ διάφορεσ περιοχζσ του ςκελετοφ 

όπου μετρϊνται. (Link 2012, Reid 2010, Torres-del-Pliego et al. 2013) Οι ςχετικζσ μετριςεισ 

μποροφν με ευκολία και ακρίβεια να επαναλθφκοφν και, άρα, να υφίςταται διαχρονικι 

εκτίμθςθ και ποςοτικι παρακολοφκθςθ τθσ τθσ ομοιοςταςίασ και μεταβολιςμοφ του ςκελετοφ, 

χωρίσ τθν άμεςθ ανάγκθ περιςςότερο παρεμβατικϊν μεκόδων, όπωσ π.χ. οςτικισ βιοψίασ. 

(Faulkner et al. 1991, Link 2012) 
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Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, παρότι θ αντοχι ενόσ οςτοφ ςχετίηεται ιςχυρά με τθν οςτικι 

μάηα και, άρα, και τθν οςτικι πυκνότθτα των επιμεταλλωμζνων ιςτϊν, ποςοτικι προςζγγιςθ 

τθσ οποίασ είναι θ μετροφμενθ οςτικι πυκνότθτα (BMD), εξαρτάται επίςθσ ςε μεγάλο βακμό 

και από το μζγεκοσ αλλά και ποιοτικζσ παραμζτρουσ, όπωσ είναι το ςχιμα και θ γεωμετρία 

του οςτοφ, θ μικρο-αρχιτεκτονικι του (κατεφκυνςθ και ποιότθτα δοκίδων και πορωτικότθτα 

του οςτίτθ ιςτοφ) και θ ποιότθτα του κολλαγόνου και, εν γζνει, τθσ κεμζλιασ ουςίασ που 

εναποτίκεται και τθσ επιμετάλλωςθσ που υφίςταται (Εικόνα Α.6.1). (Cheung et al. 2012, Cole et 

al. 2011, Torres-del-Pliego et al. 2013, Vasikaran et al. 2011) Επίςθσ, αν και θ ανόργανθ ουςία 

απαιτείται ςτθ ςτακεροποίθςθ του οςτεοειδοφσ, θ αναλογία ανόργανθσ προσ οργανικι ουςία 

βρίςκεται ςε ιςορροπία, πζρα από το βζλτιςτο ςθμείο τθσ οποίασ, ακόμα και προσ τθν 

κατεφκυνςθ τθσ πιο ζντονθσ επιμετάλλωςθσ, το οςτό χάνει τθν αντοχι του και γίνεται πιο 

εφκραυςτο, ενϊ γενικά τα οςτά τείνουν να διατθροφν τθν απαιτοφμενθ λειτουργικότθτά με το 

ελάχιςτο δυνατόν βάροσ. (Torres-del-Pliego et al. 2013) Επιπλζον, θ μετροφμενθ οςτικι 

πυκνότθτα, ακόμα και με νεότερεσ απεικονιςτικζσ μεκόδουσ, παρουςιάηει ςφάλματα 

μζτρθςθσ, ςε ςχζςθ με τθν πραγματικι οςτικι πυκνότθτα. (Link 2012) Ραρόλα αυτά, θ 

μζτρθςθ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ παραμζνει θ πιο διαδεδομζνθ ποςοτικι εκτίμθςθ τθσ οςτικισ 

μάηασ και, κυρίωσ, τθσ οςτικισ αντοχισ (θ μετρϊμενθ με DXA BMD εξθγεί περί το 70% τθσ 

μθχανικισ οςτικισ αντοχισ), ειδικά με το ςκοπό τθσ διαχρονικισ παρακολοφκθςθσ. (Link 2012) 
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Εικόνα Α.6.1. Σχθματικι απεικόνιςθ των διαφορετικϊν ςυνιςτωςϊν τθσ οςτικισ αντοχισ και τθσ 

αντίςταςθσ ςε κάταγμα, από μοριακό μζχρι μακροςκοπικό επίπεδο. Θ οςτικι ανακαταςκευι είναι ο 

κοινόσ ρυκμιςτισ όλων αυτϊν των ςτοιχείων. (Torres-del-Pliego et al. 2013)   
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Α.7 Mζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ 

Ραλαιότερα, ο μόνοσ τρόποσ για να διαγνωςκεί κάποια διαταραχι ςτθν οςτικι 

πυκνότθτα ιταν να επιςυμβεί κάταγμα, το οποίο να απεικονίηεται ςε απλι ακτινογραφία. Για 

να ςυμβεί κάτι τζτοιο, κα ζπρεπε ο ςκελετόσ να ζχει χάςει περίπου το 30% τθσ οςτικισ του 

μάηασ, δθλαδι να υφίςταται ιδθ προχωρθμζνου ςταδίου απϊλεια οςτικισ πυκνότθτασ 

(οςτεοπόρωςθ). Τισ τελευταίεσ δεκαετίεσ ζχει αναπτυχκεί ςωρεία μεκόδων για τθ μζτρθςθ τθσ 

οςτικισ πυκνότθτασ, θ μζκοδοσ όμωσ που ζχει πλζον κλινικά επικρατιςει είναι «θ 

απορροφθςιομετρία με ακτίνεσ-Χ διπλισ δζςμθσ (ενζργειασ)» (Dual Energy X-Ray 

Absorptiometry, DXA). (Adams 2013, Blake et al. 2007, Eastell 1996, Faulkner et al. 1991, J. F. 

Griffith et al. 2008, Link 2012) Θ «απορροφθςιομετρία φωτονίων» είτε με μονοενεργειακά είτε 

με διπλοενεργειακά φωτόνια (Single ι Dual Photon Absorptiometry, SPA ι DPA), εκπεμπόμενα 

από ραδιενεργό πθγι, αλλά και θ (κλαςικι) «ποςοτικι» αξονικι τομογραφία (Quantitative 

Computed Tomography, QCT) ζχουν πλζον περάςει ωσ δευτερεφουςεσ μζκοδοι ςτθν κακ’ 

θμζρα κλινικι πράξθ. Οι πρϊτεσ δφο μζκοδοι αντιμετϊπιςαν εγγενι προβλιματα από τθν 

απαίτθςθ ραδιενεργοφ πθγισ, ενϊ θ τελευταία, αν και χρθςιμοποιείται αρκετά ςυχνά ωσ 

εργαςτθριακι μζκοδοσ ςε κλινικζσ μελζτεσ και τθσ οποίασ τα αποτελζςματα πλεονεκτοφν τθσ 

DXA κατά το ότι είναι ογκομετρικά και λαμβάνουν υπ’όψιν το ςυνολικό μζγεκοσ του οςτοφ, 

αλλά και επιπλζον ιδιότθτεσ τθσ καταςκευισ του, όπωσ τθ γεωμετρία του αλλά και το είδοσ 

του οςτίτθ ιςτοφ (ςπογγϊδθσ, φλοιϊδθσ) και τθ μικρο-αρχιτεκτονικι του, ωςτόςο επιβαρφνει 

με ακτινοβολία τον εξεταηόμενο, θ διακεςιμότθτα των ςχετικϊν μθχανθμάτων δεν είναι 

ευρεία, ενϊ το κόςτοσ παραμζνει μεγαλφτερο και, άρα, επί του παρόντοσ δεν ςυνιςτάται για 

μακροχρόνια παρακολοφκθςθ με επαναλαμβανόμενεσ μετριςεισ. (Adams 2013, Link 2012, 

Macdonald et al. 2011, Njeh et al. 1999, Yang et al. 2012) Ωσ πικανοί αντικαταςτάτεσ των 

παραπάνω μεκόδων, ζχουν εμφανιςκεί τρεισ νζεσ τεχνικζσ μζτρθςθσ ςτον περιφερικό ςκελετό: 

θ «απορροφθςιομετρία με ακτίνεσ-Χ μονισ δζςμθσ» (Single X-Ray Absorptiometry, SXA), θ 

«περιφερικι απορροφθςιομετρία με ακτίνεσ-Χ διπλισ δζςμθσ» (peripheral Dual Energy X-ray 

Absorptiometry, pDXA) και θ «περιφερικι» QCT (peripheral Quantitative Computed 

Tomography, pQCT) και μάλιςτα θ pQTC «υψθλισ ευκρίνειασ» (High-Resolution pQTC, HR-

pQTC). (Adams 2013, J. F. Griffith et al. 2008) Τα μθχανιματα που χρθςιμοποιοφνται για τισ 
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μεκόδουσ αυτζσ είναι φκθνότερα, καταλαμβάνουν μικρότερο χϊρο, εκπζμπουν λιγότερθ 

ακτινοβολία (ειδικά θ HR-pQTC) και δίνουν χριςιμα κλινικά αποτελζςματα, οπότε αναμζνεται 

να κερδίςουν ζδαφοσ ςτθ μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ ςτο μζλλον. Τζλοσ, οι υπζρθχοι, με το 

χαμθλό κόςτοσ, τθν ευκολία εφαρμογισ τουσ (και μάλιςτα ςε οποιαδιποτε ανατομικι κζςθ) 

και τθν αποφυγι οποιαςδιποτε ακτινοβολίασ, ζχουν χρθςιμοποιθκεί περίςςότερο τα 

τελευταία χρόνια για μετριςεισ ςτον περιφερικό ςκελετό, με τθν εξζλιξθ τθσ τεχνικισ τθσ 

«ποςοτικισ υπερθχοτομογραφίασ» (Quantitative UltraSound, QUS), ωςτόςο τα αποτελζςματά 

τουσ εμφανίηουν αρκετά μεγάλθ μεταβλθτότθτα και δεν ςυςτινονται ωσ πρϊτθσ γραμμισ 

απεικονιςτικι μζκοδοσ ςτθν εκτίμθςθ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ. (Adams 2013, J. F. Griffith et al. 

2008, Link 2012, Njeh et al. 1999) Ρεραιτζρω υπαρκτζσ μζκοδοι, όπωσ ο μαγνθτικόσ 

ςυντονιςμόσ (Magnetic Resonance Imaging, MRI) και παραλλαγζσ αυτοφ, προςφζροντασ 

πολυεπίπεδθ και ςε κάκε ανατομικι περιοχι απεικόνιςθ του ςυνολικοφ όγκου ενόσ οςτοφ, και 

θ οςτικι ιςτομορφομετρία - οςτικι βιοψία, χρθςιμοποιοφνται μόνο ςε εξαιρετικζσ 

περιπτϊςεισ, κυρίωσ όπου υφίςταται δυςκολία διαφοροδιάγνωςθσ μεταβολικϊν νοςθμάτων 

από κακοικθ νοςιματα ι φλεγμονϊδεισ διεργαςίεσ. (Adams 2013, J. F. Griffith et al. 2008, Link 

2012, Torres-del-Pliego et al. 2013) 

Συνοπτικά, μποροφμε να ποφμε ότι θ DXA ζχει γίνει θ περιςςότερο διαδεδομζνθ 

μζκοδοσ μζτρθςθσ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ λόγω: (α) του χαμθλοφ ςφάλματοσ επανάλθψθσ, 

τθσ υψθλισ αναπαραγωγιμότθτασ και, άρα, τθσ υψθλισ ακρίβειασ μζτρθςθσ (precision), (β) τθσ 

χαμθλισ δόςθσ ακτινοβόλθςθσ του εξεταηομζνου, (γ) τθσ μεγάλθσ ταχφτθτασ (μικρόσ 

απαιτοφμενοσ χρόνοσ) εκτζλεςθσ τθσ εξζταςθσ, και, (δ) τθσ δυνατότθτασ μζτρθςθσ ςε 

οποιαδιποτε, ουςιαςτικά, ανατομικι κζςθ. (Adams 2013, Blake et al. 2007) Τα ςφγχρονα 

μθχανιματα DXA επιτρζπουν τθν εκτζλεςθ ολόςωμων μετριςεων αλλά και τθ λιψθ πλάγιων 

προβολϊν, οπότε και απαλείφονται από τθν περιοχι τθσ μζτρθςθσ εξωςκελετικζσ 

αςβεςτϊςεισ που παλαιότερα αποτελοφςαν πθγζσ ςφαλμάτων. Θ δόςθ από μια εξζταςθ DXA 

εξαρτάται από πολλοφσ παράγοντεσ, π.χ. το ρεφμα τθσ λυχνίασ παραγωγισ ακτίνων-Χ, τθ 

διάρκεια τθσ εξζταςθσ, τθ γεωμετρία ςάρωςθσ, κ.ά. Ρρακτικά, οι δόςεισ ακτινοβολίασ που 

λαμβάνονται με μετριςεισ DXA είναι αςιμαντεσ, αν κανείσ ςκεφκεί ότι, για μια ςυνθκιςμζνθ 

εξζταςθ DXA ςπονδυλικισ ςτιλθσ, θ δόςθ ςτισ ωοκικεσ μιασ γυναίκασ είναι λιγότερθ από 5 
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μSv (το μιςό περίπου τθσ θμεριςιασ δόςθσ από τθ φυςικι ακτινοβολία του περιβάλλοντοσ). 

(Adams 2013, J. F. Griffith et al. 2008, Link 2012, Njeh et al. 1999) Λςοδφναμα, 10 μετριςεισ 

οςτικισ πυκνότθτασ αντιςτοιχοφν περίπου ςτθν ακτινοβολία που προςλαμβάνει κανείσ ςε ζνα 

υπερατλαντικό αεροπορικό ταξίδι ι ςε μια ακτινογραφία δοντιοφ (50-60 μSv). (Adams 2013, J. 

F. Griffith et al. 2008, Link 2012, Njeh et al. 1999)  

Θ DXA χρθςιμοποιεί ταυτόχρονα φωτόνια δυο διαφορετικϊν ενεργειϊν: θ μια δζςμθ 

ενζργειασ απορροφάται κυρίωσ από τουσ μαλακοφσ ιςτοφσ και θ άλλθ κατά κφριο λόγο από το 

οςτό. Με τον τρόπο αυτό επιτυγχάνεται θ διόρκωςθ του λάκουσ μζτρθςθσ που προζρχεται 

από το υπερκείμενο λίποσ και τουσ μαλακοφσ ιςτοφσ που περιβάλλουν το οςτό, ιδιαίτερα όταν 

θ κζςθ μζτρθςθσ βρίςκεται βακιά μζςα ςτο ςϊμα, όπωσ ιςχφει για τθν οςφυϊκι μοίρα τθσ 

ςπονδυλικισ ςτιλθσ. (Cummings et al. 1993, Link 2012) Τα αποτελζςματα εκφράηονται ωσ 

οςτικι πυκνότθτα (bone mineral density, BMD), ςε g/cm2, δθλαδι ωσ το πθλίκο τθσ ποςότθτασ 

επιμεταλλωμζνου οςτοφ (Bone Mineral Continent, BMC) προσ τθν προβαλλόμενθ επιφάνεια 

τθσ περιοχισ του οςτοφ που μετρικθκε. Οι μετριςεισ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ με DXA 

μποροφν, εκτόσ από g/cm2, να εκφραςτοφν με πολλοφσ (παράλλθλουσ) επιπλζον τρόπουσ, 

κακζνασ από τουσ οποίουσ χρθςιμοποιείται για διαφορετικό ςκοπό (Εικόνα Α.7.1): (Blake et al. 

2007, Link 2012) 

(1) Ωσ ποςοςτό τθσ μζςθσ «φυςιολογικισ» τιμισ, ςε ςχζςθ με τθ μζςθ τιμι νεαρϊν 

ενιλικων ι υγιϊν ςυνομθλίκων, ίδιου φφλου και φυλισ, το οποίο είναι ο πιο κατανοθτόσ από 

τουσ αςκενείσ τρόποσ ζκφραςθσ των αποτελεςμάτων, ωςτόςο δεν λαμβάνεται υπ’όψιν το 

εφροσ (διακφμανςθ) των τιμϊν του υγιοφσ πλθκυςμοφ ςφγκριςθσ και επομζνωσ δεν δίνονται 

πλθροφορίεσ για το πόςο θ μετρθκείςα τιμι απζχει από τθ «φυςιολογικι» περιοχι τιμϊν.  

(2) Ωσ Z-score, δθλαδι ωσ πόςεσ τυπικζσ αποκλίςεισ (Standard Deviation, SD) απζχει θ 

μετρθκείςα τιμι από τθ μζςθ τιμι ατόμων ίδιου φφλου, θλικίασ και φυλισ: Η-score = (BMD – 

μζςθ τιμι ομθλίκων ) / SD ομθλίκων 

(3) Ωσ Τ-score, δθλαδι ωσ πόςεσ τυπικζσ αποκλίςεισ απζχει θ μετρθκείςα τιμι από τθ 

μζςθ τιμι νεαρϊν ενθλίκων (25-35 ετϊν), ίδιου φφλου και φυλισ, που αποτελεί και τθν πιο 
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χρθςιμοποιοφμενθ ζκφραςθ για τθν κλινικι παρακολοφκθςθ αςκενϊν: Τ-score = (BMD – μζςθ 

τιμι νεαρϊν ενθλίκων) / SD νεαρϊν 

(4) Σε ςφγκριςθ με το «κατϊφλι κατάγματοσ» (fracture threshold) για τθν θλικία, το 

φφλο, τθ φυλι και τθ μετροφμενθ ανατομικι κζςθ. Το κατϊφλι κατάγματοσ τισ περιςςότερεσ 

φορζσ ορίηεται ωσ ςυγκεκριμζνο ςθμείο απόκλιςθσ από μια αναμενόμενθ τιμι, με διάφορεσ 

όμωσ τρόπουσ ζκφραςθσ, π.χ. μπορεί να αντιςτοιχεί ςε μείον δφο τυπικζσ αποκλίςεισ (SD) (ςε 

ςχζςθ με τθ μζςθ τιμι ενθλίκων, ίδιου φφλου και φυλισ) ι ςτθν 90θ εκατοςτιαία κζςθ (ενόσ 

οριςμζνου πλθκυςμοφ). Πταν θ μετρθκείςα τιμι βρίςκεται κάτω από το «κατϊφλι» αυτό, 

κεωρείται ότι υπάρχει αυξθμζνοσ κίνδυνοσ κατάγματοσ.  

Ππωσ γίνεται κατανοθτό από τα προαναφερκζντα, τα αποτελζςματα τθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ, για να ζχουν κλινικι ςθμαςία, πρζπει να ςυςχετιςκοφν με αντίςτοιχεσ τιμζσ που 

αντιςτοιχοφν ςε ζναν «φυςιολογικό» πλθκυςμό αναφοράσ. (Petley et al. 1996) Ο 

«φυςιολογικόσ» πλθκυςμόσ αναφοράσ (νεαροί ενιλικεσ ι ομιλικοι) περιγράφεται από τθ 

μζςθ τιμι οςτικισ πυκνότθτασ και τθν τυπικι απόκλιςθ του πλθκυςμοφ ανάλογα με τθν 

θλικία, το φφλο και τθ φυλι (και ίςωσ τθν περιοχι διαμονισ). Θ αξιοπιςτία των 

«φυςιολογικϊν» τιμϊν, που παρζχονται από τουσ καταςκευαςτζσ των μθχανθμάτων οςτικισ 

πυκνομετρίασ, είναι βαςικι για τθ ςωςτι κλινικι ερμθνεία μιασ μζτρθςθσ. Τρεισ βαςικζσ 

εταιρείεσ δραςτθριοποιοφνται ςτο χϊρο μζτρθςθσ οςτικισ πυκνότθτασ με DXA, με πολλά 

μοντζλα μζτρθςθσ θ κάκε μια: θ Hologic, θ Lunar και θ Norland. Τα διάφορα μθχανιματα 

ζχουν διαφορετικι ςχεδίαςθ, διαφορετικοφσ αλγορίκμουσ, διαφορετικι βακμονόμθςθ 

(calibration) και χρθςιμοποιοφν διαφορετικζσ «φυςιολογικζσ» τιμζσ οςτικισ πυκνότθτασ 

(ομθλίκων, νεαρϊν ενθλίκων). Τελικά, οι τιμζσ BMD αςκενοφσ που λαμβάνονται από 

μθχανιματα μζτρθςθσ τθσ οςτικισ μάηασ διαφορετικϊν εταιρειϊν ςυνικωσ διαφζρουν μεταξφ 

τουσ, ιδιαίτερα δε διαφζρουν ςε μετριςεισ ςτον αυχζνα του μθριαίου. (Ahmed et al. 2006) Τα 

T-scores, ωςτόςο, είναι παραπλιςια αρκεί να χρθςιμοποιοφνται ςυγκρίςιμοι πλθκυςμοί 

αναφοράσ για τον οριςμό των «φυςιολογικϊν» τιμϊν. (Blake et al. 2007, Levasseur et al. 2003) 

Για να υπερκεραςκοφν αυτά τα προβλιματα ζχουν διεξαχκεί μελζτεσ υπό τθν επίβλεψθ τθσ 

International DXA Standardization Committee, οπότε και ζχουν καταρτιςτεί αλγόρικμοι 
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μετατροπισ (ιςοδυναμίασ) των τιμϊν των μετριςεων τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, μεταξφ των 

μθχανθμάτων διαφορετικϊν εταιρειϊν. Μια νζα ζκφραςθ τθσ BMD, θ standardized BMD 

(sBMD), θ οποία είναι ανεξάρτθτθ από το μθχάνθμα μζτρθςθσ, χρθςιμοποιείται τα τελευταία 

ζτθ, κακιςτϊντασ δυνατι τθν απευκείασ ςφγκριςθ αποτελεςμάτων από διαφορετικά 

μθχανιματα. (Steiger 1995) Ωςτόςο, οι αλγόρικμοι μετατροπισ είναι λφςεισ ανάγκθσ και, 

ιδανικά, πρζπει πάντα να μετράται θ οςτικι πυκνότθτα ςτο ίδιο μθχάνθμα και με τισ ίδιεσ 

ςυνκικεσ.  
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Εικόνα Α.7.1. Αναπαράςταςθ αποτελεςμάτων κατά τθ μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ με το μζκοδο DXA 

ςτθν οςφυϊκι μοίρα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ. Κάτω δεξιά, τα αρικμθτικά αποτελζςματα εκφράηονται 

ωσ απόλυτθ τιμι οςτικισ πυκνότθτασ (g/cm2), ωσ T-score και ωσ Z-score. Αριςτερά απεικονίηεται θ 

αδρι ακτινολογικι εικόνα τθσ οςφυϊκισ μοίρασ τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ που εξετάηεται, ενϊ πάνω 

δεξιά τα αποτελζςματα τθσ εξζταςθσ ςυγκρίνονται διαγραμματικά με τον πλθκυςμό αναφοράσ. Για τθν 

τελικι εκτίμθςθ τθσ αςκενοφσ, λαμβάνονται υπ’όψιν τα αποτελζςματα που αντιςτοιχοφν ςτουσ 

ςπόνδυλουσ Ο2-Ο4. (Υλικό παραχωρθκζν από αρχείο του Λατρείου Εμμθνόπαυςθσ-Οςτεοπόρωςθσ τθσ 

Β’ Μαιευτικισ Γυναικολογικισ Κλινικισ του Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν)     
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Α.8 Κορυφαία οςτικι μάηα  

Ππωσ είναι αναμενόμενο, λόγω τθσ ςωματικισ ανάπτυξθσ αλλά και του φαινομζνου 

τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, θ οςτικι μάηα δεν παραμζνει ςτακερι κατά τθ διάρκεια ηωισ 

ενόσ ανκρϊπου. Μζχρι τα πρϊτα χρόνια τθσ ενθλίκου ηωισ, τα οςτά αυξάνονται ςε μζγεκοσ 

και μαηί τουσ αυξάνεται θ ςυνολικι οςτικι μάηα, αφοφ κατά τθν περίοδο αυτι ςαφϊσ 

υπεριςχφει θ οςτικι παραγωγι, ςε ςχζςθ με τθν οςτικι απορρόφθςθ. Μετά τθν ολοκλιρωςθ 

τθσ ςωματικισ ανάπτυξθσ, οι ρυκμοί οςτικισ ανακαταςκευισ ελλατϊνονται και θ οςτικι μάηα 

ςτακεροποιείται ςτο μζγιςτο αυτισ, ςτθν «κορυφαία οςτικι μάηα» (peak bone mass), εντόσ 

μιασ δεκαετίασ από τθ ςτιγμι τθσ ολοκλιρωςθσ τθσ ςκελετικισ ανάπτυξθσ, ςε θλικία 25 ζωσ 35 

ετϊν. (Stagi et al. 2013, Stagi et al. 2014) Ραράγοντεσ που επθρεάηουν τθν επιτυγχανόμενθ 

κορυφαία οςτικι μάηα είναι το φφλο, θ κλθρονομικότθτα (θ φυλι, αλλά και ςυγκεκριμζνοι 

γονιδιακοί πολυμορφιςμοί), οι διατροφικζσ και γενικότερεσ ςυνικειεσ (πρόςλθψθ αςβεςτίου, 

ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, κατανάλωςθ αλκοόλ, πρόςλθψθ, αλλά και ενδογενισ παραγωγι 

βιταμίνθσ D), το ςωματικό βάροσ, διαταραχζσ ορμονικϊν παραμζτρων αλλά και θ εξωγενισ 

χοριγθςθ αυτϊν (ορμόνεσ του φφλου, κορτιηόνθ, κυρεοειδικζσ ορμόνεσ, αυξθτικοί 

παράγοντεσ, παρακορμόνθ) και βαρειά νοςιματα που επθρεάηουν τον γενικό μεταβολιςμό 

(π.χ. μεςογειακι αναιμία) ι απαιτοφν μακρόχρονθ ακινθτοποίθςθ (Εικόνα Α.8.1). (Kanis 1994, 

Ralston 2010, Stagi et al. 2013, Stagi et al. 2014) Χαμθλότερθ κορυφαία οςτικι μάηα κεωρείται 

ότι προδιακζτει ςε χαμθλότερθ οςτικι αντοχι και κατάγματα, αφοφ θ οςτικι μάηα και αντοχι 

ςυνδζονται. 
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Εικόνα Α.8.1. Σθμαντικοί παράγοντεσ που επθρεάηουν τθν κορυφαία οςτικι μάηα και αυξάνουν τισ 

πικανότθτεσ για οςτεοπενία και οςτεοπόρωςθ. (Stagi et al. 2013)   
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Α.9 Οςτεοπόρωςθ και οςτεοπενία 

Θ οςτεοπόρωςθ ζχει χαρακτθριςκεί πολλάκισ ωσ μια «ςιωπθλι επιδθμία», αφοφ τα 

ςυμπτϊματα που δίνει (π.χ. άλγοσ, κατάγματα) εκδθλϊνονται ςε προχωρθμζνθ οςτικι νόςο 

(απϊλεια οςτικισ πυκνότθτασ 30% και πάνω). Υπολογίηεται ότι ο επιπολαςμόσ τθσ 

ελαττωμζνθσ οςτικισ πυκνότθτασ (οςτεοπενία και οςτεοπόρωςθ) αφορά ςτο 10% περίπου του 

γενικοφ πλθκυςμοφ ςτισ ανεπτυγμζνεσ χϊρεσ, ωςτόςο ο αρικμόσ των οςτεοπορωτικϊν 

ατόμων προοδευτικά μεγαλϊνει, κακϊσ παρατθρείται ςυνωςτιςμόσ ςε μεγαλφτερεσ θλικίεσ. 

Ππωσ ιδθ αναφζρκθκε, αποτελεί το πιο ςυνθκιςμζνο μεταβολικό νόςθμα των οςτϊν ςε κατά 

τα άλλα υγιείσ ενιλικεσ, ειδικά όταν γθράςκουν. Εκτιμάται ότι περίπου οι μιςζσ εκ των 

μεςιλικων (άνω των 50 ετϊν) γυναικϊν και περίπου 20% των μεςθλίκων ανδρϊν τθσ 

Καυκάςιασ φυλισ κα εκδθλϊςουν, ζςτω μια φορά ςτθ ηωι τουσ, οςτεοπορωτικό κάταγμα, ςτθ 

ςπονδυλικι ςτιλθ, ςτο ιςχίο ι ςτον καρπό, διαγνωςκζν ι μθ, ενϊ, γενικά, θ επίπτωςθ τθσ 

οςτεοπόρωςθσ αφορά ςε πολφ μεγαλφτερο βακμό το γυναικείο φφλο απ’ ό,τι το ανδρικό. 

(Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013, Link 2012) Εκ των αςκενϊν που κα υποςτοφν 

κάταγμα ιςχίου, περίπου το 20% κα καταλιξουν εντόσ του επόμενου (από το κάταγμα) 

θμερολογιακοφ ζτουσ, ενϊ ακόμα 20% κα υποςτοφν μόνιμθ αναπθρία και κα απαιτοφν κατ’ 

οίκον φροντίδα - νοςθλεία. (Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013, Link 2012) Τα ανωτζρω 

κακιςτοφν εμφανζσ το ότι θ ελαττωμζνθ οςτικι πυκνότθτα και θ οςτεοπόρωςθ αποτελοφν 

μείηονα προβλιματα υγείασ ςτισ γυναίκεσ, ειδικά ςε μεγαλφτερθ θλικία, και ότι, όταν 

αναφερόμαςτε ςε οςτικι υγεία ςτον πλθκυςμό των μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν, το 

ηιτθμα διερεφνθςθσ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ κεωρείται πρωτεφουςασ ςθμαςίασ. 

Θ οςτεοπόρωςθ, όροσ που χρθςιμοποιείται παγκοςμίωσ για να περιγράψει τθν πορϊδθ 

υφι των οςτϊν ςτουσ νοςοφντεσ από αυτι τθν κατάςταςθ, δθμιουργικθκε από τα ςυνκετικά 

των ελλθνικϊν λζξεων «οςτοφν» και «πόροσ». Θ νοςολογικι αυτι οντότθτα ζχει κλινικά 

οριςκεί ωσ «μια ςυςτθματικι νόςοσ του ςκελετοφ που χαρακτθρίηεται από χαμθλι οςτικι 

μάηα και διαταραχι τθσ μικρο-αρχιτεκτονικισ του οςτίτθ ιςτοφ, που ζχουν ςαν επακόλουκο 

τθν αυξθμζνθ ευκραυςτότθτα των οςτϊν με ςυνζπεια αυτά να γίνονται επιρρεπι ςε 

κατάγματα», με ςυνιςτϊςεσ που αναφζρονται, επομζνωσ, ςυνολικά ςτθν οςτικι αντοχι, 

ποςοτικά (οςτικι μάηα και πυκνότθτα) αλλά και, επιπλζον, ποιοτικά (μικρο-αρχιτεκτονικι, 
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επιμετάλλωςθ ςχθματιηόμενου οςτοφ). (Boivin et al. 2008, "Consensus development 

conference: diagnosis, prophylaxis, and treatment of osteoporosis"  1993, Follet et al. 2004, 

Genant et al. 1999) Κατάγματα και κακιηιςεισ οςτϊν που προκαλοφνται λόγω τθσ 

οςτεοπόρωςθσ ευκφνονται, μεταξφ άλλων, για άλγοσ, παραμορφϊςεισ (π.χ. κφφωςθ, απϊλεια 

φψουσ), απϊλεια τθσ κινθτικότθτασ και επιβάρυνςθ τθσ αναπνευςτικισ λειτουργίασ, 

ανικανότθτα και απϊλεια ανεξαρτθςίασ, χαμθλι ποιότθτα ηωισ και κατακλιπτικι ςυνδρομι, 

χωρίσ να γίνονται εξάλλου άμεςα αντιλθπτά, ενϊ μπορεί να οδθγιςουν ςε χειρουργικζσ 

επεμβάςεισ και ενίοτε, άμεςα ι ζμμεςα (λόγω επιπλοκϊν), ςτον πρόωρο κάνατο. Στθν 

οςτεοπόρωςθ, κατάγματα προκαλοφνται ακόμα και χωρίσ να αςκθκεί ςτα οςτά αξιόλογθ 

εξωτερικι δφναμθ («αυτόματα» ι «πακολογικά» κατάγματα ι κατάγματα «χαμθλισ ιςχφοσ», 

δθλαδι προκαλοφμενα από δυνάμεισ που δεν αναμζνεται να προκαλοφςαν κάταγμα, π.χ. 

πτϊςθ εξ ιδίου φψουσ).  

Ο όροσ οςτεοπενία (με ςυνκετικά από το «οςτοφν» και τθν «πενία», φτωχό δθλαδι ςε 

καταςκευι και αντοχι οςτοφν) αφορά μεν ςε ελαττωμζνθ οςτικι πυκνότθτα, ςε ςθμείο 

ωςτόςο που να μθν κεωρείται ότι κινδυνεφει άμεςα ο αςκενισ από τθν πρόκλθςθ 

κατάγματοσ, και χρθςιμοποιείται ωσ ενδιάμεςο μετρικό ςτάδιο μεταξφ ατόμων με 

φυςιολογικι και αυτϊν με πορωτικι υφι οςτϊν. Τα άτομα που διαγιγνϊςκονται ωσ 

οςτεοπενικά εμφανίηουν μεν μεγαλφτερο κίνδυνο εμφάνιςθσ οςτεοπόρωςθσ ςτο άμεςο 

μζλλον (εξάλλου όςα άτομα γίνονται οςτεοπορωτικά ζχουν υπάρξει οςτεοπενικά), ωςτόςο ο 

όροσ χρθςιμοποιείται περιςςότερο για δοκιμαςίεσ ανίχνευςθσ (screening) και πρόλθψθσ και 

δεν ςυςχετίηεται απευκείασ με τθ νοςογόνο οντότθτα τθσ οςτεοπόρωςθσ. (Feng et al. 2011) 

Ανάλογα με τθν πρωταρχικι αιτιολογία του φαινομζνου, θ οςτεοπόρωςθ ζχει 

κατθγοριοποιθκεί με πολλοφσ διαφορετικοφσ τρόπουσ. Αρχικά, θ οςτεοπόρωςθ διακρίνεται ςε 

κλθρονομικι, που αφορά ςε γνωςτι (γενετικι) διαταραχι που εξ αρχισ και κατεξοχιν 

επθρεάηει τον ςκελετό (ατελισ οςτεογζνεςθ, ομοκυςτινουρία), ςε πρωτοπακι, που αφορά ςε 

διαχρονικι εκφφλιςθ τθσ οςτικισ μάηασ (ςυμβαίνει μετά από τθν εμμθνόπαυςθ ι ςτο γιρασ), 

ςε δευτεροπακι, που αφορά ςε γενικότερα ςυςτθματικά νοςιματα και καταςτάςεισ που 

επθρεάηουν, τελικά, και τθν οςτικι πυκνότθτα (π.χ. αιματολογικζσ νόςοι και κακοικειεσ, 
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κορτιηονοκεραπεία, νεφρικι ανεπάρκεια, υπερκυρεοειδιςμόσ) ι ςε ιδιοπακι, εάν θ αιτιολογία 

τθσ δεν είναι ςαφισ και ζχουν αποκλειςκεί τα υπόλοιπα γνωςτά και ςαφι αίτια (ιδιοπακισ 

νεανικι οςτεοπόρωςθ, ιδιοπακισ οςτεοπόρωςθ των ενθλίκων και ιδιοπακισ οςτεοπόρωςθ 

τθσ εγκυμοςφνθσ), θ οποία ωςτόςο ςυνικωσ αφορά ςε παροδικό φαινόμενο. (Feng et al. 2011, 

NIH Consensus Development Panel on Osteoporosis 2001) Ρεραιτζρω, ειδικά για τθν 

πρωτοπακι οςτεοπόρωςθ, ςε προθγουμζνωσ υγιι δθλαδι ςκελετό και με ςαφι εικόνα, 

αιτιολογία και χρονικι περίοδο ζναρξθσ τθσ πακοφυςιολογίασ, που αποτελεί και τθν 

πλειονότθτα των περιπτϊςεων και ςθμείο ενδιαφζροντοσ ςτθν παροφςα μελζτθ, διακρίνονται 

δφο βαςικοί τφποι, ο «τφποσ Λ» ι «μετεμμθνοπαυςιακι» οςτεοπόρωςθ, που απαντάται ςε 

γυναίκεσ κατά τα ζτθ αμζςωσ μετά από τθν εμμθνόπαυςθ και που αφορά κατεξοχιν ςε 

κατάγματα ςε ςπογγϊδθ τμιματα οςτϊν, κυρίωσ δε ςτα ςϊματα των ςπονδφλων (ιδίωσ τθσ 

οςφχικισ μοίρασ), ςτθ λεκάνθ και ςτον καρπό, και ο «τφποσ ΛΛ» ι «γεροντικι» οςτεοπόρωςθ, 

που απαντάται και ςτα δφο φφλα, ςυνικωσ κατά τθν 8θ δεκαετία τθσ ηωισ, με επίςθσ πάντωσ 

μεγαλφτερθ αναλογία των γυναικϊν, και που αφορά ςε κατάγματα ακόμα και ςε τμιματα 

οςτϊν με ςχετικά φλοιϊδθ ςφςταςθ, όπωσ το άνω άκρο του μθριαίου οςτοφ. (Feng et al. 2011, 

Riggs et al. 1982) 

Αν και θ ελαττωμζνθ οςτικι πυκνότθτα αποτελεί γνωςτό, για πολλζσ δεκαετίεσ, 

πρόβλθμα ςτισ μεγαλφτερεσ θλικίεσ, ειδικά ςτισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ, με πολλοφσ 

ανκρϊπουσ να υφίςτανται κατάγματα και τισ επιπλοκζσ αυτϊν, μζχρι πρόςφατα δεν υπιρχε 

ομοφωνία για το πότε μια τιμι μζτρθςθσ οςτικισ πυκνότθτασ κεωρείται «πακολογικι», 

δθλαδι για το πότε υποδθλϊνει οςτεοπενία ι οςτεοπόρωςθ. Διάφοροι διεκνείσ οργανιςμοί 

(το European Foundation for Osteoporosis and Bone Disease, το National Osteoporosis 

Foundation των Θ.Ρ.Α. και o World Health Organization) ζχουν προτείνει από κοινοφ 

εναρμονιςμζνα κριτιρια για τθ διάγνωςθ τθσ οςτεοπόρωςθσ, ανάλογα με το Τ-score τθσ 

μζτρθςθσ με DXA, που αποτελεί και τθν κατά κφριο λόγο μζκοδο παρακολοφκθςθσ ατόμων με 

γνωςτό ι πικανολογοφμενο πρόβλθμα (οςτεοπενία ι οςτεοπόρωςθ ι κίνδυνο για τθν 

εμφάνιςθ αυτϊν). Συγκεκριμζνα, ςθμείο που αφορά και ςτθν παροφςα μελζτθ, αςκενείσ με 

τιμζσ T-score ανϊτερεσ ι ίςεσ με –1 κεωροφνται ότι διακζτουν «φυςιολογικι» οςτικι 

πυκνότθτα, αςκενείσ με τιμζσ μεταξφ –2,5 και –1 κεωροφνται «οςτεοπενικοί/ζσ» και αςκενείσ 
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με τιμζσ κατϊτερεσ ι ίςεσ με –2,5 κεωροφνται «οςτεοπορωτικοί/ζσ», ενϊ, επιπλζον, ορίηεται 

ωσ «εγκατεςτθμζνθ» οςτεοπόρωςθ ο ςυνδυαςμόσ τιμισ μζτρθςθσ T-score κατϊτερθσ ι ίςθσ 

με –2,5 και τουλάχιςτον ζνα κάταγμα «χαμθλισ ιςχφοσ» («οςτεοπορωτικό»). (Kanis 1994, 

"World Health Organization. Assessment of fracture risk and its application to screening for 

postmenopausal osteoporosis. Report of a WHO Study Group"  1994) 
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Α.10 Πακοφυςιολογία οςτεοπόρωςθσ 

Κάκε μορφι οςτεοπόρωςθσ, παρότι, εν τζλει, χαρακτθρίηεται από χαμθλι οςτικι 

πυκνότθτα και ευκραυςτότθτα των οςτϊν, κεωρείται ότι αντιςτοιχεί ςε διαφορετικοφσ 

βαςικοφσ πακοφυςιολογικοφσ μθχανιςμοφσ που ζχουν οδθγιςει ςτθν κατάςταςθ αυτι. Στθν 

πρωτοπακι οςτεοπόρωςθ τφπου Λ («μετεμμθνοπαυςιακι») κεωρείται ότι πρωταρχικό ρόλο 

διαδραματίηει θ δραματικι μείωςθ των επιπζδων των κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων (και 

ίςωσ και θ αφξθςθ των επιπζδων τθσ κυλακιοτρόπου ορμόνθσ, Follicule Stimulating Hormone - 

FSH) κατά τα πρϊτα ζτθ τθσ εμμθνόπαυςθσ, φαινόμενο που επάγει τθν οςτεοκλαςτικι 

δραςτθριότθτα άμεςα λόγω οιςτρογονικϊν υποδοχζων (μζςω παρεμπόδιςθσ τθσ αναςτολισ 

και τθσ απόπτωςθσ των οςτεοκλαςτϊν που κανονικά επάγουν τα οιςτρογόνα) αλλά και με τθν 

αυξθμζνθ ζκφραςθ, εκ του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ, των ςτρωματικϊν κυττάρων και των 

οςτεοβλαςτϊν, του παράγοντα RANKL (ςε ςχζςθ με τθν OPG), αλλά και προςταγλανδινϊν και 

προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, όπωσ IL-1, IL-6 και TNF-α, που επάγουν περαιτζρω τθν 

οςτεοκλαςτικι δραςτθριότθτα αφοφ ςθματοδοτοφν τθν ζκκριςθ παραγόντων που αυξάνουν 

τθν οςτεοκλαςτογζνεςθ (M-CSF, RANKL), ςε ςθμείο που θ ζντονθ οςτικι ανακαταςκευι που 

παρατθρείται να αφορά κυρίωσ ςε οςτικι απορρόφθςθ (αυξθςθ οςτικισ απορρόφθςθσ μζχρι 

90% και αφξθςθ οςτικοφ ςχθματιςμοφ μζχρι μόνο 45%, κατά μζςο όρο, με βάςθ μελζτεσ 

δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ), ενϊ θ όλθ διαδικαςία δρα ανάδρομα για τθν παραγωγι 

1,25(ΟΘ)2 βιταμίνθσ D και ευνοεί το αρνθτικό ιςοηφγιο αςβεςτίου ςτον οργανιςμό, μζςω 

ελαττωμζνθσ εντερικισ απορρόφθςθσ και αυξθμζνθσ νεφρικισ απζκκριςθσ (Εικόνεσ Α.10.1, 

Α.10.2). (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Feng et al. 2011, Lieben et al. 2013, L. Sun et 

al. 2006) 

Στθν πρωτοπακι οςτεοπόρωςθ τφπου ΛΛ («γεροντικι»), εξάλλου, ςθμαντικό ρόλο ζχει θ 

ελάττωςθ τθσ διαφοροποίθςθσ και τθσ δραςτθριότθτασ των οςτεοβλαςτϊν και, τελικά, ο 

ελαττωμζνοσ οςτικόσ ςχθματιςμόσ, ενϊ ςυνυπάρχει ζντονθ οςτικι απορρόφθςθ, μζςω 

πολλαπλϊν ορμονολογικϊν, βιοχθμικϊν και γενικότερων ςυνκθκϊν που αφοροφν ςτο γιρασ 

(θ οςτικι απορρόφθςθ είναι πιο ζντονθ ςτισ γυναίκεσ, ςτισ οποίεσ θ μεγάλθ θλικία ςθμαίνει 

ότι ιδθ βρίςκονται ςε εμμθνόπαυςθ). (Pacifici 2010, Syed et al. 2010) Φαίνεται ότι και ςτθν 
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πακοφυςιολογία τθσ οςτεοπόρωςθσ τφπου ΛΛ παίηει ςθμαντικό ρόλο θ ελάττωςθ των επιπζδων 

ορμονϊν του φφλου, των ανδρογόνων αλλά και των οιςτρογόνων ςε αμφότερα τα φφλα (ζχει 

ςθμειωκεί ςθμαντικι ςυςχζτιςθ των κυκλοφοροφντων ορμονϊν του φφλου με τθν οςτικι 

πυκνότθτα ςε θλικιωμζνα άτομα και των δφο φφλων), και το οξειδωτικό ςτρεσ, όμωσ 

ςθμαντικό ρόλο παίηει και θ ελάττωςθ των κυκλοφοροφντων και τοπικϊν αυξθτικϊν 

παραγόντων (π.χ. IGF) και θ ελαττωμζνθ απορρόφθςθ (διατροφικι), παραγωγι (ελαττωμζνθ 

ζκκεςθ ςτον ιλιο), αλλά και δράςθ τθσ 1,25(ΟΘ)2βιταμίνθσ D, ςτα όργανα-ςτόχουσ, ςε ςθμείο 

που να προκαλείται, ζςτω υποκλινικά, δευτεροπακισ υπερπαρακυρεοειδιςμόσ (Εικόνα 

Α.10.2). (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Feng et al. 2011, Pacifici 2010, Syed et al. 

2010) Ανεξάρτθτα, εξάλλου, από τθ δράςθ τθσ βιταμίνθσ D, ςε προχωρθμζνθ θλικία, 

παρατθροφνται αλλαγζσ ςωματικϊν λειτουργιϊν που προδιακζτουν ςε αρνθτικό ιςοηφγιο 

οςτοφ, όπωσ δυςκολία ςτθν πρόςλθψθ (λόγω διαιτθτικϊν περιοριςμϊν) αλλά και τθν εντερικι 

απορρόφθςθ αςβεςτίου και λιγότερο ζντονθ κακθμερινι φυςικι δραςτθριότθτα. (Clarke et al. 

2010b, Feng et al. 2011, Syed et al. 2010) Ωσ προσ τθν πρόκλθςθ καταγμάτων ςτθ γεροντικι 

οςτεοπόρωςθ, υφίςτανται, επιπλζον, πολλοί, ανεξάρτθτοι με τθν οςτικι πυκνότθτα, 

παράγοντεσ που προδιακζτουν ςε πτϊςεισ και οςτεοπορωτικά κατάγματα (ςαρκοπενία, 

μειωμζνα αντανακλαςτικά, χριςθ θρεμθςτικϊν φαρμάκων, διαταραχζσ αιςκθτθρίων οργάνων 

και ιςορροπίασ, ορκοςτατικι υπόταςθ, κ.λπ.). (Syed et al. 2010) 

Ζχει δειχκεί εξάλλου, ςε ςχζςθ με ζκαςτο φφλο και με τθν θλικία, ότι θ απϊλεια οςτοφ 

και, κατ’ επζκταςθ, θ ςυχνότθτα εκδιλωςθσ (οςτεοπορωτικϊν) καταγμάτων ακολουκοφν 

διαφορετικά πρότυπα ςε ςχζςθ με τα ανατομικά ςθμεία, ςτο ςφνολο του ςκελετοφ, αλλά και 

εντόσ ζκαςτου οςτοφ (φλοιϊδθσ ι ςπογγϊδθσ περιοχι του οςτίτθ ιςτοφ) (Εικόνα Α.10.3). 

(Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Khosla et al. 2005, Macdonald et al. 2011, Pacifici 2010, 

Walsh et al. 2013, Walsh et al. 2010b) Στισ γυναίκεσ, παρατθρείται μεγάλθ απϊλεια οςτοφ κατά 

τθ χρονικι περίοδο αμζςωσ μετά τθν (απότομθ) ελάττωςθ τθσ ορμονοπαραγωγικισ 

διαδικαςίασ εκ των ωοκθκϊν ςτθν εμμθνόπαυςθ, θ οποία μπορεί να διαρκζςει 8-10 ζτθ 

μετεμμθνοπαυςιακά, και ςε αυτι τθ φάςθ φαίνεται να επθρεάηεται τόςο ο φλοιϊδθσ όςο και 

ο ςπογγϊδθσ οςτίτθσ ιςτόσ, ο δεφτεροσ δε πιο ζντονα από τον πρϊτο και κυρίωσ με απϊλεια 

του αρικμοφ των οςτικϊν δοκίδων που φαίνεται να αντιςτοιχεί ςε μεγάλθ αποδυνάμωςθ τθσ 
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οςτικισ αντοχισ (ςε ςϊματα ςπονδφλων, λεκάνθ, περιφερικό αντιβράχιο, όπου και 

εκδθλϊνονται πολφ ςυχνά οςτεοπορωτικά κατάγματα ςτισ γυναίκεσ). (Clarke et al. 2010a, 

Clarke et al. 2010b, Khosla et al. 2005, Macdonald et al. 2011, Walsh et al. 2013) Ωςτόςο, θ 

απϊλεια οςτικισ μάηασ εκ του ςπογγϊδουσ ιςτοφ φαίνεται να ξεκινά πολφ νωρίτερα από τθν 

εμμθνόπαυςθ, πικανϊσ κατά τθν νεαρι ενιλικθ ηωι, και εν τζλει, με τθν πάροδο του χρόνου, 

ο ρυκμόσ απϊλειασ αυτο-περιορίηεται, πικανϊσ επειδι ελαττϊνεται θ διακζςιμθ προσ 

απορρόφθςθ επιφάνεια ςπογγϊδουσ ιςτοφ και δοκίδων, ςε μεγαλφτερθ θλικία. (Clarke et al. 

2010a, Khosla et al. 2005, Macdonald et al. 2011, Seeman 2013, Walsh et al. 2013) Αντίκετα, ο 

φλοιϊδθσ ιςτόσ φαίνεται να ςυνεχίηει να αναπτφςςεται ςε αντοχι (κυρίωσ μζςω ελάττωςθσ 

τθσ πορωτικότθτάσ του) για κάποια χρόνια μετά το τζλοσ τθσ ςκελετικισ ανάπτυξθσ και να 

παραμζνει ςχετικά ςτακερόσ ςε οςτικι μάηα μζχρι τθ μζςθ θλικία οπότε και φκίνει, κυρίωσ 

μετά τθν εμμθνόπαυςθ. (Clarke et al. 2010a, Seeman 2013, Walsh et al. 2013) Στουσ άνδρεσ, 

για τουσ οποίουσ δεν υφίςταται φαινόμενο αντίςτοιχο τθσ εμμθνόπαυςθσ, ο ρυκμόσ απϊλειασ 

οςτοφ είναι, ςε γενικζσ γραμμζσ, λιγότερο εκςεςθμαςμζνοσ και ςχετικά ςτακερόσ και αφορά 

ςε μεγαλφτερεσ θλικίεσ και διαχρονικι απϊλεια φλοιϊδουσ και ςπογγϊδουσ οςτοφ, ςτον 

ςπογγϊδθ δε τφπο οςτίτθ ιςτοφ κυρίωσ αφορά ςε λζπτυνςθ (και όχι ελάττωςθ αρικμου, ςε 

αντίκεςθ με τισ γυναίκεσ) οςτικϊν δοκίδων. (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Khosla et 

al. 2005, Macdonald et al. 2011, Pacifici 2010, Walsh et al. 2013) Εν τζλει, για ολόκλθρο το 

θλικιακό φάςμα, ακόμα δθλαδι και ςτθ νεαρι ενιλικθ ηωι, οι άνδρεσ ζχουν πιο παχείσ και 

λιγότερο πορωτικζσ περιοχζσ φλοιϊδουσ οςτίτθ ιςτοφ, καλφτερθ μικρο-αρχιτεκτονικι 

ςπογγϊδουσ ιςτοφ αλλά και πιο μεγάλο μζγεκοσ οςτϊν, ιδιότθτεσ που προςδίδουν 

μεγαλφτερθ οςτικι αντοχι. (Macdonald et al. 2011) 
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Εικόνα Α.10.1. Μετεμμθνοπαυςιακι οςτεοπόρωςθ: προτεινόμενοι μθχανιςμοί πακοφυςιολογίασ. Οι 

χρονολογίεσ αντιςτοιχοφν ςτον χρόνο ανακάλυψθσ του αντίςτοιχου μθχανιςμοφ/διαδικαςίασ. FSH: 

Κυλακιοτρόποσ ορμόνθ, IL: Λντερλευκίνθ, M-CSF: Monocyte/Macrophage Colony Stimulating Factor, 

OPG: Osteoprotegerin, RANK: Receptor Activator of Nuclear Factor κΒ, RANKL: RANK ligand, TNF: Tumor 

Necrosis Factor. (Feng et al. 2011) 
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Εικόνα Α.10.2. Ρροτεινόμενοι πακοφυςιολογικοί μθχανιςμοί οςτεοπόρωςθσ, ςχετιηόμενθσ με τθν 

θλικία και τθν εμμθνόπαυςθ. Μθχανιςμοί οςτεοπόρωςθσ (α) ςτισ γυναίκεσ και (β) ςτουσ άνδρεσ. Τα 

βζλθ καταδεικνφουν αυξιςεισ και ελαττϊςεισ, αντίςτοιχα, ανάλογα με τα ερεκίςματα. A: Aνδρογόνα, b: 

βιοδιακζςιμα, Ε: Οιςτρογόνα, FSH: Κυλακιοτρόποσ ορμόνθ, IGF: Insulin-like Growth Factor, PTH: 

Ραρακορμόνθ, ROS: Reactive Oxygen Species. (Feng et al. 2011)   
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Εικόνα Α.10.3. Ρρότυπο ςχετιηόμενθσ με τθν θλικία απϊλειασ οςτικισ μάηασ, ςε γυναίκεσ και άνδρεσ, 

ξεκινϊντασ από τθ μζςθ θλικία. Οι διακεκομμζνεσ γραμμζσ αντιςτοιχοφν ςε απϊλεια ςτον ςπογγϊδθ 

οςτίτθ ιςτό ενϊ οι ςυνεχείσ ςε απϊλεια ςτον φλοιϊδθ οςτίτθ ιςτό (εκτίμθςθ με τθ μζκοδο DXA). Αν και 

θ οςτικι πυκνότθτα εκφράηεται ςε ποςοςτό % ανά χρονικι ςτιγμι, ςε ςχζςθ με τθν αρχικι τιμι (που 

αντιςτοιχεί ςε θλικία 50 ετϊν), θ οςτικι πυκνότθτα (τόςο θ αρχικι όςο και, για το ίδιο ποςοςτό, ςε 

οποιαδιποτε χρονικι ςτιγμι) ςε ποςοτικι μζτρθςθ (g/cm2) αντιςτοιχεί ςε υψθλότερθ τιμι ςτουσ 

άνδρεσ, ςε ςχζςθ με τισ γυναίκεσ. BMD: Bone Mineral Density (Οςτικι πυκνότθτα). (Clarke et al. 2010a)   
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Α.11 Παράγοντεσ κινδφνου για οςτεοπόρωςθ 

Από τθ ςτιγμι που επιτευχκεί θ κορυφαία οςτικι μάηα και ζπειτα και, παρά τθν κατά 

κανόνα ςφηευξθ (εκτόσ πακολογικϊν ι ειδικϊν περιπτϊςεων) των ςκελϊν τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ, θ απορρόφθςθ του οςτοφ επιτελείται, γενικά, εντονότερα από τον 

ςχθματιςμό νζου οςτοφ, με φυςιολογικι ςυνζπεια τθ διαδοχικι, ετιςια μείωςθ τθσ οςτικισ 

μάηασ πζραν αυτοφ του χρονικοφ ςθμείου (μετά από τθν τρίτθ δεκαετία τθσ ηωισ του 

ανκρϊπου). (Walsh et al. 2010b) Χαμθλι κορυφαία οςτικι μάηα προδιακζτει ςε οςτεοπενία 

ι/και οςτεοπόρωςθ, ςε μετζπειτα ςτάδια τθσ ενθλίκου ηωισ, μιασ και το περικϊριο για 

απϊλεια οςτικισ μάηασ, που ςυμβαίνει ςε μεγαλφτερθ θλικία, γίνεται μικρότερο του 

επικυμθτοφ. (Genant et al. 1999, Walsh et al. 2010b) Επιπλζον, ο ρυκμόσ απϊλειασ οςτικισ 

μάηασ δεν είναι ςτακερόσ κατά τθ διάρκεια ηωισ του ανκρϊπου, οφτε είναι ίδιοσ ςε όλα τα 

άτομα ι ςε όλεσ τισ ανατομικζσ περιοχζσ του ςκελετοφ, και, ςε οριςμζνεσ περιπτϊςεισ, 

επιταχφνεται αρκετά και μπορεί να οδθγιςει ςε χαμθλι οςτικι πυκνότθτα και, κατ’ επζκταςθ, 

κίνδυνο για μθχανικι αποτυχία και οςτικά κατάγματα. (Feng et al. 2011, Walsh et al. 2010b) Ο 

ρυκμόσ απϊλειασ οςτίτθ ιςτοφ μπορεί να οφείλεται ςε υπερβολικι δραςτθριότθτα του 

ςκζλουσ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, ςε μεγάλθ ελάττωςθ του ςκζλουσ του οςτικοφ 

ςχθματιςμοφ ι και ςε ςυνδυαςμό των δφο αυτϊν παραμζτρων. (Feng et al. 2011) Εάν θ οςτικι 

μάηα ελαττωκεί ςε μεγάλο βακμό, κεωρείται ότι ο άνκρωποσ προςεγγίηει τθν οςτεοπενία ι, ςε 

ακόμα μεγαλφτερο βακμό, τθν οςτεοπόρωςθ και ότι κινδυνεφει να εκδθλϊςει πακολογικά 

κατάγματα.  

Γενικά, θ τελικά μετροφμενθ, ανά δεδομζνθ χρονικι ςτιγμι, οςτικι πυκνότθτα (και άρα 

θ οςτικι μάηα) ςτον ανκρϊπινο ςκελετό, εξαρτάται από τθν αρχικϊσ αποκτθκείςα κορυφαία 

οςτικι μάηα (ςτθν πρϊιμθ ενιλικθ ηωι), από τον εκάςτοτε ρυκμό απϊλειασ οςτοφ (υπό ι άνευ 

παρεμβάςεων) και από τθν πάροδο του χρόνου. (Feng et al. 2011, Genant et al. 1999, NIH 

Consensus Development Panel on Osteoporosis 2001) Ρολφ ςθμαντικι, τόςο για τθν 

επιτυγχανόμενθ κορυφαία οςτικι πυκνότθτα, όςο και για τουσ ρυκμοφσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ, είναι θ κλθρονομικότθτα, τόςο ςε φυλετικό όςο και ςε γονιδιακό επίπεδο 

(π.χ. γυναίκεσ Αςιάτιςεσ ι τθσ λευκισ φυλισ και γυναίκεσ των οποίων θ μθτζρα είχε υποςτεί 

οςτεοπορωτικό κάταγμα ζχουν αυξθμζνο κίνδυνο για οςτεοπόρωςθ), αφοφ φαίνεται να εξθγεί 
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το μεγαλφτερο ποςοςτό διακφμανςθσ (50-80%) τθσ (κορυφαίασ) οςτικισ πυκνότθτασ, του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ (ζωσ και το 70%) και του κινδφνου για οςτεοπορωτικό κάταγμα (πζρι το 

50%). (Ferrari 2008, Ralston 2010) Άλλοι αναμενόμενοι και γνωςτοί παράγοντεσ κινδφνου 

πζραν τθσ κλθρονομικότθτασ, για οςτεοπόρωςθ, και για, γενικότερα, χαμθλι οςτικι 

πυκνότθτα είναι θ χαμθλι επιτυγχανόμενθ κορυφαία οςτικι μάηα (κακζσ διατροφικζσ 

ςυνικειεσ και περιοριςμζνθ ςωματικι άςκθςθ, βαρειά ςυςτθματικά νοςιματα ςτθν παιδικι 

και τθν εφθβικι θλικία, κ.λπ.), θ φυςικι διαδικαςία τθσ γιρανςθσ (προχωρθμζνθ θλικία), και ο 

αυξθμζνοσ ρυκμόσ απϊλειασ οςτικισ μάηασ κατά τθν ενιλικθ ηωι, για τον οποίο ζχουν 

ενοχοποιθκεί ςειρά παραγόντων, όπωσ είναι θ ιςχνότθτα, γυναικολογικζσ παράμετροι (όψιμθ 

εμμθναρχι και πρϊιμθ εμμθνόπαυςθ, ατεκνία, μακροχρόνιοσ κθλαςμόσ), ςυνικειεσ τθσ 

κακθμερινισ ηωισ (υπερβολικι κατανάλωςθ αλκοόλ ι καφεΐνθσ, υπερβολικό κάπνιςμα, κακζσ 

διατροφικζσ ςυνικειεσ που οδθγοφν ςε ζλλειψθ αςβεςτίου και βιταμίνθσ D, ζλλειψθ 

ςωματικισ άςκθςθσ ι ακινθτοποίθςθ ι, αντίκετα, υπερβολικά ζντονθ άςκθςθ για τισ 

γυναίκεσ), διάφορεσ ενδοκρινολογικζσ και άλλεσ νοςολογικζσ οντότθτεσ (υπογοναδιςμόσ, 

υπερκυρεοειδιςμόσ, υπερπαρακυρεοειδιςμόσ, νεφροπάκειεσ, νόςοι του ςυνδετικοφ ιςτοφ, 

αιματολογικζσ νόςοι, κακοικειεσ, ςφνδρομα δυςαπορρόφθςθσ, θπατοπάκειεσ, νευρογενισ 

ανορεξία, αμυλοείδωςθ, χρόνια αποφρακτικι πνευμονοπάκεια, μεταμόςχευςθ οργάνων) και 

χριςθ φαρμάκων (κορτικοειδι, αντιψυχωςικά, αντιεπιλθπτικά, θπαρίνθ, κυτταροςτατικά). 

(Genant et al. 1999, Hudec et al. 2013, NIH Consensus Development Panel on Osteoporosis 

2001) 

Αξίηει να τονιςτεί και πάλι, ότι πζραν τθσ οςτικισ πυκνότθτασ και ανεξάρτθτα από αυτι, 

προδιάκεςθ για κατάγματα «χαμθλισ ιςχφοσ» ςτο οςτεοπορωτικό οςτοφν, προςδίδει θ 

διαταραγμζνθ μακροςκοπικι αρχιτεκτονικι του (γεωμετρικό ςχιμα) και θ ελάττωςθ τθσ 

ποιότθτάσ του, με ςυςςϊρευςθ μικροβλαβϊν που δεν επιδιορκϊνονται, με μεταβολι 

ςυγκεκριμζνων δομϊν τθσ μικρο-αρχιτεκτονικισ του (ελαττωμζνεσ και λιγότερο παχειζσ 

ςυνεκτικζσ εγκάρςιεσ δοκίδεσ ςτο ςπογγϊδεσ οςτοφν, αυξθμζνθ πορωτικότθτα ςτο φλοιϊδεσ 

οςτοφν), με χαμθλότερθ ποιότθτα εναποτικζμενου κολλαγόνου και χαλαρότθτα των 

διαςταυροφμενων δεςμϊν των ινϊν του και με ελαττωματικι επιμετάλλωςθ. (Boivin et al. 

2008, Cole et al. 2011, Follet et al. 2004) Εξωγενϊσ προσ το οςτοφν, εξάλλου, ανεξάρτθτα 
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δθλαδι από τθν οντότθτα και τθ ςφνκεςι του, προδιάκεςθ για κατάγματα «χαμθλισ ιςχφοσ» 

προςδίδουν επιβαρυντικοί παράγοντεσ των οποίων θ ςυχνότθτα αυξάνεται με τθν θλικία και 

ςε ειδικζσ καταςτάςεισ, ςθμαντικό γεγονόσ που πρζπει να λαμβάνεται υπ’όψιν για τθ 

δευτερογενι πρόλθψθ των καταγμάτων ςε οςτεοπορωτικά άτομα (π.χ. παράγοντεσ που 

αφοροφν ςε ςυχνζσ πτϊςεισ). (Feng et al. 2011, Syed et al. 2010) 

Με βάςθ το δθμοφιλζσ εργαλείο FRAX® (Fracture Risk Assessment Tool από τον World 

Health Organization), που εκτιμά τον 10-ετι κίνδυνο (οςτεοπορωτικοφ) κατάγματοσ, ςε 

ενιλικεσ θλικίασ 40 ζωσ 90 ετϊν, οι βαςικότεροι προγνωςτικοί παράγοντεσ κινδφνου για 

κάταγμα εντόσ τθσ επόμενθσ δεκαετίασ ηωισ είναι θ θλικία, το φφλο, θ ςωματικι καταςκευι 

(βάροσ, φψοσ), το ατομικό αναμνθςτικό προθγοφμενου κατάγματοσ, το κλθρονομικό ιςτορικό 

(γονζων) κατάγματοσ (ιςχίου), το κάπνιςμα, θ χριςθ κορτικοειδϊν, θ φπαρθ ρευματοειδοφσ 

αρκρίτιδοσ, θ δευτεροπακισ οςτεοπόρωςθ, θ υπερβολικι κατανάλωςθ αλκοόλ και θ χαμθλι 

οςτικι πυκνότθτα (ιςχίου). ("FRAX® WHO Fracture Risk Assessment Tool"  2014) Εν τζλει, είναι 

δεδομζνο ότι, οποιαδιποτε κλινικι προςζγγιςθ τθσ οςτεοπόρωςθσ, ςτοχεφει μεν πρωτίςτωσ 

ςτθν εκτίμθςθ, διατιρθςθ και βελτίωςθ τθσ οςτικισ μάηασ, ειδικά πάνω από το «κατϊφλι 

κατάγματοσ», το οποίο, κεωρθτικά, αν ξεπεραςτεί, τότε οι ςυνθκιςμζνεσ δυνάμεισ που 

εξαςκοφνται πάνω ςτα οςτά μπορεί να προκαλζςουν κάταγμα, αλλά επιπλζον αξιολογείται θ 

ςυνολικι δυνατότθτα βελτίωςθσ τθσ επίπτωςθσ των καταγμάτων, που αποτελοφν και το 

βαςικότερο πρόβλθμα (ςκελετικισ και γενικότερθσ) κατάςταςθσ υγείασ ςε αςκενείσ με 

οςτεοπόρωςθ, ακόμα και ανεξάρτθτα προσ τθν οςτικι πυκνότθτα.  
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B. ΚΑΔΙΟΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ 

 

Β.1 Ειςαγωγι 

 Ολόκλθρο το κλινικό φάςμα τθσ καρδιαγγειακισ νόςου, τθσ δυςλειτουργίασ δθλαδι 

που εκφζρεται με ποικιλία ςθμείων και ςυμπτωμάτων, και αφορά από πρϊιμεσ εκδθλϊςεισ, 

όπωσ είναι θ υποκλινικι ακθρωμάτωςθ, μζχρι ςτθν εγκατεςτθμζνθ νόςο, και που μπορεί να 

εντοπίηεται ςτθν καρδιά (ςτεφανιαία ιςχαιμία και ζμφραγμα του μυοκαρδίου, εκφυλιςτικζσ 

βαλβιδοπάκειεσ, καρδιακι ανεπάρκεια), ςτα αγγεία του εγκεφάλου (ςτζνωςθ καρωτίδων ι 

ςπονδυλοβαςικοφ ςυςτιματοσ, αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο) αλλά και άλλων ανατομικϊν 

περιοχϊν και οργάνων (περιφερικι αποφρακτικι αγγειοπάκεια, ιςχαιμικι νεφροπάκεια και 

νεφροςκλιρυνςθ), αποτελεί αποτζλεςμα πολφχρονθσ, πολφπλοκθσ διεργαςίασ ςτθν οποία 

εμπλζκεται θ ςυμμετοχι πολλϊν πικανϊν παραγόντων. Θ παραπάνω διαδικαςία ζχει 

παραδοςιακά ςυςχετιςτεί με τθν φπαρξθ μιασ ακόμα χρόνιασ διεργαςίασ, που αφορά ςε 

διαταραχι ςτον μεταβολιςμό και τθν ομοιοςταςία τθσ γλυκόηθσ και, περαιτζρω, με τθν φπαρξθ 

κλινικά ζκδθλου Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2. Δεδομζνθσ τθσ προοδευτικισ ςυν-εξζλιξθσ, 

με πλθκϊρα μονοπατιϊν ςθματοδότθςθσ και αλλθλεπίδραςθσ, των δφο αυτϊν χρόνιων 

νοςθρϊν διεργαςιϊν, προζκυψε θ ανάγκθ από κοινοφ κεϊρθςθσ τθσ καρδιαγγειακισ και 

μεταβολικισ ςυνιςτϊςασ, αφοφ οι διαταραχζσ αυτζσ φαίνεται να επιδροφν από κοινοφ ςτθ 

νοςθρότθτα και τθ κνθτότθτα που πθγάηει από το καρδιαγγειακό ςφςτθμα. Για να καλφψει, 

λοιπόν, αυτιν τθν ανάγκθ, χρθςιμοποιικθκε ο όροσ (ςυνολικόσ) «καρδιομεταβολικόσ 

κίνδυνοσ», περιλαμβάνοντασ, κεωρθτικά, το ςφνολο των παραγόντων κινδφνου που μπορεί να 

οδθγιςουν είτε ςε καρδιαγγειακι νόςο είτε ςε εκδιλωςθ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2 είτε 

αμφοτζρων, με πακοφυςιολογικι διαπλοκι και προσ τισ 2 αυτζσ κατευκφνςεισ. 

(Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a)  
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Β.2 τοιχεία πακοφυςιολογίασ 

 Τα μονοπάτια τθσ πακοφυςιολογίασ που φαίνεται να διαπλζκονται ςτον 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο εςτιάηουν ςε ςυγκεκριμζνα όργανα και ιςτοφσ του ανκρϊπινου 

ςϊματοσ, καίρια τοποκετθμζνουσ ανατομικά και λειτουργικά ςτθν πλθκϊρα των ςωματικϊν 

διεργαςιϊν, που μεταξφ τουσ αλλθλεπιδροφν ποικιλοτρόπωσ και διαρκϊσ, ςυγκεκριμζνα ςτο 

πάγκρεασ, ςτο ιπαρ, ςτον λιπϊδθ ιςτό, ςτουσ μφεσ και ςτο ενδοκιλιο, με τελευταία 

προτεινόμενο τον εγκζφαλο ωσ ολοκλθρωτι των διεργαςιϊν αυτϊν. Αν και δεν ζχει, επί του 

παρόντοσ, αποςαφθνιςτεί πλιρωσ o ςθματοδοτικόσ καταρράκτθσ που υφίςταται πίςω από τισ 

διεργαςίεσ τθσ καρδιαγγειακισ και δυςμεταβολικισ επιβάρυνςθσ, φαίνεται ότι δφο 

μθχανιςμοί, θ αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και θ δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ, 

είναι οι περιςςότερο αιτιολογικοί και διαμεςολαβόυν ςτθ ςυνολικι αφξθςθ του 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου. (Bruce et al. 2009, Cardiometabolic Risk Working Group: 

Executive Committee et al. 2011b, Huang 2009, Leroith 2012, Wiernsperger 2013) Θ αντίςταςθ 

ςτθν ινςουλίνθ φαίνεται να επθρεάηει ιδιαίτερα τισ λειτουργίεσ του ιπατοσ, του λιπϊδουσ 

ιςτοφ και των μυϊν, ενϊ θ ςπλαχνικι παχυςαρκία και ο ςχθματιςμόσ ζκτοπου λίπουσ, που 

ςυνολικά ςυνδζονται με δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ, οδθγοφν επιπλζον ςτθν 

ενεργοποίθςθ κυτοκινϊν, πθγι πολλϊν ζτερων πακοφυςιολογικϊν φαινομζνων.  

Είναι, πλζον, γνωςτό ότι θ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ και θ δυςλειτουργία του λιπϊδουσ 

ιςτοφ ςυνυπάρχουν ςε μεγάλο βακμό ςε άτομα υψθλοφ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, 

οδθγϊντασ ςε ζναν φαφλο κφκλο, όπου το ζνα ςκζλοσ επιβαρφνει ιδιαίτερα το άλλο και 

αντίςτροφα, και ςε πιο γριγορθ, ακροιςτικά, εξζλιξθ τθσ ακθρωμάτωςθσ. Δεν ζχει, ωςτόςο, 

καταςτεί ακόμα ςαφζσ ποιά είναι, εκ των δφο, θ πρωτογενισ διαταραχι, αλλά οφτε και τα 

πρωτογενι οργανικά αίτια που πυροδοτοφν αυτόν τον φαφλο κφκλο, ζχει όμωσ υποτεκεί ότι θ 

αιτιολογία του φαινομζνου είναι πολυπαραγοντικι και ότι οφείλεται εν μζρει ςε 

κλθρονομικοφσ και εν μζρει ςε περιβαλλοντικοφσ παράγοντεσ, που εμπλζκονται ςτθ 

δυςλειτουργία καίριων οργάνων-ςτόχων, και που μπορεί να αφοροφν τόςο νωρίσ ςτθ ηωι του 

ατόμου όςο ακόμα και κατά τθν περίοδο τθσ ενδομιτριασ ανάπτυξθσ. (Bruce et al. 2009, 

Despres et al. 2008a, Despres et al. 2008b, Leroith 2012) Για παράδειγμα, θ υπερβολικι 
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ςυςςϊρεςθ τριγλυκεριδίων ςτουσ μφεσ, αλλά και οι προφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ ςε αυξθμζνεσ 

ποςότθτεσ, καταςτάςεισ που προκφπτουν ςε άτομα με ζντονα κερμιδογόνο ενεργειακό 

ιςοηφγιο ι/και με ςπλαχνικι παχυςαρκία, μπορεί να επιφζρουν ςυςςϊρευςθ λίπουσ 

ενδοθπατικά και, άρα, επιπλζον αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, κακιςτϊντασ ςαφι τθ ςυμβολι του 

περιβάλλοντοσ ςε γενετικά προδιατεκειμζνα άτομα αλλά και τθν (αμφίδρομθ) αλλθλεπίδραςθ 

των οργάνων-ςτόχων. (Leroith 2012, Wiernsperger 2013)  
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Β.3 Αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ 

Θ φυςιολογικι δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, που εκκρίνεται από το πάγκρεασ, μετά τθ 

ςφνδεςι τθσ ςτουσ υποδοχείσ ςτθν κυτταρικι μεμβράνθ των κυττάρων-ςτόχων, πρωτίςτωσ 

αφορά ςτθν ενεργοποίθςθ τθσ μεταφοράσ γλυκόηθσ εντόσ των κυττάρων, ςτθν απομάκρυνςι 

τθσ δθλαδι από τθν κυκλοφορία, και ςτθν άμεςθ χριςθ τθσ ωσ πθγι ενζργειασ (γλυκόλυςθ) ι 

ςτθ μετατροπι τθσ ςε ενεργειακϊσ αποκθκευτικά μόρια, δθλαδι ςε γλυκαγόνο ι λίποσ, με 

τελικό ςτόχο τθν απομάκρυνςθ τθσ περίςςειασ γλυκόηθσ και τθ χρθςιμοποίθςι τθσ ςτον 

κυτταρικό μεταβολιςμό και ςτθ διαφφλαξθ ενζργειασ. Για να πραγματοποιθκεί το τελευταίο, θ 

ινςουλίνθ, που εκκρίνεται από το πάγκρεασ, επιδρά, ςτα μεν κφτταρα του λιπϊδουσ ιςτοφ 

απενεργοποιϊντασ τθ λιπόλυςθ και τθν κετογζνεςθ και ενεργοποιϊντασ τθν ενεργειακι 

μετατροπι τθσ προςλαμβανόμενθσ γλυκόηθσ ςε λίποσ (τριγλυκερίδια), ςτα δε θπατοκφτταρα 

και ςτουσ ςκελετικοφσ μφεσ ενεργοποιϊντασ τθν γλυκογονογζνεςθ και εμποδίηοντασ τθ 

γλυκογονόλυςθ, και, επιπλζον ςτα θπατοκφτταρα, αποτρζποντασ τθ νεογλυκογζνεςθ. (Huang 

2009) Θ ινςουλίνθ επίςθσ, υπο φυςιολογικζσ ςυνκικεσ, προωκεί τθν μεταφορά των 

κυκλοφοροφντων αμινοξζων εντόσ των κυττάρων, όπου αυτά χρθςιμοποιοφνται ςε αναβολικζσ 

διαδικαςίεσ για πρωτεϊνοςφνκεςθ, ευοδϊνει τθ μεταφορά Καλίου εντόσ των κυττάρων και 

επίςθσ παρεμποδίηει, μζςω τθσ αναβολικισ τθσ φφςθσ, τθν πρωτεόλυςθ. Μετά από τθν 

ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ςτα κφτταρα-ςτόχουσ που προαναφζρκθκαν, 

θ φυςιολογικά παραγόμενθ ποςότθτα ινςουλίνθσ από το πάγκρεασ δεν επαρκεί για 

ενεργοποίθςθ των παραπάνω μθχανιςμϊν ενεργειακοφ μεταβολιςμοφ και ευγλυκαιμικισ 

ρφκμιςθσ. Στθν προςπάκειά του, λοιπόν, να υπερνικιςει τθν αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ και να επιτφχει νορμογλυκαιμία, το πάγκρεασ εκκρίνει όλο και μεγαλφτερεσ 

ποςότθτεσ ινςουλίνθσ, αντίςτοιχα προσ το αρχικό γλυκαιμικό ερζκιςμα, προκαλϊντασ 

υπερινςουλιναιμία.  

Ωςτόςο, πζραν τθσ (πικανισ) υπεργλυκαιμίασ και τθσ υπερινςουλιναιμίασ, θ αντίςταςθ 

των ιςτϊν (ιπαρ, λιπϊδθσ ιςτόσ, ςκελετικοί μφεσ) ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ προκαλεί και 

άλλεσ δυςαναλογίεσ κυκλοφοροφντων παραγόντων ςτο αίμα, αφοφ, λόγω τθσ ενεργοποίθςθσ 

τθσ λιπόλυςθσ ςτον λιπϊδθ ιςτό απελευκερϊνονται μεγάλεσ ποςότθτεσ ελεφκερων λιπαρϊν 
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οξζων (free fatty acids, FFA) που, με τθ ςειρά τουσ, καταλιγοντασ ςτο ιπαρ, επάγουν τθ 

ςφνκεςθ και τθν επιπλζον απελευκζρωςθ γλυκόηθσ ςτθν κυκλοφορία, αλλά και τθν αυξθμζνθ 

παραγωγι τριγλυκεριδίων (triglycerides, TG) και απολιποπρωτεΐνθσ B, που μπορεί να οδθγιςει 

ςε μθ-αλκοολικι λιπϊδθ νόςο του ιπατοσ (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) και 

απελευκζρωςθ λιποπρωτεΐνθσ πολφ χαμθλισ πυκνότθτασ (Very Low Density Lipoprotein, VLDL) 

ςτθν κυκλοφορία, αντίςτοιχα. (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et 

al. 2011a, Leroith 2012) Θ αυξθμζνθ κυκλοφορία VLDL, μζςω τθσ ςταδιακισ αφαίρεςθσ 

τριγλυκεριδίων, με τθ λιποπρωτεϊνικι λιπάςθ (Lipoprotein Lipase, LPL), και τθσ ανταλλαγισ 

εςτζρων χολθςτερόλθσ, με τθν πρωτεΐνθ μεταφοράσ των εςτζρων χολθςτερόλθσ (Cholesterol 

Ester Transport Protein, CETP), περαιτζρω προκαλεί τθν αφξθςθ των επιπζδων τθσ 

χολθςτερόλθσ λιποπρωτεΐνθσ χαμθλισ πυκνότθτασ (Low Density Lipoprotein cholesterol, LDLc), 

και μαλιςτα τθσ «μικρισ, πυκνισ» μορφισ ςωματιδίων LDLc, και τθν ελάττωςθ των επιπζδων 

τθσ χολθςτερόλθσ λιποπρωτεΐνθσ υψθλισ πυκνότθτασ (High Density Lipoprotein cholesterol, 

HDLc) ςτο αίμα, αντίςτοιχα, ενϊ επιπλζον αυξάνεται θ θπατικι απομάκρυνςθ τθσ HDLc από 

τθν κυκλοφορία με ςκοπό τθ χρθςιμοποίθςθ των δομικϊν μορίων τθσ ςτο ςχθματιςμό 

τριγλυκεριδίων και VLDL. (Leroith 2012)  

Εξάλλου, θ αυξθμζνθ κυκλοφορία ελεφκερων λιπαρϊν οξζων προκαλεί επιπλζον 

ελάττωςθ τθσ ευαιςκθςίασ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ (ιδίωσ ςτον μυϊκό ιςτό), και ερζκιςμα 

ςτα β-κφτταρα του παγκρζατοσ για παραγωγι επιπλζον ποςοτιτων ινςουλίνθσ, 

δθμιουργϊντασ φαφλο κφκλο και επιδεινϊνοντασ το φαινόμενο τθσ υπερινςουλιναιμίασ, αλλά 

και «λιποτοξικότθτα» ςτο πάγκρεασ, το οποίο, με τθ ςυνυπάρχουςα «γλυκοτοξικότθτα» που 

ζχει δθμιουργθκεί, δυςκολεφεται περαιτζρω ςτθν ομαλι λειτουργία του και ςτθν απζκκριςθ 

ινςουλίνθσ. (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Leroith 

2012) Τελικά, ςε γενετικά προδιατεκειμζνουσ ανκρϊπουσ, εάν θ δυνατότθτα του παγκρζατοσ 

να εκκρίνει ινςουλίνθ κορεςκεί και ελαττωκεί, δυςανάλογα μάλιςτα προσ τθν ανκεκτικότθτα 

των ιςτϊν ςτθ δράςθ τθσ, παφει να υφίςταται νορμογλυκαιμία, ενϊ οι φυςιολογικζσ 

διεργαςίεσ που κα ακολουκοφςαν τθν πρόςλθψθ γλυκόηθσ από τα κφτταρα του λιπϊδουσ 

ιςτοφ, των ςκελετικϊν μυϊν και του ιπατοσ, αναβάλλονται. Σε μια τζτοια περίπτωςθ, αρχικά 

εκδθλϊνεται διαταραχι ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, δθλαδι διαταραχι τθσ γλυκόηθσ 
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νθςτείασ (IFG, impaired fasting glucose) ι διαταραχι ανοχισ ςτθ γλυκόηθ μεταγευματικά (IGT, 

impaired glucose tolerance), και, ςε απϊτερα ςτάδια, κλινικά ζκδθλοσ Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ 

τφπου 2 (ΣΔτ2). (Leroith 2012) 

Θ ανάπτυξθ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ μπορεί να οφείλεται ςε διαταραχι είτε ςε 

ςτάδιο πριν είτε μετά από τθ ςφνδεςθ τθσ ινςουλίνθσ με τον κυτταρομεμβρανικό υποδοχζα 

τθσ. (Bruce et al. 2009) Θ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ μετά από τθ ςφνδεςι τθσ ςε 

κυτταρομεμβρανικοφσ υποδοχείσ, φαίνεται να αφορά ςε δφο διακριτά μονοπάτια 

ςθματοδότθςθσ, μζςω κιναςϊν του κυτταροπλάςματοσ. Το πρϊτο μονοπάτι, αυτό τθσ 

φωςφοϊνοςιτιδικισ κινάςθσ 3 (Phosphoinositide 3-Kinase, PI3K), είναι, μεταξφ άλλων, 

υπεφκυνο για τθ μετατόπιςθ των GLUT-4 (Glucose Transporter type 4) υποδοχζων ςτθν 

επιφάνεια των μυϊκϊν κυττάρων και των λιποκυττάρων, που οδθγεί ςε πρόςλθψθ τθσ 

γλυκόηθσ, και για τθ ςφνκεςθ του (αγγειοπροςτατευτικοφ) νιτρικοφ οξιδίου (Nitric Oxide, ΝΟ) 

από το ενδοκιλιο μζςω τθσ ενδοκθλιακισ ςυνκετάςθσ του ΝΟ (endothelial Nitric Oxide 

Synthase, eNOS), που οδθγεί ςε επιςτράτευςθ των τριχοειδϊν και αγγειοδιαςτολι, με τελικό 

ςκοπό τθ διάκεςθ τθσ γλυκόηθσ ςε ιςτοφσ ςτθν περιφζρεια. (Bruce et al. 2009, Huang 2009, 

Leroith 2012) Το δεφτερο ςθματοδοτικό μονοπάτι, αυτό τθσ πρωτεϊνικισ κινάςθσ που 

ενεργοποιείται από μιτογόνα (Mitogen Activated Protein kinase, MAP kinase), ςυνδζεται με 

τθν ενεργοποίθςθ ενδοκθλίνθσ 1 (Endothelin-1, ET1), που οδθγεί ςε αγγειοςφςπαςθ, 

ενεργοποίθςθ προςκολλθτικϊν μορίων και μεταβολζσ ςτα κφτταρα των αγγειακϊν λείων 

μυϊκϊν ινϊν. (Huang 2009, Leroith 2012) Κατά τθν ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, το 

ςθματοδοτικό μονοπάτι PI3K επθρεάηεται, ενϊ το μονοπάτι τθσ MAP κινάςθσ όχι. (Bruce et al. 

2009, Huang 2009, Leroith 2012) 

Συνοπτικά, λόγω τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, ευνοείται θ αυξθμζνθ 

παραγωγι τριγλυκεριδίων, VLDL και LDLc και θ ελαττωμζνθ κυκλοφορία HDLc, που 

αντιςτοιχοφν ςε ακθρωματογόνο προφίλ κυκλοφοροφντων λιπιδίων και ςυμβάλλουν ςτον 

ςχθματιςμό ενδαγγειακϊν ακθρωματικϊν πλακϊν και ςτθ δυςλειτουργία και ςτεάτωςθ του 

ιπατοσ. Επιπλζον, θ αυξθμζνθ κυκλοφορία ελεφκερων λιπαρϊν οξζων και θ υπεργλυκαιμία, 

ςυνθκιςμζνοσ μεταγευματικόσ ςυνδυαςμόσ ςε άτομα με αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, ζχουν 
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απευκείασ τοξικζσ ςυνζπειεσ για τθ λειτουργία του ενδοκθλίου και ςυμμετζχουν ςτθ 

διαδικαςία τθσ ακθροςκλιρωςθσ. (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee 

et al. 2011b) Θ υπερινςουλιναιμία, αλλά και θ αυξθμζνθ κυκλοφορία ελεφκερων λιπαρϊν 

οξζων, προκαλοφν αυξθμζνθ επαναρρόφθςθ νατρίου, μζςω ενεργοποίθςθσ του άξονα 

ρενίνθσ-αγγειοτενςίνθσ-αλδοςτερόνθσ, και αυξθμζνθ ανταπόκριςθ του ςυμπακθτικοφ ςκζλουσ 

του αυτόνομου νευρικοφ ςυςτιματοσ και, άρα, μποροφν να ςυμβάλουν ςε εκδιλωςθ 

αρτθριακισ υπζρταςθσ και αρρυκμιϊν. (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive 

Committee et al. 2011a, Kirk et al. 2009, Leroith 2012) Εξάλλου, λόγω τθσ εκλεκτικισ 

απενεργοποίθςθσ του ςθματοδοτικοφ μονοπατιοφ PI3K τθσ ινςουλίνθσ, αλλά 

υπερδραςτθριοποίθςθσ του μονοπατιοφ τθσ MAP κινάςθσ, το τελικό αποτζλεςμα τθσ 

υπερινςουλιναιμίασ περιλαμβάνει τθν υπερίςχυςθ επιβαρυντικϊν, για το καρδιαγγειακό, 

μθχανιςμϊν (υπεργλυκαιμία, αγγειοςφςπαςθ, διαταραχζσ που οδθγοφν ςε ςχθματιςμό και 

μεγιςτοποίθςθ ακθρωματικϊν πλακϊν). (Huang 2009, Leroith 2012) Πλα τα ανωτζρω 

κακιςτοφν ςαφι τθ ςφνδεςθ τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ με τθν προαγωγι τθσ 

διαδικαςίασ τθσ ακθροςκλιρωςθσ και με τθν αφξθςθ του ςυνολικοφ καρδιομεταβολικοφ 

κινδφνου, μζςα από πολλζσ διαφορετικζσ διεργαςίεσ. 
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Β.4 Δυςλειτουργία του λιπώδουσ ιςτοφ  

 Θ φυςιολογικι λειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ περιλαμβάνει τθν αποκικευςθ λίπουσ, 

ωσ πυκνοφ, ςε ενζργεια, αποκθκευτικοφ μορίου, το οποίο φυλάςςεται για να χρθςιμοποιθκεί 

ςε περιόδουσ ενεργειακισ ζνδειασ, αλλά και ορμονοπαραγωγικι δραςτθριότθτα. Ο λιπϊδθσ 

ιςτόσ, αναλόγωσ με τθν εντόπιςι του, μπορεί να αφορά ςε ςπλαχνικό λίποσ, που εντοπίηεται, 

κυρίωσ, ςτθν κοιλιακι χϊρα και περιβάλλει τα όργανα εντόσ τθσ περιτοναϊκισ κοιλότθτασ 

(αλλά και επικαρδιακά ςε μικρότερθ βακμό), και ςε υποδόριο λίποσ, που εντοπίηεται κάτω 

από τθν επιδερμίδα, ενϊ ζκτοπο ονομάηεται το λίποσ που αφορά ςτθν άκροιςθ λιπιδίων 

(κυρίωσ τριγλυκεριδίων) που ςυγκεντρϊνονται ςε ςθμεία και όργανα όπου δεν αναμζνεται 

φυςιολογικά να ςυγκεντρωκοφν, εκτόσ δθλαδι των ςθμείων που αναπτφςεεται φυςιολογικά 

λιπϊδθσ ιςτόσ (π.χ. ςτο μυοκάρδιο, ςτο πάγκρεασ, ενδοθπατικά, ενδομυϊκά, περιαγγειακά). 

(Snel et al. 2012)  

Ζχουν προτακεί αρκετοί μθχανιςμοί, που εςτιάηονται ςτθ ςυςςϊρευςθ ςπλαχνικοφ και 

ζκτοπου λίπουσ και ςτθν επακόλουκθ επίταςθ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, με τουσ 

οποίουσ κεωρείται ότι ςυμβάλει θ δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ ςτον καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο και τθν εξζλιξθ τθσ ακθρωμάτωςθσ, χωρίσ να είναι ξεκάκαρο εάν θ αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ κεωρείται γενεςιουργό ερζκιςμα ι αποτζλεςμα τθσ δυςλειτουργίασ αυτισ (Εικόνα 

Β.4.1). Λόγω πικανισ αντίςταςθσ που εμφανίηει ο ςπλαχνικόσ λιπϊδθσ ιςτόσ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ και τθσ αυξθμζνθσ λιπόλυςθσ που υφίςταται, κεωρείται ότι πραγματοποιζιται 

απελευκζρωςθ ελεφκερων λιπαρϊν οξζων απευκείασ ςτθν πυλαία κυκλοφορία και το ιπαρ, 

με αποτζλεςμα να ενιςχφεται περαιτζρω το φαινόμενο τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, αλλά 

και τθσ υπεργλυκαιμίασ, τθσ υπερινςουλιναιμίασ και του ακθρωματογόνου λιπιδιακοφ προφίλ, 

ςφμφωνα με όςα ελζχκθςαν ςε ςχζςθ με τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ. (Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008b, Huang 2009, Leroith 

2012) Επιπλζον, λόγω τθσ καταπόνθςθσ και τθσ ςτρεςογόνου κατάςταςθσ ςτθν οποία 

βρίςκεται ο υπετροφικόσ, ςπλαχνικόσ λιπϊδθσ ιςτόσ και τθσ διικθςισ του από κφτταρα του 

ανοςοποιθτικοφ (κυρίωσ από ενεργοποιθμζνα μακροφάγα) που ενεργοποιοφνται, 

απελευκερϊνονται ςτθ κυκλοφορία κυτοκίνεσ και άλλεσ ουςίεσ, όπωσ IL-6, TNF-α, Plasminogen 
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Activator Inhibitor-1 (PAI-1) και αγγειοτενςινογόνο, που, ςυνολικά, μποροφν να επάγουν το 

φαινόμενο τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, με ό,τι αυτό ςυνεπάγεται, αλλά και να ςυμβάλλουν 

ςε ζναν καταρράκτθ χρόνιασ φλεγμονισ χαμθλοφ βακμοφ («chronic low grade inflammation»), 

με περαιτζρω ζκκριςθ κυτοκινϊν και ουςιϊν κυρίωσ εκ του ιπατοσ, π.χ. C-αντιδϊςασ 

πρωτεΐνθσ (C-reactive protein, CRP) και ινωδογόνου, και ςε μια προκρομβωτικι κατάςταςθ, 

ενϊ επιπλζον επάγουν τθν αρτθριακι υπζρταςθ και, γενικότερα, τθν ενδοκθλιακι 

δυςλειτουργία (Εικόνεσ Β.4.1, Β.4.2, Β.4.3). (Balagopal et al. 2011, Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Cildir et al. 2013, Despres et al. 2008b, 

Huang 2009, Leroith 2012)  

Ρεραιτζρω, ςε άτομα με κερμιδικό πλεόναςμα (λόγω ακατάλλθλθσ διατροφισ, 

κακιςτικοφ τρόπου ηωισ, κ.λπ.) ι με υπόβακρο νευροενδοκρινικισ διαταραχισ, θ ςυςςϊρευςθ 

ςπλαχνικοφ λίπουσ κεωρείται ότι αντιπροςωπεφει τθν αςτοχία του λιπϊδουσ ιςτοφ να 

επιτελζςει το αποκθκευτικό του ζργο, που φυςιολογικά πραγματοποιείται μζςω, πρωτίςτωσ, 

υπερπλαςίασ του υποδορίου λίπουσ, και ςυνδζεται με ανάπτυξθ ζκτοπου λίπουσ ςε όργανα 

όπωσ θ καρδιά, το ιπαρ, οι ςκελετικοί μφεσ και το πάγκρεασ, και, ςυνεπϊσ, με τθ 

δυςλειτουργία αυτϊν (Εικόνα Β.4.1). (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive 

Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008b, Katsiki et al. 2013d, Kirk et al. 2009, Leroith 2012) 

Ραρεμπιπτόντωσ, μια επιπλζον επιβαρυντικι ςυνειςφορά τθσ ακατάλλθλθσ (αυξθμζνθσ 

αναλογίασ λιπαρϊν) διατροφισ φαίνεται να είναι και θ μεταβολι τθσ εντερικισ χλωρίδασ και θ 

αφξθςθ τθσ διαπερατότθτασ του εντερικοφ βλεννογόνου, που οδθγεί ςε ςυςςϊρευςθ 

επιβλαβϊν ουςιϊν, αλλά και επίταςθ του φαινομζνου τθσ φλεγμονισ ενδοθπατικά, με πικανό 

αποτζλεςμα τθν ζκτοπθ, ενδοθπατικι ςυςςϊρευςθ λίπουσ (οδθγϊντασ ςε NAFLD) και τθν 

αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ. (Wiernsperger 2013) Γενικά, ο ρόλοσ που διαδραματίηει θ εντόπιςθ 

του λιπϊδουσ ιςτοφ ςε ςχζςθ με τον καρδιομεταβολικό κίνδυνο φαίνεται να είναι μεγάλοσ, 

δεδομζνθσ τθσ μεγάλθσ ςυςχζτιςθσ του ςπλαχνικοφ και του ζκτοπου λίπουσ με τθν αντίςταςθ 

ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, ςε αντίκεςθ με το υποδόριο 

λίποσ, που δεν φαίνεται να διαδραματίηει ιδιαίτερο ρόλο παρά μόνο ςε περιπτϊςεισ όπου 

φαίνεται ότι υπερνικάται κατά πολφ θ δυνατότθτά του να λειτουργιςει υπερπλαςτικά και 

αποκθκευτικά και ενεργοποιείται θ δυςμεταβολικι υπερτροφία του. (Despres et al. 2008b)  
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Τζλοσ, ο λιπϊδθσ ιςτόσ ςυνδζεται με τθν απζκκριςθ αδιποκινϊν, όπωσ θ ρεηιςτίνθ αλλά 

και θ λεπτίνθ, τα αυξθμζνα επίπεδα των οποίων ςχετίηονται με αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ (τα αυξθμζνα επίπεδα τθσ λεπτίνθσ πικανϊσ λόγω αντίςταςθσ του οργανιςμοφ ςτθ 

δράςθ τθσ ιδίασ), και θ αδιπονεκτίνθ, που προάγει τθν ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ και διακζτει 

αντιφλεγμονϊδεισ, αντιακθρωματικζσ ιδιότθτεσ, μζςω των οποίων τελικά ρυκμίηεται ο 

ςχθματιςμόσ, θ αποκικευςθ και θ εντόπιςθ λίπουσ και ολοκλθρϊνεται θ ορμονικι 

αλλθλεπίδραςθ του μεταβολιςμοφ ςε επίπεδο οργανιςμοφ (Εικόνα Β.4.3). Σε άτομα με 

αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ και (κοιλιακι) παχυςαρκία, και παρά τθ ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ 

ιςτοφ, τα επίπεδα τθσ αδιπονεκτίνθσ ελαττϊνονται ςυγκριτικά με τισ άλλεσ αδιποκίνεσ 

(ςυςχετίηεται αρνθτικά με τθ ςυςςϊρευςθ ςπλαχνικοφ λίπουσ), με αποτζλεςμα τθν απϊλεια 

του ευαιςκθτοποιοφ ςτθν ινςουλίνθ, αντιφλεγμονϊδουσ, αντιακθρωματογόνου 

αποτελζςματοσ τθσ αδιποκίνθσ αυτισ. (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive 

Committee et al. 2011a, Leroith 2012, Reid 2010) 
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Εικόνα Β.4.1. Ρροτεινόμενοι μθχανιςμοί με τουσ οποίουσ θ κοιλιακι παχυςαρκία, θ πιο επικίνδυνθ 

μορφι παχυςαρκίασ, μπορεί να ςυνδεκεί με ακθρο-κρομβωτικζσ και προ-φλεγμονϊδεισ διαταραχζσ, 

που ςχετίηονται με τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ. FFA: Ελεφκερα λιπαρά οξζα (Free Fatty Acids), IL-6: 

Λντερλευκίνθ-6, TNF-α: Tumor Necrosis Factor α. (Despres et al. 2008b) 
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Εικόνα Β.4.2. Σχθματικι απεικόνιςθ τθσ ςχετιηόμενθσ με τθν παχυςαρκία αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ. Θ ινςουλίνθ υπό φυςιολογικζσ ςυνκικεσ εμποδίηει τθν θπατικι παραγωγι και 

απελευκζρωςθ γλυκόηθσ, προάγει τθν είςοδό τθσ εντόσ των ςκελετικϊν μυϊκϊν κυττάρων και 

αποτρζπει τθ λιπόλυςθ. Μια χρόνια, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονι του λιπϊδουσ ιςτοφ ςτθν παχυςαρκία 

προκαλεί περίςςεια ζκκριςθσ προ-φλεμονωδϊν κυτοκινϊν, που εξαςκενοφν το αποτζλεςμα τθσ 

δράςθσ τθσ ινςουλίνθσ ςτουσ προαναφερκζντεσ ιςτοφσ-ςτόχουσ (αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ). 

FFA: Ελεφκερα λιπαρά οξζα (Free Fatty Acids). (Kalupahana et al. 2012) 
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Εικόνα Β.4.3. Σχθματικι απεικόνιςθ καρδιο-μεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου που ςυνδζονται με 

περιςπλάχνια ςυςςϊρευςθ λίπουσ. FFA: Ελεφκερα λιπαρά οξζα (Free Fatty Acids), IL-6: Λντερλευκίνθ-6, 

ΑΛ-1: Plasminogen Activator Inhibitor 1, TNF-α: Tumor Necrosis Factor α. (Mouslech et al. 2009) 
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Β.5 Σο ενδοκανναβινοειδζσ ςφςτθμα 

Ο εγκζφαλοσ, όπωσ ιδθ ελζγχκθ, φαίνεται επίςθσ να παίηει ρόλο ςτον 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο, ιδίωσ μζςω τθσ λειτουργίασ του, ρυκμιςτικοφ για τθν όρεξθ, τθ 

κερμογζνεςθ και το ιςοηφγιο ενζργειασ, ενδοκανναβινοειδοφσ ςυςτιματοσ. Ο υποδοχζασ CB1 

(Cannabinoid Receptor 1) του ενδοκανναβινοειδοφσ ςυςτιματοσ ζχει εντοπιςκεί ςτο κεντρικό 

νευρικό ςφςτθμα αλλά και ςτον γαςτρεντερικό ςωλινα, ςτο ιπαρ, ςτο πάγκρεασ, ςτθν καρδιά, 

ςτον λιπϊδθ και ςτον μυϊκό ιςτό, όργανα των οποίων τθ λειτουργία επθρεάηει, ενϊ τελικά, 

μζςω τθσ ενεργοποίθςθσ του CB1, μζςα από διάφορα ορμονικά μονοπάτια και αλλθλεπίδραςθ 

νευρικϊν ςυνάψεων, προκαλοφνται ορεξιογόνα ερεκίςματα (κυρίωσ από τον υποκάλαμο, 

αλλά και μζςω ρφκμιςθσ του αιςκιματοσ κορεςμοφ περιφερικά και με τθν περιφερικι ζκκριςθ 

νευρο-ενδοκρινϊν παραγόντων), αυξάνονται θ θπατικι παραγωγι λιποπρωτεϊνϊν και 

λιπιδίων (ειδικά ελεφκερων λιπαρϊν οξζων), θ λιπογζνεςθ και ο ςχθματιςμόσ (ζκτοπου) 

λίπουσ και ελαττϊνονται θ ενδοκυτταρικι μεταφορά γλυκόηθσ ςτον μυϊκό ιςτό, θ 

ινςουλινοευαιςκθςία, αλλά και τα επίπεδα αδιπονεκτίνθσ ςτο περιφερικό αίμα. (Leroith 2012, 

Mouslech et al. 2009) Επομζνωσ, και το (κεντρικό) νευρικό ςφςτθμα ςυνειςφζρει ςτθ ρφκμιςθ 

του ενεργειακοφ μεταβολιςμοφ και διαταχζσ τθσ λειτουργίασ του ενδοκανναβινοειδοφσ 

ςυςτιματοσ μποροφν να μεταφραςκοφν ςε αφξθςθ ςωματικοφ βάρουσ και, μάλιςτα, 

ςχθματιςμό ςπλαχνικοφ και ζκτοπου λίπουσ, ακθρωματογόνο προφίλ λιπιδίων, αρτθριακι 

υπζρταςθ, και, άρα, τελικά, αφξθςθ του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου. (Bluher 2013, Despres 

et al. 2008a, Despres et al. 2008b) Στο παρελκόν, εξάλλου, θ οδόσ αυτι είχε αποτελζςει 

πρόςφορο ζδαφοσ για προςεγγίςεισ που ςτόχευαν ςε βελτίωςθ των προαναφερκζντων 

καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων, εν μζρει μζςω κεντρικισ δράςθσ ςτον υποκάλαμο και τθσ 

προκαλοφμενθσ απϊλειασ βάρουσ, αν και τελικά οι ςυγκεκριμζνεσ φαρμακευτικζσ ουςίεσ 

αποςφρκθκαν λόγω αυξθμζνων ψυχοτρόπων παρενεργειϊν. (Leroith 2012, Mouslech et al. 

2009)  

Εξ’ άλλου, μζςω των CB2 (Cannabinoid Receptor 2) υποδοχζων του 

ενδοκανναβινoειδοφσ ςυςτιματοσ, οι οποίοι επίςθσ εκφράηονται, αλλά ςε μικρότερο βακμό, 

ςτο κεντρικό νευρικό ςφςτθμα και κυρίωσ αφοροφν ςε κφτταρα του αιμοποιθτικοφ και του 
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ανοςοποιθτικοφ, επθρεάηεται θ φλεγμονϊδθσ ανταπόκριςθ του οργανιςμοφ και θ 

ανταπόκριςθ ςε αλγινά ερεκίςματα, θ ρφκμιςθ του μεταβολιςμοφ, και, εν μζρει και 

ςυνδυαςτικά, θ εκδιλωςθ τθσ ακθροςκλιρωςθσ αλλά και θ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, 

γεγονόσ που αναδεικνφει το ενδοκανναβινοειδζσ ςφςτθμα ςε πικανό, ιςχυρό τροποποιθτι του 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου. (Mouslech et al. 2009) Οι δε υποδοχείσ CB1 και CB2 φαίνεται να 

διαδραματίηουν αντίκετο ρόλο ειδικά ςτθ γλυκαιμικι ρφκμιςθ (διζγερςθ των CB2 

αντιςτακμίηει αναμενόμενθ υπεργλυκαιμία από διζγερςθ των CB1), γεγονόσ που καταδεικνφει 

τθ λεπτι ιςορροπία μεταξφ διαφόρων νευροενδοκρινϊν παραγόντων, εντόσ του ίδιου 

ςθματοδοτικοφ ςυςτιματοσ, ςτθ ρφκμιςθ του ενεργειακοφ ιςοηυγίου. (Mouslech et al. 2009) 
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Β.6 Δυςλειτουργία του ενδοκθλίου 

Αποτζλεςμα των νοςθρϊν διεργαςιϊν τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και 

τθσ δυςλειτουργίασ του λιπϊδουσ ιςτοφ, ςε άτομα με υπαρκτό καρδιομεταβολικό κίνδυνο, 

είναι θ ανάπτυξθ και εξζλιξθ τθσ ακθροςκλιρωςθσ, μζςω τθσ δυςλειτουργίασ του ενδοκθλίου. 

Τα κφτταρα του αγγειακοφ ενδοκθλίου φυςιολογικά ανταποκρίνονται ςε διάφορα ερεκίςματα 

με τθν ζκκριςθ αγγειοδραςτικϊν παραγόντων, όπωσ το NO και θ ενδοκθλίνθ, αλλθλεπιδροφν 

με κφτταρα του αιμοποιθτικοφ (λευκά αιμοςφαίρια, αιμοπετάλια), αλλά και ςυμμετζχουν ςτθ 

ρφκμιςθ του αγγειακοφ (μυϊκοφ) τόνου, ζτςι ϊςτε το ενδοκιλιο να προςτατεφεται και να 

εξαςφαλίηεται θ ομαλι λειτουργία τθσ ρφκμιςθσ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ. (Huang 2009) 

Ωςτόςο, ςε περιπτϊςεισ μθχανικοφ τραυματιςμοφ ι ςε υπερβολικι κυκλοφορία οξειδωτικϊν 

παραγόντων (ελεφκερα λιπαρά οξζα, κυτοκίνεσ, υπεργλυκαιμία και προϊόντα γλυκοηυλίωςθσ, 

ακθρωματογόνεσ αδιποκίνεσ), τα κφτταρα του ενδοκθλίου πρωτοςτατοφν ςε διαδικαςίεσ που 

ευνοοφν τθν αγγειοςφςπαςθ και τθν αρτθριακι υπζρταςθ, τθ φλεγμονι και τθ κρόμβωςθ, και, 

άρα, που οδθγοφν ςε ανάπτυξθ και εκφφλιςθ ακθροςκλθρωτικϊν ελκϊν και πλακϊν. (Huang 

2009) 

Συνθκιςμζνθ βιοχθμικι διαταραχι που διαπιςτϊνεται κατά τθ δυςλειτουργία του 

ενδοκθλίου, ςε άτομα υπαρκτοφ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, είναι θ δυςλειτουργία τθσ 

φωςφορυλίωςθσ τθσ ςυνκετάςθσ του NO (eNOS), που οδθγεί ςε ελαττωμζνθ 

βιοδιακεςιμότθτα του αγγειοπροςτατευτικοφ ΝΟ. Θ δυςλειτουργία τθσ φωςφορυλίωςθσ τθσ 

eNOS παρατθρείται ςυχνά ςε άτομα με διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ, με 

δυςλιπιδαιμία, με νοςογόνο παχυςαρκία και αποφρακτικι υπνικι άπνοια, ενϊ π.χ. τα 

οιςτρογόνα, θ χριςθ ςτατίνθσ, θ λεπτίνθ και θ αδιπονεκτίνθ αυξάνουν, αν και με διαφορετικά 

ςθματοδοτικά μονοπάτια, τθν φωςφορυλίωςθ τθσ eNOS, άρα δρουν εν δυνάμει 

αγγειοπροςτατευτικά. (Drager et al. 2013, Huang 2009) Κατά τθν ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθ 

δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, ςε άτομα με διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ ι ςπλαχνικι 

παχυςαρκία, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, αναςτζλλεται θ μζςω του PI3K μονοπατιοφ 

φωςφορυλίωςθ τθσ eNOS, οπότε και ελαττϊνονται ςυνολικά οι αιμοδυναμικζσ 

αγγειοπροςτατευτικζσ δράςεισ του ΝΟ και θ διάκεςθ ινςουλίνθσ και γλυκόηθσ ςτθν 
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περιφζρεια, ενιςχφοντασ περαιτζρω το φαινόμενο τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, και, 

επιπλζον, παραμζνει, όπωσ επίςθσ αναφζρκθκε, δραςτιριο το μονοπάτι τθσ ΜΑ κινάςθσ, που 

οδθγεί ςε παραγωγι ενδοκθλίνθσ 1 που δρα αγγειοςυςπαςτικά, αλλά και ςε ενίςχυςθ του 

αγγειακοφ τόνου μζςω υπερπλαςίασ των αγγειακϊν λείων μυϊκϊν ινϊν, επιδεινϊνοντασ τόςο 

τθν ενδοκθλιακι δυςλειτουργία αλλά και τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ. (Huang 2009, Leroith 

2012) Επίςθσ, κατά τθ δθμιουργία ζκτοπου και ςπλαχνικοφ λίπουσ, επιπλζον δε με τθν υποξία 

που παρατθρείται ςτθν αποφρακτικι υπνικι άπνοια, ο καταρράκτθσ ελεφκερων λιπαρϊν 

οξζων, κυτοκινϊν και αδιποκινϊν που εκκρίνονται παρεμποδίηει τθν ορκι λειτουργία τθσ 

eNOS και επιπλζον οδθγεί ςε οξειδωτικό ςτρεσ του ενδοκθλίου και υπερβολικι 

δραςτθριοποίθςθ του ςυμπακθτικοφ ςκζλουσ του αυτόνομου νευρικοφ ςυςτιματοσ (και άρα, 

πζραν τθσ δυςλειτουργίασ του ενδοκθλίου, ςε αρτθριακι υπζρταςθ και αρρυκμίεσ). (Drager et 

al. 2013, Huang 2009, Leroith 2012) Σε βάκοσ χρόνου, άτομα υψθλοφ καρδιομεταβολικοφ 

κινδφνου, μζςω των προαναφερόμενων μθχανιςμϊν δυςλειτουργίασ του ενδοκθλίου, 

αναπτφςςουν ακθροςκλιρωςθ, οδθγοφνται ςε δυςμεταβολικι υπεργλυκαιμία αλλά και ςε 

ζκδθλθ καρδιαγγειακι νόςο. 
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Β.7 Παράγοντεσ και δείκτεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου 

Εξ οριςμοφ, ο όροσ «καρδιομεταβολικόσ κίνδυνοσ» δεν αποτελεί κακοριςμζνθ και 

ςτατικι οντότθτα, αλλά δθμιουργικθκε για να προάγει τθ διεξοδικι διερεφνθςθ και 

αναηιτθςθ ενόσ κεωρθτικοφ ςυνεχοφσ παραγόντων που ςυνδζονται με αφξθςθ του ςυνολικοφ 

κινδφνου εκδιλωςθσ καρδιαγγειακισ και δυςγλυκαιμικισ νόςου και, αντιςτοίχωσ, τθσ 

καρδιαγγειακισ κνθτότθτασ, μζςω αυτϊν των δφο. Οι παράγοντεσ κινδφνου που παραδοςιακά 

ζχουν ενοχοποιθκεί ωσ «καρδιομεταβολικοί», μποροφν να ταξινομθκοφν ςε 2 βαςικζσ 

κατθγορίεσ, ςε μθ-τροποποιιςιμουσ και ςε τροποποιιςιμουσ. Θ πρϊτθ κατθγορία αφορά ςε 

παράγοντεσ κινδφνου που ςυμβαδίηουν με τθν οντότθτα του ανκρϊπινου οργανιςμοφ και 

ςτουσ οποίουσ δεν μπορεί να πραγματοποιθκεί οποιαδιποτε παρζμβαςθ και αφοροφν ςτθν 

(μεγάλθ) θλικία, ςτο άρρεν φφλο και ςτθν κλθρονομικότθτα (ςε επίπεδο φυλισ, αλλά και 

οικογενειακοφ ιςτορικοφ π.χ. καρδιαγγειακισ νόςου ςε νεαρι θλικία, Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ 

τφπου 2, παχυςαρκίασ ι αρτθριακισ υπζρταςθσ).  

Οι τροποποιιςιμοι παράγοντεσ κινδφνου, που εν δυνάμει αντιςτοιχοφν ςε προλθπτικζσ 

και κεραπευτικζσ παρεμβάςεισ και γι’αυτό και απαςχολοφν περιςςότερο, ωσ κακοριςτικοί για 

τθ μεταβολι του ςυνολικοφ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ενϊ περιλαμβάνουν και ςχετικά 

νεότερεσ παραμζτρουσ, αφοροφν ςε διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και 

υπερινςουλιναιμία (προ-διαβιτθσ, Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2), ςε διαταραχζσ του 

μεταβολιςμοφ των λιπιδίων (αυξθμζνα επίπεδα τριγλυκεριδίων, απολιποπρωτεΐνθσ Β100, 

ολικισ ι LDL χολθςτερόλθσ, ελαττωμζνα επίπεδα HDL χολθςτερόλθσ, δομικζσ διαταραχζσ των 

αναφερκζντων λιπιδίων, π.χ. «μικρά, πυκνά» ςωματίδια LDLc, «μικρά» ςωματίδια HDLc), ςε 

αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ, ςε παχυςαρκία και αφξθςθ του ςπλαχνικοφ και ζκτοπου λίπουσ, 

ςε κακιςτικι ηωι (ζλλειψθ ςωματικισ άςκθςθσ), ςτο κάπνιςμα, ςε ζντονα κερμιδογόνο ι 

ανκυγιεινι διατροφι (π.χ. ελλιπισ ςε φροφτα και λαχανικά, με υπερβολικι πρόςλθψθ 

αλατιοφ, κ.λπ.), ςε ψυχο-κοινωνικά ςτρεςογόνα ερεκίςματα και καταςτάςεισ, ςε αποφρακτικι 

υπνικι άπνοια και άλλεσ διαταραχζσ του φπνου, ςε φλεγμονϊδεισ, υπερπθκτικζσ ι 

δυςμεταβολικζσ χρόνιεσ καταςτάςεισ (π.χ. ςυςτθματικά αυτοάνοςα νοςιματα, ςφνδρομο των 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν - PCOS, κ.λπ.), ςε λιψθ φαρμάκων (π.χ. ςτεροειδϊν, κορτιηόλθσ, 

χθμειοκεραπευτικϊν), ςε χριςθ ουςιϊν, ςε χαμθλό (ςε ςχζςθ με τθν θλικία κφθςθσ) ι πολφ 
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υψθλό βάροσ γζννθςθσ, επιγενετικά ςυμβάντα ι ςυμβάντα κατά τθν περιγεννθτικι περίοδο. 

(Balagopal et al. 2011, Bruce et al. 2009, Desai et al. 2013, Despres et al. 2008b, Drager et al. 

2013, Kandaraki et al. 2009, Katsiki et al. 2013a, Randeva et al. 2012, Slopen et al. 2013, 

Wiernsperger 2013) 

Στουσ γνωςτοφσ, κακολικά αποδεκτοφσ παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου 

ζρχονται να προςτεκοφν, κατά καιροφσ, πικανζσ μεταβλθτζσ που ςυςχετίηονται με τθν 

καρδιομεταβολικι πακοφυςιολογία, με ςκοπό να εξθγθκεί, να αποτιμθκεί, να 

παρακολουκθκεί και, πικανϊσ, να προλθφκεί θ εκδιλωςθ καρδιαγγειακισ νόςου, ςτο βακμό 

που αυτό γίνεται κάκε φορά εφικτό. Οι μεταβλθτζσ αυτζσ μπορεί παράλλθλα να ςυςχετίηονται 

αιτιολογικά με τον καρδιομεταβολικό κίνδυνο, να αποτελοφν δθλαδι «μθ-παραδοςιακοφσ» 

παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, αλλά και να βοθκοφν ςτθν μακροχρόνια 

παρακολοφκθςθ του φαινομζνου, να αποτελοφν δθλαδι παράλλθλα βιοδείκτεσ τθσ 

ακθροςκλιρωςθσ, όπωσ είναι οι προφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ, δθλαδι θ (high sensitivity) hs-

CRP (κυρίωσ), θ IL-6 και ο TNF-α, οι ιδθ αναφερκείςεσ αδιποκίνεσ, δθλαδι θ αδιπονεκτίνθ, θ 

λεπτίνθ και θ ρεηιςτίνθ, οριςμζνοι προκρομβωτικοί παράγοντεσ, όπωσ ο PAI-1 ι θ 

ομοκυςτεΐνθ, ορμόνεσ που εκκρίνονται από το πεπτικό, όπωσ θ γκρελίνθ και το πεπτίδιο YY 

(peptide YY, PYY), διαταραχζσ του ενδογενοφσ ενδοκανναβινοειδοφσ ςυςτιματοσ, όπωσ ιδθ 

αναφζρκθκε, λιγότερο παραδοςιακοί λιπιδιακοί παράγοντεσ, όπωσ θ λιποπρωτεΐνθ (α), αλλά 

και αναλογίεσ και ςυνδυαςμοί πιο παραδοςιακϊν παραγόντων που φαίνεται να αποδίδουν 

καλφτερα ςε ςχζςθ με τον καρδιομεταβολικό κίνδυνο, όπωσ θ αναλογία απολιποπρωτεΐνθσ 

Β100 προσ απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ ι ςυνδυαςτικοί δείκτεσ που αφοροφν ςε ποςοτικι εκτίμθςθ 

τθσ διαταραχισ του άξονα γλυκόηθσ-ινςουλίνθσ, άμεςα, όπωσ ο δείκτθσ εκτίμθςθσ τθσ 

ομοιόςταςθσ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ ΘΟΜΑ-IR (Homeostasis Model Assessment of 

Insulin Resistance), ι ζμμεςα, όπωσ ο φαινότυποσ τθσ «υπερτριγλυκεριδαιμικισ περιμζτρου 

μζςθσ» («hypertriglyceridemic waist»), δθλαδι ο ςυνδυαςμόσ κοιλιακισ παχυςαρκίασ και 

υπετριγλυκεριδαιμίασ, που παραπζμπει ςε αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ και δυςλειτουργία του 

λιπϊδουσ ιςτοφ. (Balagopal et al. 2011, Borai et al. 2011, Cardiometabolic Risk Working Group: 

Executive Committee et al. 2011b, Despres et al. 2008b, Helfand et al. 2009, Katsiki et al. 

2013a, Randeva et al. 2012)  
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Ζτεροι μθ-παραδοςιακά χρθςιμοποιοφμενοι παράγοντεσ, που ςχετίηονται μεν με το 

φαινόμενο τθσ καρδιομεταβολικισ δυςλειτουργίασ, αλλά αποτελοφν κυρίωσ ςυνυπάρχουςεσ 

εκδθλϊςεισ, απλοφσ βιοδείκτεσ δθλαδι, και όχι αιτιολογικοφσ παράγοντεσ του φαινομζνου, 

αφοροφν ςε παρακλινικζσ μετριςεισ, ιδίωσ υποκλινικισ ακθρωμάτωςθσ, όπωσ ο δείκτθσ 

αποτιτάνωςθσ των ςτεφανιαίων αρτθριϊν (coronary artery calcification score), o κνθμο-

βραχιόνιοσ δείκτθσ (ankle-brachial index), θ υπερθχογραφικι απεικόνιςθ των καρωτιδικϊν 

πλακϊν (carotid plaque) ι του πάχουσ του ζςω-μζςω χιτϊνα των καρωτίδων (carotid artery 

intima-media thickness) ι ο καρδιακόσ ρυκμόσ μετά από μζγιςτθ καρδιοπνευμονικι φόρτιςθ 

(heart rate recovery), και ςε επίπεδα μετροφμενων παραγόντων ςτο αίμα, όπωσ τθσ 

γλυκοηυλιωμζνθσ αιμοςφαιρίνθσ (HbA1c), τθσ ςχετιηόμενθσ με λιποπρωτεΐνθ φωςφολιπάςθσ 

Α2 (lipoprotein-associated phospholipase A2) ι του νατριοουρθτικοφ πεπτιδίου εγκεφαλικοφ 

τφπου (brain-type natriuretic peptide, nBNP). (Balagopal et al. 2011, Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Helfand et al. 2009, Randeva et al. 2012) 

Εξάλλου, υπάρχει ζντονθ ςυηιτθςθ για οριςμζνουσ παράγοντεσ, ςχετικά με το εάν αποτελοφν 

αποτζλεςμα (βιοδείκτεσ) ι ενδιάμεςο, επιβαρυντικό μονοπάτι του φαινομζνου του 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, όπωσ για παράδειγμα για τα χαμθλά επίπεδα τθσ βιταμίνθσ D 

και για τα υψθλά επίπεδα ουρικοφ οξζοσ ςτο αίμα ι για τθ μθ-αλκοολικι λιπϊδθ νόςο του 

ιπατοσ (NAFLD), με τον ηυγό, πάντωσ, να κλείνει υπζρ τθσ ενεργοφσ ςυνειςφοράσ ςτθ 

δυςμεταβολικι, ακθρογόνο διεργαςία. (Bhatia et al. 2012, Gaggini et al. 2013, Kanbay et al. 

2013b, Karlas et al. 2013, Katsiki et al. 2013c, Katsiki et al. 2013f, Motiwala et al. 2011, Pittas et 

al. 2010, Sung et al. 2012, Wiernsperger 2013) 

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, αν και χρθςιμοποιϊντασ τουσ πιο «παραδοςιακοφσ» 

παράγοντεσ κινδφνου δεν εξθγείται κεωρθτικά ο «ςυνολικόσ» καρδιομεταβολικόσ κίνδυνοσ 

που διατρζχουν οι αςκενείσ (παραμζνει «υπολειπόμενοσ» κίνδυνοσ), ειδικά ςε νεότερουσ 

πλθκυςμοφσ, ωςτόςο εξθγείται το μεγαλφτερο μζροσ του ςχετικοφ κινδφνου και των 

ςυμβάντων που αφοροφν ςε καρδιαγγειακι νόςο, με παράγοντεσ όπωσ θ θλικία, θ 

δυςλιπιδαιμία, το κάπνιςμα, οι διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, θ αρτθριακι 

υπζρταςθ, θ κοιλιακι (ςπλαχνικι) παχυςαρκία, το ψυχο-κοινωνικό ςτρεσ, θ ζλλειψθ 

ςωματικισ δραςτθριότθτασ, θ κλθρονομικότθτα και θ ανκυγιεινι διατροφι να εξθγοφν μζχρι 
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και το 95% των ςυνολικϊν καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων, ανάλογα με τθν ακριβι εκδιλωςθ και 

τον πλθκυςμό υπό εξζταςθ. (Balagopal et al. 2011, Cardiometabolic Risk Working Group: 

Executive Committee et al. 2011a) Με βάςθ το δεδομζνο αυτό και ςχετικά με τθν αποτίμθςθ 

του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου υφίςτανται απλοί αλγόρικμοι, που χρθςιμοποιοφν κυρίωσ 

«παραδοςιακοφσ» παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, μετρθμζνουσ με απλό, ποςοτικό 

ι διχοτομικό, τρόπο, ςε ςυνκικεσ κακθμερινισ, κλινικισ ευκολίασ.  

Στθν πράξθ ςιμερα υφίςτανται οι παρακάτω εγκεκριμζνοι αλγόρικμοι εκτίμθςθσ 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου: (α) το ευρωπαϊκό SCORE (Systematic Cοronary Risk Evaluation, 

με τθ ςυνδρομι τθσ European Society of Cardiology), που χρθςιμοποιεί ωσ παράγοντεσ 

κινδφνου για τον υπολογιςμό του 10-ετοφσ κινδφνου κανατθφόρου καρδιαγγειακοφ 

ςυμβάντοσ το φφλο, τθν θλικία, τθ ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, τθν ολικι χολθςτερόλθ και τισ 

καπνιςτικζσ ςυνικειεσ, για κατοίκουσ Ευρωπαϊκϊν χωρϊν, για τισ οποίεσ και ζχει αποτιμθκεί, 

ςε επίπεδο πλθκυςμιακό, εάν βρίςκονται ςε «υψθλό» ι «χαμθλό» καρδιαγγειακό κίνδυνο, 

("SCORE Risk Charts") (β) το αμερικανικό Framingham Risk Score (βαςίςτθκε ςτθ μελζτθ 

Framingham Heart Study, τθσ πόλθσ Framingham ςτθ Μαςςαχουςζτθ των ΘΡΑ, με τθ 

ςφμπραξθ του National Heart, Lung and Blood Institute και του Ρανεπιςτθμίου τθσ Βοςτϊνθσ), 

που πρωτίςτωσ ςυνίςτατο ςε χριςθ παραμζτρων που αφοροφςαν ςτθν θλικία, ςτθν φπαρξθ 

Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ, ςτισ καπνιςτικζσ ςυνικειεσ, ςτθ ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, ςε ολικι 

και HDL χολθςτερόλθ και ςτον ΔΜΣ, για τθν εκτίμθςθ του 10-ετοφσ ι 30-ετοφσ καρδιαγγειακοφ 

κινδφνου, ωςτόςο ζχει επεκτακεί και ςε εφαρμογζσ αλγορίκμων κινδφνου που αφοροφν είτε 

ςε ςυγκεκριμζνα καρδιαγγειακά νοςιματα (π.χ. κολπικι μαρμαρυγι, ςτεφανιαία νόςοσ, 

υπζρταςθ, αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο) είτε και ςτθν εμφάνιςθ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ (με 

τθ χριςθ παραμζτρων που αφοροφν ςτθν θλικία, ςτο φφλο, ςε μετριςεισ γλυκόηθσ νθςτείασ, 

ςτον ΔΜΣ, ςτθ HDL χολθςτερόλθ και ςτα τριγλυκερίδια, ςτθν αρτθριακι πίεςθ και ςε 

κλθρονομικό ιςτορικό ΣΔτ2, για τθν εκτίμθςθ 8-ετοφσ κινδφνου εμφάνιςθσ ΣΔτ2), καλφπτοντασ 

το πλιρεσ «καρδιομεταβολικό» φάςμα, ("Framingham Risk Score") και (γ) ο πιο πρόςφατοσ, 

διεκνισ αλγόρικμοσ PROCAM (Prospective Cardiovascular Munster τθσ μελζτθσ Munster Heart 

Study, τθσ ιρλανδικισ πόλθσ Munster, από τθν International Task Force for Prevention of 

Coronary Heart Disease) που χρθςιμοποιεί μεταβλθτζσ όπωσ θλικία, φφλο, παρουςία 
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Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ ι αυξθμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ, καπνιςτικζσ ςυνικειεσ, κλθρονομικό 

ιςτορικό, ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, βάροσ / φψοσ, LDL και HDL χολθςτερόλθ και 

τριγλυκερίδια και χριςθ αντιχπερταςικισ αγωγισ, ςε 2 εναλλακτικοφσ (ανάλογα με τα 

παρεχόμενα ςτοιχεία) αλγορίκμουσ για τον υπολογιςμό 10-ετοφσ κινδφνου για ςτεφανιαίο 

ςυμβάν. ("PROCAM") Οι αλγόρικμοι που αναφζρκθκαν είναι κοινϊσ αποδεκτοί από μεγάλεσ 

ομάδεσ μελζτθσ καρδιομεταβολικϊν ςυμβάντων (American Diabetes Association, ADA, και the 

European Association for the Study of Diabetes, EASD) ωσ οι πιο αξιόπιςτοι. (Despres et al. 

2008b) 

Πλεσ οι αναφερκείςεσ μεταβλθτζσ, «παραδοςιακά» χρθςιμοποιοφμενεσ ι όχι, που 

ςχετίηονται, αιτιολογικά (παράγοντεσ κινδφνου) ι μθ (βιοδείκτεσ), με τον καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο, μποροφν να χρθςιμεφςουν ςτθν εκτίμθςθ του κινδφνου που διατρζχουν 

ςυγκεκριμζνοι αςκενείσ να εκδθλϊςουν είτε τθ δυςμεταβολικι είτε τθν καρδιαγγειακι 

ςυνιςτϊςα τθσ χρόνιασ, νοςθρισ διεργαςίασ που περιγράφθκε, αλλά και να αποτελζςουν 

ςθμεία ελζγχου του αποτελζςματοσ πικανϊν τροποποιθτικϊν προςεγγίςεων και να 

βοθκιςουν ςε μακροχρόνια παρακολοφκθςθ των αςκενϊν. Ρολλοί παράγοντεσ, όπωσ είναι 

ςαφζσ, αναφζρονται ςε ποςοτικζσ μεταβλθτζσ, ενϊ λιγότεροι ςε φυςικά διχοτομοφμενεσ 

παραμζτρουσ (π.χ. φπαρξθ - ι όχι - νόςου, κλθρονομικισ προδιάκεςθσ, κ.λπ.), ωςτόςο οι 

περιςςότερεσ ποςοτικζσ παράμετροι μποροφν επιπλζον να χωριςτοφν ςε ποςοςτθμόρια ι ςε 

κατθγορίεσ, όπωσ είναι και ςυνικθσ πρακτικι π.χ. ςτουσ αλγορίκμουσ εκτίμθςθσ 

καρδιαγγειακοφ κινδφνου, με ςκοπό τθν κλινικι απλοφςτευςθ, αποδυναμϊνοντασ, ωςτόςο, 

τθν ποςοτικι, ςυνεχι ςυςχζτιςθ που διακζτουν οι παράγοντεσ αυτοί με τον καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο, δθμιουργϊντασ δθλαδι προβλιματα ςτθν ατομικι προβλεψιμότθτα 

καρδιομεταβολικϊν εκδθλϊςεων με βάςθ τουσ χρθςιμοποιοφμενουσ αλγόρικμουσ. 

(Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008b) 

Τζλοσ, παρότι ςτουσ περιςςότερο παραδοςιακοφσ παράγοντεσ κινδφνου, ειδικά δε ςε αυτοφσ 

που αναφζρονται ςε μετριςεισ βιοχθμικϊν ι ςωματομετρικϊν χαρακτθριςτικϊν, υπάρχουν 

δοκιμαςμζνεσ μζκοδοι που αποτιμοφν αξιόπιςτα το μζγεκόσ τουσ, για τουσ νεότερουσ 

παράγοντεσ οι μετριςεισ ςυχνά δεν είναι κακολικά προτυπωμζνεσ, τισ περιςςότερεσ φορζσ 

εξάλλου δεν είναι ςαφϊσ κακοριςμζνα τα όρια «φυςιολογικοφ» εφρουσ - και αυτό αποτελεί 
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πρόςκετο πρόβλθμα ςτθ χριςθ τουσ ωσ δείκτεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου. (Balagopal et al. 

2011, Despres et al. 2008b)   
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Β.8 Σο Μεταβολικό φνδρομο  

Από το 1988, με τισ διαλζξεισ του Gerald Reaven, είχε ιδθ ςυηθτθκεί το «ςφνδρομο Χ» 

ι, όπωσ παράλλθλα μετονομάςτθκε, «Σφνδρομο Αντίςταςθσ ςτθν Λνςουλίνθ», που αποτελείτο 

από ςυνάκροιςθ παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, θ ταυτόχρονθ ςυνφπαρξθ των 

οποίων ιταν ςυχνότερθ από τθν αναμενόμενθ (με βάςθ τον επιπολαςμό ζκαςτου παράγοντα) 

και άκρωσ επικίνδυνθ, για εκδιλωςθ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2 αλλά και για εκδιλωςθ 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων. (Oda 2012, Reaven 1988) Θ αρχικά προτεινόμενθ, από τον 

Reaven, πακοφυςιολογικι αιτιολογία αυτοφ του φαινομζνου εςτιαηόταν ςτθν ανάπτυξθ 

αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, όπωσ μαρτυρά και θ ονομαςία του, ςυνζπεια τθσ 

οποίασ ιταν να ακροίηονται οι καρδιομεταβολικζσ ςυνιςτϊςεσ του, που ςυνίςτανται, όπωσ 

εξετάςτθκε με λεπτομζρεια ςτθ ςυνζχεια, ςε ακθρογόνο προφίλ λιπιδιακϊν παραγόντων, 

αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ και διαταραχζσ ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, και οι οποίεσ, 

όπωσ ιδθ αναφζρκθκε ςε προθγοφμενα εδάφια, ζχει αποδειχκεί ότι ςυςχετίηονται 

αιτιολογικά με τθν αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ (Εικόνα Β.8.1). (Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008b)  

Στον αρχικά προτεινόμενο πακοφυςιολογικό μθχανιςμό του Συνδρόμου Χ, αλλά και 

ςτθν αρχικά προτεινόμενθ περιγραφι του, ο Reaven δεν είχε ςυμπεριλάβει τθν παχυςαρκία ι 

τθν άκροιςθ λίπουσ, οποιαςδιποτε μορφισ. (Oda 2012, Reaven 1988, Reaven 2011) Ωςτόςο, 

το ζκτοτε μετονομαηόμενο ςε «Καρδιομεταβολικό Σφνδρομο (Χ)» ι, απλά, «Μεταβολικό 

Σφνδρομο» (Metabolic Syndrome, MetS), εξελίχκθκε να αφορά αιτιοπακολογικά ςε μεγάλο 

βακμό άτομα με παχυςαρκία και υπζρμετρθ ι ζκτοπθ ςυνάκροιςθ και λίπουσ (δυςλειτουργία 

και υπερτροφία του λιπϊδουσ ιςτοφ), ειδικά κοιλιακισ (ςπλαχνικισ) και ενδοθπατικισ 

εντόπιςθσ, με τα οποία εξάλλου φαίνεται να ςυςχετίηεται θ αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ και ο καρδιομεταβολικόσ κίνδυνοσ. (Bruce et al. 2009, Oda 2012) Αν και δεν είναι, 

όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, ςαφζσ ποιά από τισ δφο διαταραχζσ (αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ, δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ) αρχικά επικρατεί και προκαλεί τθν ζναρξθ του 

δυςμεταβολικοφ καταρράκτθ, αμφότερεσ ςυνδζονται με ζναν φαφλο κφκλο αλλθλεπίδραςθσ 

και εξζλιξθσ του φαινομζνου τθσ ακθρωμάτωςθσ, του καρδιαγγειακοφ κινδφνου και τθσ 
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δυςγλυκαιμίασ. Τελικά, λοιπόν, το Μεταβολικό Σφνδρομο ζχει καταλιξει να χαρακτθρίηεται 

από ακθρογόνο προφίλ λιπιδίων (υψθλά επίπεδα κυκλοφοροφντων τριγλυκεριδίων και 

απολιποπρωτεΐνθσ Β, υψθλά επίπεδα κυκλοφοροφντων «μικρϊν πυκνϊν» ςωματιδίων τθσ 

LDLc, χαμθλά επίπεδα και μικρότερθ διάμετροσ κυκλοφοροφντων ςωματιδίων HDLc), τθν 

ανάπτυξθ αρτθριακισ υπζρταςθσ, τθν κοιλιακι (ςπλαχνικι) παχυςαρκία και διαταραχζσ ςτον 

μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ. (Bruce et al. 2009, Despres et al. 2008b) To Μεταβολικό Σφνδρομο, 

εξάλλου, ζχει ςυςχετιςκεί και με άλλεσ νοςολογικζσ οντότθτεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, 

όπωσ PCOS, NAFLD, και, γενικότερα, με μια προκρομβωτικι, προφλεγμονϊδθ και προάγουςα 

το οξειδωτικό ςτρεσ κατάςταςθ του οργανιςμοφ (Εικόνα Β.8.2). (Bruce et al. 2009)  

Θ πακοφυςιολογία του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ςτενά ςυνδεδεμζνθ με τθν εξζλιξθ 

του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, δεν ζχει αποςαφθνιςκεί πλιρωσ, φαίνεται όμωσ ότι τόςο θ 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ όςο και θ δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ και, κατ’ 

επζκταςθ, θ κοιλιακι (ςπλαχνικι) παχυςαρκία, ςφμφωνα με όςα ιδθ αναφζρκθκαν και περί 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, κατζχουν πρωτεφοντα ρόλο ςτθν εκδιλωςθ των κλινικϊν 

παραμζτρων που αποτελοφν τον φαινότυπο του MetS. Θ ςχζςθ μεταξφ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ 

τθσ ινςουλίνθσ και δυςλειτουργίασ του λιπϊδουσ ιςτοφ είναι αμφίδρομθ και επιβαρυντικι και 

προσ τισ δφο κατευκφνςεισ, ενϊ τα όργανα-ςτόχοι που επθρεάηονται από τθν δυςμεταβολικι 

αυτι κατάςταςθ επίςθσ φαίνεται να επικοινωνοφν και να αλλθλεπιδροφν επιβαρυντικά, όπωσ 

επίςθσ ιδθ αναφζρκθκε, με τελικι κατάλθξθ τθ ςυςςϊρευςθ ζκτοπου λίπουσ και τθ χρόνια 

χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονι. (Bruce et al. 2009, Despres et al. 2008b, Leroith 2012, 

Wiernsperger 2013) Αιτιοπακολογικά, για τθν ζναρξθ του φαφλου αυτοφ κφκλου ζχουν 

υποτεκεί γενετικζσ αλλά και επιγενετικζσ παράμετροι (ενδομιτριο περιβάλλον, περιγεννθτικι 

περίοδοσ), κακϊσ και περιβαλλοντικοί παράγοντεσ (π.χ. ανκυγιεινι διατροφι, ζλλειψθ 

ςωματικισ άςκθςθσ), ςυνδυαςμόσ των οποίων φαίνεται να απαιτείται για τθν τελικι 

εκδιλωςθ του MetS (Εικόνεσ Β.8.2, Β.8.3). (Blackett et al. 2013, Bruce et al. 2009, Desai et al. 

2013, Despres et al. 2008b, Garcia-Rios et al. 2012, Kelishadi et al. 2014, Sebert et al. 2011)  

Οι οριςμοί του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, με βάςθ τα κριτιρια που απαιτοφνται για τθ 

διάγνωςι του, για πολλά χρόνια χρθςιμοποιικθκαν με παραλλαγζσ από ομάδα ζρευνασ ςε 
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άλλθ ομάδα. (Oda 2012) Βαςικζσ και πρωτοπόρεσ ομάδεσ διερεφνθςθσ του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου, που αςχολικθκαν με τον προςδιοριςμό τθσ νοςολογικισ οντότθτάσ του, υπιρξαν: 

(α) Ο Ραγκόςμιοσ Οργανιςμόσ Υγείασ (World Health Organization, WHO), (Organization. 1999) 

(β) θ Ευρωπαϊκι Ομάδα Μελζτθσ τθσ Αντίςταςθσ ςτθν Λνςουλίνθ (European Group for the 

Study of Insulin Resistance, EGIR), (Balkau et al. 1999) (γ) θ ομάδα NCEP ATP III (National 

Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III), ("Executive Summary of The Third 

Report of The National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, 

Evaluation, And Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel III)"  

2001) (δ) θ Αμερικανικι Καρδιολογικι Εταιρεία (American Heart Association, AHA) μαηί με το 

National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI), (Grundy et al. 2005) και (ε) θ Διεκνισ 

Ομοςπονδία για τον Διαβιτθ (International Diabetes Federation, IDF). (Alberti et al. 2006) Τα 

βαςικά κριτιρια που χρθςιμοποιικθκαν από όλεσ τισ ομάδεσ, με διαφορετικι όμωσ 

προτεραιότθτα, ανάλογα με το πακοφυςιολογικό ςκεπτικό, που όπωσ αναφζρκθκε παραμζνει 

πολφπλοκο και όχι πλιρωσ κακοριςμζνο, αντιςτοιχοφν ςε αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

και διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, (κοιλιακι) παχυςαρκία, δυςλιπιδαιμία και 

αρτθριακι υπζρταςθ (Εικόνα Β.8.1 και Ρίνακασ Β.8.1). (Oda 2012) 

Οι δφο πρϊτεσ ομάδεσ (WHO, το 1998, και EGIR, το 1999) για τον οριςμό του MetS 

χρθςιμοποίθςαν κριτιρια που βαςίηονταν, ωσ προσ τον πακοφυςιολογικό μθχανιςμό, ςτθν 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, με βάςθ τθν οποία διαγιγνϊςκετο το MetS (Ρίνακασ 

Β.8.1). (Balkau et al. 1999, Organization. 1999) Το κριτιριο τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ, που υπιρξε εν ολίγοισ προαπαιτοφμενο για τθ διάγνωςθ του MetS ςφμφωνα με τισ 

ομάδεσ αυτζσ, είναι δφςκολο να διερευνθκεί, ειδικά ςε άτομα που δεν ζχουν εκδθλϊςει 

κλινικά εμφανείσ διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ (Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2, 

προ-διαβιτθ) και, άρα, δφςκολο να οριςτεί με αυτόν τον τρόπο, ςε κακθμερινζσ κλινικζσ 

ςυνκικεσ ι ςε μεγάλεσ επιδθμιολογικζσ ςειρζσ, ο μθ-διαβθτικόσ πάςχων από MetS. (Huang 

2009) Θ ομάδα NCEP ATP III υπιρξε καινοτόμοσ ςτον προςδιοριςμό αμιγϊσ κλινικϊν και 

εφχρθςτων κριτθρίων, με βάςθ τα οποία ορίςκθκε θ διάγνωςθ του MetS, το 2001, δίνοντασ 

ιςότιμθ ςθμαςία ςτθν αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και τθν παχυςαρκία, ωσ πικανοφσ 

πακοφυςιολογικοφσ μθχανιςμοφσ. ("Executive Summary of The Third Report of The National 
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Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, And Treatment of 

High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel III)"  2001) Τα κριτιρια αυτά 

ανακεωρικθκαν από AHA και NHLBI, το 2005, ϊςτε να αντιςτοιχοφν ςε γενικότερεσ, κλινικά 

οριςμζνεσ πακολογικζσ καταςτάςεισ (π.χ. θ υπεργλυκαιμία νθςτείασ να αντιςτοιχεί ςε γλυκόηθ 

αίματοσ νθςτείασ >100mg/dl από 110 mg/dl, όπωσ πλζον υφίςταται και ςτον οριςμό του IFG) 

και αποτελοφν ζναν από τουσ περιςςότερο χρθςιμοποιθμζνουσ οριςμοφσ του MetS ςε διεκνείσ 

μελζτεσ (Ρίνακασ Β.8.1). (Grundy et al. 2005, Huang 2009, Kirk et al. 2009)  

Τζλοσ, τα παραπάνω κριτιρια του NCEP ATP III χρθςιμοποιικθκαν, ελαφρϊσ 

τροποποιθμζνα, και από τθν IDF, το 2005, αλλά με τθν κοιλιακι παχυςαρκία να προβάλεται ωσ 

προαπαιτοφμενο κριτιριο, για το οποίο εξάλλου δζχκθκαν διεκνι κριτικι, και να υφίςτανται 

φυλετικζσ (εκνικζσ) διακυμάνςεισ ςτον οριςμό τθσ, με το τελευταίο να φαίνεται πάντωσ να 

ευςτακεί με βάςθ τθν διαφορετικι ανατομικι κατατομι, ανάλογα με τθ φυλι και τθν 

εκνικότθτα (Ρίνακασ Β.8.1). (Alberti et al. 2006, Despres et al. 2008a, Huang 2009, Leroith 

2012) Ρρόςφατα, το 2009, πολλζσ διεκνείσ ομάδεσ μελζτθσ του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου 

(IDF, AHA, NHLBI, World Heart Federation, International Atherosclerosis Society, International 

Association for the Study of Obesity), κατζλθξαν ςε ζναν εναρμονιςμζνο, από κοινοφ, οριςμό 

του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, που περιλαμβάνει 5 κριτιρια, από τα οποία απαιτοφνται 

οποιαδιποτε 3 για τθ διάγνωςθ του MetS, προςομοιάηοντασ ςτον αρχικό, κλινικό οριςμό του 

NCEP ATP III (Ρίνακασ Β.8.1). (Alberti et al. 2009, Leroith 2012) 

Θ κλινικι ςθμαςία τθσ κεϊρθςθσ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου ωσ κάτι παραπάνω από 

απλι ςυνάκροιςθ επιμζρουσ παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ζχει μελετθκεί 

διεξοδικά, ειδικά ςε ςχζςθ με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. (Galassi et al. 2006, Gami et al. 

2007) Αν και θ φπαρξθ του MetS δεν μπορεί να χρθςιμοποιθκεί για προβλζψεισ ςχετικά με τον 

(ςυνολικό) καρδιομεταβολικό κίνδυνο (π.χ. για εκτίμθςθ του 10-ετοφσ καρδιαγγειακοφ 

κινδφνου), εκτιμάται ότι, με τθ διάγνωςι του, αυξάνεται ο κίνδυνοσ εκδιλωςθσ ΣΔτ2 κατά 3 - 5 

φορζσ, ςε όςουσ αςκενείσ δεν είναι ιδθ διαβθτικοί, κακϊσ επίςθσ αυξάνεται, ανεξάρτθτα από 

το προθγοφμενο, ο ςχετικόσ κίνδυνοσ εκδιλωςθσ καρδιαγγειακισ νόςου κατά 1,5 - 2 φορζσ. 

(Bruce et al. 2009, Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, 
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Despres et al. 2008a, Despres et al. 2008b, Grundy et al. 2004, Oda 2012, Reaven 2011) Αξίηει 

να ςθμειωκεί ότι θ διάγνωςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, για τθν εκτίμθςθ του 

καρδιαγγειακοφ κινδφνου, πραγματοποιείται με τα κριτιρια των ομάδων που 

προαναφζρκθκαν, ςυνικωσ δε χρθςιμοποιοφνται τα κριτιρια NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ 

2005), τα οποία αποτελοφν τον περιςςότερο ςυςχετιηόμενο με εκδθλϊςεισ από το 

καρδιαγγειακό οριςμό, και ότι, γενικότερα, το MetS ςυηθτάται ωσ επιπρόςκετθ, ανεξάρτθτθ 

παράμετροσ κινδφνου ςε αςκενείσ που, επιπλζον, αξιολογοφνται ςχετικά με τον ςυνολικό 

κίνδυνο που διατρζχουν με βάςθ επιμζρουσ παράγοντεσ, οι οποίοι μπορεί και να αφοροφν 

ςτον ίδιο τον οριςμό του MetS (π.χ. διαταραχζσ μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ ι HDLc), δθλαδι θ 

εκδιλωςθ του MetS ωσ κλινικοφ ςυνδρόμου φαίνεται να δρά «πολλαπλαςιαςτικά» ςε ςχζςθ 

με τον κίνδυνο από τουσ παραδοςιακοφσ παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ενϊ δεν 

ζχει αποκλειςκεί να δρα «πολλαπλαςιαςτικά» ακόμα και προσ τισ ίδιεσ τισ καρδιομεταβολικζσ 

παραμζτρουσ των οποίων το άκροιςμα αντιπροςωπεφει, αν και κάτι τζτοιο δεν υποςτθρίηεται 

ςαφϊσ επί του παρόντοσ. (Bruce et al. 2009, Cardiometabolic Risk Working Group: Executive 

Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008a, Despres et al. 2008b, Grundy et al. 2004, Huang 

2009)  

Θ διάγνωςθ του MetS ςφμφωνα με τουσ οριςμοφσ των ομάδων που προαναφζρκθκαν, 

ανάλογα με τον πλθκυςμό υπό εξζταςθ και τα ςυγκεκριμζνα κριτιρια που κα 

χρθςιμοποιθκοφν, αντιςτοιχεί ςε 20% - 30% επιπολαςμό ςτον γενικό πλθκυςμό, με αρκετά 

μεγάλεσ πάντωσ διακυμάνςεισ (από 10% ζωσ και 40%) ανάλογα με περιοχι, εκνικότθτα, φφλο, 

θλικιακι ομάδα και ςυνκικεσ διαβίωςθσ, παρουςιάηοντασ αυξθτικζσ τάςεισ τα τελευταία ζτθ, 

ςυμπορευόμενο, κατά πάςα πικανότθτα, με τθν «πανδθμία» τθσ (κοιλιακισ) παχυςαρκίασ και 

τθν ζλλειψθ ςωματικισ άςκθςθσ, ειδικά ςτισ ανεπτυγμζνεσ χϊρεσ. (Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008b, Leroith 2012, 

Wiernsperger 2013) Ωςτόςο, για να χαρακτθριςκεί κάποιοσ ωσ «πάςχων» από το Μεταβολικό 

Σφνδρομο, αρκεί να πλθροί ζναν ςυγκεκριμζνο αρικμό κριτθρίων (π.χ. οποιαδιποτε 3 από τα 

5, ςφμφωνα με τον οριςμό NCEP ATP III), χωρίσ αυτό να ςθμαίνει ότι άτομα που 

χαρακτθρίηονται ωσ ζχοντα το MetS κα αποτελοφν ομοιόμορφο πλθκυςμό αςκενϊν. (Despres 

et al. 2008b) Υπάρχουν, παραδείγματοσ χάριν, άτομα με ΣΔτ2, τα οποία παρουςιάηουν 
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αρτθριακι υπζρταςθ και παχυςαρκία, χωρίσ όμωσ να ζχουν δυςλιπιδαιμία, που κα 

χαρακτθρίηονταν ωσ ζχοντα MetS, όπωσ επίςθσ και άτομα παχφςαρκα με ςυνυπάρχουςα 

δυςλιπιδαιμία (χαμθλά επίπεδα HDLc, υψθλά επίπεδα TG), χωρίσ όμωσ αρτθριακι υπζρταςθ ι 

διαραταχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, που επίςθσ κα χαρακτθρίηονταν ωσ ζχοντα MetS, 

με διαφορετικά καρδιομεταβολικά χαρακτθριςτικά και, πικανότατα, διαφορετικι προγνωςτικι 

αξία του MetS μεταξφ των δφο αυτϊν ομάδων. (Despres et al. 2008b)  

Γενικά, θ διάγνωςθ του MetS αφορά ανομοιογενζσ δείγμα του γενικοφ πλθκυςμοφ, 

αφοφ υπάρχει ςε άτομα με διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ ι απλϊσ 

υπερινςουλιναιμία, αλλά και ςε άτομα χωρίσ αυτζσ, υπάρχει ςε άτομα παχφςαρκα, αλλά και 

ςε άτομα νορμοβαρι, μπορεί να εκδθλωκεί ι όχι με NAFLD, ενϊ, αφοφ τα διαγνωςτικά 

κριτιρια για τθ διαπίςτωςθ του MetS, αν και αναφζρονται ςε ποςοτικζσ μεταβλθτζσ, 

διχοτομοφνται, άτομα με οριακζσ τιμζσ μπορεί να περιλθφκοφν, για δεδομζνθ χρονικι ςτιγμι, 

είτε ςτουσ ζχοντεσ, είτε ςτουσ μθ ζχοντεσ MetS, χωρίσ όμωσ να αναμζνεται μεγάλθ ουςιαςτικι 

διαφοροποίθςθ ςτθ ςυνολικι καρδιομεταβολικι τουσ ςυμπεριφορά. (Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008b, Leroith 2012, 

Wiernsperger 2013) Εξάλλου, το γεγονόσ τθσ (πικανότατα αυκαίρετθσ) διχοτόμθςθσ αλλά και 

τθσ κεωρθτικισ «ιςοτιμίασ» των διαγνωςτικϊν κριτθρίων του MetS, αν και αποτελεί ευκολία 

προςαρμογισ και αξιολόγθςθσ του Συνδρόμου ςε κακθμερινζσ ςυνκικεσ, δεν λαμβάνει 

υπ’όψιν τθν ποςοτικι ςχζςθ που υφίςταται μεταξφ επιπζδων, αλλά και χρόνου ζκκεςθσ, ςε 

παράγοντεσ κινδφνου και ςτον αναμενόμενο, εξ αυτϊν, καρδιομεταβολικό κίνδυνο ι ςτθ 

διαφορετικι βαρφτθτα που μπορεί να κατζχει ο κάκε μεμονωμζνοσ παράγοντασ ςε ςχζςθ με 

τον μελλοντικό κίνδυνο του αςκενοφσ. (Bruce et al. 2009, Cardiometabolic Risk Working Group: 

Executive Committee et al. 2011a, Despres et al. 2008b)  

Ωςτόςο, το Μεταβολικό Σφνδρομο, αποτελεί κλινικι οντότθτα που ςυνεχίηει να 

απαςχολεί τθ διεκνι βιβλιογραφία, ωσ ενιαίοσ, πικανόσ ανεξάρτθτοσ παράγοντασ κινδφνου 

για καρδιαγγειακι νόςο ι δυςμεταβολικζσ διαταραχζσ, πζρα από τθν επιμζρουσ αξία των 

παραμζτρων από τισ οποίεσ αποτελείται, όπωσ επίςθσ ςυνεχίηει να αφυπνίηει ςχετικά με τθν 

αλλθλεπίδραςθ πολλαπλϊν οργάνων-ςτόχων και τθν ανάγκθ ταυτόχρονθσ, ολιςτικισ 
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κεϊρθςθσ και αντιμετϊπιςθσ πολλϊν παραμζτρων καρδιομεταβολικισ υγείασ για τθν 

πρόλθψθ τθσ ακθροςκλιρωςθσ και των καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων. (Despres et al. 2008b) 
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Εικόνα Β.8.1. Σχθματικι απεικόνιςθ πικανϊν ςυνδζςεων (Α) τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, που ςυχνά 

ανευρίςκεται ςε άτομα με περίςςεια περιςπλάχνιου / ζκτοπου λίπουσ, με καρδιο-μεταβολικοφσ 

παράγοντεσ κινδφνου. Θ διάγνωςθ του «Συνδρόμου Χ» (κατά Reaven) ι «Συνδρόμου αντίςταςθσ ςτθν 

ινςουλίνθ» βαςίηεται ςε πακοφυςιολογικζσ αντιλιψεισ (Β), ενϊ ο οριςμόσ του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου κατά NCEP-ATP III ι κατά IDF αντιςτοιχεί ςε κλινικι οντότθτα που μπορεί να εκτιμθκεί ςτθν 

κακθμερινι κλινικι πράξθ, με απλά κλινικά εργαλεία (Γ). IR: Insulin Resistance (αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ). (Despres et al. 2008b) 
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Εικόνα Β.8.2. Σχθματικι απεικόνιςθ ςφνδεςθσ επιμζρουσ πακοφυςιολογικϊν ςυνιςτωςϊν του 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου (MetS). Το ενδομιτριο και πρϊιμο εξωτερικό περιβάλλον μπορεί να 

προκαλζςουν επιγενετικι τροποποίθςθ ςτθν μεταβολικι ικανότθτα ιςτϊν-ςτόχων και, ςε ςυνδυαςμό 

με τθν κλθρονομικότθτα, μπορεί να προδιακζςουν ςε εκδιλωςθ MetS. H τελικι ζκφραςι MetS 

εξαρτάται από το ςυνδυαςμό με ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, κατά τθ διάρκεια τθσ ηωισ. Θ ζκτοπθ 

ςυςςϊρευςθ λίπουσ (όπωσ για παράδειγμα ςτθν NAFLD - Non-Alcoholic Fatty Liver Disease - ςε 

ςυνδυαςμό με περιςπλάχνια ςυςςϊρευςθ) και θ χρόνια προ-φλεγμονϊδθσ κατάςταςθ φαίνεται ότι 

αποτελοφν ςθμεία-κλειδιά για τθν εκδιλωςθ MetS. (Bruce et al. 2009) 
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Εικόνα Β.8.3. Σχθματικι απεικόνιςθ προτεινόμενθσ αλλθλουχίασ ςυμβάντων και μθχανιςμϊν, από τθν 

εμβρυϊκι μζχρι τθν ενιλικθ ηωι, με τελικό αποτζλεςμα τθν εκδιλωςθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου. Το 

ζμβρυο, ζχοντασ γονιδιακζσ καταβολζσ, εκτίκεται επιπλζον ςτο ενδομιτριο περιβάλλον, όπου και 

μπορεί να εκδθλϊςει ευαιςκθςία τθσ μεταβολικισ του ικανότθτασ και να επαναπρογραμματιςκεί 

μεταβολικά, ανάλογα με τθν ζκκεςθ ςε ορμονικά, κρεπτικά και ςτρεςογόνα ερεκίςματα. Ο 

επαναπρογραμματιςμόσ ςυνεχίηεται κατά τθ διάρκεια τθσ παιδικισ θλικίασ, ιδίωσ τθσ πρϊιμθσ, 

οδθγϊντασ ςε χαρακτθριςτικά ςυναφι με το Μεταβολικό Σφνδρομο. IR: Insulin Resistance (αντίςταςθ 

ςτθν ινςουλίνθ), IUGR: Intrauterine Growth Restriction. (Blackett et al. 2013) 
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Ρίνακασ Β.8.1. Οριςμόσ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου από διάφορεσ ομάδεσ μελζτθσ 

Ομάδα  
WHO 

(1998) 
 

EGIR 

(1999) 
 

NCEP ATP III 

 (ανακεϊρθςθ AHA / 

NHLBI, 2005) 

 
IDF  

(2005) 
 

Κοινόσ 

οριςμόσ  

(2009) * 

Διάγνωςθ  

διαταραχι γλυκόηθσ ι 

υπερινςουλιναιμία + 2 

ακόμα κριτιρια 

 

υπερινςουλιναιμία (> 75ο 

ποςοςτθμόριο μθ-διαβθτικϊν) 

+ 2 ακόμα κριτιρια 

 
3 τουλάχιςτον 

(οποιαδιποτε) κριτιρια  
 

κοιλιακι 

παχυςαρκία + 2 

ακόμα κριτιρια 

 

3 τουλάχιςτον 

(οποιαδιποτε) 

κριτιρια 

Μεταβολιςμόσ 

γλυκόηθσ 
 

ΣΔτ2, IFG, IGT ι αντίςταςθ 

ςτθν ινςουλίνθ† 

(προαπαιτοφμενο) 

 
(1) γλυκόηθ νθςτείασ ≥110 

mg/dl (χωρίσ διάγνωςθ ΣΔτ2) 
 

(1) γλυκόηθ νθςτείασ ≥100 

mg/dl ι υπό κεραπεία 
 

(1) γλυκόηθ νθςτείασ 

≥100 mg/dl (ι 

διάγνωςθ ΣΔτ2) 

 

(1) γλυκόηθ 

νθςτείασ ≥100 

mg/dl ι υπό 

κεραπεία 

Σωματομετρικά 

χαρακτθριςτικά 
 

(1) WHR >0.9 (άνδρεσ) ι 

>0.85 (γυναίκεσ) ι ΔΜΣ > 30 

kg/m2 

 
(2) περίμετροσ μζςθσ ≥94 cm 

(άνδρεσ) ι ≥80 cm (γυναίκεσ) 
 

(2) περίμετροσ μζςθσ >102 

cm (άνδρεσ) ι >88 cm 

(γυναίκεσ) 

 

περίμετροσ μζςθσ ≥ 

εκνικά όρια ‡ ι ΔΜΣ 

>30 kg/m2 

(προαπαιτοφμενο) 

 

(2) περίμετροσ 

μζςθσ ≥ εκνικά 

όρια § 

Λιπίδια 

 

(2) τριγλυκερίδια ≥ 

150mg/dl και/ι HDLc <35 

mg/dl (άνδρεσ) ι <39 mg/dl 

(γυναίκεσ)  

 

(3) τριγλυκερίδια ≥ 177 mg/dl 

και/ι HDLc <39 mg/dl ι υπό 

κεραπεία  

 
(3) τριγλυκερίδια ≥ 150 

mg/dl ι υπό κεραπεία 
 

(2) τριγλυκερίδια ≥ 

150mg/dl ι υπό 

κεραπεία 

 

(3) τριγλυκερίδια 

≥ 150 mg/dl ι 

υπό κεραπεία 

   

(4) HDLc <40 mg/dl 

(άνδρεσ) ι <50 mg/dl 

(γυναίκεσ) ι υπό κεραπεία 

 

(3) HDLc <40 mg/dl 

(άνδρεσ) ι <50 mg/dl 

(γυναίκεσ) ι υπό 

κεραπεία 

 

(4) HDLc <40 

mg/dl (άνδρεσ) ι 

<50 mg/dl 

(γυναίκεσ) ι υπό 

κεραπεία 

Αρτθριακι 

πίεςθ 
 (3) ≥140/≥90 mmHg  

(4) ≥140/≥90 mmHg ι υπό 

κεραπεία 
 

(5) ≥130/≥85 mmHg ι υπό 

κεραπεία 
 

(4) ≥130/≥85 mmHg ι 

υπό κεραπεία 
 

(5) ≥130/≥85 

mmHg ι υπό 

κεραπεία 

Άλλο  

(4) ρυκμόσ απζκκριςθσ 

αλβουμίνθσ (οφρων) >20 

μg/min ι ACR (οφρων) ≥30 

mg/g 

 -  -  -  - 

WHO: World Health Organization, EGIR: European Group for the Study of Insulin Resistance, NCEP ATP III: National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III, AHA: 

American Heart Association, NHLBI: National Heart, Lung and Blood Institute, IDF: International Diabetes Federation, ΣΔτ2: Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2, IFG: Impaired Fasting Glucose, 

IGT: Impaired Glucose Tolerance, WHR: Waist-to-hip ratio (αναλογία περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων), ΔΜΣ: Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HDLc: HDL χολθςτερόλθ, ACR: Albumin-to-Creatinine 

Ratio (αναλογία αλβουμίνθσ προσ κρεατινίνθ) 

* από International Diabetes Federation - American Heart Association - National Heart, Lung and Blood Institute - World Heart Federation - International Atherosclerosis Society - 

International Association for the Study of Obesity 

† όπωσ διαπιςτϊνεται από ευγλυκαιμικζσ μετριςεισ με αντλίεσ ζγχυςθσ (euglycemic clamps) 

‡ εκνικά όρια (α) για Ευρωπαϊκισ καταγωγισ, υπο-Σαχαρίου Αφρικισ, Ανατολικισ Μεςογείου ι Μζςθσ Ανατολισ (Άραβεσ): 94 cm (άνδρεσ) ι 80 cm (γυναίκεσ) και (β) για (Νότιασ) Αςίασ, 

Κίνασ, Λαπωνίασ, Μαλαιςίασ, Λνδίασ ι γθγενείσ Κεντρικισ ι Νότιασ Αμερικισ: 90 cm (άνδρεσ) ι 80 cm (γυναίκεσ).  

• Για πλθκυςμοφσ μθ-Ευρωπαϊκισ καταγωγισ προτείνονται τα εκνικά όρια IDF (2005), για Ευρωπαϊκισ καταγωγισ πλθκυςμοφσ προτείνονται είτε τα εκνικά όρια IDF (2005) είτε τα όρια 

NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ 2005). 
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Γ. ΣΥΝΔΕΣΘ ΟΣΤΙΚΘΣ ΥΓΕΙΑΣ ΚΑΙ ΚΑΔΙΟΜΕΤΑΒΟΛΙΚΩΝ ΡΑΑΓΟΝΤΩΝ 

ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 

Γ.1 Ειςαγωγι  

Θ οςτικι υγεία και φυςιολογία, ειδικά ςε άτομα μεγαλφτερθσ θλικίασ, αφοροφν ςε 

μεγάλο βακμό ςτθν εκδιλωςθ του ςυχνότερου μεταβολικοφ νοςιματοσ των οςτϊν, δθλαδι 

τθσ οςτεοπόρωςθσ, αλλά και του βαςικοφ ςθμείου και ςυμπτϊματοσ τθσ νόςου αυτισ, δθλαδι 

ςτθν εμφάνιςθ οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων. Ζτερεσ πολφ ςυχνζσ νοςογόνεσ καταςτάςεισ, 

ςτισ ίδιεσ θλικιακζσ ομάδεσ, είναι θ εκδιλωςθ νοςθμάτων του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ και 

διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ ι/και των λιπιδίων και λιποπρωτεϊνϊν, δθλαδι 

καταςτάςεισ που αφοροφν ςτο ςφνολο του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και τθσ εκδιλωςθσ 

ακθροςκλιρωςθσ. Ρζραν τθσ αυςτθρά θμερολογιακισ θλικίασ, θ οςτεοπορωτικι νόςοσ και ο 

καρδιομεταβολικόσ κίνδυνοσ αποτελοφν ηθτιματα μείηονοσ ςθμαςίασ για τον ευαίςκθτο 

πλθκυςμό των γυναικϊν ςτθ φάςθ μετάβαςθσ ςτθν εμμθνόπαυςθ. Κατά τα πρϊτα ζτθ μετά 

από τθν εμμθνόπαυςθ επιτελείται πλθκϊρα ορμονικϊν και μεταβολικϊν αλλαγϊν ςτο 

γυναικείο ςϊμα, ενϊ θ χρονικι περίοδοσ αυτι χαρακτθρίηεται από αυξθμζνο ρυκμό απϊλειασ 

οςτικισ μάηασ, αυξθμζνο κίνδυνο εκδιλωςθσ οςτεοπόρωςθσ ι κατάγματοσ, αλλά και 

αυξθμζνο κίνδυνο εκδιλωςθσ καρδιαγγειακισ νόςου, διαταραχι ανοχισ ςτθ γλυκόηθ (IFG, IGT 

ι/και Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2) ι ςτον μεταβολιςμό των λιπιδίων, ενϊ θ νόςθςθ από 

οποιαδιποτε από αυτζσ τισ καταςτάςεισ ςτθ μετεμμθνοπαυςιακι περίοδο αυξάνει ςε μεγάλο 

βακμό τθ ςυνολικι νοςθρότθτα και κνθτότθτα. (Braithwaite et al. 2003, I. Hopper et al. 2011, 

Qu et al. 2013, Riddle 2011, Sanon et al. 2012, Warraich et al. 2013, Wenger 2003)  

Ρζραν όμωσ από τθν απλι, τυχαία, ςυνφπαρξθ οςτεοπόρωςθσ και εμφάνιςθσ 

καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν ςτθ μετεμμθνοπαυςιακι και, γενικότερα, ςε μεγάλθ θλικία, 

ζχει παρατθρθκεί ότι οι νοςογόνεσ αυτζσ καταςτάςεισ ςυνδζονται ςε μεγαλφτερο βακμό από 

τον αναμενόμενο, με βάςθ τον πλθκυςμιακό επιπολαςμό τουσ, με τρόπουσ μάλιςτα που 

φαίνεται να αφοροφν εν μζρει ξεχωριςτά ςε ζκαςτθ, ςυγκεκριμζνθ ςυνιςτϊςα 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, δθλαδι ςτθν καρδιαγγειακι και ςτθ δυςμεταβολικι. (Eastell et 
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al. 2010, Hamerman 2005, Sealand et al. 2013, Szulc 2012a, Tanko et al. 2005, Tremollieres et 

al. 2010, Yamaguchi et al. 2012) Από διεκνείσ πλθκυςιακζσ μελζτεσ και ςειρζσ, φαίνεται ότι θ 

οςτεοπόρωςθ και, γενικά, θ χαμθλι οςτικι πυκνότθτα και τα κατάγματα ςυςχετίηονται με τθν 

καρδιαγγειακι νοςθρότθτα, αλλά και τθν εκδιλωςθ διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ 

γλυκόηθσ, ςυςχετίςεισ που, πολλζσ φορζσ, αφοροφν ςε φαινομενικά αντικρουόμενα 

αποτελζςματα. (Kado et al. 2000, Sealand et al. 2013, Suzuki et al. 2010, Szulc 2010, von der 

Recke et al. 1999, Yamaguchi et al. 2012) Φαίνεται, επίςθσ, ότι θ εκδιλωςθ και εξζλιξθ του 

ενόσ εκ των δφο νοςογόνων μονοπατιϊν (καρδιομεταβολικϊν εκδθλϊςεων, επθρεαςμζνθσ 

οςτικισ πυκνότθτασ) ςχετίηεται με τθν εξζλιξθ και του άλλου, δθλαδι ότι πικανϊσ υφίςταται 

ποιοτικι και ποςοτικι ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτθν πορεία νόςου τθσ καρδιομεταβολικισ 

ςφαίρασ και του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, που μπορεί να υποδθλϊνει κοινοφσ 

πακοφυςιολογικοφσ μθχανιςμοφσ αλλά και, πικανϊσ, τροποποιθτικι επίδραςθ μεταξφ τουσ, 

και μάλιςτα με αμφίδρομθ κατεφκυνςθ. (Eastell et al. 2010, Hofbauer et al. 2007, Motyl et al. 

2010, Ng 2011, Szulc 2012a, Tanko et al. 2005, Tremollieres et al. 2010, Vestergaard 2007)  

Άτομα που εκδθλϊνουν καρδιαγγειακό ςυμβάν, ανάλογα και με το είδοσ και τθ 

ςοβαρότθτα του ςυμβάντοσ, μπορεί να εκδθλϊςουν προβλιματα ςε ςχζςθ με τθν οςτικι τουσ 

πυκνότθτα, αλλά και να κινδυνεφςουν με εκδιλωςθ οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων. (Eastell et 

al. 2010, Szulc 2012a, Tremollieres et al. 2010) Επιπλζον, θ εκδιλωςθ αλλά και θ ςυγκεκριμζνθ 

εξζλιξθ (ρφκμιςθ, επιπλοκζσ) του Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ φαίνεται να επθρεάηει ςε κάποιο 

βακμό τθ μεταβολι τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, αλλά και του κινδφνου οςτεοπορωτικϊν 

καταγμάτων, όχι απαραίτθτα και τα δφο προσ τθν ίδια κατεφκυνςθ (π.χ. χαμθλότερθ οςτικι 

πυκνότθτα και μεγαλφτεροσ κίνδυνοσ καταγμάτων ςε άτομα με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 1, 

υψθλότερθ οςτικι πυκνότθτα αλλά επίςθσ μεγαλφτεροσ κίνδυνοσ καταγμάτων ςε άτομα με 

Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2). (Bonds et al. 2006, Eastell et al. 2010, Hofbauer et al. 2007, 

Khazai et al. 2009, Vestergaard 2007, Yamaguchi et al. 2012) Θ ςχζςθ λιπιδίων και 

οςτεοπόρωςθσ - οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων διαφαίνεται λιγότερο ξεκακαριςμζνθ, με 

πολλζσ αντιφατικζσ αναφορζσ τόςο υπζρ όςο και κατά μιασ πικανισ επίδραςθσ διαφόρων 

λιπιδιακϊν παραγόντων (ι και τθσ δυςλιπιδαιμίασ εν γζνει) επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, 

ςτθν οποία πικανόν διαδραματίηουν ρόλο πλικοσ ςυγχυτικϊν επιδράςεων. (Adami et al. 2004, 
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Afshinnia et al. 2007, Bagger et al. 2007, Begic et al. 2012, Brownbill et al. 2006, Cui et al. 2005, 

D'Amelio et al. 2008, Dennison et al. 2007, Go et al. 2012, Hernandez et al. 2010b, Hsu et al. 

2006, Jeon et al. 2011, Jeong et al. 2010, Kinjo et al. 2007, Lawlor et al. 2012, Makovey et al. 

2009, Orozco 2004, Pliatsika et al. 2012, Poli et al. 2003, Samelson et al. 2004, Sivas et al. 2009, 

Solomon et al. 2005, Tanko et al. 2003b, L. Y. Wu et al. 2003, Xue et al. 2012, Yamaguchi et al. 

2009, Yamaguchi et al. 2002) Τζλοσ, ωσ προσ το αμφίδρομο τθσ κατεφκυνςθσ ςυςχζτιςθσ 

οςτικισ και καρδιομεταβολικισ φυςιολογίασ, άτομα με (εκςεςθμαςμζνα) χαμθλι οςτικι 

πυκνότθτα ι εκδθλωμζνο οςτεοπορωτικό κάταγμα κεωρείται ότι βρίςκονται ςε μεγαλφτερο 

μελλοντικό κίνδυνο για εκδιλωςθ καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων (ακθρωμάτωςθ και αρτθριακι 

επαςβζςτωςθ, ςτεφανιαίο ςυμβάν, αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο, καρδιακι ανακοπι, 

περιφερικι αρτθριοπάκεια) και ότι εμφανίηουν αυξθμζνθ καρδιαγγειακι κνθτότθτα, ενϊ τα 

τελευταία χρόνια ζχει ςυηθτθκεί και το ότι ο οςτικόσ μεταβολιςμόσ ςυςχετίηεται με το 

ενεργειακό ιςοηφγιο και τον μεταβολιςμό των κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, ειδικά δε με τθ ρφκμιςθ 

τθσ γλυκόηθσ. (Eastell et al. 2010, N. K. Lee et al. 2007, Motyl et al. 2010, Qu et al. 2013, Szulc 

2012a, Tanko et al. 2005, Tremollieres et al. 2010) 

Οι λόγοι και οι παράγοντεσ ςτουσ οποίουσ εςτιάηεται θ πικανότθτα θ οςτικι και θ 

καρδιομεταβολικι φυςιολογία να ςυμπορεφονται, πικανϊσ τροποποιθτικά, προσ διάφορεσ 

πάντωσ κατευκφνςεισ και όχι πάντα παράλλθλα, αμφιμονοςιμαντα και ντετερμινιςτικά, είναι 

πολλοί, διαπλεκόμενοι και, πικανϊσ κάποιεσ φορζσ, ανταγωνιςτικοί, ςε ςθμείο που να μθν 

είναι εφκολθ θ διατφπωςθ μιασ απλισ αιτιολογικισ ςυςχζτιςθσ των φαινομζνων τθσ 

οςτεοπόρωςθσ και του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου. Ρικανοί μθχανιςμοί που μπορεί να 

υπειςζρχονται ςτο φαινόμενο τθσ διαπλοκισ αυτισ αφοροφν, καταρχάσ, ςε ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ, όπωσ είναι τα δθμογραφικά χαρακτθριςτικά, οι ςυνικειεσ του τρόπου ηωισ και 

πικανζσ ςυννοςθρότθτεσ, αλλά και θ ςωματικι καταςκευι και ανάπτυξθ (ςε νεαρι θλικία) 

ενόσ ατόμου που επθρεάηουν, αιτιολογικά, το οςτικό αλλά και το καρδιομεταβολικό πρότυπο 

λειτουργίασ. (Anagnostis et al. 2009, Eastell et al. 2010, Hamerman 2005, Warburton et al. 

2007) Επιπλζον, πζραν των κοινϊν παραγόντων κινδφνου, υφίςτανται πολλαπλζσ αιτιολογικζσ 

κεωρίεσ για διαπλοκι του οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςτθ δομι και λειτουργία του αγγειακοφ 

δικτφου (ακθρωμάτωςθ, αγγειακι αςβζςτωςθ), για πολφπλοκα και αμφίδρομα ορμονολογικά 
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ςυςτιματα δράςθσ και ανάδραςθσ με πολλαπλά κφτταρα-ςτόχουσ, για τθν (ιςτολογικά) εγγφσ 

καταβολι προδρόμων κυττάρων που αφοροφν ι επθρεάηουν ςτον οςτικό μεταβολιςμό αλλά 

και ςτο καρδιαγγειακό και ςτον μεταβολιςμό των κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, για τον γενικότερο 

ρόλο τθσ χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ και του οξειδωτικοφ ςτρεσ, για κοινοφσ γονιδιακοφσ 

επιτόπουσ και κοινά ορμονικά και μεταβολικά μονοπάτια με, πικανϊσ, κοινοφσ 

φαρμακολογικοφσ ςτόχουσ και, ςθμαντικό για τθν παροφςα διατριβι, για ςυςτθματικζσ 

αλλαγζσ και αλλθλεπιδράςεισ που υπειςζρχονται ςτο προςκινιο με τθν ζλευςθ τθσ 

εμμθνόπαυςθσ. (Anagnostis et al. 2009, Eastell et al. 2010, Hamerman 2005, Warburton et al. 

2007) Γενικά, θ ςφνδεςθ τθσ οςτικισ υγείασ και φυςιολογίασ με παράγοντεσ 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου κεωρείται από πολλοφσ αιτιολογικι, με πολφπλοκο όμωσ τρόπο 

αλλθλεπίδραςθσ που εξαρτάται από πολλοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ και βιολογικοφσ 

μθχανιςμοφσ, εμπλεκόμενουσ και εν μζρει αντιφατικοφσ μεταξφ τουσ, γεγονόσ που καταςτά 

δφςκολθ τθν πρόβλεψθ του τελικοφ αποτελζςματοσ επίδραςθσ του ενόσ ςυςτιματοσ ςτο 

άλλο.  
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Γ.2 Δθμογραφικά χαρακτθριςτικά 

Θ αυξθμζνθ ςυχνότθτα τθσ οςτεοπορωτικισ ςκελετικισ νόςου και εκδθλϊςεων εκ του 

καρδιαγγειακοφ παραδοςιακά βαςίςτθκε ςε πλθκυςμιακζσ μελζτεσ που αφοροφςαν, αρχικά 

τουλάχιςτον, ςε άτομα μεγάλθσ θλικίασ, ςθμείο που αποτζλεςε και προβλθματιςμό ςχετικά με 

τθν φπαρξθ ι όχι ανεξάρτθτθσ ςυςχζτιςθσ μεταξφ των δφο ςυςτθμάτων. (Eastell et al. 2010, 

Hamerman 2005, Szulc 2012a, Tanko et al. 2005) Ο κίνδυνοσ για οςτεοπόρωςθ ι 

οςτεοπορωτικό κάταγμα αλλά και ο καρδιομεταβολικόσ κίνδυνοσ, είτε ςε ςχζςθ με επιμζρουσ 

ςυνιςτϊςεσ (π.χ. διαταραχζσ μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ και λιπιδίων, ακθροςκλιρωςθ, 

ςαρκοπενία αλλά με αυξθμζνο ποςοςτό ςωματικοφ λίπουσ) είτε ςυνολικά, πολλαπλαςιάηονται 

προϊοφςασ τθσ θλικίασ, λόγω τθσ αναμενόμενθσ φυςικισ φκοράσ των οργανικϊν ςυςτθμάτων, 

όπωσ προκφπτει με βάςθ τθν πακοφυςιολογία τουσ, ςυνεπϊσ είναι λογικό να εμφανίηονται ωσ 

ςυννοςθρότθτεσ ςε άτομα μεγάλθσ θλικίασ, πιο πικανά δε ςε γθραιά άτομα που ζχουν 

«εφκραυςτθ» κατατομι και γενικότερθ βιολογικι επιβάρυνςθ. (Anagnostis et al. 2009, Eastell 

et al. 2010) H μεγάλθ θλικία, πζραν τθσ οςτικισ μάηασ που προοδευτικά ελαττϊνεται και 

αυξάνει τον κίνδυνο για οςτεοπορωτικό κάταγμα, ςχετίηεται και με ελαττωματικι ποιότθτα και 

(μικρο)αρχιτεκτονικι νεοςχθματιηόμενου οςτοφ, ενϊ θ ακροιςτικι ζκκεςθ ενόσ ατόμου ςε 

περιβάλλον οξειδωτικοφ ςτρεσ, το οποίο εξάλλου επιδεινϊνεται με τθν θλικία, επθρεάηει τόςο 

τον οςτικό μεταβολιςμό όςο και τθν καρδιαγγειακι υγεία, τθν εκδιλωςθ ακθροςκλιρωςθσ, 

αλλά και τθ φυςιολογία τθσ διαχείριςθσ γλυκόηθσ και λιπιδίων, άρα περαιτζρω ςυνδζει τθν 

οςτεοπόρωςθ και τον καρδιομεταβολικό κίνδυνο, όπωσ κα αναφερκεί ςε ςχετικό εδάφιο. 

(Manolagas et al. 2007) Είναι δεδομζνο, ςυνεπϊσ, ότι θ θλικία αποτελεί παράγοντα κινδφνου 

ςε ςχζςθ με τθν απϊλεια οςτικισ μάηασ, εκδιλωςθσ τθσ οςτεοπόρωςθσ και κατάγματοσ, αλλά 

και με εκδθλϊςεισ από το καρδιαγγειακό ι εκ του ιςοηυγίου τθσ ενζργειασ και, άρα, μπορεί να 

αποτελζςει ςυγχυτικό παράγοντα ςτθν εξζταςθ των μεταξφ τουσ ςχζςεων. (Anagnostis et al. 

2009, Hamerman 2005, Szulc 2012a, Tanko et al. 2005) 

Εξάλλου, με βάςθ τθν πακοφυςιολογία και τθν επιδθμιολογία του καρδιομεταβολικοφ 

κινδφνου και τθσ οςτεοπόρωςθσ, κάκε φφλο και, μάλιςτα, ςε κάκε θλικία εμφανίηει 

διαφορετικό αναμενόμενο κίνδυνο εκδιλωςθσ καρδιομεταβολικισ ι ςκελετικισ νόςου 
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(οςτεοπόρωςθσ ι οςτεοπορωτικοφ κατάγματοσ), με τουσ άνδρεσ να υπερτεροφν ςτθν 

καρδιαγγειακι νοςθρότθτα και κνθτότθτα ςε μζςεσ θλικίεσ, ςε ςχζςθ με προεμμθνοπαυςιακζσ 

γυναίκεσ, κάτι που αλλάηει μετά τθν εμμθνόπαυςθ, αφοφ θ εμμθνόπαυςθ ςτισ γυναίκεσ 

ςυνδζεται με μεγάλθ αφξθςθ του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ςε ςθμείο που, ςε 

μεγαλφτερθ θλικία ςχεδόν να εξιςϊνεται ο κίνδυνοσ καρδιαγγειακισ κνθτότθτασ και ςτα δφο 

φφλα, ενϊ, αντίκετα, ςτισ γυναίκεσ, από μικρότερθ θλικία (αλλά ακόμα περιςςότερο μετά από 

τθν εμμθνόπαυςθ), φαίνεται να είναι ςαφϊσ μεγαλφτεροσ ο κίνδυνοσ εκδιλωςθσ οςτεοπενίασ, 

οςτεοπορωτικισ νόςου (εξ ου και ο τφποσ τθσ «μετεμμθνοπαυςιακισ» οςτεοπόρωςθσ) ι 

κατάγματοσ. (Atsma et al. 2006, Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013, Walsh et al. 2013, 

Wellons 2011, Wenger 2003) Συνεπϊσ, το φφλο και θ ωοκθκικι λειτουργία (ςτισ γυναίκεσ) 

παίηουν ςθμαντικό ρόλο τόςο ςτθν καρδιομεταβολικι όςο και ςτθν οςτικι υγεία και καλό 

είναι να λαμβάνονται υπ’ όψιν ωσ ςθμαντικοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ ςτισ μεταξφ τουσ 

ςχζςεισ. (Clarke et al. 2010a, Kannel et al. 1976, Wellons 2011) 
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Γ.3 Κάπνιςμα 

Ρζρα από τθν θλικία και το φφλο ενόσ ατόμου, ςυγχυτικοί παράγοντεσ που επθρεάηουν 

ςτον κίνδυνο για οςτεοπόρωςθ ι για καρδιομεταβολικζσ εκδθλϊςεισ και νοςιματα αφοροφν 

ςε πολλζσ από τισ κακθμερινζσ ανκρϊπινεσ ςυνικειεσ και ζξεισ. (Anagnostis et al. 2009, Eastell 

et al. 2010, Tanko et al. 2005) Μεταξφ αυτϊν, το κάπνιςμα είναι γνωςτό ότι προκαλεί 

επιβάρυνςθ ςτο καρδιαγγειακό ςφςτθμα και αποτελεί παραδοςιακό και τροποποιιςιμο 

παράγοντα καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ενϊ τισ τελευταίεσ δεκαετίεσ ζχει καταςτεί ςαφζσ 

ότι το ενεργθτικό, αλλά ακόμα και το πακθτικό, κάπνιςμα αποτελεί επιπλζον παράγοντα 

κινδφνου για περιοριςμό (ςε μικρότερεσ θλικίεσ) ι απϊλεια οςτικισ μάηασ και οςτικισ αντοχισ 

(προδιακζτει ςε κατάγματα) και μάλιςτα φαίνεται ότι θ επίδραςθ αυτι υφίςταται ςτο ςφνολο 

του ςκελετοφ και ότι θ επίδραςι, ςτο καρδιομεταβολικό ςφςτθμα και ςτον οςτικό 

μεταβολιςμό, ξεκινά από νεαρι θλικία, μπορεί δε μάλιςτα να ξεκινιςει από τθν ενδομιτρια 

περίοδο (μθτζρα που καπνίηει ι εκτίκεται ςε πακθτικό κάπνιςμα). (J. L. Hopper et al. 1994, 

Kanis et al. 2005, Katsiki et al. 2013e, Kelishadi et al. 2014, Ward et al. 2001) Το κάπνιςμα 

φαίνεται να επιφζρει απϊλεια οςτικισ μάηασ πικανότατα μζςω επίδραςθσ ςτον μεταβολιςμό 

του αςβεςτίου, ςτον υποκαλαμο-υποφυςιακό-επινεφριδιακό άξονα, ςτθ βιοδιακεςιμότθτα 

των ορμονϊν του φφλου, ςτθν ποιότθτα τθσ νεοςχθματιηόμενθσ κεμζλιασ ουςίασ και των 

αυξθτικϊν παραγόντων που εναποτίκενται ι και, άμεςα, επί των οςτεοβλαςτϊν και των 

οςτεοκλαςτϊν. (Yoon et al. 2012) Συνεπϊσ το κάπνιςμα αποτελεί ςθμαντικό παράγοντα 

κινδφνου για οςτεοπόρωςθ και για καρδιομεταβολικά νοςιματα και, άρα, πικανό ςυγχυτικό 

παράγοντα για τθ ςυςχζτιςθ μεταξφ οςτικισ υγείασ και άλλων (πλθν του καπνίςματοσ) 

καρδιομεταβολικϊν παραγόντων, με πλθκϊρα εκ των οποίων εξάλλου φαίνεται να ςχετίηεται 

άμεςα (π.χ. κακι διατροφι, παχυςαρκία, ζλλειψθ ςωματικισ άςκθςθσ, ψυχοκοινωνικό ςτρεσ ι 

ψυχικι νόςοσ). (Halperin et al. 2010, Jones et al. 1999, Ma et al. 2000) 
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Γ.4 Κατανάλωςθ αλκοόλ 

Άλλθ μια κακθμερινι ςυνικεια - ζξθ, που φαίνεται να ςυςχετίηεται με τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία, αλλά και τθν οςτικι πυκνότθτα, και που, άρα, δφναται να 

αποτελζςει ςυγχυτικό παράγοντα ςτθ μεταξφ τουσ ςυςχζτιςθ, είναι θ κατανάλωςθ αλκοόλ. (C. 

Griffith et al. 2012, Poli et al. 2013, Warburton et al. 2007) Θ επίδραςθ του αλκοόλ ςτθν 

καρδιομεταβολικι ςφαίρα δεν είναι μονοςιμαντθ, αλλά φαίνεται να υφίςταται διαφορετικοφ 

μεγζκουσ, αλλά και κατεφκυνςθσ, ςυςχζτιςθ, αναλόγωσ του είδουσ και τθσ ποςότθτασ των 

αλκοολοφχων ποτϊν που καταναλϊνονται, αλλά και του πρότυπου κατανάλωςθσ (κακθμερινά, 

περιςταςιακι υπερκατανάλωςθ αλκοόλ μζχρι του ςθμείου τθσ οξείασ μζκθσ κ.λπ.). (C. Griffith 

et al. 2012) Θ κακθμερινι, χαμθλι ζωσ μζτρια, κατανάλωςθ αλκοόλ (μζχρι 2 ποτά ι περίπου 

30 g αικανόλθσ για τουσ άνδρεσ και μζχρι 1 ποτό ι περίπου 15 g αικανόλθσ για τισ γυναίκεσ), 

ειδικά δε ςτθ μορφι του (κόκκινου) κραςιοφ ι, με βάςθ πιο πρόςφατεσ μελζτεσ, ςτθ μορφι 

τθσ μπφρασ, ποτϊν που περιζχουν πολυφαινόλεσ, φαίνεται να αποτελεί τθν περιςςότερο 

υγιεινι επιλογι ςε ςχζςθ με εκδθλϊςεισ καρδιομεταβολικισ νόςου ςε όςουσ καταναλϊνουν 

αλκοόλ, μιασ και φαίνεται να ςχετίηεται αρνθτικά (προςτατευτικά) τόςο με τθν ολικι 

καρδιαγγειακι νοςθρότθτα και κνθτότθτα και, πιο ςυγκεκριμζνα, με τισ διαταραχζσ του 

μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ και λιπιδίων (προςτατεφει από αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ και 

ςυνδζεται με αφξθςθ των επιπζδων HDLc και πικανϊσ και άλλων αντιακθρογόνων λιπιδίων), 

με το οξειδωτικό ςτρεσ, με τθν ακθροςκλιρωςθ, με τθν αρτθριακι υπζρταςθ, με εκδιλωςθ 

ςτεφανιαίου ςυμβάντοσ ι ςυμφορθτικισ καρδιακισ ανεπάρκειασ, με τθν τάςθ για κρόμβωςθ 

και, εν γζνει, με τθ δυςλειτουργία του αγγειακοφ ενδοκθλίου, όςο και με τθν ολικι κνθτότθτα, 

θ δε επίδραςθ αυτι φαίνεται να είναι πιο ςθμαντικι ςε προθγουμζνωσ υγιι, μεςιλικα άτομα 

και είναι πιο ιςχυρι (και δοςοεξαρτϊμενθ) ςε άρρενεσ. (Chiva-Blanch et al. 2013, Klop et al. 

2013, O'Keefe et al. 2014, Poli et al. 2013)  

Αντικζτωσ, θ χρόνια κατάχρθςθ αλκοόλ ςυνδζεται επιβαρυντικά με τθν εμφάνιςθ 

διαταραχϊν μεταβολιςμοφ και γενικότερων διαταραχϊν (γλυκόηθσ, λιπιδίων, θπατικισ 

λιπϊδουσ διικθςθσ, θπατικισ και παγκρεατικισ δυςλειτουργίασ, καρκίνο εκ του ιπατοσ ι του 

πεπτικοφ ςυςτιματοσ) και οξειδωτικοφ ςτρεσ, με τθν εκδιλωςθ αρτθριακισ υπζρταςθσ, 
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διατατικισ μυοκαρδιοπάκειασ, καρδιακϊν αρρυκμιϊν, αγγειακοφ εγκεφαλικοφ επειςοδίου 

(αιμορραγικοφ, ιςχαιμικοφ), αλλά και διαταραχϊν εκ του ανοςοποιθτικοφ, εκ τθσ εντερικισ 

λειτουργίασ, χλωρίδασ και διαπερατότθτασ, τα οποία ςυνδζονται με τθν καρδιομεταβολικι 

υγεία, ενϊ θ υπερκατανάλωςθ αλκοόλ που οδθγεί ςε οξεία μζκθ (πολλζσ φορζσ αποτζλεςμα 

περιςταςιακισ υπερκατανάλωςθσ αλκοόλ, «binge drinking») είναι ςοβαρόσ παράγοντασ 

κινδφνου για εκδιλωςθ καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων, αλλά και ακραίων ςυμπεριφορϊν και 

ατυχθμάτων που, ςυνδυαςτικά, οδθγοφν ςε αφξθςθ τθσ καρδιαγγειακισ και τθσ ολικισ 

κνθτότθτασ όταν θ κατανάλωςθ αλκοόλ αυξάνεται από ζνα μζγιςτο επιτρεπόμενο όριο, ςε 

ςθμείο μάλιςτα όπου θ κατάχρθςθ αλκοόλ να κεωρείται θ τρίτθ αιτία πρϊιμου κανάτου από 

οποιαδιποτε αιτία (μετά από το κάπνιςμα και τθν παχυςαρκία) ςτισ Θ.Ρ.Α. (Chiva-Blanch et al. 

2013, Klop et al. 2013, O'Keefe et al. 2014, Park et al. 2014, Poli et al. 2013, Walker et al. 2013) 

Θ δράςθ ςυνεπϊσ τθσ κατανάλωςθσ αλκοόλ ςε ςχζςθ με τον καρδιομεταβολικό κίνδυνο, με 

τουσ περιοριςμοφσ που αναφζρκθκαν (είδοσ ποτοφ, οξεία υπερκατανάλωςθ), μπορεί ποςοτικά 

να προςδιοριςτεί με μια καμπφλθσ ςχιματοσ «J», όπου κακόλου κατανάλωςθ αλλά και 

(χρόνια) κατάχρθςθ ζχουν ςυνδεκεί με πτωχότερα αποτελζςματα εκ του καρδιαγγειακοφ και 

εκ του μεταβολιςμοφ, ωςτόςο ςε άτομα που δεν ςυνθκίηουν να καταναλϊνουν αλκοόλ επί του 

παρόντοσ δεν ςυνιςτάται ζναρξθ κατανάλωςθσ, μιασ και τα αποτελζςματα κεωροφνται ακόμα 

ενδεικτικά και υπάρχει πάντα το ενδεχόμενο τθσ κατάχρθςθσ μετά από τθν ζναρξθ. (O'Keefe et 

al. 2014, Poli et al. 2013, Walker et al. 2013)  

Με βάςθ τθ μορφι τθσ ςχζςθσ του αλκοόλ και του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, δεν 

αποτελεί ζκπλθξθ το γεγονόσ ότι παρόμοιασ μορφολογίασ φαίνεται να είναι και θ (ποςοτικι) 

ςυςχζτιςθ μεταξφ κατανάλωςθσ αλκοόλ και οςτικοφ μεταβολιςμοφ. Μικρότερεσ (μζχρι ζνα 

ποτό), κακθμερινζσ ποςότθτεσ κατανάλωςθσ αλκοόλ φαίνεται να προςτατεφουν και να 

ςυνδζονται με ευνοϊκά αποτελζςματα ςτθ ςκελετικι υγεία, ενϊ μζτριεσ (2 ι 3 ποτά) 

ποςότθτεσ αλκοόλ παρουςιάηουν αμφίβολα αποτελζςματα, τα οποία εξαρτϊνται ςε κάποιο 

βακμό από το είδοσ του αλκοολοφχου ποτοφ (ευνοϊκότερα αποτελζςματα με κατανάλωςθ 

κραςιοφ) αλλά και τα χαρακτθριςτικά του πλθκυςμοφ που εξετάηεται (πιο ευνοϊκά τα 

αποτελζςματα ςε μεγαλφτερθσ θλικίασ, μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ), μζςω πικανϊσ 

χαμθλότερου ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ και ευνοϊκοφ, αντιοξειδωτικοφ περιβάλλοντοσ. 
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(Maurel et al. 2012) Αντίκετα, μεγάλεσ ποςότθτεσ κακθμερινισ, χρόνιασ κατανάλωςθσ 

(αλκοολιςμόσ) ι περιςταςιακι υπερκατανάλωςθ αλκοόλ («binge drinking») ςυνδζονται με 

απϊλεια οςτικισ μάηασ, που μπορεί να ςχετίηεται είτε με άμεςθ επίδραςθ επί των 

οςτεοκυττάρων (απόπτωςθ), των οςτεοβλαςτϊν (απενεργοποίθςθ, παρεμπόδιςθ τθσ 

διαφοροποίθςθσ) και των οςτεοκλαςτϊν (ενεργοποίθςθ) είτε με ζμμεςθ, λόγω επαγωγισ 

οξειδωτικοφ ςτρεσ και προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, διαταραχϊν ςτον μεταβολιςμό και τθν 

ενεργότθτα τθσ βιταμίνθσ D, τθσ καλςιτονίνθσ, τθσ παρακορμόνθσ αλλά και των ορμονϊν του 

φφλου, ελάττωςθσ τθσ μυϊκισ μάηασ και του ςυνολικοφ ςωματικοφ βάρουσ, ελάττωςθσ των 

κυκλοφοροφντων επιπζδων λεπτίνθσ (ο μθχανιςμόσ δράςθσ τθσ λεπτίνθσ αναλφεται ςε 

επόμενθ παράγραφο). (Flock et al. 2011, Maurel et al. 2012)  

Εξάλλου θ κατάχρθςθ αλκοόλ επίςθσ ςυνδζεται με πλθκϊρα ανκυγιεινϊν ςυνθκειϊν, 

όπωσ με το κάπνιςμα, τθν κακι διατροφι (ζλλειψθ βαςικϊν μεταλλικϊν ςτοιχείων, π.χ. 

μαγνθςίου, καλίου, αςβεςτίου, υπερβολικι κατανάλωςθ αλατιοφ, ελλειπισ κατανάλωςθ 

φροφτων και λαχανικϊν, κ.λπ.) και ςφνδρομα δυςαπορρόφθςθσ, τθν ζλλειψθ ςωματικισ 

άςκθςθσ, τθν ζλλειψθ ζκκεςθσ ςτον ιλιο (ςθμαντικό για τθ βιταμίνθ D), τθν ψυχικι νόςο και 

τθ χριςθ ουςιϊν, που επθρεάηουν ςτθν εμφάνιςθ καρδιομεταβολικϊν νοςθμάτων αλλά και 

οςτεοπόρωςθσ, ενϊ θ ανεπαρκισ λειτουργικι κατάςταςθ του ιπατοσ, ςε χρόνια κατάχρθςθ 

αλκοόλ, αποτελεί ςθμαντικό ςυνδετικό κρίκο τόςο ςτθ ςυνολικι μεταβολικι εικόνα, όςο και, 

πιο ςυγκεκριμζνα, ςτον οςτικό μεταβολιςμό ενόσ ατόμου και μπορεί να ςυνδεκεί με 

δευτεροπακι οςτεοπόρωςθ και οςτεοδυςτροφία. (Chiva-Blanch et al. 2013, Maurel et al. 

2012, Park et al. 2014) Συνεπϊσ, θ χριςθ αλκοόλ μπορεί να αποτελζςει, ανάλογα, 

προςτατευτικό παράγοντα ι παράγοντα κινδφνου ςτθν οςτικι και τθν καρδιομεταβολικι υγεία 

και άρα να αποτελζςει ςυγχυτικό παράγοντα και να ςυςκοτίςει τισ μεταξφ τουσ ςχζςεισ. (C. 

Griffith et al. 2012, Warburton et al. 2007) 
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Γ.5 Διατροφικζσ ςυνικειεσ 

Θ διατροφι, με ό,τι ςυμπεριλαμβάνει (είδοσ, ποςοςτιαία ςφνκεςθ, κερμιδικι 

πρόςλθψθ, πρότυπα και ϊρεσ γευμάτων) είναι εν πολλοίσ γνωςτό ότι επθρεάηει τον 

μεταβολιςμό του ανκρϊπινου ςϊματοσ, τθ διαχείριςθ τθσ ενζργειασ, τθν οςτικι αλλά και τθ 

γενικότερθ υγεία και τθν εκδιλωςθ νοςθμάτων οποιαδιποτε ςφαίρασ, επομζνωσ είναι 

αποδεκτό ότι ο τρόποσ που τρζφεται ζνα άτομο μπορεί να αποτελζςει ςυνδετικό παράγοντα 

μεταξφ τθσ καρδιομεταβολικισ υγείασ και του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, με άλλοτε άλλα 

αποτελζςματα. (Kelishadi et al. 2014, Kitchin 2013, Ott 2004) Ωσ προσ το είδοσ των τροφϊν, 

εκτόσ από τθ μζτρια κατανάλωςθ αλκοόλ με τθ μορφι κραςιοφ, είναι επίςθσ γενικϊσ 

αποδεκτό ότι θ κατανάλωςθ φρζςκων φροφτων και λαχανικϊν φαίνεται να ευνοεί τθ 

γενικότερθ υγεία, τθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, αλλά και πικανότατα τον οςτικό 

μεταβολιςμό, μζςα από πλθκϊρα αντιοξειδωτικϊν ουςιϊν αλλά και κρεπτικϊν ςτοιχείων, 

ιχνοςτοιχείων και βιταμινϊν (βιταμίνθ Κ, βιταμίνθ C) που προςφζρονται ςτον οργανιςμό. 

(Danaei et al. 2009, Macdonald et al. 2004, McLaughlin et al. 2013, Ott 2004, Sahni et al. 2009) 

Θ κατανάλωςθ γαλακτοκομικϊν προϊόντων, με προτίμθςθ ςτα λιγότερο εμπλουτιςμζνα ςε 

λιπαρά (ι ςε αυτά με λιγότερα κορεςμζνα λιπαρά), επίςθσ φαίνεται να ευνοεί τόςο τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία όςο και τον οςτικό μεταβολιςμό, πολφ πικανά μζςω τθσ διατροφικισ 

προςφοράσ βιταμίνθσ D, αςβεςτίου και τθσ ποςότθτασ πρωτεΐνθσ που περιζχουν, ςτοιχεία που 

ζχουν ςυνδεκεί προςτατευτικά προ πολλοφ με τθν οςτικι υγεία και πρόςφατα και με τθν 

καρδιομεταβολικι (π.χ. με τθν παχυςαρκία, τθν ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, τθν 

εκδιλωςθ MetS). (Adami et al. 2009, Anderson et al. 2010, Bonjour et al. 2013, Champagne et 

al. 2013, Crichton et al. 2011, Kratz et al. 2013, Mastorakos et al. 2010, Ott 2004, Rice et al. 

2011)  

Ωσ προσ το περιεχόμενο των προςλαμβανομζνων τροφϊν ςε ςυγκεκριμζνα ςτοιχεία, θ 

επαρκισ πρόςλθψθ βιταμίνθσ D με τα γεφματα ι με ςυμπλθρϊματα διατροφισ είναι 

αδιάρρθκτα ςυνδεδεμζνθ με τθν οςτικι υγεία, υπάρχουν όμωσ πολλζσ ενδείξεισ ότι θ βιταμίνθ 

D (ςε επαρκι αλλά όχι υπερβολικά κυκλοφοροφντα επίπεδα ςτο αίμα) γενικότερα ςυνδζεται 

ευνοϊκά με τθ ςωματικι, αλλά και τθν ψυχικι, υγεία και το καρδιομεταβολικό προφίλ των 
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ανκρϊπων και αποτελεί βιταμίνθ που μπορεί να ςυνδζςει τθν οςτικι υγεία με εκδθλϊςεισ 

από το καρδιαγγειακό ςφςτθμα (αρτθριακι πίεςθ, λειτουργία του ενδοκθλίου, δράςθ ςτο 

ανοςοποιθτικό ςφςτθμα) και ςχετικζσ με τθ διαχείρθςθ τθσ ενζργειασ (αντίςταςθ ςτθ δράςθ 

τθσ ινςουλίνθσ) και θ οποία, για διάφορουσ λόγουσ, βρίςκεται ςε χαμθλότερα επίπεδα ςτο 

αίμα ςε παχφςαρκα άτομα. (Bouvard et al. 2011, Christodoulou et al. 2013, Gouveri et al. 2012, 

Kienreich et al. 2013, Lieben et al. 2013, Z. M. Liu et al. 2013, Motiwala et al. 2011, Muscogiuri 

et al. 2012, Reid et al. 2014, Renzaho et al. 2011, Soares et al. 2012, Sung et al. 2012, Vaidya 

2013, Zagura et al. 2011) Θ επαρκισ κακθμερινι λιψθ αςβεςτίου εξάλλου κεωρείται 

κατεξοχιν ευνοϊκι για τθ ςκελετικι υγεία, με προτίμθςθ, αν είναι δυνατό, ςτο διατροφικά 

λαμβανόμενο αςβζςτιο ι, εν πάςει περιπτϊςει, ςε μικρότερεσ δόςεισ αςβεςτίου μζςω 

ςυμπλθρωμάτων διατροφισ (θ πρακτικι αυτι ςυνδζενται πικανϊσ ευνοϊκά και με τον 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο, ιδίωσ ςε περιπτϊςεισ ελλειματικισ διατροφικισ λιψθσ, π.χ. 

ελαττϊνεται θ αρτθριακι πίεςθ και θ τάςθ για παχυςαρκία ι υπερβολικι εντερικι 

απορρόφθςθ λίπουσ, ενϊ θ επαρκισ λιψθ αςβεςτίου καλό είναι να ςυμπορεφεται με 

επάρκεια βιταμίνθσ D, θ οποία εξαςφαλίηει ορκι εντερικι απορρόφθςθ του αςβεςτίου αλλά 

επιφζρει και προςτατευτικά αποτελζςματα ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία), αφοφ αςβζςτιο 

που λαμβάνεται με τθ μορφι ςυμπλθρωμάτων δφναται, ςε ακραίεσ πάντωσ περιπτϊςεισ, να 

προκαλζςει παρενζργειεσ από πικανι υπερδοςολογία, αλλά και επιβαρυντικζσ επιδράςεισ ςτο 

καρδιαγγειακό, πικανϊσ λόγω παροδικισ υπεραςβεςτιαιμίασ (αιχμζσ αςβεςτίου οροφ λόγω 

λιψθσ των ςυμπλθρωμάτων, τα οποία δεν λαμβάνονται με γεφματα και άρα δεν επθρεάηονται 

ωσ προσ τθν απορρόφθςι τουσ, όπωσ το διατροφικά λαμβανόμενο αςβζςτιο, από άλλα 

κρεπτικά ςυςτατικά, π.χ. λιπαρά), αυξθμζνθσ τάςθσ για αγγειακι επαςβζςτωςθ, 

υπερπθτικότθτασ και επακόλουκθσ αρτθριακισ ςκλθρίασ. (Challoumas et al. 2013, Jamal et al. 

2012, Meier et al. 2011, Rautiainen et al. 2013, Reid et al. 2011, Rousiere 2010) Θ διατροφικι 

λιψθ ω3 πολυακόρεςτων ςτοιχειωδϊν λιπαρϊν οξζων (Essential Fatty Acids, EFA) φαίνεται 

επίςθσ να ευνοεί το καρδιαγγειακό (χαμθλότερθ αρτθριακι πίεςθ, χαμθλοτερα επίπεδα 

κυκλοφοροφντων λιπιδίων, ελάττωςθ κινδφνου για καρδιαγγειακι νοςθρότθτα), αλλά πιο 

πρόςφατα ζχει ςυςχετιςκεί με πικανϊσ ευνοϊκι επίδραςθ και ςτθν ςκελετικι υγεία, ωσ προσ 

τθν ελάττωςθ του κινδφνου για οςτεοπορωτικό κάταγμα (αντιοξειδωτικζσ, αντιφλεγμονϊδεισ 
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ιδιότθτεσ), ωςτόςο θ βζλτιςτθ αναλογία EFA (ω3/ω6) δεν ζχει ακόμα αποςαφθνιςκεί, 

τουλάχιςτον ωσ προσ τθν ςκελετικι υγεία. (Danaei et al. 2009, Kettler 2001, Maggio et al. 2009, 

McLaughlin et al. 2013, Orchard et al. 2010, Orchard et al. 2012)  

Τροφζσ που φαίνεται να ζχουν μάλλον επιβαρυντικι επίδραςθ τόςο ςτο 

καρδιομεταβολικό όςο και ςτο οςτικό μζροσ του ανκρϊπινου μεταβολιςμοφ όταν 

καταναλϊνονται ςε υπερβολικζσ ποςότθτεσ αποτελοφν τα λιπαρά, ειδικά με τθ μορφι 

κορεςμζνων και trans λιπαρϊν, που καλό είναι να αποφεφγονται και, ειδικά ωσ προσ τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία (προφίλ λιπιδίων, ςπλαχνικι παχυςαρκία, αρτθριακι υπζρταςθ, 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ), να αντικακίςτανται από πολυακόρεςτα ι 

μονοακόρεαςτα λιπαρά οξζα (προτιμϊνται ωσ πθγι ενζργειασ ςε ςχζςθ με αντικατάςταςθ από 

υδατάνκρακεσ), αν και, ωσ προσ τθ ςκελετικι τουλάχιςτον υγεία και τθν απϊλεια οςτικισ 

μάηασ, επίςθσ φαίνεται ότι το ςυνολικό ποςοςτό των λιπαρϊν ςτθ διατροφι είναι καλό να 

ελαττϊνεται (και να αυξάνεται αντίςτοιχα, εντόσ ορίων πάντα, το ποςοςτό τθσ πρωτεΐνθσ), 

μιασ και ζχουν ςυνδεκεί με διαταραχζσ ςτθν εντερικι απορρόφθςθ του αςβεςτίου. 

(Champagne et al. 2013, Danaei et al. 2009, Flock et al. 2011, Gillingham et al. 2011, Macdonald 

et al. 2004, Micha et al. 2010, Ott 2004) Θ αυξθμζνθ ποςότθτα αλατιοφ (νατρίου) φαίνεται 

επίςθσ να ςχετίηεται με καρδιομεταβολικά νοςιματα (ςυςχζτιςθ με καρδιαγγειακι 

νοςθρότθτα, λόγω αρτθριακισ υπζρταςθσ, ακθρωμάτωςθσ, ςυμφορθτικισ καρδιακισ 

ανεπάρκειασ, αρτθριακισ ςκλθρίασ, επιδείνωςθσ τθσ νεφρικισ λειτουργίασ) αλλά και με τθν 

οςτεοπόρωςθ, πικανϊσ λόγω αυξθμζνου ρυκμοφ διοφρθςθσ και, άρα, απζκκριςθσ αςβεςτίου, 

ενϊ, αντίκετα, κετικι φαίνεται να είναι θ επίδραςθ του καλίου και, πικανότατα, και του 

μαγνθςίου τθσ διατροφισ και ςτα δφο ςυςτιματα. (Champagne et al. 2013, Danaei et al. 2009, 

Devine et al. 1995, Kanbay et al. 2013a, Koliaki et al. 2013, Macdonald et al. 2004) Τζλοσ, ενϊ θ 

κακθμερινι κατανάλωςθ μικρϊν εϊσ μετρίων ποςοτιτων καφεΐνθσ, με τθ μορφι ροφθμάτων 

είτε καφζ (μζχρι 2 - 3 κοφπεσ) είτε τςαγιοφ, φαίνεται να δρα ευνοϊκά κυρίωσ για τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία (βελτιωμζνθ ενδοκθλιακι απόκριςθ, ελάττωςθ ςυχνότθτασ 

εκδιλωςθσ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων, καλφτερθ γλυκαιμικι ρφκμιςθ, ευνοϊκι επίδραςθ ςε 

ςυννοςθρότθτεσ, π.χ. ςε ψυχικι νόςο), θ υπερκατανάλωςθ καφεΐνθσ (π.χ. περιςςότερεσ από 4 

κοφπεσ καφζ θμερθςίωσ) μπορεί να προκαλζςει αφξθςθ καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων, 
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αρρυκμιϊν, άγχουσ / αχπνίασ (με ό,τι αυτό μπορεί να ςυνεπάγεται για το καρδιαγγειακό 

ςφςτθμα), αλλά και ελάττωςθ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, ειδικά ςε άτομα με οριακι διατροφικι 

λιψθ αςβεςτίου, λόγω τθσ διουρθτικισ τθσ δράςθσ (που προωκεί τθν απϊλεια αςβεςτίου εκ 

του ουροποιθτικοφ), άρα θ κακθμερινι κατανάλωςθ ροφθμάτων που περιζχουν καφεΐνθ καλό 

είναι να περιορίηεται ςε μζτρια επίπεδα. (Bhatti et al. 2013, O'Keefe et al. 2013) 

Με βάςθ τα ανωτζρω, διατροφι πλοφςια ςε φροφτα και λαχανικά, φυτικζσ ίνεσ και 

πρωτεΐνεσ, γαλακτοκομικά προϊόντα χαμθλισ περιεκτικότθτασ ςε λίποσ, μονοακόρεςτα και 

πολυακόρεςτα λιπαρά, ειδικά τα πλοφςια ςε ω3 λιπαρά οξζα, και μικρι ςε ποςότθτα 

κατανάλωςθ αλκοόλ, ιδίωσ με τθ μορφι κραςιοφ, και καφεΐνθσ φαίνεται να ευνοοφν τόςο τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία όςο και τθ ςκελετικι υγεία και τθν οςτικι πυκνότθτα. (Champagne et 

al. 2013, Ko et al. 2014, Ott 2004) Κορωνίδα όλων των μζχρι ςιμερα προτεινόμενων 

διατροφικϊν προτφπων, ςε ςχζςθ με τα ανωτζρω, αποτελεί θ Μεςογειακι διατροφι, που 

φαίνεται να εξαςφαλίηει τισ καλφτερεσ προχποκζςεισ για τθ ςυνολικι υγεία ενόσ ατόμου, με 

επίςθσ προτεινόμενθ διατροφι αυτι που κα ςτθριχκεί ςε φυτικά προϊόντα, κυρίωσ ςε 

προϊόντα ςόγιασ, που επίςθσ φαίνεται να διακζτουν αντιοξειδωτικζσ, αντιφλεγμονϊδεισ 

ιδιότθτεσ και να ευνοοφν ςτο Μεταβολικό Σφνδρομο. (Champagne et al. 2013, Ko et al. 2014) 

Ωςτόςο, υπάρχει μια ςθμαντικι ειδοποιόσ διαφορά ωσ προσ τισ διατροφικζσ ςυνικειεσ, όςον 

αφορά ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία και ςτον κίνδυνο για οςτεοπόρωςθ: ενϊ το 

καρδιαγγειακό ςφςτθμα αλλά και ο μεταβολιςμόσ λιπιδίων και γλυκόηθσ φαίνεται να 

ευνοοφνται από τον (εντόσ επιτρεπτϊν ορίων) θμεριςιο περιοριςμό κερμιδικισ πρόςλθψθσ, 

ακόμα και ςτθν περίπτωςθ μιασ κατά τα άλλα ιςορροπθμζνθσ διατροφισ και, μάλιςτα, θ 

ευνοϊκι επίδραςθ του περιοριςμοφ κερμίδων ςτο καρδιαγγειακό και ςτον μεταβολιςμό 

φαίνεται να υφίςταται εν μζρει ανεξάρτθτα από τθ ςυγκεκριμζνθ ςφνκεςθ τθσ διατροφισ, 

αντίκετα, ο ςκελετικόσ μεταβολιςμόσ φαίνεται να επιβαρφνεται από ζναν τζτοιο περιοριςμό. 

(Bales et al. 2013, Champagne et al. 2013, Ko et al. 2014, Ott 2004, Reid 2010, Snel et al. 2012) 

Επιπλζον, το θμεριςιο πρόγραμμα διατροφισ, οι ϊρεσ και οι ποςότθτεσ των γευμάτων, πζραν 

τθσ θμεριςιασ κερμιδικισ πρόςλθψθσ και εκτόσ από τθ ςφνδεςι τουσ με τον 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο (ανάπτυξθ ςπλαχνικισ παχυςαρκίασ και αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ), φαίνεται να ςυνδζονται με τθν οςτικι πυκνότθτα και τον οςτικό αναβολιςμό, 
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μζςω δράςθσ ουςιϊν εκκρινόμενων κυρίωσ από το πεπτικό ςφςτθμα μετά από ςίτιςθ 

(ινςουλίνθ και αμυλίνθ, ινκρετίνεσ, πεπτίδιο YΥ), ενϊ ςε περιπτϊςεισ ςτζρθςθσ τροφισ 

φαίνεται να αυξάνεται ο οςτικόσ καταβολιςμόσ, ϊςτε να εξυπθρετείται θ ομοιοςταςία του 

αςβεςτίου. (Guardamagna et al. 2012, Kalsbeek et al. 2013, Ko et al. 2014, Reid 2010, Walsh et 

al. 2010a) Συνεπϊσ, οι διατροφικζσ ςυνικειεσ, επθρεάηοντασ τόςο τθν οςτικι υγεία αλλά και 

τθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, αποτελοφν παράγοντα που μπορεί να επιδράςει ςτισ ςχζςεισ 

μεταξφ των δφο αυτϊν ςυςτθμάτων, αποτελοφν δθλαδι πικανό ςυγχυτικό ι και 

τροποποιθτικό παράγοντα. 
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Γ.6 ωματικι δραςτθριότθτα 

Μια ακόμα πολφ ςθμαντικι παράμετροσ τθσ κακθμερινισ ηωισ που μπορεί να ςυνδζει 

τθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία, είναι το επίπεδο τθσ ςωματικισ δραςτθριότθτασ 

και άςκθςθσ. (Anagnostis et al. 2009, Eastell et al. 2010) Συνοπτικά, θ ςωματικι άςκθςθ 

ςυνδζεται ευνοϊκά τόςο με τθν καρδιομεταβολικι υγεία (καλφτερθ λειτουργία του 

ενδοκθλίου, ελάττωςθ τθσ αρτθριακισ ςκλθρίασ, ελάττωςθ ςωματικοφ βάρουσ και αρτθριακισ 

πίεςθσ, ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, βελτίωςθ του λιπιδιακοφ προφίλ), αλλά και με 

τθν επιτυχι οςτικι ανακαταςκευι και ενδυνάμωςθ τθσ οςτικισ αντοχισ (αφξθςθ οςτικισ 

πυκνότθτασ και μεγζκουσ, βελτίωςθ τθσ οςτικισ γεωμετρίασ), ενϊ, αντίςτροφα, θ ζλλειψθ 

ςωματικισ δραςτθριότθτασ και θ (μακρόχρονθ) ακινθτοποίθςθ επίςθσ ςυνδζονται παράλλθλα, 

αλλά επιβαρυντικά, με τθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία. (Carter et al. 2014, Cheung 

et al. 2012, Church 2011, Kelishadi et al. 2014, Ozcivici et al. 2010, Roque et al. 2013, Sievanen 

2010, Snel et al. 2012, Wilmot et al. 2012) Θ αφξθςθ του επιπζδου και του χρόνου τθσ 

κακθμερινισ ςωματικισ άςκθςθσ, με προτίμθςθ ςτθν αερόβια άςκθςθ με δυναμικι φόρτιςθ, 

φαίνεται να επιφζρει τα μζγιςτα αποτελζςματα και ςτα δφο ςυςτιματα, χωρίσ να 

παραβλζπεται θ ςθμαςία των αςκιςεων μυϊκισ ενδυνάμωςθσ και ιςορροπίασ, ιδίωσ ςτον 

τομζα τθσ ςκελετικισ υγείασ και τθσ αποφυγισ πτϊςεων και καταγμάτων. (Cheung et al. 2012, 

Church 2011, Ozcivici et al. 2010, Roque et al. 2013, Wilmot et al. 2012) Συνεπϊσ, το επίπεδο 

και το είδοσ τθσ κακθμερινισ ςωματικισ δραςτθριότθτασ ςυνδζεται (κατεξοχιν) παράλλθλα 

και, άρα, μπορεί να αποτελζςει ςυγχυτικό παράγοντα ςτισ ςχζςεισ μεταξφ παραγόντων 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και ςτθν εκδιλωςθ χαμθλισ οςτικισ πυκνότθτασ ι καταγμάτων. 

(Cheung et al. 2012, Church 2011, Ozcivici et al. 2010, Roque et al. 2013, Sievanen 2010) 
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Γ.7 υνκικεσ διαβίωςθσ  

 Ρζραν από μεμονωμζνεσ, ςχετικά, ςυνικειεσ τθσ κακθμερινισ ηωισ, που μποροφν να 

κατονομαςτοφν και να καταμετρθκοφν με ςχετικι ευκολία, το ςυνολικότερο κοινωνικο-

οικονομικό επίπεδο (οικονομικι κατάςταςθ, εκπαίδευςθ, είδοσ εργαςιακισ απαςχόλθςθσ, 

οικογενειακι κατάςταςθ, τόποσ και χϊροσ κατοικίασ) και οι ςυνκικεσ διαβίωςθσ, που μπορεί 

να αφοροφν ςε ατομικό, οικογενειακό ι και πλθκυςμιακό επίπεδο αναφοράσ (και είναι 

μάλλον δυςκολότερο να απομονωκοφν και να καταμεριςτοφν ςε αυτζσ πικανζσ επιρρόεσ), 

φαίνεται να επιδροφν τόςο ςτθ νοςθρότθτα και κνθςιμότθτα από οποιαδιποτε αιτία, όςο και, 

ςυγκεκριμζνα, ςτθν καρδιομεταβολικι και οςτικι υγεία. (S. L. Brennan et al. 2009, S. L. 

Brennan et al. 2011, Sharon L. Brennan et al. 2012, A. M. Davis et al. 2007, Kelishadi et al. 2014, 

Shaw et al. 2014) Ρολυάρικμεσ ζρευνεσ ζχουν ςυςχετίςει παραμζτρουσ του κοινωνικο-

οικονομικοφ επιπζδου με τθν εκδιλωςθ καρδιομεταβολικϊν νοςθμάτων και νοςθμάτων τθσ 

ςκελετικισ υγείασ, με ζμφαςθ ςτθ ςφνδεςθ του κατϊτερου κοινωνικο-οικονομικοφ επιπζδου 

με ανκυγιεινζσ ςυνικειεσ κακθμερινισ ςυμπεριφοράσ (κάπνιςμα, υπερκατανάλωςθ αλκοόλ, 

ανκυγιεινι διατροφι, ζλλειψθ ςωματικισ άςκθςθσ, παχυςαρκία) και με γενικά χαμθλότερο 

επίπεδο υγιεινισ. (S. L. Brennan et al. 2009, S. L. Brennan et al. 2011, A. M. Davis et al. 2007, 

Giskes et al. 2007, Kelishadi et al. 2014, Knutson 2013, Michos et al. 2009, Shaw et al. 2014, 

Sobal et al. 1989)  

Θ ζλλειψθ οικονομικϊν πόρων και εκπαίδευςθσ κάνει πιο δφςκολθ τθν κατανόθςθ και 

υιοκζτθςθ προςτατευτικϊν ςυμπεριφορϊν και αναηιτθςθ και εξαςφάλιςθ κατάλλθλθσ 

ιατρικισ παρακολοφκθςθσ ι/και κεραπείασ όταν χρειάηεται, ενϊ πολλαπλαςιάηει τα 

ςτρεςογόνα ερεκίςματα και κάνει δυςκολότερθ τθ διαχείριςι τουσ (ζλλειψθ δομϊν 

υποςτιριξθσ και αυτοεκτίμθςθσ) και χειροτερεφει τθν ποιότθτα τθσ βραδινισ ανάπαυςθσ, θ 

ζλλειψθ ςυντροφικότθτασ (άγαμοι, χιροι, διαηευγμζνοι) ςτερεί τθ δυνατότθτα πρακτικισ 

υποςτιριξθσ τόςο προλθπτικά όςο και δευτερογενϊσ (κεραπευτικά), θ διαμονι ςε μικροφσ, 

περιοριςμζνουσ χϊρουσ μπορεί να προδιακζςει ςε ςτρεςογόνα ερεκίςματα και ατυχιματα, 

ενϊ θ φπαρξθ και το είδοσ τθσ εργαςίασ παίηει ρόλο ςτθν ψυχικι και ςωματικι κατάςταςθ του 

ατόμου (κακθμερινι δραςτθριότθτα, καταπόνθςθ, βάρδιεσ εργαςίασ, ατυχιματα, ποιότθτα 
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φπνου, αίςκθςθ αβεβαιότθτασ), με πλιρωσ υιοκετοφμενο «κακιςτικό» πρότυπο ι ζλλειψθ 

εργαςίασ ι, αντίκετα, πολφ ζντονα χειρονακτικι εργαςία, αλλά και εργαςία που επιτελείται ςε 

κυλιόμενα ωράρια (ειδικά νυχτερινά), να ζχουν τισ περιςςότερο επιβαρυντικζσ επιδράςεισ ςε 

όλα τα ςυςτιματα του ανκρϊπινου οργανιςμοφ. (S. L. Brennan et al. 2009, S. L. Brennan et al. 

2011, Sharon L. Brennan et al. 2012, Burke et al. 2001, Knutson 2013, Michos et al. 2009, Shaw 

et al. 2014, Van Cauter et al. 1999)  

Το χαμθλότερο κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο φαίνεται να επιδρά ςτον κίνδυνο 

εκδιλωςθσ νοςθμάτων ςτθν ενιλικθ ηωι, ειδικά δε ςτθ μζςθ θλικία και αργότερα, ωςτόςο θ 

επίδραςθ των ςυνκθκϊν διαβίωςθσ αφορά πιο γενικά ςε καταςτάςεισ και ςυνικειεσ που 

απαντϊνται ςε πολφ νεαρότερθ θλικία (παιδικι ι εφθβικι), ςτθν οποία οι επιρροζσ που 

δθμιουργοφνται ςε ψυχικό και ςωματικό επίπεδο φαίνεται να ςυμπορεφονται με το άτομο και 

να τροποποιοφν τθ μετζπειτα εξζλιξι του, ενϊ θ ενδομιτρια περίοδοσ, και οι περιγεννθτικζσ 

ςυνκικεσ διαβίωςθσ παίηουν πολφ ςθμαντικό ρόλο ςτθν εκδιλωςθ καρδιομεταβολικϊν 

νοςθμάτων, αλλά και ςτθν εξαςφάλιςθ οςτικισ υγείασ και επαρκοφσ οςτικισ πυκνότθτασ, ςτθν 

ενιλικθ ηωι. (S. L. Brennan et al. 2011, Dokos et al. 2013, Kelishadi et al. 2014, Shaw et al. 

2014, Slopen et al. 2013, Victora et al. 2008) Επιπλζον, οι επιδράςεισ του ατομικά 

κακοριηόμενου κοινωνικο-οικονομικοφ επιπζδου φαίνεται να εξαρτϊνται ι και να 

τροποποιοφνται, εν μζρει, από το πλθκυςμιακό επίπεδο ςυνκθκϊν διαβίωςθσ (π.χ. 

θλιοφάνεια, κλιματολογικζσ ςυνκικεσ, ζκκεςθ ςε λοιμϊδεισ παράγοντεσ, περιβαλλοντικι 

ρφπανςθ από ατμοςφαιρικοφσ ρφπουσ, από μόλυβδο κ.λπ.) ι από τθν εκνικότθτα (π.χ. λόγω 

κλθρονομικότθτασ ι ςυνθκειϊν ςτα πλαίςια των παραδόςεων), ενϊ άτομα που «ξεχωρίηουν» 

από τον μζςο όρο των ςυνκθκϊν διαβίωςθσ αλλά και άτομα που διαμζνουν ςε κοινωνίεσ με 

μικρό βακμό ςυνεκτικότθτασ φαίνεται να ζχουν τισ περιςςότερεσ πικανότθτεσ να επθρεαςτοφν 

αρνθτικά ωσ προσ το επίπεδο τθσ υγείασ τουσ. (Kelishadi et al. 2014, Knutson 2013, Wilkinson 

1997)  

Πλα τα προαναφερκζντα φαίνεται να καταλιγουν ςε τροποποίθςθ του κινδφνου 

εκδιλωςθσ νοςθμάτων του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ, εκδιλωςθσ διαταραχϊν του 

μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και των λιπιδίων και εκδιλωςθσ οςτεοπόρωςθσ ι/και 
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οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων με βάςθ τισ ςυνκικεσ διαβίωςθσ ενόσ ατόμου, πράγμα που 

ςθμαίνει ότι το κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο μπορεί να επθρεάηει τισ ςχζςεισ μεταξφ 

καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου και οςτικισ υγείασ, ωσ πικανόσ ςυγχυτικόσ 

παράγοντασ, με τρόπο πάντωσ πολφπλοκο, εν μζρει ςυνδεόμενο με βλαπτικζσ ςυνικειεσ και 

ςυμπεριφορζσ, και χωρίσ να υπάρχει τελεςίδικοσ κακοριςμόσ τθσ επιρροισ εκάςτθσ εκ των 

ςυνιςτωςϊν των ςυνκθκϊν διαβίωςθσ ςτουσ κινδφνουσ για τθν υγεία του ατόμου, επί του 

παρόντοσ. (S. L. Brennan et al. 2009, S. L. Brennan et al. 2011, Sharon L. Brennan et al. 2012, 

Navarro Mdel et al. 2013, Slopen et al. 2013)  
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Γ.8 υννοςθρότθτεσ 

Ρζραν από τισ (δυνθτικά) τροποποιιςιμεσ ςυνικειεσ και ςυνκικεσ διαβίωςθσ ενόσ 

ατόμου, με βάςθ το κοινωνικο-οικονομικό του επίπεδο και τθν πλθκυςμιακι κοινότθτα ςτθν 

οποία εντάςςεται, το ατομικό επίπεδο υγείασ (ατομικό αναμνθςτικό) και οι πικανϊσ 

εκδθλοφμενεσ νόςοι, εκτόσ του αυςτθρά κακοριηόμενου φάςματοσ του καρδιαγγειακοφ 

ςυςτιματοσ, των διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και τθσ ςκελετικισ υγείασ, 

μπορεί να αποτελζςουν ςθμαντικό παράγοντα επίδραςθσ ςτα ςυςτιματα αυτά. (David et al. 

2010, Katsiki et al. 2013b) Κατεξοχιν επιβαρυντικι, τόςο ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία όςο και 

ςτο μυοςκελετικό ςφςτθμα, είναι θ εκδιλωςθ νεφρικισ ανεπάρκειασ, ειδικά του βακμοφ που 

χριηει εφαρμογισ εξωνεφρικισ κάκαρςθσ, αλλά και θ οποιαςδιποτε μορφισ θπατικι νόςοσ 

που καταλιγει ςε εκδιλωςθ θπατικισ δυςλειτουργίασ ι ανεπάρκειασ. (Alem et al. 2000, 

Eastell et al. 2010, Gupta 2014, Katsiki et al. 2013b, Musso et al. 2013, Park et al. 2014, 

Wiernsperger 2013, Yilmaz 2012) Εξάλλου, νόςοι των ενδοκρινϊν αδζνων, πλθν τθσ κατεξοχιν 

εκδιλωςθσ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ, όπωσ οι πακιςεισ του κυρεοειδοφσ αδζνα (ειδικά ο 

υπερκυρεοειδιςμόσ), των παρακυρεοειδϊν (υπερπαρακυρεοειδιςμόσ) ι πακιςεισ του άξονα 

υποκαλάμου - υπόφυςθσ - επινεφριδίων (π.χ. ςφνδρομο Cushing, φαιοχρωμοκφττωμα, 

πρωτοπακισ αλδοςτερονιςμόσ) ςυνδζονται με επίδραςθ ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, με 

καρδιαγγειακζσ εκδθλϊςεισ και με τον οςτικό μεταβολιςμό. (Bertorini et al. 2014, Danzi et al. 

2014, David et al. 2010, Del Fattore et al. 2010, Pimenta et al. 2012, Tomaschitz et al. 2014, 

Waung et al. 2012, Williams 2013, Wojcicka et al. 2013)  

Ρεραιτζρω, αυτοάνοςεσ πακιςεισ του ςυνδετικοφ ιςτοφ (π.χ. ρευματοειδισ αρκρίτισ), 

πακιςεισ του γαςτρεντερικοφ (δυςαπορρόφθςθ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, μεγάλθ απϊλεια 

βάρουσ, εκδθλϊςεισ πζραν του πεπτικοφ ςυςτιματοσ), του αναπνευςτικοφ (χρόνια 

αποφρακτικι πνευμονοπάκεια) ι του νευρικοφ ςυςτιματοσ (ακινθτοποίθςθ ι κινθτικζσ 

διαταραχζσ, διαταραχζσ αιςκθτθρίων οργάνων, ορμονολογικζσ επιδράςεισ), κακοικειεσ, αλλά 

και θ ψυχικι νόςοσ, με ζμφαςθ ςτθν κατάκλιψθ, ςτθ νευρογενι ανορεξία και ςτθν εκδιλωςθ 

αγχωδϊν διαταραχϊν, ζχουν ςυςχετιςκεί, πολλζσ φορζσ αμφίδρομα, με καρδιομεταβολικζσ 

εκδθλϊςεισ (καρδιαγγειακά ςυμβάντα, εκδιλωςθ ΣΔτ2) αλλά και με τθν οςτικι πυκνότθτα και 
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τα οςτεοπορωτικά κατάγματα. (Austin et al. 2013, Bertorini et al. 2014, David et al. 2010, 

Dombrowski et al. 2014, Fan et al. 2014, Ferraccioli et al. 2011, Hare et al. 2014, Marrie et al. 

2013, McElroy et al. 2014, Mitani et al. 2010, Olmos et al. 2008, Romme et al. 2013, Tomlinson 

et al. 2013, T. P. van Staa et al. 2006, Zhu et al. 2014) Θ κεραπευτικι αγωγι, εξάλλου, για όλα 

τα προαναφερκζντα νοςιματα (π.χ. λιψθ αντικατακλιπτικϊν, αντιεπιλθπτικϊν, θρεμθςτικϊν, 

κυροξίνθσ, αντιόξινων, αςβεςτίου ςε μορφι ςυμπλθρωμάτων, θπαρίνθσ, κορτιηόνθσ, 

χθμειοκεραπευτικϊν) επίςθσ φαίνεται να επιδρά (και άρα να ςυςκοτίηει τισ μεταξφ τουσ 

ςχζςεισ) ςτθν καρδιομεταβολικι και τθ ςκελετικι υγεία. (Bendjama et al. 2014, David et al. 

2010, Goudochnikov 2011, Hudec et al. 2013, Olmos et al. 2008, Suter et al. 2013, T. P. van Staa 

et al. 2006)  

Συνεπϊσ, ςωματικζσ και ψυχικζσ πακιςεισ που επθρεάηουν ςθμαντικά τον 

μεταβολιςμό του ανκρϊπινου οργανιςμοφ, αλλά και θ κεραπεία των πακιςεων αυτϊν, 

μποροφν να κεωρθκοφν ςυγχυτικοί παράγοντεσ ςτθν εξζταςθ τθσ ςυςχζτιςθσ 

καρδιομεταβολικισ υγείασ και οςτικισ υγείασ και πυκνότθτασ.  
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Γ.9 ωματομετρικά χαρακτθριςτικά  

 Θ ςωματικι καταςκευι ενόσ ατόμου, κυρίωσ δθλαδι το ςωματικό βάροσ και θ 

κατανομι αυτοφ (μυϊκι ι ςκελετικι μάηα, μάηα λιπϊδουσ ιςτοφ), φαίνεται να ςυνδζεται 

αιτιολογικά και να αποτελεί διαπλεκόμενο ςυγχυτικό παράγοντα, τόςο με τθν οςτικι 

πυκνότθτα και τα κατάγματα, όςο και με τθν καρδιομεταβολικι υγεία. Το πλεονάηον ςωματικό 

βάροσ, με τθ μορφι τθσ παχυςαρκίασ, παραδοςιακά ζχει ςυςχετιςκεί με επιβαρυντικζσ 

επιδράςεισ ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία, όπωσ εξάλλου προκφπτει από τον πακοφυςιολογικό 

μθχανιςμό τθσ ανάπτυξθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και τθσ δυςλειτουργίασ του 

λιπϊδουσ ιςτοφ, που ςυνδζονται ιδίωσ με τθν κοιλιακι (ςπλαχνικι) παχυςαρκία, ενϊ, 

αντίκετα, το αυξθμζνο ςωματικό βάροσ, ςτθν ενιλικθ ηωι και μάλιςτα κατά τθν περι- και μετ- 

εμμθνοπαυςιακι περίοδο ςτισ γυναίκεσ, παραδοςιακά κεωρείτο ευνοϊκό ωσ προσ τθν οςτικι 

πυκνότθτα αλλά και τθν εκδιλωςθ (οςτεοπορωτικϊν) καταγμάτων, γεγονόσ που ερμθνεφεται 

κυρίωσ με βάςθ τθν πικανι ενεργοποίθςθ του οςτικοφ μθχανοςτάτθ και τθ διατιρθςθ τθσ 

οςτικισ ανακαταςκευισ ςε ρυκμό και κατεφκυνςθ που να αποτρζπεται θ απϊλεια οςτίτθ 

ιςτοφ. (S. R. Davis et al. 2012, De Laet et al. 2005, Dimitri et al. 2012, Eastell et al. 2010, Reid 

2010, Ruscica et al. 2012)  

Με μια προςεκτικότερθ, πάντωσ, ματιά ςτα δεδομζνα, φαίνεται ότι θ ςυςχζτιςθ 

ςωματικοφ βάρουσ με τθν καρδιομεταβολικι και οςτικι υγεία δεν είναι δεδομζνθσ ζνταςθσ, 

οφτε καν δεδομζνθσ κατεφκυνςθσ, και εξαρτάται ςε μεγάλο βακμό, ςφμφωνα με μελζτεσ που 

βαςίςτθκαν ςε νεότερεσ απεικονιςτικζσ μεκόδουσ, από τθν ποςοςτιαία αναλογία ςωματικοφ 

βάρουσ, αλλά και τθν εντόπιςθ του λιπϊδουσ ιςτοφ, ςτοιχείο, εξάλλου, που ςυνδζεται με 

πικανι δυςλειτουργία και υπερτροφία αυτοφ. (S. R. Davis et al. 2012, Dimitri et al. 2012, 

Eastell et al. 2010, Gilsanz et al. 2009, Pajunen et al. 2011, Reid 2008, Reid 2010) Θ αφξθςθ του 

ςωματικοφ βάρουσ ωσ αποτζλεςμα τθσ αφξθςθσ τθσ «ελεφκερθσ λίπουσ» μάηασ (lean body 

mass, ολικι μάηα μείον τθ μάηα του λιπϊδουσ ιςτοφ), που αντιςτοιχεί ςε αυξθμζνθ μυϊκι και 

ςκελετικι μάηα, όπωσ είναι αναμενόμενο, ςυνδζεται ευνοϊκά με τθ ςκελετικι υγεία και τθν 

οςτικι πυκνότθτα, αλλά και με τθν καρδιομεταβολικι υγεία, ενϊ, αντίκετα, θ αφξθςθ τθσ 

αναλογίασ ι τθσ μάηασ του λιπϊδουσ ιςτοφ (fat mass), ζχει ςυνδεκεί με τθν οςτικι αλλά και 
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τθν καρδιομεταβολικι υγεία με κατεφκυνςθ που φαίνεται να τροποποιείται ανάλογα με τθν 

εντόπιςθ του λιπϊδουσ ιςτοφ και τα χαρακτθριςτικά του ατόμου. (Bastien et al. 2014, Cha et 

al. 2012, Gilsanz et al. 2009, Karelis et al. 2004, K. C. Kim et al. 2010, Oliveros et al. 2014, Reid 

2010, Ruscica et al. 2012)  

Τα άτομα με αυξθμζνθ ελεφκερθ λίπουσ μάηα μπορεί να χαρακτθρίηονται από 

γενικότερθ ενδυνάμωςθ, αλλά και, ςυγκεκριμζνα, μυϊκι ενδυνάμωςθ, να αντιςτοιχοφν 

δθλαδι ςε ζναν οργανιςμό ςτον οποίο προωκείται ο αναβολιςμόσ, θ (υγιισ) αφξθςθ του 

μεγζκουσ και θ άςκθςθ μθχανικϊν δυνάμεων ςτα οςτά, λόγω ςωματικοφ βάρουσ, λειτουργίασ 

των μυϊν, αλλά και, πικανϊσ, ςωματικισ άςκθςθσ, και όλα αυτά φαίνεται να εξθγοφν το 

ευνοϊκό αποτζλεςμα ωσ προσ τθν οςτικι πυκνότθτα και, εν γζνει, τθν οςτικι καταςκευι και 

αντοχι, αφοφ, αντίκετα, θ ςαρκοπενία ςυνδζεται με φτωχά αποτελζςματα επί του ςκελετοφ. 

(Clarke et al. 2010a, L. J. Lu et al. 2009, Petit et al. 2005, Reid 2008) Εξάλλου, ςε άτομα με 

αυξθμζνθ ελεφκερθ λίπουσ μάηα, μπορεί άμεςα να αντιςτοιχεί μεγαλφτερθ ςκελετικι μάηα 

(μεγαλφτερθ οςτικι πυκνότθτα ι μεγζκοσ οςτϊν) και, άρα, είναι αναμενόμενο να ζχουν 

καλφτερθ οςτικι ςυμπεριφορά και μεγαλφτερθ αντοχι ςε μθχανικζσ δοκιμαςίεσ. Ζνασ υγιϊσ 

αναπτυςςόμενοσ ι διατθροφμενοσ οργανιςμόσ, με φυςιολογικι ι αυξθμζνθ ελεφκερθ λίπουσ 

μάηα, επιπλζον κεωρείται ότι αντιςτοιχεί ςε καλφτερθ καρδιομεταβολικι υγεία, ιδίωσ ςε 

μεγάλθ θλικία, όπου θ αυξθμζνθ ελεφκερθ λίπουσ μάηα φαίνεται να ςυνδζεται ευνοϊκά με 

κυκλοφοροφντα επίπεδα ορμονϊν του φφλου, κακθμερινι δραςτθριότθτα, καρδιαγγειακζσ 

παραμζτρουσ (π.χ. ενδοκθλιακι λειτουργία) και ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. 

(Beijers et al. 2014, Chowdhury et al. 2014, Kardassis et al. 2014, Lavie et al. 2012) Εξάλλου, ςε 

μεγάλθ θλικία, θ ςαρκοπενία είναι ςφνθκεσ φαινόμενο και πολλζσ φορζσ ςυνδυάηεται, 

επιπλζον, με αυξθμζνο ποςοςτό ςωματικοφ λίπουσ («ςαρκοπενικι παχυςαρκία») και με 

αφξθςθ καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν και κνθτότθτα από οποιαδιποτε αιτία, ενϊ προςοχι 

πρζπει να δίνεται ςε προςπάκειεσ απϊλειασ ςωματικοφ βάρουσ ςε τζτοια θλικία, μιασ και θ 

απϊλεια αυτι μπορεί να αφορά ςε μυϊκι και ςκελετικι μάηα, με όλα τα βλαπτικά 

αποτελζςματα αυτισ. (Batsis et al. 2014, Beaufrere et al. 2000, Lavie et al. 2012, Miller et al. 

2008, Misigoj-Durakovic et al. 2014, Waters et al. 2013a, Waters et al. 2013b) 
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Αντίκετα, άτομα με δυςμεταβολικι υπετροφία του λιπϊδουσ ιςτοφ, δθλαδι 

ςπλαχνικοφ και ζκτοπου λίπουσ, ςχετίηονται, όπωσ ζχει ιδθ αναφερκεί, με μια κατάςταςθ 

χρόνιασ, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ που κατεξοχιν επιδεινϊνει το καρδιομεταβολικό προφίλ 

των ατόμων, ενϊ ο δυςλειτουργικόσ λιπϊδθσ ιςτόσ, λόγω ενεργοποίθςθσ προφλεγμονωδϊν 

κυτοκινϊν και τθσ δράςθσ τουσ ςτα οςτά, αλλά και, πικανϊσ, βλαπτικισ επίδραςθσ των 

ελεφκερων λιπαρϊν οξζων και τοξινϊν που ακροίηονται ςτο ιπαρ, μπορεί επιπλζον να 

ευκφνεται για ελάττωςθ τθσ ποςότθτασ (οςτικι πυκνότθτα) και τθσ ποιότθτασ του 

ςχθματιηόμενου οςτίτθ ιςτοφ και να ςυνδζεται με απϊλεια οςτικισ μάηασ και αντοχισ. 

(Bastien et al. 2014, S. R. Davis et al. 2012, Eastell et al. 2010, Fearon et al. 2009, K. C. Kim et al. 

2010, Koh et al. 2005, Oliveros et al. 2014, Reid 2010, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, Viljakainen 

et al. 2011) Θ δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ δεν ςυνδζεται απόλυτα με το ςυνολικό 

ςωματικό βάροσ, κακϊσ υφίςτανται νορμοβαρι άτομα, με αυξθμζνθ πάντωσ αναλογία ολικοφ, 

ςπλαχνικοφ και ζκτοπου λίπουσ, που εμφανίηουν καρδιομεταβολικζσ διαταραχζσ αντίςτοιχεσ 

με άτομα με εκςεςθμαςμζνθ (κοιλιακι) παχυςαρκία. (Batsis et al. 2014, Karelis et al. 2004, 

Oliveros et al. 2014, Peppa et al. 2013) Θ βλαπτικι επίδραςθ του ςπλαχνικοφ και ζκτοπου 

λίπουσ φαίνεται να εξαρτάται από το επίπεδο ενεργοποίθςθσ μθχανιςμϊν που ςυνδζονται με 

φλεγμονι (ενεργοποιθμζνα κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ, 

εκδιλωςθ NAFLD, κ.λπ.) και να είναι μεγαλφτερθ ςε γυναίκεσ μετά τθν εμμθνόπαυςθ, 

δεδομζνθσ τθσ προςτατευτικισ (αντιφλεγμονϊδουσ) δράςθσ των οιςτρογόνων ςτθν 

προεμμθνοπαυςιακι θλικία. (Eastell et al. 2010, Fearon et al. 2009, Karelis et al. 2004, Koh et 

al. 2005, Pajunen et al. 2011, Reid 2010) Θ (κοιλιακι) παχυςαρκία ζχει, επίςθσ, ςυνδεκεί με 

χαμθλότερθ κορυφαία οςτικι μάηα ςτθν εφθβικι θλικία (και επιπλζον υψθλότερο κίνδυνο για 

κατάγματα, ιδίωσ άκρων), πικανϊσ μζςω χαμθλότερου βακμοφ απενεργοποίθςθσ 

(εξοικείωςθσ) του οςτικοφ μθχανοςτάτθ (μόνιμα υπζρβαρο άτομο, «ςτατικότθτα» 

ερεκιςμάτων), ανεπιτυχοφσ ποιότθτασ (μικρο-αρχιτεκτονικισ, γεωμετρίασ, μεγζκουσ) 

ςχθματιςμοφ νζου οςτοφ, και ςυνυπάρχοντων ανκυγιεινϊν ςυνθκειϊν (π.χ. διαιτθτικϊν, 

ςωματικισ δραςτθριότθτασ), και, άρα, μπορεί να ενοχοποιθκεί για αφξθςθ του κινδφνου 

οςτεοπόρωςθσ ςε μεγαλφτερθ θλικία, ενϊ επίςθσ ζχει πολλάκισ ενοχοποιθκεί για μετζπειτα 

ανάπτυξθ καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν, ςτθν ενιλικθ ηωι. (Dimitri et al. 2012, Janicka et al. 
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2007, Karelis et al. 2004, Kelishadi et al. 2014, Lobstein et al. 2004, Oliveros et al. 2014, Roa et 

al. 2010, Viljakainen et al. 2011)  

Θ παχυςαρκία, όπωσ ιδθ ζγινε λόγοσ ςτθν παράγραφο των διατροφικϊν ςυνθκειϊν, 

ζχει επίςθσ ςυνδεκεί με ελαττωμζνα κυκλοφοροφντα επίπεδα βιταμίνθσ D ςτο αίμα, μάλλον 

αιτιολογικά, με πολλοφσ πικανοφσ μθχανιςμοφσ (κακι διατροφι, περιοριςμζνθ ζκκεςθ ςτον 

ιλιο, μθ ευνοϊκι ςχζςθ ςωματικισ επιφάνειασ / όγκου, ελάττωςθ βιοδιακεςιμότθτασ τθσ 

βιταμίνθσ λόγω δζςμευςθσ ςτον λιπϊδθ ιςτό, διαταραχζσ μεταβολιςμοφ, γονιδιακζσ 

παράμετροι), γεγονόσ που, κεωρθτικά, κα μποροφςε να επθρεάςει τθν καρδιομεταβολικι και 

τθν οςτικι υγεία των παχφςαρκων ατόμων, με βάςθ τθν ευνοϊκι επίδραςθ τθσ βιταμίνθσ ςτον 

ςκελετό, αλλά και ςτθν καρδιαγγειακι και γενικότερθ μεταβολικι υγεία (εκδιλωςθ ΣΔτ2) και 

ςτο ανοςοποιθτικό, γεγονόσ που λαμβάνει ιδιαίτερθ ςθμαςία ςε χϊρεσ με κατεξοχιν 

περιοριςμζνθ χρονικι περίοδο θλιοφάνειασ. (Bouvard et al. 2011, Renzaho et al. 2011, Soares 

et al. 2012) H παχυςαρκία ςυνδζεται, εξάλλου, με ςωρεία ανκυγιεινϊν ςυμπεριφορϊν (κακι 

διατροφι, ζλλειψθ άςκθςθσ - ακινθςία λόγω ςυννοςθροτιτων, κάπνιςμα, κακζσ ςυνκικεσ 

υγιεινισ, κ.λπ.) και εν μζρει μπορεί αυτι θ ςφνδεςθ να επιδεινϊνει τισ βλαπτικζσ επιδράςεισ 

προσ τθν καρδιομεταβολικι και οςτικι υγεία, ακροίηοντασ πολλαπλοφσ παράγοντεσ κινδφνου 

ςτο ίδιο άτομο. (A. M. Davis et al. 2007) H παχυςαρκία, επίςθσ, ςυνδζεται με 

νευροενδοκρινικζσ διαφοροποιιςεισ, ωσ προσ τθ ςυμπεριφορά αναηιτθςθσ γευμάτων αλλά 

και τθν (ορμονικι) ςθματοδότθςθ μετά από αυτά, ςε ςχζςθ με μθ-παχφςαρκα άτομα, οπότε 

και αυτόσ κα μποροφςε να είναι ζνασ πικανόσ μθχανιςμόσ επίδραςθσ ςτθν καρδιομεταβολικι 

υγεία και ςτον οςτικό μεταβολιςμό, ςε αμφότερα εκ των οποίων φαίνεται να υπάρχει ζντονο 

το ςτοιχείο τθσ νευροενδοκρινικισ ρφκμιςθσ. (Flock et al. 2011, Rothemund et al. 2007) 

Το πλεονάηον βάροσ, ωςτόςο, κεωρείται πικανϊσ προςτατευτικό για τθν ωοκθκικι 

λειτουργία (ζφθβεσ με χαμθλό ποςοςτό λιπϊδουσ μάηασ κακυςτεροφν να εκδθλϊςουν 

εμμθναρχι, γυναίκεσ με χαμθλό ςωματικό βάροσ ι/και χαμθλό ποςοςτό λιπϊδουσ μάηασ 

ζχουν περιςςότερεσ διαταραχζσ του καταμθνίου κφκλου και εκδθλϊνουν εμμθνόπαυςθ ςε 

μικρότερθ θλικία κατά μζςο όρο), ειδικά δε θ υποδόρια άκροιςθ λιπϊδουσ ιςτοφ, που κατά 

κανόνα δεν ςυνοδεφεται από εκδιλωςθ ςυςτθματικισ φλεγμονισ, μπορεί να ευνοιςει το 
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ορμονικό προφίλ μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν, παρζχοντασ μια ζτερθ, πικανϊσ ςθμαντικι, 

εξω-ωοκθκικι πθγι οιςτρογόνων (μζςω περιφερικισ αρωματοποίθςθσ των κυκλοφοροφντων 

ανδρογόνων, τα οποία και αποτελοφν τα κυρίωσ παραγόμενα ςτεροειδι μόρια 

μετεμμθνοπαυςιακά), με αναμενόμενα ευνοϊκι δράςθ ςτθν οςτικι ανακαταςκευι, 

ελαττϊνοντασ τον ρυκμό απϊλειασ οςτικισ μάηασ. (Bastien et al. 2014, Beck et al. 2009, S. R. 

Davis et al. 2012, Dimitri et al. 2012, Gilsanz et al. 2009, Karelis et al. 2004, Reid 2010, Sadie-

Van Gijsen et al. 2013, Viljakainen et al. 2011) Ζχει δειχκεί ότι, ςε μετεμμθνοπαυςιακι θλικία, 

θ ςκελετικι αλλά και θ καρδιομεταβολικι υγεία επθρεάηονται ευνοϊκά από τα κυκλοφοροφντα 

επίπεδα ενδογενϊν οιςτρογόνων, ακόμα και αν αυτά είναι κατά πολφ κατϊτερα από τα 

προεμμθνοπαυςιακά επίπεδα ορμονϊν του φφλου, ςυνεπϊσ ο πλεονάηον υποδόριοσ λιπϊδθσ 

ιςτόσ, ςτο βακμό που δεν ςχετίηεται με υπερτροφία και φλεγμονι ι με ανκυγιεινζσ ςυνικειεσ, 

μπορεί να κεωρθκεί λιγότερο επιηιμιοσ και ίςωσ, υπο οριςμζνο πρίςμα, προςτατευτικόσ ωσ 

προσ τθν εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ, πικανϊσ δε να δρα ευνοϊκά ζναντι και των 

καρδιομεταβολικϊν νοςθμάτων, ειδικά ςτθν εμμθνόπαυςθ, λόγω αυξθμζνθσ περιφερικισ 

αρωματοποίθςθσ ανδρογόνων ςε οιςτρογόνα. (Cignarella et al. 2010, Clarke et al. 2010a, S. R. 

Davis et al. 2012, Gilsanz et al. 2009, Reid 2010, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, Simpson 2003) Θ 

ζννοια του «μεταβολικϊσ υγιι παχυςάρκου» (metabolically healthy obese), με παχυςαρκία 

μεν αλλά ζλλειψθ καρδιομεταβολικϊν εκδθλϊςεων, ζχει εξάλλου ςυςχετιςκεί με ςυςςϊρευςθ 

λίπουσ υποδορίωσ, αντί για άκροιςθ και φλεγμονι λίπουσ περιςπλαχνικά, και με ορκι 

λειτουργία αυτοφ ωσ ενεργειακϊσ «αποκθκευτικοφ» ιςτοφ, με αποτζλεςμα να μθν 

παρατθρείται επιπλζον αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ι φλεγμονι εντόσ του λιπϊδουσ 

ιςτοφ. (S. R. Davis et al. 2012, Denis et al. 2013a, Denis et al. 2013b, Karelis et al. 2004, Oliveros 

et al. 2014, Pajunen et al. 2011, Peppa et al. 2013)  

Ωςτόςο, ακόμα και ςε παχφςαρκα άτομα που αναπτφςςουν ςπλαχνικι παχυςαρκία και 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, ςε αντίκεςθ με τισ ςαφϊσ επιβαρυντικζσ ςυνζπειεσ ςτθν 

καρδιομεταβολικι ςφαίρα, φαίνεται ότι τα αυξθμζνα κυκλοφοροφντα επίπεδα ινςουλίνθσ 

μπορεί να δρουν αναβολικά για τον ςκελετό και να ςυνδζονται με αυξθμζνθ οςτικι 

πυκνότθτα, κάτι που ςυηθτάται ςε επόμενθ παράγραφο, άρα δρουν φαινομενικά αντίςτροφα 

ςτθν καρδιομεταβολικι και ςτθν οςτικι φυςιολογία, ενϊ ζντονθ είναι θ ςυηιτθςθ περί 
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(ευνοϊκισ) επίδραςθσ αδιποκινϊν (π.χ. λεπτίνθσ), αλλά και ορμονϊν που εκκρίνονται από το 

πεπτικό κατά τθ ςίτιςθ, ςε ςχζςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα. (Dimitri et al. 2012, Reid 2010, 

Ruscica et al. 2012) Ο υποδόριοσ λιπϊδθσ ιςτόσ τθσ περιοχισ των γλουτϊν και των μθρϊν 

κεωρείται, εξάλλου, ανεξάρτθτα από τθν επίδραςθ ςτθν οςτικι πυκνότθτα, κακαυτό 

προςτατευτικόσ ωσ προσ τθν εκδιλωςθ οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων (πικανϊσ λόγω άμεςθσ 

προφφλαξθσ από κάκωςθ ςε περίπτωςθ πτϊςθσ), ιδίωσ ιςχίου και ιδίωσ ςε μεγαλφτερεσ 

θλικίεσ, ενϊ, αντίκετα, ο ςυνολικά πλεονάηων λιπϊδθσ ιςτόσ ςε οποιοδιποτε ςθμείο (και το 

πλεονάηον ςωματικό βάροσ) κεωρείται παράγοντασ κινδφνου για κατάγματα ςτα άκρα (πιο 

ςυχνζσ πτϊςεισ, μεγαλφτερθ φόρτιςθ ςε περίπτωςθ πτϊςθσ, πικανϊσ διαφορετικι ορμονικι 

ανταπόκριςθ των ςκελετικϊν ςθμείων ςτο πλεονάηον λίποσ), και, γενικότερα, θ ςχζςθ 

ςωματικοφ βάρουσ - λιπϊδουσ ιςτοφ - οςτικισ υγείασ φαίνεται να εξαρτάται από τθ μζκοδο 

τθσ εκτίμθςθσ εκάςτθσ παραμζτρου (οςτικι πυκνότθτα ι επίπτωςθ καταγμάτων, μζτρθςθ και 

κατανομι λιπϊδουσ ιςτοφ), τθν ανατομικι περιοχι του ςκελετοφ και τα χαρακτθριςτικά του 

ατόμου (φφλο, θλικία, επίπεδα ορμονϊν του φφλου). (Beck et al. 2009, Dimitri et al. 2012, 

Dimitri et al. 2011, Eastell et al. 2010, Reid 2010, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, Viljakainen et al. 

2011)  

Με βάςθ όλα τα παραπάνω, το ςωματικό βάροσ ενόσ ατόμου αναμζνεται να ζχει 

ευνοϊκότερεσ επιδράςεισ ςτθ ςκελετικι υγεία όταν ςυνδζεται με αυξθμζνθ ελεφκερθ λίπουσ 

μάηα ι, δευτερευόντωσ, με αφξθςθ του υποδόριου λίπουσ, ειδικά ςτθ μετεμμθνοπαυςιακι 

περίοδο ςτισ γυναίκεσ, ενϊ αντίςτοιχεσ κεωροφνται οι αναμενόμενεσ επιδράςεισ ςτθν 

καρδιομεταβολικι υγεία, με ζντονα πάντωσ βλαπτικι για τθν τελευταία τθν ανάπτυξθ 

(ςπλαχνικισ) παχυςαρκίασ. (Bastien et al. 2014, Gilsanz et al. 2009, Karelis et al. 2004, Petit et 

al. 2005) Θ απϊλεια, εξάλλου, ςωματικοφ βάρουσ, ειδικά όταν ςχετίηεται με τθ ςαρκοπενία ι 

με υπερβολικι (περαν του φυςιολογικοφ) απϊλεια λιπϊδουσ ιςτοφ και καχεξία, είτε κατά τθν 

περίοδο τθσ ανάπτυξθσ είτε ςτθν ενιλικθ ηωι, φαίνεται να είναι περιςςότερο βλαπτικι για τθ 

ςκελετικι, παρά για τθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Clarke et al. 2010a, Ruscica et al. 2012, 

Viljakainen et al. 2011) Συνεπϊσ, υπερβολικά υποκερμιδικζσ δίαιτεσ ςε παχφςαρκουσ αςκενείσ 

που βρίςκονται ςε μεγάλο κίνδυνο για απϊλεια οςτοφ, π.χ. ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ, 

ςυνιςτάται να αποφεφγονται, με γνϊμονα τθν παράλλθλθ κεϊρθςθ και τθσ ςκελετικισ υγείασ 
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και τθσ νοςθρότθτα - αλλά και κνθτότθτασ - μετά από κάταγμα, ενϊ, γενικότερα, θ 

ιςορροπθμζνθ (διατροφικά) ενεργειακι πρόςλθψθ και ςωματικι άςκθςθ μεγιςτοποιοφν τα 

πικανά οφζλθ που προζρχονται από άκροιςθ ςωματικισ μάηασ, τόςο για το καρδιομεταβολικό 

όςο και για το ςκελετικό ςφςτθμα. (Clarke et al. 2010a, S. R. Davis et al. 2012, Ott 2004)  
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Γ.10 ωματικι ανάπτυξθ ςε νεαρι θλικία  

Θ ςωματικι καταςκευι ενόσ ατόμου, ςφμφωνα με νεότερα δεδομζνα, εκτόσ από τισ 

οποιεςδιποτε ςυςχετίςεισ ςτθν ενιλικθ ηωι, φαίνεται να διαδραματίηει ενεργό ρόλο ςτθν 

υγεία από πολφ μικρι θλικία, ακόμα και κατά τθν ενδομιτρια χρονικι περίοδο, αφοφ ζχει 

διαπιςτωκεί ότι διαταραχζσ ςτθν καταςκευι των οςτϊν αλλά και καρδιομεταβολικζσ 

διαταραχζσ, ςτθν παιδικι αλλά και τθν ενιλικθ ηωι, ςυνδζονται με διαταραχζσ ςτθν 

ενδομιτριο ανάπτυξθ, με προωρότθτα και με αποκλίςεισ (από τον αναμενόμενο μζςο όρο) του 

ςωματικοφ βάρουσ γζννθςθσ ι τθσ ςωματικισ ανάπτυξθσ κατά τθ νεογνικι, βρεφικι και 

πρϊιμθ παιδικι περίοδο,. (Barker 2007, Cooper et al. 2006, Kajantie 2008, Kelishadi et al. 2014, 

Luo et al. 2006, Rogers et al. 2011, Victora et al. 2008) Το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ και θ 

ενδομιτρια υπολειπόμενθ ανάπτυξθ κεωροφνται επιβαρυντικά τόςο για τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία, όςο και για τον οςτικό μεταβολιςμό, με βρζφθ που γεννιοφνται 

ελλιποβαρι να εμφανίηουν ςυνθκζςτερα ςπλαχνικι παχυςαρκία, καρδιαγγειακά νοςιματα 

και Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 ςτθν ενιλικθ ηωι τουσ, αλλά και ελλατωμζνθ οςτικι 

πυκνότθτα και επιμετάλλωςθ ςτθν παιδικι θλικία και πικανϊσ και αργότερα, ενϊ και το 

υψθλότερο του φυςιολογικοφ βάροσ γζννθςθσ επίςθσ ςυνδζεται με μετζπειτα ανάπτυξθ 

καρδιομεταβολικϊν προβλθμάτων και εκδιλωςθ παχυςαρκίασ. (Baird et al. 2011, Barker 2007, 

Cooper et al. 2006, Kajantie 2008, Kelishadi et al. 2014, Luo et al. 2006, Martinez-Mesa et al. 

2013, Oken et al. 2003, Rogers et al. 2011, Victora et al. 2008) Θ πολφ απότομθ ι, αντίκετα, 

πολφ κακυςτερθμζνθ ςωματικι αφξθςθ, κατά τθ βρεφικι και πρϊιμθ παιδικι θλικία, επίςθσ 

ζχουν ςυςχετιςκεί επιβαρυντικά με τθν οςτικι και καρδιομεταβολικι υγεία, ειδικά όταν 

ςυνδυάηονται με επθρεαςμζνο βάροσ γζννθςθσ. (Cooper et al. 2006, Dennison et al. 2005, Luo 

et al. 2006, Martinez-Mesa et al. 2013, Oken et al. 2003, Pollock et al. 2011, Victora et al. 2008)  

Θ επίδραςθ του χαμθλοφ βάρουσ γζννθςθσ φαίνεται ότι εν μζρει μπορεί να οφείλεται 

ςε ενδεχόμενθ υπολειπόμενθ ανάπτυξθ, που με τθ ςειρά τθσ ςυνδζεται με ςωρεία 

καταςτάςεων ςε ςχζςθ με τθ μθτρικι υγεία και τθν ακεραιότθτα και λειτουργία του 

πλακοφντα, ενϊ μπορεί επίςθσ να οφείλεται ςε προωρότθτα και όλεσ τισ περιγεννθτικζσ 

καταςτάςεισ που μπορεί να ζχουν οδθγιςει ςε αυτι. (Luo et al. 2006, Rogers et al. 2011, 
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Sebert et al. 2011, Victora et al. 2008) Διαταραχζσ τθσ υγείασ τθσ μθτζρασ (κακι διατροφι, 

υποςιτιςμόσ, ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ κυιςεωσ, προεκλαμψία, φλεγμονι, κακζσ ςυνικειεσ, π.χ. 

κάπνιςμα) ςυνδζονται με φτωχι ενδομιτριο ανάπτυξθ και φτωχά μαιευτικά αποτελζςματα 

και μποροφν να προδιακζςουν, είτε μζςω περιοριςμοφ των κρεπτικϊν ςυςτατικϊν και του 

οξυγόνου που παρζχονται ςτο ζμβρυο, είτε μζςω τθσ προωρότθτασ και τθσ ανωριμότθτασ των 

οργανικϊν ςυςτθμάτων του νεογνοφ, είτε μζςω εμβρυϊκισ δυςχζρειασ κατά τον τοκετό, ςε 

πολλαπλά προβλιματα υγείασ ςτο νεογνό και βρζφοσ, τα οποία μπορεί εξάλλου να φτάνουν 

ςε μοιραία κατάλθξθ, αλλά και να εξελιχκοφν ςε εκδιλωςθ νοςθμάτων ςτθν παιδικι ι και 

αργότερα, ςτθν ενιλικθ ηωι, όπωσ καρδιοαναπνευςτικά προβλιματα, διαταραχζσ τθσ 

νοθτικισ ανάπτυξθσ, διαταραχζσ μεταβολιςμοφ, ενϊ, επιπλζον, βλαπτικι για τα οςτά του 

νεογνοφ φαίνεται να είναι θ άμεςθ επίδραςθ χορθγοφμενθσ αγωγισ ςε περιπτϊςεισ 

προωρότθτασ (κορτιηόνθ, διουρθτικά, μεκυλοξανκίνεσ). (Dokos et al. 2013, Kelishadi et al. 

2014, Luo et al. 2006, Pieltain et al. 2013, Rogers et al. 2011, Sebert et al. 2011, Victora et al. 

2008) Ειδικά ωσ προσ τθν κακι διατροφι που ςυνδζεται με προωρότθτα και με χαμθλό βάροσ 

γζννθςθσ, ςθμαντικόσ φαίνεται να είναι ο ρόλοσ τθσ βιταμίνθσ D και άλλων διατροφικϊν 

ςτοιχείων, που ςυνδζονται εξάλλου με τθ μετζπειτα ανάπτυξθ καρδιομεταβολικϊν 

διαταραχϊν και διαταραχϊν του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Dokos et al. 2013, Kelishadi et al. 

2014, Pieltain et al. 2013, Rogers et al. 2011, Victora et al. 2008) Τζλοσ, μθτζρεσ με 

ςυγκεκριμζνα προβλιματα υγείασ, π.χ. ςακχαρϊδθ διαβιτθ ι υπζρταςθ (τθσ κυιςεωσ), 

οςτεοπενία, αλλά και μικροφ ςωματικοφ βάρουσ, φαίνεται ότι, μζςω κλθρονομικϊν ι 

περιβαλλοντικϊν επιδράςεων (οργανογζνεςθ, ςυνικειεσ τρόπου ηωισ), «μεταλαμπαδεφουν» 

αντίςτοιχα νοςιματα, αλλά και αντίςτοιχθ ςωματικι καταςκευι, ςτα τζκνα τουσ. (Kelishadi et 

al. 2014, Luo et al. 2006, Rogers et al. 2011)  

Ρζραν όμωσ τθσ ςφνδεςθσ του χαμθλοφ βάρουσ γζννθςθσ με ςυγκεκριμζνεσ νοςογόνεσ 

καταςτάςεισ εκ τθσ μθτρόσ, τθσ κφθςθσ ι του περιβάλλοντοσ, φαίνεται ότι ζνα υπολειπόμενο, 

ςε ανάπτυξθ, ζμβρυο δζχεται επιδράςεισ από το αντίξοο ενδομιτριο περιβάλλον ϊςτε να 

προςαρμοςτεί ςτισ περιοριςμζνεσ δυνατότθτεσ που του παρζχονται και, εν μζρει, 

«προγραμματίηεται» επιγενετικά, τροποποιεί δθλαδι τισ γονιδιακζσ δυνατότθτζσ του για 

ανάπτυξθ, με επιλεγμζνθ γονιδιακι ζκφραςθ και, τελικά, δομικι (οργανογενετικι) και 
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λειτουργικι (μεταβολικι) διαφοροποίθςθ, για να ανταπεξζλκει ςτισ ςυνκικεσ που απαντά. 

(Barker 2007, Kajantie 2008, Kelishadi et al. 2014, Luo et al. 2006, Rogers et al. 2011, Sebert et 

al. 2011) Oι δφο κφριεσ κεωρίεσ που εξθγοφν το μθχανιςμό με τον οποίο αυτόσ ο 

«επαναπρογραμματιςμόσ» μπορεί να καταλιξει ςε ανεπικφμθτα καρδιομεταβολικά 

αποτελζςματα (π.χ. Μεταβολικό Σφνδρομο, καρδιαγγειακά νοςιματα) ςτθν ενιλικθ ηωι είναι 

(α) θ κεωρία του «λιτοφ φαινοτφπου» (thrifty phenotype theory), ςφμφωνα με τθν οποία το 

τζκνο, ενδομιτρια, προςαρμόηεται ςε περιοριςμζνθ παροχι κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, τα οποία 

και διοχετεφει υπζρ των ηωτικϊν οργάνων (π.χ. εγκζφαλοσ) εισ βάροσ άλλων (π.χ. πάγκρεασ, 

μφεσ), και που καταλιγει, μεταξφ άλλων, ςε υπολειπόμενθ ανάπτυξθ των β-κυττάρων του 

παγκρζατοσ και χαμθλότερθ παραγωγι ινςουλίνθσ για να «ςωκεί» το ζμβρυο, και (β) θ κεωρία 

τθσ «αναπλθρωματικισ αφξθςθσ» (catch-up growth theory), ςφμφωνα με τθν οποία λόγω 

αναντίςτοιχθσ υπερπροςφοράσ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, μετά από τον τοκετό, ςε ελλιποβαρζσ 

νεογνό, το ορμονολογικό προφίλ του νεογνόυ μεταβάλλεται, με υπερκυκλοφορία αυξθτικϊν 

παραγόντων και ινςουλίνθσ και ςυνακόλουκθ ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, ϊςτε να 

αποφευχκεί θ υπερβολικι δράςθ αυτισ (υπογλυκαιμία), αλλά και πικανζσ μεταβολζσ ςτθ 

ςφςταςθ και τθν αποκθκευτικι λειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ. (Luo et al. 2006, Oken et al. 

2003, Sebert et al. 2011)  

Ρεραιτζρω, το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ ςυνδζεται με ςπλαχνικι παχυςαρκία και 

καρδιομεταβολικά νοςιματα ςτθ μετζπειτα ηωι, ενϊ, επιπλζον, και το υψθλό βάροσ γζννθςθσ 

φαίνεται να διαδραματίηει βλαπτικό ρόλο ςτθ μετζπειτα ανάπτυξθ παχυςαρκίασ και 

καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν ςτθν ενιλικθ ηωι, πικανότατα επίςθσ μζςα από 

«επαναπρογραμματιςμό» των λειτουργιϊν του εμβρφου και του νεογνοφ και ανακατανομισ 

του ςωματικοφ βάρουσ και του λιπϊδουσ ιςτοφ. (Kelishadi et al. 2014, Luo et al. 2006, Oken et 

al. 2003, Victora et al. 2008) Το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ και θ προωρότθτα ςυνδζονται, 

επιπλζον, με χαμθλότερθ του αναμενόμενου οςτικι μάηα και περιεκτικότθτα 

επιμεταλλωμζνου οςτοφ ςτθ βρεφικι και παιδικι θλικία, πικανϊσ μζςω 

«επαναπρογραμματιςμοφ» και διαφοροποίθςθσ των κυκλοφοροφντων επιπζδων αυξθτικϊν 

παραγόντων, που μπορεί να καταλιξει ςε οςτεοπενία, ευκραυςτότθτα και κατάγματα, αλλά 

ίςωσ και να αποτελζςει προδιακεςικό παράγοντα για εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ ςε 
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μεγαλφτερθ θλικία, πικανϊσ μζςω επίτευξθσ χαμθλότερθσ κορυφαίασ οςτικισ μάηασ. (Baird et 

al. 2011, Cooper et al. 2011, Cooper et al. 2000, Cooper et al. 2006, Dokos et al. 2013, Kajantie 

2008, Martinez-Mesa et al. 2013, Pieltain et al. 2013, Schlussel et al. 2010, Victora et al. 2008)  

Ζχει υποτεκεί ότι, ακόμα και ανεξάρτθτα από οποιαδιποτε πακοφυςιολογία μιασ 

εγκυμοςφνθσ που καταλιγει ςε χαμθλό ι υψθλό βάροσ γζννθςθσ (διαταραχζσ του πλακοφντα, 

διαταραχζσ τθσ υγείασ τθσ μθτζρασ, αντίξοεσ περιβαλλοντικζσ ςυνκικεσ), το οξειδωτικό ςτρεσ 

(παραγωγι δραςτικϊν μορφϊν οξυγόνου, Reactive Oxygen Species, ROS) ςτισ περιπτϊςεισ 

αυτζσ μπορεί να είναι ο μθχανιςμόσ που ςυνδζει αυτζσ τισ καταςτάςεισ μεταξφ τουσ και με τον 

επιγενετικό «επαναπρογραμματιςμό» του νεογνοφ, αλλά και τθν επιηιμιο μετατροπι 

(οξείδωςθ) κυκλοφοροφντων μορίων, προσ κατευκφνςεισ που αργότερα μπορεί να καταλιξουν 

ςε καρδιομεταβολικζσ και ςκελετικζσ διαταραχζσ, ενϊ ο άξονασ του υποκαλάμου-υπόφυςθσ-

ενδοκρινϊν αδζνων, θ λειτουργία του κεντρικοφ νευρικοφ ςυςτιματοσ ωσ προσ τθν όρεξθ, θ 

λειτουργία του παγκρζατοσ και θ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, θ ανακατανομι τθσ ςωματικισ 

ςφςταςθσ (λίπουσ) και θ ανταπόκριςθ του ενδοκθλίου και τθσ καρδιάσ ςτα ορμονικά 

ερεκίςματα φαίνεται να αποτελοφν ςθμεία-ςτόχουσ για τθν τροποποίθςθ των λειτουργιϊν του 

αναπτυςςόμενου οργανιςμοφ. (Cooper et al. 2006, Eriksson et al. 2000, Luo et al. 2006, Oken 

et al. 2003, Rogers et al. 2011, Sebert et al. 2011) Συνεπϊσ, το βάροσ γζννθςθσ φαίνεται να 

αποτελεί ςθμαντικό παράγοντα για τθν εκδιλωςθ καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν, αλλά και 

διαταραχϊν του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, και, άρα, πικανϊσ ςυνδράμει ςτθ μεταξφ τουσ 

ςφνδεςθ, με το χαμθλό βάροσ γζννθςθσ να αποτελεί παράγοντα κινδφνου τόςο για τθν 

καρδιομεταβολικι ςφαίρα όςο και για οςτεοπενία. (Cooper et al. 2006, Kajantie 2008, Luo et 

al. 2006, Martinez-Mesa et al. 2013, Victora et al. 2008)  

Ρζραν του ρόλου του μετροφμενου βάρουσ γζννθςθσ ςτθν καρδιομεταβολικι και 

οςτικι υγεία, ο ρυκμόσ ςωματικισ ανάπτυξθσ κατά τα πρϊτα ζτθ ηωισ φαίνεται επίςθσ να 

διατελεί ςθμαντικό ρόλο ςτθν καρδιομεταβολικι, οςτικι και γενικότερθ υγεία. Ιδθ ζγινε 

αναφορά ςτθν πικανότθτα του θ (αναντίςτοιχθ) υπερπροςφορά κρεπτικϊν ςυςτατικϊν μετά 

από τον τοκετό, ςε νεογνά ελλιποβαρι, να κατευκφνει τον νεογνικό μεταβολιςμό ςε 

μονοπάτια που ευνοοφν τθν εκδιλωςθ καρδιομεταβολικισ νόςου ςε μετζπειτα χρονικό 
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ςθμείο, τονίηοντασ τθ ςθμαςία του μζτρου και τθσ καταλλθλότθτασ ςτθν ενεργειακι 

(διατροφικι) προςφορά κατά τθ βρεφικι και παιδικι θλικία. (Luo et al. 2006, Sebert et al. 

2011, Victora et al. 2008) Τα νιπια με τον μεγαλφτερο ρυκμό ςωματικισ αφξθςθσ (βάρουσ), 

κάτι που είναι ςυνθκιςμζνο ςε νεογνά με χαμθλότερο βάροσ γζννθςθσ ι υπολειπόμενθ 

ανάπτυξθ ςτθ βρεφικι θλικία (π.χ. κακζσ ςυνκικεσ διαβίωςθσ, νόςοσ), που τελικά φτάνουν να 

αυξάνονται με πιο μεγάλουσ ρυκμοφσ, αλλά και αυτά που υπετρζφονται για οποιαδιποτε 

αιτία, φαίνεται να κινδυνεφουν περιςςότερο από ανάπτυξθ παχυςαρκίασ, αλλά και, 

ανεξάρτθτα από αυτιν, από ανακατανομι του ποςοςτοφ και τθσ εντόπιςθσ του λίπουσ και 

εκδιλωςθ καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν (καρδιαγγειακά νοςιματα, ΣΔτ2) ςτθν ενιλικθ 

ηωθ. (Eriksson et al. 2000, Kelishadi et al. 2014, Luo et al. 2006, Oken et al. 2003, Victora et al. 

2008) Επίςθσ, τα νιπια με πολφ χαμθλό ρυκμό, κακυςτζρθςθ δθλαδι, τθσ αφξθςθσ, όπωσ είναι 

ςυνθκιςμζνο ςε περιπτϊςεισ επικράτθςθσ κακϊν ςυνκθκϊν διαβίωςθσ και υγιεινισ (π.χ. 

ςυχνά νοςιματα του γαςτρεντερικοφ με δυςαπορρόφθςθ, λοιμϊξεισ, υποςιτιςμόσ), 

διατρζχουν μεγάλο κίνδυνο εκδιλωςθσ καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν (π.χ. δυςλιπιδαιμία, 

αρτθριακι υπζρταςθ, διαταραχζσ μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ) ςε μεγαλφτερθ θλικία. (Kelishadi et 

al. 2014, Victora et al. 2008) Οι διαταραχζσ του ρυκμοφ ανάπτυξθσ μπορεί να ςυνδζονται με 

καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ κινδφνου μζςω επιγενετικισ τροποποίθςθσ ι μζςω 

αυξθμζνου ςτρεσ ι φλεγμονισ κατά τθ διάρκεια τθσ παιδικισ θλικίασ (λόγω των 

χαρακτθριςτικϊν τουσ, του περιβάλλοντοσ, των ςυνθκειϊν τουσ, κ.λπ.) ι, το πιο πικανό, μζςω 

και των δφο. (Kelishadi et al. 2014, Victora et al. 2008)  

Εξάλλου, ο ρυκμόσ ςωματικισ αφξθςθσ (βάροσ, φψοσ), αλλά και θ παροχι κρεπτικϊν 

ςυςτατικϊν κατά τθ βρεφικι και παιδικι θλικία, επθρεάηει ςε μεγάλο βακμό τθν οςτικι 

ανάπτυξθ, τον οςτικό μεταβολιςμό και τθν οςτικι μάηα. Αρχικά, ςτα νιπια, τα οςτά 

εξελίςςονται με κατά μικοσ αφξθςθ, ςτθν οποία χρονικι περίοδο μειωμζνοσ ρυκμόσ αφξθςθσ 

(λογω ανεπαρκοφσ προςφοράσ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν ι νόςου) αντιςτοιχεί ςε ανεπαρκι 

ποιότθτα και μάηα του νεοςχθματιηόμενου οςτίτθ ιςτοφ, ενϊ πιο μετά, κατά τθν εφθβεία, όταν 

τα οςτά των παιδιϊν αρχίηουν να ςτακεροποιοφνται ωσ προσ το μικοσ και αυξάνονται ςε 

βάροσ (πυκνότθτα), οποιοςδιποτε επιβαρυντικόσ παράγοντασ (π.χ. ακατάλλθλθ διατροφι) 

μπορεί επίςθσ να καταλιξει ςε προβλθματικι οςτικι πυκνότθτα και χαμθλι κορυφαία οςτικι 
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μάηα, με απϊτερο αποτζλεςμα τθν εκδιλωςθ οςτεοπενίασ ι οςτεοπόρωςθσ ςε μεγαλφτερθ 

θλικία. (Cooper et al. 2011, Cooper et al. 2006, Martinez-Mesa et al. 2013, Schlussel et al. 2010, 

Viljakainen et al. 2011) Απότομθ αφξθςθ ςε μικοσ (φψοσ) χωρίσ αντίςτοιχθ αφξθςθ ςε βάροσ, 

που πικανότατα αντιςτοιχεί ςε λζπτυνςθ των οςτϊν, κατά τα πρϊτα ζτθ ηωισ, φαίνεται να 

είναι επίςθσ επιηιμιοσ για το περιεχόμενο ςε επιμεταλλωμζνο οςτίτθ ιςτό και για τθν οςτικι 

πυκνότθτα κατά τθν παιδικι θλικία, κάτι που εν μζρει μπορεί να διατθρθκεί και αργότερα ςτθ 

ηωι, και κεωρθτικά κα μποροφςε να παίηει ρόλο ςτθ μελλοντικι εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ. 

(Baird et al. 2011, Dennison et al. 2005, Victora et al. 2008) Επιπλζον, υπερπροςφορά 

κρεπτικϊν ςυςτατικϊν και υπερβολικόσ ρυκμόσ ςωματικισ αφξθςθσ (βάρουσ) και, κυρίωσ, θ 

εκδιλωςθ παχυςαρκίασ ι αφξθςθ τθσ ποςοςτιαίασ αναλογίασ λίπουσ, ειδικά ςτθν περίπτωςθ 

χαμθλοφ βάρουσ γζννθςθσ αλλά και γενικά, επίςθσ φαίνεται να ςυνδζονται μάλλον αρνθτικά 

με το μακροχρόνιο αποτζλεςμα ςτθν οςτικι αντοχι, μιασ και ςυνδζονται με εκδιλωςθ τθσ 

ιβθσ νωρίτερα από παιδιά που δεν διακζτουν τζτοια χαρακτθριςτικά, με αποτζλεςμα 

χαμθλότερο τελικό ανάςτθμα και μικρότερο μζγεκοσ οςτϊν και, ςε δεφτερο χρόνο, λόγω 

(ςπλαχνικισ) παχυςαρκίασ, πικανι βλαπτικι επίδραςθ και ςτθν οςτικι πυκνότθτα. (Pollock et 

al. 2011, Verkauskiene et al. 2013, Viljakainen et al. 2011)  

Γενικά, μπορεί κανείσ να ςυμπεράνει ότι το ςωματικό βάροσ γζννθςθσ, αλλά και ο 

ρυκμόσ και το πρότυπο ανάπτυξθσ, κατά τθ βρεφικι και πρϊιμθ παιδικι θλικία, όπου ο 

οργανιςμόσ χαρακτθρίηεται από μεγάλθ πλαςτικότθτα, πζραν οποιαςδιποτε κακαυτό 

κλθρονομικότθτασ και ςυγγενϊν καταςτάςεων, μποροφν να επιφζρουν ςθμαντικζσ και μόνιμεσ 

επιδράςεισ ςτον μεταβολιςμό ενόσ ατόμου και να διαδραματίςουν ςθμαντικό ρόλο ςτθν 

μετζπειτα εκδιλωςθ καρδιομεταβολικϊν και οςτικϊν διαταραχϊν και, άρα, να αποτελζςουν 

ςυνδετικό παράγοντα των δφο αυτϊν καταςτάςεων. (Kajantie 2008, Kelishadi et al. 2014, Luo 

et al. 2006, Pollock et al. 2011, Rogers et al. 2011, Victora et al. 2008) Ο χειρότεροσ δε 

ςυνδυαςμόσ, για τθ μετζπειτα υγεία του παιδιοφ, ειδικά ςε καρδιομεταβολικό επίπεδο, αλλά, 

λόγω αφξθςθσ τθσ ποςοςτιαίασ αναλογίασ λιπϊδουσ ιςτοφ και πικανισ ανάπτυξθσ ςπλαχνικισ 

παχυςαρκίασ, και ςε επίπεδο οςτικοφ μεταβολιςμοφ, είναι ζνα παιδί με χαμθλό βάροσ 

γζννθςθσ το οποίο κα αναπτυχκεί, ςε βρεφικι και πρϊιμθ παιδικι θλικία, με πολφ απότομο 

ρυκμό. (Cooper et al. 2006, Luo et al. 2006, Oken et al. 2003, Sebert et al. 2011, Victora et al. 
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2008) Φαίνεται ότι θ λιψθ κατάλλθλων μζτρων για αποφυγι προωρότθτασ και χαμθλοφ 

βάρουσ γζννθςθσ, αλλά και, μετά από τον τοκετό, θ υιοκζτθςθ κατάλλθλου προτφπου 

αφξθςθσ, με διατροφι επαρκι ςε κρεπτικά ςυςτατικά και αντιοξειδωτικά, αλλά όχι 

υπερβολικά κερμιδογόνο ςε ςχζςθ με τισ ανάγκεσ του παιδιοφ, και με κατάλλθλθ ςωματικι 

δραςτθριότθτα και ιατρικι παρακολοφκθςθ, αναμζνεται να ζχουν τα ευνοϊκότερα 

αποτελζςματα τόςο ςτθν καρδιομεταβολικι όςο και ςτθν οςτικι υγεία. (Kelishadi et al. 2014, 

Luo et al. 2006, Sebert et al. 2011, Victora et al. 2008)   
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Γ.11 Αγγειακι δυςλειτουργία 

Θ ςφνδεςθ καρδιομεταβολικισ υγείασ και οςτικοφ μεταβολιςμοφ, πζραν τθσ 

ςυνδυαςτικισ νοςθρότθτασ και κνθτότθτασ εκ των δφο αυτϊν καταςτάςεων, βαςίςτθκε εν 

πολλοίσ ςε αυξθμζνθ πικανότθτα παρατιρθςθσ ςτοιχείων και δεικτϊν αγγειακισ 

δυςλειτουργίασ (αρτθριακι αςβζςτωςθ, αρτθριακι ςκλθρία, ακθροςκλιρωςθ) ςε άτομα με 

αντίςτοιχα επθρεαςμζνθ οςτικι υγεία (χαμθλι οςτικι πυκνότθτα ι οςτεπόρωςθ, διαταραχζσ 

του οςτ ικοφ μεταβολιςμοφ, κατάγματα). (Barengolts et al. 1998, Carr et al. 2008, Demer 1995, 

Heymann et al. 2012, Hyder et al. 2007, Montalcini et al. 2004, Pennisi et al. 2004, Szulc et al. 

2010, Tanko et al. 2003a) Καταρχάσ, θ μεταβολικι κατάςταςθ των οςτϊν ςυνολικά 

επθρεάηεται από παραμζτρουσ που παράλλθλα αφοροφν ςε διαταραχι τθσ λειτουργίασ των 

αγγείων, δθλαδι ςε ςυγχυτικζσ επιδράςεισ γνωςτϊν παραγόντων κινδφνου (κάπνιςμα, κακι 

διατροφι, ςωματικι άςκθςθ, κ.λπ.). Επιπλζον και ανεξάρτθτα από ςυγκεκριμζνεσ ςυγχυτικζσ 

επιδράςεισ, όμωσ, φαίνεται ότι υφίςτανται μθχανιςμοί που ςυνδζουν τθ δυναμικι λειτουργία 

και δομι του ενδοκθλίου και, γενικότερα, των αγγείων με τθ λειτουργικι κατάςταςθ των 

οςτϊν ενόσ ατόμου, οι οποίοι είναι αρκετοί, και, εν δυνάμει, αιτιολογικά φερόμενοι μεταξφ 

των δφο καταςτάςεων. (Barengolts et al. 1998, Marcovitz et al. 2005, Persy et al. 2009, Scialla 

et al. 2011) Θ πιο μακρόχρονα παρατθροφμενθ ςφνδεςθ καρδιαγγειακισ και οςτικισ 

λειτουργίασ αφορά ςτθ ςφνδεςθ τθσ εκςεςθμαςμζνθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ (vascular 

calcification) και τθσ οςτεοπόρωςθσ, με τθν εξωκυττάρια ουςία που εναποτίκεται ςτισ 

αγγειακζσ αςβεςτϊςεισ να προςομοιάηει ςτθ κεμζλια ουςία που εναποτίκεται κατά τον οςτικό 

ςχθματιςμό, νεότερα πάντωσ δεδομζνα φαίνεται να ςυνδζουν τθ γενικότερθ ζννοια τθσ 

ακθροςκλιρωςθσ, όχι μόνο ςε περιπτϊςεισ αςβζςτωςθσ (θ οποία πάντωσ ιςχυροποιεί τθ 

ςφνδεςθ), με προβλιματα του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, γεγονόσ που κα μποροφςε ςθμαίνει μια 

άμεςθ ςφνδεςθ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ υγείασ. (Demer 1995, Heymann et al. 2012, 

Hofbauer et al. 2004, Hyder et al. 2010, Nicoll et al. 2013, Szulc et al. 2010, Tanko et al. 2003a)  

Σχετικά με τθν αγγειακι δυςλειτουργία, θ ακθροςκλιρωςθ και θ καρδιαγγειακι 

αςβζςτωςθ αποτελοφν δφο διαδικαςίεσ ςτενά ςυνδεδεμζνεσ, αλλά όχι ταυτόςθμεσ, ςτισ 

οποίεσ εν πολλοίσ οφείλεται θ αδυναμία του αρτθριακοφ δικτφου να επιτελζςει τισ λειτουργίεσ 
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του. Θ ακθροςκλιρωςθ, που ςυνδζεται με όλουσ τουσ γνωςτοφσ καρδιομεταβολικοφσ 

παράγοντεσ κινδφνου, αφορά ςτθν, για οποιονδιποτε λόγο (υπερλιπιδαιμία, κάπνιςμα, 

αρτθριακι υπζρταςθ, Σακχαρϊδθ Διαβιτθ, κ.λπ.) δυςλειτουργία του ενδοκθλίου, εναπόκεςθ 

και ςυςςϊρευςθ λιπιδιακϊν ςωματιδίων ςτον ζςω χιτϊνα των αγγείων (κάτωκεν του 

ενδοκθλίου), ενεργοποίθςθ μονοκυττάρων ςε μακροφάγα, μετανάςτευςι τουσ και 

φαγοκφττωςθ των ςωματιδίων, με αποτζλεςμα τθ μετατροπι τουσ ςε «αφρϊδθ» κφτταρα, 

περαιτζρω εναπόκεςθ εξωκυττάριασ ουςίασ πλοφςιασ ςε λιπίδια και προϊόντα κυτταρικισ 

νζκρωςθσ και, τελικά, ςχθματιςμό ακθρωματικισ πλάκασ με ινϊδθ κάψα. (Shah 2010) 

Αποτζλεςμα τθσ ακθροςκλθρωτικισ διαδικαςίασ είναι θ ςτζνωςθ του αυλοφ των αγγείων, θ 

προφλεγμονϊδθσ δυςλειτουργία του ενδοκθλίου, θ επθρεαςμζνθ ελαςτικότθτα του αγγείου 

και, εάν θ ακθρωματικι πλάκα αποςτακεροποιθκεί ι ραγεί, θ πρόκλθςθ κρόμβωςθσ και 

ιςχαιμικϊν ςυμβάντων.  

Θ καρδιαγγειακι αςβζςτωςθ αφορά ςτθν ζκτοπθ εναπόκεςθ μεταλλικϊν ςτοιχείων 

(ενϊςεων του αςβεςτίου π.χ. κρυςτάλλουσ υδροξυαπατίτθ), που καταλιγουν ςε 

αποτιτανϊςεισ, ςτα αγγεία (αορτι, ςτεφανιαίεσ αρτθρίεσ, περιφερικζσ αρτθρίεσ) ι ςτισ 

καρδιακζσ βαλβίδεσ (κυρίωσ ςτθν αορτικι) και προκαλοφν εκδθλϊςεισ καρδιαγγειακισ νόςου, 

ανάλογα με το ςθμείο και τθν ζκταςθ του προβλιματοσ. (Hjortnaes et al. 2013, M. Wu et al. 

2013) Θ αςβζςτωςθ των αρτθριϊν μπορεί να αφορά ςτον ζςω (intima) ι ςτον μζςο (media) 

χιτϊνα, με τθν μεν αςβζςτωςθ ςτον ζςω χιτϊνα να χαρακτθρίηεται από ςχετικι 

ανομοιομορφία (κατά τόπουσ αςβζςτωςθ), με ςτενι ςφνδεςθ με τθν ακθροςκλθρωτικι νόςο 

και με ςτζνωςθ του αυλοφ των αγγείων, τθ δε αςβζςτωςθ ςτον μζςο χιτϊνα να αφορά ςε 

περιςςότερο ομοιόμορφθ (κακολικι) αςβζςτωςθ των αρτθριϊν, να ςυνδζεται με αρτθριακι 

ςκλθρία και απϊλεια τθσ ελαςτικότθτασ (compliance) των αγγείων, αρτθριακι υπζρταςθ, 

καρδιακι ανεπάρκεια, αλλά και με πλθκυςμιακά χαρακτθριςτικά που αφοροφν ςε μεγάλθ 

θλικία και παρουςία ςυγκεκριμζνων νοςθμάτων (κυρίωσ χρόνιασ νεφρικισ νόςου ι 

Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ) ενϊ, τζλοσ, θ αςβζςτωςθ των γλωχίνων τθσ αορτικισ βαλβίδασ μπορεί 

να προκαλζςει αντίςτοιχθ βαλβιδοπάκεια και καρδιακι ανεπάρκεια. (Heymann et al. 2012, 

Hjortnaes et al. 2013, Manghat et al. 2011, New et al. 2011, Persy et al. 2009, M. Wu et al. 

2013)  
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Ραρότι ακθρωμάτωςθ και αγγειακι αςβζςτωςθ μποροφν να ςυνυπάρχουν, θ 

εκδιλωςθ κάκε μίασ κατάςταςθσ δεν προαπαιτεί, οφτε ταυτίηεται με τθν εκδιλωςθ τθσ άλλθσ. 

Στα ςθμεία όπου αναπτφςςονται ακθροςκλθρωτικζσ αλλοιϊςεισ, όπου αρχικά είναι 

ενεργοποιθμζνθ θ φλεγμονϊδθσ απόκριςθ του ενδοκθλίου, παρατθρείται, δευτερευόντωσ, 

αςβζςτωςθ τθσ ακθρωματικισ πλάκασ (μικροαςβεςτϊςεισ τθσ κάψασ τθσ και, τελικά, 

επαςβζςτωςθ ολόκλθρθσ τθσ βλάβθσ), ενϊ, και αντίςτροφα, ςε ςθμεία αςβζςτωςθσ του ζςω 

χιτϊνα, δευτερευόντωσ αναπτφςςονται ακθροςκλθρωτικζσ αλλοιϊςεισ λόγω αιμοδυναμικϊν 

διαταραχϊν και τοπικισ φλεγμονισ. (Hjortnaes et al. 2013, M. Wu et al. 2013) Αυξθμζνο 

φορτίο αρτθριακισ αςβζςτωςθσ παρατθρείται ςε άτομα με αυξθμζνο ακθρωματικό αγγειακό 

φορτίο και για τον λόγο αυτό θ αγγειακι αςβζςτωςθ, που μπορεί να ανιχνευκεί με νεότερεσ 

απεικονιςτικζσ μεκόδουσ (π.χ. υπερθχογραφία, αξονικι τομογραφία) ζχει χρθςιμοποιθκεί ωσ 

δείκτθσ προχωρθμζνθσ ακθροςκλθρωτικισ νόςου, που με τθ ςειρά τθσ κεωρείται από τουσ 

ςθμαντικότερουσ δείκτεσ - ςθμεία κινδφνου για καρδιαγγειακό ςυμβάν, αφοφ ςυνδζεται με 

τθν φπαρξθ ευάλωτων ακθρωματικϊν πλακϊν. (Hjortnaes et al. 2013, Nicoll et al. 2013, M. Wu 

et al. 2013) Στθν περίπτωςθ του ζςω χιτϊνα αρτθριϊν με εναπόκεςθ μεταλλικϊν ςτοιχείων 

(αςβζςτωςθσ) που ςυνυπάρχουν με ακθρωματικι πλάκα, φαίνεται ότι, μικροαςβεςτϊςεισ τθσ 

ινϊδουσ κάψασ είναι αυτζσ που επιτείνουν τον κίνδυνο αποςτακεροποίθςθσ και ριξθσ τθσ 

πλάκασ και, άρα, εκδιλωςθσ ιςχαιμικοφ επειςοδίου (π.χ. αγγειακοφ εγκεφαλικοφ επειςοδίου, 

ςτεφανιαίου ςυμβάντοσ) και ότι, επιπλζον, ςυμβαίνει ριξθ και ςε ακθρωματικζσ αλλοιϊςεισ 

με ανφπαρκτθ αςβζςτωςθ, ενϊ, αντίκετα, θ ζντονθ αςβζςτωςθ των ακθρωματικϊν 

αλλοιϊςεων, ακόμα και όταν παρεμβαίνει ςτο εφροσ του αυλοφ του αγγείου (εκτόσ από τθν 

περίπτωςθ ανάπτυξθσ όηου), δεν ςυςχετίηεται ιδιαίτερα με κίνδυνο αποςτακεροποίθςθσ και 

μπορεί να δρα, πικανϊσ, προςτατευτικά, γεγονόσ που καταδεικνφει τθ ςφνκετθ ςχζςθ 

αρτθριακισ αςβζςτωςθσ, ακθρωμάτωςθσ και καρδιαγγειακοφ κινδφνου. (Hjortnaes et al. 

2013, New et al. 2011, Nicoll et al. 2013, M. Wu et al. 2013)  

Επιπλζον, θ εκτεταμζνθ αςβζςτωςθ του μζςου χιτϊνα (π.χ. διαβθτικοί, νεφρολογικοί 

αςκενείσ) δεν ςχετίηεται άμεςα με ςτζνωςθ ι απόφραξθ του αυλοφ των αγγείων ι με τθν 

ακθρωμάτωςθ, εντοφτοισ, λόγω τθ ςχζςθσ τθσ με τθν αρτθριακι ςκλθρία και τθν ανάπτυξθ 

αρτθριακισ υπζρταςθσ, κεωρείται ανεξάρτθτοσ από τθν ακθρωμάτωςθ, αν και λιγότερο 
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ςθμαντικόσ, παράγοντασ καρδιαγγειακισ νοςθρότθτασ και περιφερικισ αγγειοπάκειασ. 

(Burton et al. 2010, Carr et al. 2008, Fahrleitner-Pammer et al. 2008, New et al. 2011, Nicoll et 

al. 2013, M. Wu et al. 2013) Τόςο θ ανάπτυξθ αρτθριακισ αςβζςτωςθσ, όςο και θ 

ακθροςκλιρωςθ, ανεξάρτθτα από τθ μεταξφ τουσ ςχζςθ, ζχουν ςυςχετιςκεί με διαταραχζσ 

ςτθν οςτικι υγεία, ειδικά με χαμθλι οςτικι πυκνότθτα, με τθν ανάπτυξθ οςτεοπόρωςθσ και με 

τθν εκδιλωςθ οςτεοπορωτικοφ κατάγματοσ, φαινόμενο που υποδθλϊνει πικανι μεταβολικι 

ςφνδεςθ των διαταραχϊν που αφοροφν ςτα δφο αυτά ςυςτιματα και, άρα, ςφνδεςθ του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ με τθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Barengolts et al. 1998, Carr et al. 

2008, Demer 1995, Hyder et al. 2007, Montalcini et al. 2004, Pennisi et al. 2004, Szulc et al. 

2010, Tanko et al. 2003a) 

Θ ανάπτυξθ τθσ καρδιαγγειακισ αςβζςτωςθσ και θ ςυνακόλουκθ αγγειακι 

δυςλειτουργία είναι δυναμικζσ εξεργαςίεσ που ρυκμίηονται με βάςθ ςυγκεκριμζνουσ 

πακοφυςιολογικοφσ μθχανιςμοφσ και που εξελίςςονται μεν προϊοφςασ τθσ θλικίασ, δεν 

εξαρτϊνται όμωσ απόλυτα από αυτι, οφτε μπορεί να κεωρθκοφν απαραίτθτα ωσ μζροσ μιασ 

γενικότερθσ, φυςικισ, θλικιακισ εκφφλιςθσ, ςτα πλαίςια τθσ οποίασ κα μποροφςε να ςυνδεκεί 

και ενδεχόμενθ διαταραχι του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Hjortnaes et al. 2013) Θ αγγειακι 

αςβζςτωςθ, ιδίωσ του ζςω χιτϊνα, αναπτφςςεται ιδίωσ ςε περιπτϊςεισ διαταραχισ τθσ 

λειτουργίασ ι ενεργοποίθςθσ κυττάρων του ενδοκθλίου, πικανϊσ μζςω τθσ ςυςςϊρευςθσ 

λιπιδιακϊν ςωματιδίων (ακθρωμάτωςθ) ι οποιαςδιποτε άλλθσ αιτίασ οδθγεί ςε διαταραχι 

του τοπικοφ μικροπεριβάλλοντοσ (ςτρεσ του ενδοκθλίου, π.χ. ςε αρτθριακι υπζρταςθ), που, 

με τθ ςειρά του, προδιακζτει ςε προςζλκυςθ και ενεργοποίθςθ κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ 

(μακροφάγων, Τ-λεμφοκυττάρων) (Εικόνα Γ.11.1). (Hjortnaes et al. 2013) Ο καταρράκτθσ 

ενεργοποίθςθσ του ανοςοποιθτικοφ φαίνεται να επθρεάηει τθν ενεργοποίθςθ, δράςθ, αλλά 

και διαφοροποίθςθ των αγγειακϊν λείων μυϊκϊν κυττάρων (vascular smooth muscle cells, 

VSMC) ι, αντίςτοιχα, των διάμεςων κυττάρων τθσ καρδιακισ βαλβίδασ (valvular interstitial 

cells, VIC), που τελικά οδθγοφνται προσ ζναν οςτεοπαραγωγικό (οςτεοβλαςτικό) φαινότυπο 

και εναποκζτουν ςωματίδια αντίςτοιχα με τθν παραγωγι οςτοφ, αρχικϊσ με τθ μορφι 

μεμονωμζνων αςβεςτοποιθμζνων ςωματιδίων κεμζλιασ ουςίασ (calcified matrix vescicles), τα 

οποία αποτελοφν τον πυρινα γφρω από τον οποίο τελικά επεκτείνεται θ εναπόκεςθ 
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μεταλλικϊν ςτοιχείων (Εικόνεσ Γ.11.1, Γ.11.2). (Hjortnaes et al. 2013, McCarty et al. 2014, New 

et al. 2011, Persy et al. 2009)  

Σε περιπτϊςεισ αςβζςτωςθσ του μζςου χιτϊνα, δεν είναι απαραίτθτθ θ αρχικι 

δυςλειτουργία του ενδοκθλίου οφτε θ εναπόκεςθ λιπιδιακϊν ςωματιδίων (ακθρωματικισ 

πλάκασ), αλλά, λόγω άλλων ερεκιςμάτων, π.χ. ουραιμίασ, τελικϊν προϊόντων προχωρθμζνθσ 

γλυκοηυλίωςθσ (advanced glycation end-products, AGEs), παραμζτρων δθλαδι που ςχετίηονται 

με τθν καρδιομεταβολικι υγεία, τροποποιείται ο φαινότυποσ των VSMC, ομοίωσ με ό,τι 

ςυμβαίνει ςτθν αςβζςτωςθ του ζςω χιτϊνα. (Burton et al. 2010, Nicoll et al. 2013, Van 

Campenhout et al. 2009) Θ αςβζςτωςθ που πραγματοποιείται μετά από τθ διαφοροποίθςθ 

των VSMC/VIC προκαλεί με τθ ςειρά τθσ προφλεγμονϊδθ απάντθςθ κυττάρων του 

ανοςοποιθτικοφ (μακροφάγων), οπότε δθμιουργείται ζνασ φαφλοσ κφκλοσ φλεγμονισ και 

αςβζςτωςθσ. (Hjortnaes et al. 2013, Nadra et al. 2005, Persy et al. 2009) Εναλλακτικά, ζχει 

προτακεί θ απόπτωςθ μακροφάγων ι VSMC/VIC ωσ παρζχουςα τθ ςθματοδότθςθ και τα 

(αποπτωτικά) ςωματίδια για περαιτζρω ςχθματιςμό μικροαςβεςτϊςεων. (Hjortnaes et al. 

2013, McCarty et al. 2014, New et al. 2011) Εν τζλει, θ αςβζςτωςθ εξελίςςεται, 

ςτακεροποιείται και, πλζον, παφει να εξαρτάται από τθν ενεργοποίθςθ προφλεγμονωδϊν 

μθχανιςμϊν, ενϊ από τθ ςτιγμι που κα παγιωκεί αποτελεί μθ-αναςτρζψιμθ (π.χ. κεωρθτικά, 

μζςω ελάττωςθσ του επιπζδου τθσ φλεγμονισ) βλάβθ των αγγείων (Εικόνεσ Γ.11.1, Γ.11.2). 

(Hjortnaes et al. 2013, New et al. 2011) Θ διαφοροποίθςθ των VSMC/VIC κυττάρων ςε 

οςτεοπαραγωγά φαίνεται να ωκείται από το runt μεταφραςτικό μονοπάτι, το κατεξοχιν 

μονοπάτι ςθματοδότθςθσ τθσ διαφοροποιθςθσ μεςεγχυματικϊν κυττάρων προσ οςτεοβλάςτεσ 

εντόσ των οςτϊν, κφριοσ παράγοντασ του οποίου είναι το Runx-2, που προκαλεί δζςμευςθ 

προσ άωρεσ μορφζσ τθσ οςτεοβλαςτικισ ςειράσ, δθλαδι θ όλθ διαδικαςία τθσ οςτικισ 

αςβζςτωςθσ ςυνδζεται με ςθματοδοτικά μονοπάτια που κλαςικά αφοροφν ςτον οςτικό 

μεταβολιςμό. (Burton et al. 2010, Hjortnaes et al. 2013)  

Στοιχεία που επιπλζον ςυνδζουν τθν αγγειακι δυςλειτουργία με τον οςτικό 

μεταβολιςμό, αφοροφν ςε καταςτάςεισ, δομζσ και ειδικοφσ κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ που 

φαίνεται να διαδραματίηουν κοινό ρόλο ςτα δφο αυτά ςυςτιματα (Εικόνα Γ.11.3). Θ 
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ακθροςκλιρωςθ πυροδοτείται από τοπικι φλεγμονϊδθ αντίδραςθ, ςτο ενδοκιλιο των 

αρτθριϊν, και το ίδιο ιςχφει, με βάςθ τα προαναφερκζντα, και για τθν αςβζςτωςθ, ειδικά ςτον 

ζςω χιτϊνα, που μπορεί μάλιςτα να ςυνοδεφεται από ανάπτυξθ ακθρωματικισ πλάκασ, 

ωςτόςο φαίνεται ότι θ ςυςτθματικι φλεγμονι ςυνδζεται επίςθσ και με τθν αςβζςτωςθ του 

μζςου χιτϊνα, ενϊ, όπωσ είναι γνωςτό, θ ςυςτθματικι φλεγμονι επιδρά βλαπτικά ςτθν 

παραγωγι οςτοφ, ςτθν οςτικι ανακαταςκευι (αυξθμζνθ οςτικι απορρόφθςθ) και ςτθν οςτικι 

αντοχι. (Heymann et al. 2012, Hyder et al. 2010, New et al. 2011, Persy et al. 2009) Τα 

κυκλοφοροφντα επίπεδα φωςφόρου, θ ουραιμία και οι δραςτικζσ μορφζσ οξυγόνου (ROS), 

που ςυνδζονται με οξειδωτικό ςτρεσ, προωκοφν τθν οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ των 

αγγειακϊν μεςεγχυματικϊν κυττάρων και δικαιολογοφν τθ ςφνδεςθ αυξθμζνου ςυνολικοφ 

φορτίου αγγειακισ αςβζςτωςθσ με τθν θλικία, τθ χρόνια νεφρικι νόςο, τον πρωτοπακι ι 

δευτεροπακι υπερπαρακυρεοειδιςμό, τον Σακχαρϊδθ Διαβιτθ και, κατ’ επζκταςθ, το 

Μεταβολικό Σφνδρομο, καταςτάςεισ υψθλοφ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου που εξάλλου 

ςυνδζονται με διαταραχζσ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ και αναντίςτοιχθσ λειτουργίασ των 

οςτεοπαραγωγϊν και οςτεοαπορροφθτικϊν κυττάρων εντόσ του οςτοφ. (Barengolts et al. 

1998, Burton et al. 2010, Heymann et al. 2012, Manghat et al. 2011, McCarty et al. 2014, Pirro 

et al. 2011) Αντίκετα, το μαγνιςιο, πικανϊσ λόγω τθσ παρεμπόδιςθσ εντερικισ απορρόφθςθσ 

φωςφόρου από τον οργανιςμό αλλά και με απευκείασ επίδραςθ επί των VSMC/VIC, 

αντιοξειδωτικζσ ουςίεσ και θ επάρκεια ςε βιταμίνθ Κ και D, που ςυνδζονται με περιοριςμό του 

οξειδωτικοφ ςτρεσ και ζχουν αντιφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ, φαίνεται να ζχουν ευνοϊκι 

επίδραςθ και να περιορίηουν το φαινόμενο τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ, ενϊ ευνοϊκι είναι θ 

επίδραςι τουσ και ςτον οςτικό μεταβολιςμό. (McCarty et al. 2014, Zagura et al. 2011)  

Σε όλεσ τισ προφλεγμονϊδεισ καταςτάςεισ που ςυνοδεφονται από αγγειακι 

δυςλειτουργία, ςθμαντικι φαίνεται να είναι θ διαμεςολάβθςθ ενεργοποιθμζνων 

μακροφάγων, που τροποποιοφν (επιτείνουν) τθν εναπόκεςθ αςβεςτίου ενδαγγειακά, αλλά και 

τον οςτικό μεταβολιςμό (υπζρ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ). (Heymann et al. 2012) Επιπλζον, τα 

γθραιότερα κφτταρα VSMC/VIC, τα οποία εξάλλου ςυνδζονται με τθν ζκκεςθ ςε ακροιςτικά 

αυξθμζνα επίπεδα ROS και ςε καταςτάςεισ φλεγμονισ, φαίνεται να υπερκεφράηουν 

παράγοντεσ όπωσ το Runx-2, αλλά και ALP και κολλαγόνο τφπου Λ, που μαρτυροφν εκτροπι 
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προσ οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ και εναπόκεςθ αςβζςτωςθσ, αγγειακά αλλά και ςε 

περιπτϊςεισ εκφφλιςθσ χόνδρων, ςυνδζοντασ τθ διαδικαςία αυτι με τθ βιολογικι εκφφλιςθ, 

με το καρδιαγγειακό ςφςτθμα και τον ςκελετό. (Burton et al. 2010) Επομζνωσ, θ φλεγμονι και 

θ ςυνακόλουκθ ζκκεςθ ςε οξειδωτικό ςτρεσ μπορεί να αποτελεί το μθχανιςμό ςφνδεςθσ 

αγγειακισ δυςλειτουργίασ και διαταραχϊν του οςτικοφ μεταβολιςμοφ και, άρα, να ςυνδζει 

τθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία. 

Μια επιπλζον, πιο άμεςθ, κυτταρικι ςφνδεςθ οςτικισ υγείασ και αγγειακισ 

αςβζςτωςθσ αποτελεί θ παρατιρθςθ ότι κυκλοφοροφντα, πρόδρομα κφτταρα τθσ 

οςτεοβλαςτικισ ςειράσ (Osteoprogenitor cells, OPC), τα οποία εκφράηουν μόρια ςχετιηόμενα 

με τον οςτικό ςχθματιςμό, όπωσ ALP, οςτεοκαλςίνθ, αλλά και επιφανειακοφσ δείκτεσ 

ςχετιηόμενουσ με τθν αιμοποιθτικι και ενδοκθλιακι ςειρά προδρόμων κυττάρων (CD34), 

κφτταρα που κεωροφνται ότι δρουν ευνοϊκά για το ςχθματιςμό οςτοφ, ςε περιπτϊςεισ ζντονου 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ, και που τα κυκλοφοροφντα επίπεδά τουσ αυξάνονται ςτθν 

εμμθνόπαυςθ και τθν οςτεοπόρωςθ, επίςθσ αυξάνονται ςε περιπτϊςεισ ζντονθσ αρτθριακισ 

αςβζςτωςθσ. (Pirro et al. 2011) Τα κφτταρα OPC κεωρείται ότι μπορεί να διθκιςουν το 

αγγειακό ενδοκιλιο και, πικανϊσ, να ςυνειςφζρουν ςτθν εναπόκεςθ μεταλλικϊν ςτοιχείων, 

παρόμοια με τθ διαδικαςία που ακολουκοφν τα VSMC μετά από τθν οςτεοβλαςτικι τουσ 

διαφοροποίθςθ, άρα, κεωρθτικά, τα OPC μπορεί να αυξάνονται (αντιρροπιςτικά) ςε 

περιπτϊςεισ διαταραχϊν του οςτικοφ μεταβολιςμοφ (οςτεοπόρωςθ) και παράλλθλα να δρουν 

επιβαρυντικά ςτο αγγειακό ενδοκιλιο, ςυνδζοντασ άμεςα τθν οςτικι με τθν καρδιαγγειακι 

υγεία. (Pirro et al. 2011) Ρεραιτζρω, φαίνεται ότι και μπορεί και οι κυκλοφοροφςεσ 

οςτεοκλάςτεσ να διαδραματίηουν ρόλο ςτθν αγγειακι αςβζςτωςθ, αφοφ θ παρουςία αυτϊν 

επί των αγγείων κεωρείται ότι μπορεί εν μζρει να ζχει προςτατευτικά αποτελζςματα για τθν 

εναπόκεςθ μεταλλικϊν ςτοιχείων, κακότι τα κφτταρα αυτά ςχετίηονται με απορρόφθςθ οςτοφ 

και, άρα, πικανϊσ και των αςβεςτϊςεων, θ υπζρμετρθ όμωσ ενεργοποίθςθ αυτϊν (π.χ. ςε 

οςτεοπορωτικι νόςο) ζχει υποτεκεί ότι επιτείνει τθν αςβζςτωςθ ενδαγγειακά, ςυνδζοντασ με 

αυτόν τον τρόπο τον οςτικό μεταβολιςμό με τθν αγγειακι δυςλειτουργία. (Persy et al. 2009, 

M. Wu et al. 2013) 
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Εξάλλου, ζχει υποτεκεί ότι τροποποιιςεισ ςτθν ομοιόςταςθ των μεταλλικϊν ςτοιχείων 

(κυρίωσ του αςβεςτίου) εκ του ςκελετοφ μπορεί άμεςα να ζχουν επίδραςθ ςτο φαινόμενο τθσ 

αγγειακισ αςβζςτωςθσ και ότι θ παρεμπόδιςθ τθσ απϊλειασ οςτικισ μάηασ και ο επακόλουκοσ 

περιοριςμόσ των κυκλοφοροφντων επιπζδων αςβεςτίου και φωςφόρου, λόγω περιοριςμοφ 

τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, ςτεροφν το υπόβακρο για εναπόκεςθ αςβεςτϊςεων ςτο αγγειακό 

δίκτυο, με αποτζλεςμα τθ βελτίωςθ και τον περιοριςμό τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ (και άρα, 

πικανϊσ ςυνακόλουκα, και τθσ ακθρωμάτωςθσ). (Barengolts et al. 1998, Persy et al. 2009) Τα 

επίπεδα αςβεςτίου και, κυρίωσ, ο λόγοσ φωςφόρου προσ πυροφωςφορικά φαίνεται να 

επιδροφν τοπικά, επθρεάηοντασ τον βακμό τθσ εναπόκεςθσ αςβεςτϊςεων ςτα αγγεία. (Persy 

et al. 2009, Rautiainen et al. 2013, Rousiere 2010, M. Wu et al. 2013) Δεν είναι ωςτόςο ςαφισ 

ο βακμόσ ςτον οποίο τροποποίθςθ του ρυκμοφ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ (πολφ χαμθλόσ ι, 

αντίκετα, πολφ υψθλόσ ρυκμόσ ανακαταςκευισ, π.χ. ςτθν εμμθνόπαυςθ) επθρεάηει το 

αποτζλεςμα των (πικανϊσ) πλεοναηόντων κυκλοφοροφντων επιπζδων μεταλλικϊν ςτοιχείων 

ςε αγγειακζσ παραμζτρουσ και εάν τροποποιιςεισ του ρυκμοφ αυτοφ, με τισ αλλαγζσ που 

επιφζρουν ςτθν ομοιόςταςθ μεταλλικϊν ςτοιχείων, αντιςτοιχοφν ςε μεταβολι ςε 

καρδιαγγειακζσ παραμζτρουσ, ενϊ, δοκζντων επιβαρυντικϊν ςυνκθκϊν (οξειδωτικό ςτρεσ, 

εμμθνόπαυςθ, ςυςτθματικι νόςοσ) που αφοροφν ςε φλεγμονι, που εξάλλου διαιωνίηει 

αμφότερεσ τισ διαταραχζσ των δφο ςυςτθμάτων (απϊλεια οςτοφ και αγγειακι βλάβθ), θ 

επίδραςθ τθσ ομοιόςταςθσ του αςβεςτίου μπορεί να είναι περιςςότερο εκςεςθμαςμζνθ. (New 

et al. 2011, Persy et al. 2009) 

Οι κυτοκίνεσ του ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL, που κατεξοχιν διαδραματίηουν ρόλο 

ςτθν οςτικι ανακαταςκευι και ςτθ ρφκμιςθ του ρυκμοφ και τθσ κατεφκυνςισ τθσ, κυρίωσ 

μζςω ενεργοποίθςθσ και διαφοροποίθςθσ (RANKL) ι, αντίκετα, παρεμπόδιςθσ (OPG) των 

οςτεοκλαςτϊν, φαίνεται να κατζχουν ςθμαντικι κζςθ και ςτο φαινόμενο τθσ αγγειακισ 

αςβζςτωςθσ, ακθρωμάτωςθσ και δυςλειτουργίασ, με τα (ςυςτθματικά και τοπικά) επίπεδα 

OPG να ςυνδζονται ποςοςτικά με τθν αγγειακι αςβζςτωςθ και τθν ακθροςκλιρωςθ, και τα 

επίπεδα RANKL να αυξάνονται κυρίωσ ςε περιπτϊςεισ εγκατεςτθμζνθσ αςβετοποιοφσ βλάβθσ 

ι αςτακοφσ ακθρωματικισ πλάκασ. (Kiechl et al. 2006, Scialla et al. 2011, Van Campenhout et 

al. 2009, M. Wu et al. 2013) Ενϊ ο παράγοντασ RANKL παράγεται κυρίωσ από κφτταρα του 
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ανοςοποιθτικοφ ι κφτταρα δρϊντα προφλεγμονωδϊσ (Τ λεμφοκφτταρα, ενεργοποιθμζνα 

ενδοκθλιακά κφτταρα) και κανονικά δεν είναι ανιχνεφςιμοσ ςτα ανκρϊπινα αγγεία, και, 

αντίςτοιχα, ο υποδοχζασ του, RANK, εκφράηεται ςε κφτταρα τθσ μονοκυτταρικισ / 

οςτεοκλαςτικισ ςειράσ, και άρα τα επίπεδα RANKL/RANK μάλλον ςυνδζονται με το (τοπικό) 

επίπεδο φλεγμονισ ενδαγγειακά, θ OPG παράγεται από πλειάδα κυττάρων, μεταξφ των 

οποίων τα ενδοκθλιακά κφτταρα και τα VSMC, ακόμα και ςε περιπτϊςεισ υποκλινικισ 

ακθροςκλιρωςθσ ι και φυςιολογικοφ ενδοκθλίου, ενϊ θ αφξθςθ των επιπζδων OPG φαίνεται 

να ςυνδζεται ποςοτικά και, πικανότατα, αιτιολογικά με το φαινόμενο τθσ καρδιαγγειακισ 

αςβζςτωςθσ και τθσ επαγόμενθσ αρτθριακισ ςκλθρίασ, ανεξάρτθτα από ζτερουσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ κινδφνου, ακόμα και από διαταραχζσ ςτον οςτικό μεταβολιςμό (π.χ. οςτικι 

πυκνότθτα) (Εικόνα Γ.11.4). (Kiechl et al. 2006, Scialla et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009)  

Μια πικανι εξιγθςθ ςχετικά με τα αυξθμζνα επίπεδα OPG ςε αγγειακι δυςλειτουργία 

είναι ότι ο παράγοντασ αυτόσ παράγεται αντιρροπιςτικά και προςτατευτικά, ϊςτε να 

μετριαςκεί ο ιδθ ενεργοποιθμζνοσ φαφλοσ κφκλοσ τθσ φλεγμονισ - ακθροςκλιρωςθσ - 

αςβζςτωςθσ και να παρεμποδιςτεί θ κυτταρικι απόπτωςθ, αφοφ θ OPG κατά πρϊτον φαίνεται 

να ςυνδζεται αιτιολογικά με ελάττωςθ των επιπζδων και παρεμπόδιςθ τθσ ALP (θ οποία δρα 

οςτεοποιθτικά και υπζρ τθσ διαφοροποίθςθσ ςε οςτεοβλάςτεσ) και, άρα, διαταράςςεται και 

αποςυνδζεται ο προαναφερκείσ φαφλοσ κφκλοσ, θ δε OPG φαίνεται να μετριάηει τθν 

προςζλκυςθ και ενεργοποίθςθ των μακροφάγων, και, άρα, να μετριάηει τθν προφλεγμονϊδθ 

απόκριςθ, ενϊ θ OPG επίςθσ διακζτει αντιαποπτωτικζσ και αντιφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ 

(παρεμποδίηει τον RANKL αλλά και το ςθματοδοτικό μονοπάτι TRAIL, TNF-related apoptosis-

inducing ligand) και άρα μπορεί να προςτατεφει από αγγειακι δυςλειτουργία, μιασ και θ 

απόπτωςθ των ενδοκθλιακϊν κυττάρων και των VSMC/VIC πικανϊσ ςυνδζεται με τθν 

ανάπτυξθ φλεγμονισ του ενδοκθλίου, παροχισ αςβεςτοποιϊν πυρινων (αποπτωτικά 

ςωματίδια) και αποςτακεροποίθςθσ ακθρωματικϊν πλακϊν. (Heymann et al. 2012, Scialla et 

al. 2011, Van Campenhout et al. 2009, M. Wu et al. 2013) Εξάλλου, θ παντελισ ζλλειψθ OPG ςε 

γενετικά μεταλλαγμζνα (knock-out) πειραματόηωα ζχει ςυςχετιςκεί με οςτεοπόρωςθ και, 

παράλλθλα, αυξθμζνθ αγγειακι αςβζςτωςθ, ιδίωσ του μζςου χιτϊνα, ανεξάρτθτα από τθν 

φπαρξθ ακθροςκλιρωςθσ, τθν οποία επίςθσ επιβαρφνει (επιτείνει ιδίωσ τισ αςβεςτϊςεισ επί 
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των ακθρωματικϊν πλακϊν του ζςω χιτϊνα), πικανότατα ωσ επακόλουκο του 

προαναφερκζντοσ κφκλου αςβζςτωςθ - φλεγμονι - ακθροςκλιρωςθ τον οποίο και 

ενεργοποιεί, γεγονόσ που επιςθμαίνει τθν εμπλοκι και τον πικανό προςτατευτικό ρόλο τθσ 

OPG ςτθν αγγειακι δυςλειτουργία (ιδίωσ ςτθν αγγειακι αςβζςτωςθ) και ςτθ ςφνδεςθ οςτικοφ 

και καρδιαγγειακοφ μεταβολιςμοφ, με ευνοϊκά αποτελζςματα και ςτα δφο ςυςτιματα. 

(Heymann et al. 2012, Scialla et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009) Επιπλζον, τα επίπεδα 

OPG ςυνδζονται κετικά με τθν φπαρξθ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2, πικανϊσ ςτα πλαίςια 

αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ (που γενικά κεωρείται ότι δρα ελαττϊνοντασ τα επίπεδα 

OPG), γεγονόσ που τονίηει επιπλζον μια πικανι ςφνδεςθ οςτικισ και καρδιομεταβολικισ 

υγείασ. (Malliga et al. 2011, Nabipour et al. 2010) 

Μια λιγότερο πικανι εξιγθςθ αφξθςθσ των επιπζδων OPG ςε άτομα με αγγειακι 

δυςλειτουργία κα ιταν θ OPG να ςχετίηεται επιβαρυντικά με τθν καρδιαγγειακι αςβζςτωςθ 

και τθν ακθροςκλιρωςθ, αφοφ επίςθσ φαίνεται να προκαλεί αφξθςθ τθσ ζκφραςθσ 

προςκολλθτικϊν μορίων από τα ενδοκθλιακά κφτταρα, γεγονόσ που προδιακζτει ςε τοπικι 

διικθςθ από κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ και ακθροςκλιρωςθ - αςβζςτωςθ, ενϊ, 

εμποδίηοντασ τισ δράςεισ του RANKL, επίςθσ παρεμποδίηει τθν ςυνεπαγόμενθ (προςτατευτικι) 

δράςθ τθσ eNOS ςτθ ςφνκεςθ ΝΟ, που δρα αγγειοπροςτατευτικά. (Van Campenhout et al. 

2009) Εξάλλου, μπορεί θ παρουςία τθσ OPG απλϊσ να επιςθμαίνει τθν αφξθςθ του κυτταρικοφ 

πλθκυςμοφ των οςτεοπαραγωγϊν κυττάρων (οςτεοβλαςτϊν) και τθ διικθςθ από το 

ανοςοποιθτικό, ςε αγγεία όπου θ διαδικαςία τθσ αςβζςτωςθσ βρίςκεται εν εξελίξει και, άρα, 

να αποτελεί απλό βιοδείκτθ του φαινομζνου τθσ φλεγμονισ και τθσ εναπόκεςθσ μεταλλικϊν 

ςτοιχείων, με τα οποία φαίνεται να ςυςχετίηεται αρκετά ικανοποιθτικά και ποςοτικά. (Scialla 

et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009) Τζλοσ, το ανιχνευόμενο RANKL (επί των αγγείων) 

φαίνεται να εντοπίηεται ςτθν εξωκυττάρια κεμζλια ουςία που περιβάλει ςυςςωρεφςεισ 

αςβεςτοποιθμζνων ςτοιχείων και τα επίπεδα RANKL, ςτο αίμα ι επί των αγγείων, αυξάνονται 

ςε περιπτϊςεισ ζντονθσ, εγκατεςτθμζνθσ βλάβθσ (αςβζςτωςθσ, ακθρωμάτωςθσ) και ζχουν 

ςυςχετιςκεί κυρίωσ με αποςτακεροποίθςθ των αγγειακϊν βλαβϊν, πικανϊσ λόγω τθσ 

υπερδιικθςθσ από κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ και τθσ ενεργοποίθςθσ του ενδοκθλίου, με 

άγνωςτθ, αλλά πικανϊσ επιβαρυντικι, περαιτζρω εμπλοκι επί του όλου φαινομζνου, ενϊ ο 
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παράγοντασ RANKL μπορεί επίςθσ να αποτελεί απλό βιοδείκτθ τθσ όλθσ αυτισ κατάςταςθσ. 

(Kiechl et al. 2006, Van Campenhout et al. 2009, M. Wu et al. 2013)  

Γενικά, θ λειτουργία του ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL, κατεξοχιν ρυκμιςτικοφ 

ςυςτιματοσ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ωσ προσ τθν αγγειακι δυςλειτουργία (αςβζςτωςθ, 

ακθροςκλιρωςθ) μπορεί να αποτελεί ςυνδετικό μθχανιςμό με τθ διαδικαςία οςτικοφ 

ςχθματιςμοφ, ςτθν οποία εξάλλου προςομοιάηει. Θ επίδραςθ των ίδιων ςυςτθματικϊν 

παραγόντων (π.χ. φλεγμονι, οξειδωτικό ςτρεσ) φαίνεται να ζχει διαφορετικι απάντθςθ ςτο 

αγγειακό δίκτυο (εναπόκεςθ αςβεςτϊςεων) και ςτον ςκελετό (απορρόφθςθ οςτοφ), 

αντίςτοιχα ενεργοποιϊντασ ι απενεργοποιϊντασ τθ διαφοροποίθςθ προσ οςτεοπαραγωγά 

κφτταρα, πικανότατα μζςω του ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL. (Van Campenhout et al. 2009) 

Το αυξθμζνο πθλίκο OPG/RANKL ςτα αγγεία, που παρατθρείται ςε μεγάλθ θλικία και μετά τθν 

παφςθ τθσ ωοκθκικισ λειτουργίασ (ςε πειραματόηωα), ζρχεται ςε αντίκεςθ με το ελαττωμζνο 

πθλίκο OPG/RANKL εντόσ των οςτϊν ςτουσ ίδιουσ οργανιςμοφσ, που, όπωσ είναι γνωςτό, 

καταλιγει ςε απορρόφθςθ οςτοφ, ενϊ φαίνεται ότι θ τροποποίθςθ τθσ αναλογίασ των δφο 

παραγόντων επθρεάηεται από τθ δράςθ του παράγοντα TFG-β (transforming growth factor β), 

που δρα αντίςτροφα (αυξάνει το πθλίκο ςτο οςτό, το ελαττϊνει ςτα αγγεία) για τα 2 

ςυςτιματα, ι από τοπικι επίδραςθ προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν. (Heymann et al. 2012, Persy 

et al. 2009, Van Campenhout et al. 2009) Οι αναλογίεσ των κυτοκινϊν OPG/RANKL ζχουν 

μεγάλθ ςθμαςία για τθ λειτουργία των δφο ςυςτθμάτων, δθλαδι του ςκελετοφ και του 

καρδιαγγειακοφ, αλλά τα επίπεδά τουσ διαφοροποιοφνται ανάλογα με το ςθμείο ςτο οποίο 

μετρϊνται και ανάλογα με πικανζσ τοπικζσ επιρροζσ, γεγονόσ που καταδεικνφει τθ ςθμαςία 

των ςυςτθματικϊν, ορμονικϊν και τοπικϊν επιδράςεων και ςυνκθκϊν για το τελικό 

αποτζλεςμα ςε κάκε όργανο και ιςτό. (Heymann et al. 2012, Kiechl et al. 2006, Van 

Campenhout et al. 2009) Το ςφςτθμα OPG/RANK/RANKL μπορεί να ςυνδζει τον καρδιαγγειακό 

και τον οςτικό μεταβολιςμό, ενϊ διαταραχζσ ςτισ αναλογίεσ OPG/RANK/RANKL μπορεί να 

ςυνδζονται αιτιολογικά με διαταραχζσ ςτα δφο ςυςτιματα, πικανϊσ αποτελϊντασ μθχανιςμό 

ςτον οποίο οφείλεται θ μεταξφ τουσ αλλθλεπίδραςθ.  
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Συμπεραςματικά, θ αςβζςτωςθ των αγγείων και των καρδιακϊν βαλβίδων, αλλά και θ 

ακθροςκλιρωςθ, καταςτάςεισ που οδθγοφν ςε αγγειακι δυςλειτουργία, αρτθριακι 

υπζρταςθ, καρδιακι ανεπάρκεια, ιςχαιμικζσ εκδθλϊςεισ και καρδιαγγειακι νοςθρότθτα και 

κνθτότθτα, αποτελοφν διαδικαςίεσ ςτισ οποίεσ ςυμμετζχουν κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ και 

ενδοκθλιακισ και μεςεγχυματικισ (VSMC, VIC) προζλευςθσ κφτταρα, που προάγουν τθν 

εναπόκεςθ μεταλλικϊν ςτοιχείων επί τθσ επιφάνειασ των αγγείων, κυρίωσ ςε 

προφλεγμονϊδεισ καταςτάςεισ ενεργοποίθςθσ των κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ και 

ενδοκθλιακισ δυςλειτουργίασ, μζςω ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν που αφοροφν ςε 

οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ των μεςεγχυματικϊν κυττάρων. (Hjortnaes et al. 2013, 

McCarty et al. 2014) Ειδικά το ςφςτθμα κυτοκινϊν OPG/RANK/RANKL, πζραν τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ με τθν οποία εν γζνει ζχει ιςχυρά ςυςχετιςκεί, φαίνεται να ρυκμίηει 

λειτουργίεσ που αφοροφν το ενδοκιλιο, το ςχθματιςμό αςβεςτϊςεων και τθ ςτακερότθτα τθσ 

ακθρωματικισ πλάκασ. (Heymann et al. 2012) Εν γζνει, είναι ςαφζσ ότι οι κυτταρικοί 

πλθκυςμοί που κατεξοχιν εμπλζκονται ςτο φαινόμενο τθσ αγγειακισ δυςλειτουργίασ 

(κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ, οςτεοπαραγωγά κφτταρα) προςομοιάηουν ι ταυτίηονται με 

κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ που ρυκμίηουν το φαινόμενο τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ και ότι 

κοινά ςθματοδοτικά, ορμονικά και μοριακά μονοπάτια ομοιόςταςθσ πικανότατα ρυκμίηουν 

λειτουργίεσ του μεταβολιςμοφ και ςτα δφο αυτά ςυςτιματα (καρδιαγγειακό, ςκελετικό), με 

αποτζλεςμα τθν μεταξφ τουσ ςφνδεςθ. (Persy et al. 2009, Pirro et al. 2011) Συνεπϊσ, θ 

αγγειακι δυςλειτουργία μπορεί να αποτελεί ενδιάμεςο μθχανιςμό ςφνδεςθσ του 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου με διαταραχζσ τθσ οςτικισ υγείασ, ειδικά δε με τθν εκδιλωςθ 

οςτεοπόρωςθσ. 
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Εικόνα Γ.11.1. Αλλθλουχία φαινομζνου αγγειακισ αςβζςτωςθσ. Το φαινόμενο ξεκινά μετά από 

ενδοκθλιακι δυςλειτουργία ι/και φλεγμονι και καταλιγει ςε αςβεςτϊςεισ. Ρρο-φλεγμονϊδθ 

μονοκφτταρα (1) προςκολλϊνται ςε ςυγκεκριμζνο ςθμείο μζςω ενεργοποιθμζνων / τραυματιςμζνων 

ενδοκθλιακϊν κυττάρων (ΕΚ). Θ ενεργοποίθςθ των ΕΚ προκαλεί ζκφραςθ μορίων προςκόλλθςθσ, όπωσ 

VCAM-1 (2). Θ προκαλοφμενθ ςυςςϊρευςθ μακροφάγων (ΜΦ) (3) καταλιγει ςε απελευκζρωςθ 

πρωτεολυτικϊν ενηφμων, όπωσ μεταλλοπρωτεαςϊν και κακεψινϊν, που προάγουν τθ διαφοροποίθςθ 

των αγγειακϊν SMCs (Smooth Muscle Cells, κφτταρα λείων μυϊκϊν ινϊν) (4) ςε οςτεοβλάςτεσ (5). Τα 

κφτταρα αυτά διακζτουν οςτεοπαραγωγικι δραςτθριότθτα και εναποκζτουν ςωματίδια κεμζλιασ 

ουςίασ, που τελικά αποτελοφν τον πυρινα για μικρο-αςβεςτϊςεισ (6), ενϊ θ απόπτωςι τουσ (7) επίςθσ 

μπορεί να αποτελζςει ερζκιςμα για εναπόκεςθ αςβεςτϊςεων. Τελικά, οι μικρο-αςβεςτϊςεισ 

επεκτείνονται (8) και μπορεί να καταλιξουν ςε μακρο-αςβεςτϊςεισ. (Hjortnaes et al. 2013)  
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Εικόνα Γ.11.2. O ρόλοσ τθσ φλεγμονισ ςτον ςχθματιςμό ακθροςκλθρωτικϊν αςβεςτϊςεων. Τα 

μακροφάγα, εκκρίνοντασ κυτοκίνεσ, ευνοοφν τθ διαφοροποίθςθ προσ οςτεοβλαςτικό φαινότυπο και 

απελευκζρωςθ ςωματιδίων κεμζλιασ ουςίασ εκ των SMC (Smooth Muscle Cells, κφτταρα λείων μυϊκϊν 

ινϊν) ςτα αγγεία. Τα ςωματίδια κεμζλιασ ουςίασ λειτουργοφν ωσ πυρινεσ αςβζςτωςθσ και ευνοοφν 

τον ςχθματιςμό μικρο-αςβεςτϊςεων. Ο ςυνδυαςμόσ χρόνιασ φλεγμονισ και αςβεςτϊςεων οδθγεί ςε 

ςχθματιςμό αςτακϊν πλακϊν με «ςτικτζσ» μικρο-αςβεςτϊςεισ, που δφνανται να υποςτοφν ριξθ. 

Ανάδρομο κφκλωμα οδθγεί τθν εξζλιξθ των αγγειακϊν αςβεςτϊςεων. Οι αςβεςτϊςεισ δφνανται να 

επεκτείνονται ςε μακρο-αςβεςτϊςεισ και, με τον τρόπο αυτό, οι πλάκεσ να ςτακεροποιοφνται 

(ελαττωμζνοσ κίνδυνοσ ριξθσ). (New et al. 2011) 

  



156 
 

 

Εικόνα Γ.11.3. Σχθματικι απεικόνιςθ ςφγκριςθσ ανατομικϊν δομϊν αρτθρίασ και οςτεϊνα: και ςτισ δφο 

περιπτϊςεισ υπάρχει διάταξθ γφρω από κεντρικό αυλό, που περιβάλλεται από μονό ενδοκθλιακό 

ςτρϊμα κυττάρων. Εξωτερικά, αυτό το ςτρϊμα περικλείεται από βαςικι μεμβράνθ που ςτεγάηει 

ανϊριμα μεςεγχυματικά κφτταρα. Στισ αρτθρίεσ, τα μεςεγχυματικά κφτταρα αυτά αντιςτοιχοφν ςε 

περικφτταρα ι κφτταρα λείων μυϊκϊν ινϊν, ενϊ ςτον οςτεϊνα αντιςτοιχοφν ςε πρόδρομουσ 

οςτεοβλάςτεσ, τα οποία, υπό κατάλλθλα ερεκίςματα, μποροφν να δράςουν οςτεοπαραγωγικά. (Tintut 

et al. 2014) 
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Εικόνα Γ.11.4. Ρικανζσ καταβολζσ τθσ OPG ςε ςχζςθ με τθν αγγειακι δυςλειτουργία. Θ ςφνκεςθ OPG 

από τα VSMC και τα ενδοκθλιακά κφτταρα ενιςχφεται από προ-φλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ και μπορεί να 

αντικατοπτρίηει ενδοκθλιακι δυςλειτουργία. Επιπλζον, θ πικανι επερχόμενθ ανεπάρκεια του 

μυοκαρδίου, θ ριξθ (ακθρωματικισ) πλάκασ και άλλοι ιςτοί που φλεγμαίνουν, μπορεί να 

ςυνειςφζρουν ςτα αυξθμζνα επίπεδα OPG ςτθν κυκλοφορία. ΑρΚοιλ: Αριςτεράσ Κοιλίασ, MMP: 

Μεταλλοπρωτεάςεσ κεμζλιασ ουςίασ (Matrix Metalloproteases), OPG: Osteoprotegerin, VSMC: Vascular 

Smooth Muscle Cells. (Van Campenhout et al. 2009)  
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Γ.12 Ορμονικι ςφνδεςθ μεταβολιςμοφ οςτών και ενζργειασ 

 Θ καρδιομεταβολικι και θ οςτικι φυςιολογία, όπωσ και κάκε άλλθ οργανικι 

λειτουργία, βρίςκονται ςε διαρκι ρφκμιςθ από πλθκϊρα ενδοκρινικϊν και παρακρινικϊν 

διαδικαςιϊν. Διαταραχζσ που αφοροφν ςε νοςιματα του καρδιαγγειακοφ και του 

μεταβολιςμοφ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, αλλά και ςτθν οςτικι υγεία, ειδικά δε ςτθν εμφάνιςθ 

οςτεοπόρωςθσ ι ςε μεταβολζσ του ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ, ςχετίηονται με 

διαταραχζσ ςτθν ενδοκρινικι λειτουργία διαφόρων οργάνων, πολλά από τα οποία είναι κοινά 

για τθν καρδιομεταβολικι και τθν ςκελετικι ςφαίρα, όπωσ για παράδειγμα προβλιματα που 

ςχετίηονται με τθν ζκκριςθ τθσ παρακυρεοειδοφσ ορμόνθσ, με τθ λειτουργία του κυρεοειδοφσ 

αδζνα, των γονάδων και των επινεφριδίων. Επιπλζον, διαταραχζσ ςτθν ζκκριςθ και ςτθ 

ςθματοδοτικι λειτουργία τθσ ινςουλίνθσ, παράγοντα που κατεξοχιν υπειςζρχεται ςε 

διαταραχζσ που αφοροφν ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία, φαίνεται να επθρεάηουν τον οςτικό 

μεταβολιςμό και τθν οςτικι πυκνότθτα. (Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a) Ακόμα πιο 

ςθμαντικό, ωςτόςο, φαίνεται να είναι το φαινόμενο τθσ δθμιουργίασ ενόσ αμφίδρομου 

«κυκλϊματοσ» (loop) επικοινωνίασ μεταξφ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ λειτουργίασ, όπου 

ορμόνεσ που ςχετίηονται με το ζνα μζροσ τθσ εξίςωςθσ επιδροφν τροποποιθτικά ςτο άλλο και 

αντίςτροφα, με αποτζλεςμα τθν άμεςθ αλλθλεπίδραςθ μεταξφ των δφο ςυςτθμάτων, 

μθχανιςμοφ που προφανϊσ κα μποροφςε να ερμθνεφςει και τθν αιτιολογικι ςφνδεςθ μεταξφ 

καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων και οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Motyl et al. 2012, Reid 2010, 

Wei et al. 2010) Ορμόνεσ που φαίνεται να ςυμμετζχουν ςτθν αλλθλεπίδραςθ μεταξφ 

καρδιομεταβολικισ και οςτικισ φυςιολογίασ είναι, κατεξοχιν, οι αδιποκίνεσ (κυρίωσ θ λεπτίνθ 

και θ αδιπονεκτίνθ), εκ τθσ ςφαίρασ του ενεργειακοφ ιςοηυγίου, και θ οςτεοκαλςίνθ, εκ τθσ 

ςφαίρασ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Biver et al. 2011, N. K. Lee et al. 2008, Motyl et al. 2010, 

Ruscica et al. 2012, Wei et al. 2010) Τζλοσ, θ παράλλθλθ ρφκμιςθ τόςο τθσ καρδιομεταβολικισ 

όςο και τθσ οςτικισ υγείασ φαίνεται να ολοκλθρϊνεται από νευροενδοκρινικζσ λειτουργίεσ, 

ςτισ οποίεσ ςυμμετζχει και το Κεντρικό Νευρικό Σφςτθμα. (Mouslech et al. 2009, Takeda 2009) 

Ππωσ ιδθ αναφζρκθκε ςε προθγοφμενο εδάφιο, νοςθρότθτεσ που αφοροφν ςτθ 

λειτουργία του κυρεοειδοφσ αδζνα (κυρίωσ ο υπερκυρεοειδιςμόσ), των παρακυρεοειδϊν 
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αδζνων (υπερπαρακυρεοειδιςμόσ) και του άξονα υποκαλάμου - υπόφυςθσ - επινεφριδίων 

(π.χ. ςφνδρομο Cushing, φαιοχρωμοκφττωμα, πρωτοπακισ αλδοςτερονιςμόσ) ςυνδζονται με 

ταυτόχρονθ δυςμενι επίδραςθ ςτθν καρδιομεταβολικι και ςτθν οςτικι υγεία, με εκδιλωςθ 

διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ, με καρδιαγγειακά νοςιματα και με διαταραχζσ του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ και τθσ οςτικισ πυκνότθτασ. (Bertorini et al. 2014, Danzi et al. 2014, 

David et al. 2010, Del Fattore et al. 2010, Pimenta et al. 2012, Tomaschitz et al. 2014, Waung et 

al. 2012, Williams 2013, Wojcicka et al. 2013) Ειδικά για τον υπερπαρακυρεοειδιςμό, που 

ςυνδζεται, ζςτω και ςε υποκλινικό επίπεδο, με τθ μεγάλθ θλικία αλλά, εκ των 

καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων, και με τθν παχυςαρκία, πικανϊσ δευτερογενϊσ λόγω 

ανεπαρκϊν κυκλοφοροφντων επιπζδων βιταμίνθσ D, υπάρχει ιςχυρι ςφνδεςθ με φαινόμενα 

οςτικισ απορρόφθςθσ και, άρα, οςτεοπόρωςθσ (ο υποκλινικόσ υπερπαρακυρεοειδιςμόσ 

κεωρείται ζνασ από τουσ κφριουσ πακοφυςιολογικοφσ μθχανιςμοφσ πρόκλθςθσ τθσ 

«γεροντικισ», τφπου ΛΛ, πρωτοπακοφσ οςτεοπόρωςθσ), αλλά και αγγειακισ δυςλειτουργίασ 

(αςβζςτωςθσ) και καρδιαγγειακϊν εκδθλϊςεων, προςκζτοντασ ςυνεπϊσ ζναν κρίκο ςτθν 

ορμονικι αλυςίδα παράλλθλθσ ρφκμιςθσ (αλλά και αλλθλεπίδραςθσ, π.χ. ςε παχφςαρκα 

άτομα) οςτικισ και καρδιομεταβολικισ φυςιολογίασ. (Bouvard et al. 2011, Clarke et al. 2010a, 

Clarke et al. 2010b, Feng et al. 2011, Pacifici 2010, Renzaho et al. 2011, Soares et al. 2012, Syed 

et al. 2010) Διαταραχζσ ςτθ λειτουργία των γονάδων, αλλά και θ κατά τα άλλα φυςικι 

διαδικαςία τθσ εμμθνόπαυςθσ και τθσ παφςθσ τθσ ωοκθκικισ λειτουργίασ ςτισ γυναίκεσ, 

φαινόμενο που αναλφεται ωσ προσ τισ επιπτϊςεισ του ςε οργανικό επίπεδο ςε επόμενθ 

παράγραφο, επίςθσ παίηουν μεγάλο ρόλο ςτθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία, με 

δυςμενι αποτελζςματα ςε αμφότερα τα ςυςτιματα όταν υφίςτανται χαμθλά επίπεδα 

κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων. (Cignarella et al. 2010, Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, 

Wellons 2011) 

Σχετικά με διαταραχζσ ςτθν ζκκριςθ και λειτουργία τθσ ινςουλίνθσ, ορμόνθσ που δρα 

κατεξοχιν ςτθ ρφκμιςθ του ενεργειακοφ μεταβολιςμοφ, ςτθ διαχείριςθ των υδατανκράκων 

και των λιπιδίων, αλλά και των πρωτεϊνϊν (αμινοξζων), και που, πρωτίςτωσ, ςχετίηεται με τθν 

φπαρξθ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ, τθν εκδιλωςθ καρδιαγγειακισ νόςου και, άρα, εν γζνει τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία, φαίνεται ότι ςθμαντικι είναι θ δράςθ τθσ και ωσ προσ τον οςτικό 
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μεταβολιςμό. (Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a) Θ ινςουλίνθ αποτελεί απαραίτθτο 

παράγοντα για τθν φυςιολογικι οςτικι αφξθςθ, όπωσ φαίνεται από διαταραχζσ ςτθν 

ςκελετικι ανάπτυξθ ςε νεαρά άτομα με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 1, όπου θ παρεμπόδιςθ 

τθσ φυςιολογικισ ανάπτυξθσ των οςτϊν αποδίδεται, μεταξφ άλλων, ςε διαταραχζσ των 

επιπζδων τθσ αυξθτικισ ορμόνθσ (growth hormone, GH) και των αυξθτικϊν παραγόντων IGF 

(κυρίωσ IGF-1) που ςυνδζονται με τθν (απόλυτθ) ινςουλινοπενία και τον Σακχαρϊδθ Διαβιτθ 

τφπου 1. (Bouillon 1991, Dimitri et al. 2012, Dunger et al. 1998, Lopez-Ibarra et al. 2001, 

Thrailkill 2000, Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a) Επιπλζον, θ ινςουλίνθ κεωρείται 

ορμόνθ με κακαυτό αναβολικι δράςθ ςτον ςκελετό, γεγονόσ που μεταξφ άλλων προκφπτει 

από τθ ςφνδεςθ τθσ υπερινςουλιναιμίασ, που παρατθρείται ςε άτομα με προ-διαβιτθ (IFG, 

IGT) ι Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2, με, ζςτω και ιπια, αυξθμζνθ οςτικι πυκνότθτα. (Dimitri et 

al. 2012, Reid 2010, Strotmeyer et al. 2004, Sullivan et al. 2013, Thrailkill et al. 2005, Walsh et 

al. 2010a) Θ αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και θ αντιρροπιςτικι (τουλάχιςτον ςε 

πρϊιμα ςτάδια) παραγωγι και ζκκριςθ, εκ του παγκρζατοσ, αυξθμζνων επιπζδων ινςουλίνθσ 

ζχουν κεωρθκεί προςτατευτικοί παράγοντεσ ωσ προσ τθ διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ, ςε 

άτομα μεγάλθσ θλικίασ (αν και αντίκετα αποτελζςματα ζχουν επίςθσ δθμοςιευκεί), γεγονόσ 

που πικανϊσ ςυνδζεται με τθν εξακολοφκθςθ τθσ (ευνοϊκισ) δράςθσ τθσ ινςουλίνθσ ςτα 

κφτταρα που αφοροφν ςτον οςτικό μεταβολιςμό και ιδίωσ τουσ οςτεοβλάςτεσ, όπου και 

πικανϊσ ςυνδζεται είτε ςτουσ υποδοχείσ του IGF-1 είτε ςε ειδικοφσ ινςουλινικοφσ υποδοχείσ 

και δρα αναβολικά, αλλά και ςτισ οςτεοκλάςτεσ, όπου επίςθσ υφίςτανται ινςουλινικοί 

υποδοχείσ, με τελικό αποτζλεςμα αφξθςθ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ, περιοριςμό τθσ οςτικισ 

απορρόφθςθσ και περιοριςμό του ρυκμοφ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ (που ευνοεί τθν οςτικι 

μάηα ςε περιπτϊςεισ αυξθμζνου ρυκμοφ ανακαταςκευισ, π.χ. μετεμμθνοπαυςιακά), παρά τθν 

αντίςταςθ άλλων ιςτϊν (π.χ. μυϊν, ιπατοσ) ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και τθν ςυνακόλουκθ 

εκδιλωςθ καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν (Εικόνα Γ.12.1). (Dimitri et al. 2012, el Miedany et 

al. 1999, Erbagci et al. 2002, Krakauer et al. 1995, Reid 2010, Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 

2010a) Θ υπερζκκριςθ ινςουλίνθσ ζχει επίςθσ ςυνδεκεί με αφξθςθ των ελεφκερων κλαςμάτων 

κυκλοφοροφντων ορμονϊν του φφλου, κυρίωσ λόγω ελάττωςθσ τθσ δεςμευτικισ ςφαιρίνθσ 

SHBG (Sex Hormone Binding Globulin), που μπορεί επίςθσ να ευκφνεται για τθν αφξθςθ τθσ 
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οςτικισ μάηασ ςε περιπτϊςεισ υπερινςουλιναιμίασ, ενϊ παράλλθλα προσ τθν ζκκριςθ τθσ 

ινςουλίνθσ υπερεκκρίνονται (αφοφ παράγονται παράλλθλα με τθν ινςουλίνθ από τα β-κφτταρα 

του παγκρζατοσ) και άλλεσ ουςίεσ, όπωσ θ πρεπτίνθ και θ αμυλίνθ, που επίςθσ πικανϊσ 

ςχετίηονται με αναβολικό αποτζλεςμα ςτον ςκελετό (Εικόνα Γ.12.1). (Reid 2010, Walsh et al. 

2010a)  

Φαίνεται ωςτόςο ότι, παρά τθν όποια υπεροχι ςτθ διατιρθςθ οςτικισ μάηασ ςε άτομα 

με υπερινςουλιναιμία, θ αυξθμζνθ οςτικι μάηα δεν ανταποκρίνεται ςε αντίςτοιχα αυξθμζνθ 

οςτικι αντοχι ι ελάττωςθ τθσ ςυχνότθτασ καταγμάτων, πικανϊσ λόγω ελαττωματικισ 

ποιότθτασ και μικρο-αρχιτεκτονικισ του ςχθματιηόμενου, υπό το κακεςτϊσ τθσ 

υπερινςουλιναιμίασ, οςτοφ, λόγω υποτικζμενων διαταραχϊν ωσ προσ τθ ςθματοδοτικι 

λειτουργία αυξθτικϊν παραγόντων (π.χ. IGF-1) ςε διαβθτικοφσ αςκενείσ, αλλά πικανότατα και 

λόγω τθσ δράςθσ άλλων, δευτερευόντων ωσ προσ τθν κακαυτό ενδοκρινικι διαταραχι, 

παραμζτρων ςε άτομα με εκδθλωμζνο ΣΔτ2 (καρδιαγγειακζσ, νευρολογικζσ, νευροαιςκθτιριεσ 

ι κινθτικζσ επιπλοκζσ τθσ νόςου που προδιακζτουν ςε πτϊςεισ, οξειδωτικό ςτρεσ και 

αυξθμζνθ κυκλοφορία προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν και προϊόντων οξείδωςθσ - 

γλυκοηυλίωςθσ, αρτθριακι υπζρταςθ ι γλυκοηουρία που προκαλοφν αυξθμζνθ διοφρθςθ 

αςβεςτίου, επιμζρουσ δράςεισ αντιδιαβθτικισ κεραπείασ - π.χ. υπογλυκαιμίεσ που ευκφνονται 

για κακϊςεισ ι απευκείασ βλαπτικι επίδραςθ των κειαηολιδινεδιονϊν ςτον οςτικό 

μεταβολιςμό, κ.λπ.) που ςυνικωσ ςυνυπάρχουν, ενϊ, εξάλλου, μετά από ζτθ εξζλιξθσ του 

ΣΔτ2, μπορεί να παρατθρθκεί εξάντλθςθ τθσ ινςουλινο-εκκριτικισ ικανότθτασ του παγκρζατοσ 

και δευτερογενισ ελάττωςθ των επιπζδων τθσ ινςουλίνθσ, με ό,τι αυτό μπορεί να ςυνεπάγεται 

για τον ςκελετό (Εικόνεσ Γ.12.2, Γ.12.3). (Dimitri et al. 2012, Ng 2011, Schwartz 2003, Schwartz 

et al. 2002, Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a) Επιπλζον, λόγω τθσ μεγάλθσ ςφνδεςθσ τθσ 

υπερινςουλιναιμίασ και του ΣΔτ2 με τθν αφξθςθ του ςωματικοφ βάρουσ και του (ζκτοπου) 

λιπϊδουσ ιςτοφ, είναι πολλζσ φορζσ δφςκολο να διαχωριςτεί θ άμεςθ δράςθ τθσ ορμόνθσ επί 

του ςκελετοφ και να απαλειφκοφν ςυγχυτικζσ επιδράςεισ τθσ ςυνυπάρχουςασ παχυςαρκίασ 

και τθσ υπερκερμιδογόνου διατροφισ, ςτα οποία μπορεί να οφείλεται θ επίδραςθ επί τθσ 

οςτικισ μάηασ. (Haffner et al. 1993, Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a) Γενικά, πάντωσ, θ 

επίδραςθ τθσ ινςουλίνθσ, ορμόνθσ που κατεξοχιν ςυνδζεται με διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ 
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τθσ ενζργειασ και καρδιαγγειακζσ εκδθλϊςεισ, φαίνεται να είναι ευνοϊκι για τθν οςτικι 

πυκνότθτα, με αμφίβολα όμωσ αποτελζςματα ςχετικά με το ηθτοφμενο τθσ οςτικισ αντοχισ 

αλλά και ποικίλεσ δευτερογενείσ επιρροζσ που υπειςζρχονται, κυρίωσ ςε άτομα με 

εκδθλωμζνο Σακχαρϊδθ Διαβιτθ (ιδίωσ τφπου 2), όπου άλλεσ, ανεξάρτθτεσ δράςεισ τθσ νόςου 

αλλά και τθσ ακολουκοφμενθσ κεραπείασ μπορεί επίςθσ να επθρεάηουν τον οςτικό 

μεταβολιςμό και τθν εκδιλωςθ καταγμάτων, ςυνδζοντασ, ζτςι, με πολφπλοκο τρόπο τθν 

οςτικι με τθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a)  

Σχετικά με τισ ορμόνεσ που ςχετίηονται με τθν ενδοκρινικι λειτουργία του λιπϊδουσ 

ιςτοφ, τισ αδιποκίνεσ, και τθν επίδραςι τουσ ςτον οςτικό μεταβολιςμό, οι εκτενζςτερεσ 

αναφορζσ ςχετίηονται με τθ δράςθ τθσ λεπτίνθσ επί του ςκελετοφ. Φαίνεται ότι θ δράςθ τθσ 

αδιποκίνθσ αυτισ, ςχετικά με τον οςτικό μεταβολιςμό, αφορά τόςο ςε άμεςα, περιφερικά 

αποτελζςματα όςο και ςε ζμμεςα αποτελζςματα, κυρίωσ μζςω του Κεντρικοφ Νευρικοφ 

Συςτιματοσ. (Biver et al. 2011, Cock et al. 2003, Cohen 2006, N. K. Lee et al. 2008, Mantzoros et 

al. 2011, Motyl et al. 2012, Wei et al. 2010) Σε κεντρικό επίπεδο, θ λεπτίνθ ςυνδζεται με 

ανορεξιογόνα ερεκίςματα ςτον υποκάλαμο, κακϊσ αφξθςθ των επιπζδων τθσ αντιςτοιχεί ςε 

ελάττωςθ τθσ όρεξθσ για λιψθ τροφισ και ςε περιφερικι αφξθςθ τθσ κατανάλωςθσ ενζργειασ 

(μζςω του μεταβολιςμοφ και τθσ κερμογζνεςθσ), ςυνεπϊσ θ αφξθςθ των επιπζδων τθσ 

λεπτίνθσ, με τον ςυνακόλουκο περιοριςμό τθσ λιψθσ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, κα μποροφςε να 

περιορίςει τθ μεταβολικι (ιδίωσ τθν αναβολικι) δραςτθριότθτα του ςκελετοφ και να οδθγιςει 

ςε περιοριςμό τθσ οςτικισ πυκνότθτασ. (Cohen 2006, Confavreux et al. 2009, N. K. Lee et al. 

2008, Motyl et al. 2012, Wei et al. 2010) Ωςτόςο, θ κεντρικι δράςθ τθσ λεπτίνθσ ωσ προσ τον 

ςκελετό φαίνεται να είναι ανεξάρτθτθ από τθν ανορεξιογόνο δράςθ τθσ, αφοφ, κυρίωσ από 

μελζτεσ που ςτθρίηονται ςε πειραματόηωα, φαίνεται να ςυνδζεται με καταςτολι τθσ ζκκριςθσ 

ςεροτονίνθσ και επακόλουκθ υποκαλαμικι διζγερςθ του ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ και, 

τελικά, πικανϊσ αρνθτικι επίδραςθ ςτον οςτικό μεταβολιςμό, λόγω ανεξάρτθτθσ επίδραςθσ 

ςε αδρενεργικοφσ υποδοχείσ των οςτεοβλαςτϊν, που καταςτζλουν τθν οςτεοπαραγωγικι 

δραςτθριότθτα και αυξάνουν τα επίπεδα του παράγοντα RANKL, με αποτζλεςμα τθν ελάττωςθ 

του οςτικοφ ςχθματιςμοφ και τθν αφξθςθ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ. (Cohen 2006, Confavreux 

et al. 2009, Dimitri et al. 2011, N. K. Lee et al. 2008, Mantzoros et al. 2011, Motyl et al. 2012, 
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Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010) Εκτόσ όμωσ από τθν προαναφερόμενθ, αρνθτικι, κεντρικι 

επίδραςθ ςτον ςκελετό, θ δράςθ τθσ λεπτίνθσ ςτο Κεντρικό Νευρικό Σφςτθμα μπορεί να ζχει 

και αναβολικι κατεφκυνςθ (ελάττωςθ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ), μζςω άλλων 

ςθματοδοτικϊν κυκλωμάτων, κυρίωσ μζςω του νευροπεπτιδίου CART (cocaine- and 

amphetamine- regulated transcript), το οποίο οδθγεί ςε ελάττωςθ των επιπζδων του 

παράγοντα RANKL και, άρα, περιοριςμό τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ. (N. K. Lee et al. 2008, 

Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010) 

Φαίνεται παντωσ ότι, τουλάχιςτον κεντρικά, θ αρνθτικι επίδραςθ τθσ λεπτίνθσ ςτον 

ςκελετό μάλλον υπεριςχφει, ιδίωσ ςε μελζτεσ ςτισ οποίεσ πειραματόηωα ενιςχφονται με 

εξωγενι χοριγθςθ μεγάλων ποςοτιτων λεπτίνθσ εντόσ του Κεντρικοφ Νευρικοφ Συςτιματοσ 

(ενδοκοιλιακά), όπου και τα αποτελζςματα τείκενται ςαφϊσ υπζρ αρνθτικισ δράςθσ τθσ 

λεπτίνθσ επί του οςτικοφ ςχθματιςμοφ και, τελικά, παρατθρείται απϊλεια οςτικισ μάηασ. 

(Cock et al. 2003, Motyl et al. 2012, Takeda 2009) Υπάρχει, επιπλζον, το ενδεχόμενο θ κεντρικι, 

ςυμπακθτικο-εξαρτϊμενθ επίδραςθ τθσ λεπτίνθσ ςτον ςκελετό να ζχει ακόμα ιςχυρότερα 

αποτελζςματα ςε άτομα που ιδθ βρίςκονται υπό διζγερςθ του αυτόνομου ςυμπακθτικοφ 

ςυςτιματοσ (π.χ. λόγω ςτρεςογόνων ερεκιςμάτων) και, άρα, μπορεί θ λεπτίνθ να ζχει 

δυςμενζςτερα αποτελζςματα ςτθν περίπτωςθ αυτι, ενϊ επίςθσ θ λεπτίνθ κα μποροφςε να 

ςυν-επιδρά (και οι επιδράςεισ τθσ να ςυγχζονται) με ορμόνεσ που επίςθσ εκκρίνονται ςε 

υψθλότερα επίπεδα ςε ςτρεςογόνεσ καταςτάςεισ και που ζχουν αποδεδειγμζνθ επίδραςθ ςτθ 

ςκελετικι υγεία (π.χ. κορτιηόλθ). (Motyl et al. 2012) Τζλοσ, πρζπει να αναφερκεί ότι θ υπόκεςθ 

τθσ κεντρικισ δράςθσ τθσ λεπτίνθσ ςτον ςκελετό μζςω του ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ 

βαςίηεται κυρίωσ ςε μελζτεσ με πειραματόηωα και όχι ςε μελζτεσ με ανκρϊπουσ. (Cock et al. 

2003, Mantzoros et al. 2011, Motyl et al. 2012, Takeda 2009)  

Σχετικά με περιφερικι, άμεςθ, επίδραςθ, θ λεπτίνθ κεωρείται ότι ευνοεί τον οςτικό 

ςχθματιςμό, αφοφ, όταν εκκρίνεται ςε «φυςιολογικά» (ςε ςχζςθ με τον γενικό πλθκυςμό) 

επίπεδα, φαίνεται να ευνοεί τθ διαφοροποίθςθ προσ οςτεοπαραγωγά κφτταρα και τθν 

επιβίωςθ των οςτεοβλαςτϊν και να αποτρζπει, αφενόσ, τθ διαφοροποίθςθ των ςτρωματικϊν 

κυττάρων προσ λιποκφτταρα και, αφετζρου, τθ ςτράτευςθ των οςτεοκλαςτϊν, αφοφ επιπλζον 
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ςχετίηεται με αφξθςθ των επιπζδων τθσ OPG. (Mantzoros et al. 2011, Motyl et al. 2012) 

Ωςτόςο, υπάρχουν ενδείξεισ ότι, όταν θ λεπτίνθ κυκλοφορεί ςε χαμθλότερα του 

αναμενόμενου επίπεδα (ζνδεια λεπτίνθσ), μπορεί να μθν ζχει καμία ι και να ζχει αρνθτικι 

επίδραςθ ςτθ διαφοροποίθςθ και ςτθ δράςθ των οςτεοβλαςτϊν, δίνοντασ ζτςι μια 

δοςολογικά τροποποιοφμενθ και πολφπλοκθ ερμθνεία ςτθν επίδραςθ τθσ λεπτίνθσ επί του 

ςκελετοφ. (Mantzoros et al. 2011, Motyl et al. 2012) Γενικά, τα κυκλοφοροφντα επίπεδα 

λεπτίνθσ δεν φαίνεται να ςχετίηονται γραμμικά με τον οςτικό μεταβολιςμό και μόνο ακραία 

επίπεδα λεπτίνθσ (χαμθλά ι υψθλά) φαίνεται να ζχουν ςθμαντικά για τον ςκελετό 

αποτελζςματα. (Mantzoros et al. 2011, Motyl et al. 2012, Takeda 2009) Θ ζνδεια λεπτίνθσ 

ςυνδζεται, εξάλλου, με διαταραχζσ επιπζδων των ορμονϊν του φφλου, των ορμονϊν του 

κυρεοειδοφσ, διάφορων αυξθτικϊν παραγόντων (π.χ. IGF-1) αλλά και τθσ κορτιηόλθσ, ενϊ 

ςυνδζεται με αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, οπότε θ ςφνδεςθ τθσ λεπτίνθσ, ςτθν 

περίπτωςθ αυτι, με τθ ςκελετικι υγεία είναι αρκετά πολφπλοκθ και υπό το κακεςτϊσ 

ςυγχυτικϊν επιδράςεων. (Mantzoros et al. 2011) Ζχει, επίςθσ, υποτεκεί ότι θ δράςθ τθσ 

λεπτίνθσ μπορεί να διαφοροποιείται ανάλογα με τθν ανατομικι κζςθ και το κυρίαρχο είδοσ 

του οςτίτθ ιςτοφ (ςπογγϊδθσ, φλοιϊδθσ) του ςκελετοφ, ενϊ ζνδεια λεπτίνθσ ζχει ςυςχετιςκεί 

με αφξθςθ τθσ οςτικισ μάηασ ςτον ςκελετό του κορμοφ, αλλά, αντίκετα, με απϊλεια οςτοφ ςτα 

οςτά των άκρων. (Dimitri et al. 2012, Dimitri et al. 2011, Motyl et al. 2012)  

Επιπλζον, φαίνεται ότι θ δράςθ τθσ λεπτίνθσ ςτον ςκελετό, πζραν των κακαυτό 

κυκλοφοροφντων επιπζδων τθσ, μπορεί να εξαρτάται από τθν φπαρξθ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ 

αυτισ, θ οποία πρωταρχικϊσ αφορά ςε αδυναμία επαρκϊν (ι και αυξθμζνων), ςε ςχζςθ με 

τον γενικό πλθκυςμό, επιπζδων λεπτίνθσ να περιορίςουν (κεντρικά) τθν όρεξθ και τθ 

ςυςςϊρευςθ ςωματικοφ βάρουσ, κάτι που κυρίωσ παρατθρείται ςε παχφςαρκα άτομα με 

υπερλεπτιναιμία και που ζχει επιπλζον υποτεκεί ότι μπορεί και να αποτελοφςε εξελικτικό 

πλεονζκτθμα ςε εποχζσ υποςιτιςμοφ, ςτο απϊτερο παρελκόν (ακόρεςτθ πείνα και διαρκισ 

αναηιτθςθ τροφισ), γεγονόσ που περιπλζκει ακόμα περιςςότερο τθ ςχζςθ τθσ αδιποκίνθσ 

αυτισ με τθν οςτικι υγεία. (Mantzoros et al. 2011, Motyl et al. 2012) Σε παχφςαρκα άτομα με 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ λεπτίνθσ, θ αυξθμζνθ όρεξθ και ο περιοριςμόσ τθσ ςπατάλθσ 

ενζργειασ δρουν, επιπλζον, υπζρ τθσ διατιρθςθσ οςτικισ μάηασ, άρα οι επιδράςεισ τθσ 



165 
 

λεπτίνθσ ςτον οςτικό μεταβολιςμό μπορεί να είναι πολφ διαφορετικζσ ςε παχφςαρκα άτομα, 

από ό,τι ςε αδφνατα άτομα με αντίςτοιχα επίπεδα λεπτίνθσ. (Mantzoros et al. 2011, Motyl et 

al. 2012) Με βάςθ πικανι αντίςταςθ ςτθν κεντρικι δράςθ τθσ λεπτίνθσ επί του ςκελετοφ, κα 

μποροφςε να εξθγθκεί και το γεγονόσ ότι πολφ αυξθμζνα κυκλοφοροφντα επίπεδα λεπτίνθσ, 

που παρατθροφνται ςε παχφςαρκα άτομα, δεν φαίνεται να προκαλοφν αντίςτοιχα 

εκςεςθμαςμζνο αποτζλεςμα ςτον ςκελετό (δεν προκαλοφν απϊλεια οςτικισ μάηασ), ακόμα 

και όταν λθφκοφν υπ’όψιν ζτεροι ςυγχυτικοί παράγοντεσ (π.χ. αφξθςθ όρεξθσ και ςωματικοφ 

βάρουσ), αν και θ ςχζςθ των επιπζδων τθσ λεπτίνθσ με τα επίπεδα ςυμπακθτικισ διζγερςθσ ςε 

άτομα με υπερλεπτιναιμία δεν ζχει αποςαφθνιςκεί πλιρωσ. (Cock et al. 2003, Mantzoros et al. 

2011, Motyl et al. 2012) Σε αδφνατα άτομα, εξάλλου, θ λεπτίνθ φαίνεται να ςυνδζεται με 

αντιφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ, που επιπλζον μπορεί να αφοροφν ςτον οςτικό μεταβολιςμό, 

φαινόμενο που δεν παρατθρείται ςε παχφςαρκα άτομα. (Mantzoros et al. 2011) Ρεραιτζρω, θ 

επίδραςθ εξωγενϊσ χορθγοφμενθσ λεπτίνθσ είναι ςαφϊσ ιςχυρότερθ ςε περιπτϊςεισ ζνδειασ 

τθσ λεπτίνθσ (λόγω γενετικισ μετάλλαξθσ, λιποατροφίασ, υποκαλαμικισ αμθνόρροιασ κ.λπ.), 

ενϊ δεν φαίνεται να επθρεάηει ιδιαίτερα ςε περιπτϊςεισ υπερλεπτιναιμίασ και αντίςταςθσ ςτθ 

δράςθ τθσ λεπτίνθσ, θ οποία μπορεί, εκτόσ από κεντρικοφ, να είναι και περιφερικοφ τφπου 

(δθλαδι να αφορά ςε όργανα - ςτόχουσ). (Mantzoros et al. 2011, Motyl et al. 2012, Wei et al. 

2010)  

Τζλοσ, θ λεπτίνθ, υπο «φυςιολογικζσ» ςυνκικεσ (κυκλοφοροφντα επίπεδα εντόσ ορίων 

ςε ςχζςθ με αυτά του γενικοφ πλθκυςμοφ), μζςω κεντρικισ δράςθσ, αλλά και με περιφερικι 

ςθματοδότθςθ ςε όργανα - ςτόχουσ (μφεσ, ιπαρ, πάγκρεασ), φαίνεται να αυξάνει τθν 

ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, να προκαλεί ελάττωςθ των επιπζδων ινςουλίνθσ, αλλά 

και να προάγει τθ λιπόλυςθ και τθν οξείδωςθ λιπιδίων (εκ του λιπϊδουσ ιςτοφ), ενϊ τα 

υπερβολικά χαμθλά επίπεδα (ζνδεια) λεπτίνθσ ςχετίηονται με αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ, δεδομζνα που κυρίωσ υποςτθρίηονται από μελζτεσ ςε πειραματόηωα, και, 

επιπλζον, ςε παχφςαρκα άτομα (με αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ λεπτίνθσ), υπερλεπτιναιμία και 

υπερινςουλιναιμία ςυχνά ςυνυπάρχουν, με ςυνυπάρχουςα αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ, με ό,τι όλα αυτά μπορεί να ςυνεπάγονται για το καρδιαγγειακό και το ςκελετικό 

ςφςτθμα. (Confavreux et al. 2009, Mantzoros et al. 2011, Mouslech et al. 2009, Reid 2010) 
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Επιπλζον, θ ζκκριςθ ινςουλίνθσ επίςθσ φαίνεται να αυξάνει, υπό «φυςιολογικζσ» ςυνκικεσ, 

τθν ζκκριςθ λεπτίνθσ, που με τθ ςειρά τθσ ελαττϊνει τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ, πικανϊσ ςτα 

πλαίςια ενόσ ανάδρομου κυκλϊματοσ περιοριςμοφ τθσ ινςουλινο-εκκριτικισ λειτουργίασ του 

παγκρζατοσ, όπωσ αναφζρεται ςε επόμενθ παράγραφο, και με πικανότατα αρνθτικά 

αποτελζςματα ςτο ρυκμό οςτικισ ανακαταςκευισ, ςυνολικά. (Confavreux et al. 2009, Sadie-

Van Gijsen et al. 2013) Γενικά, θ λεπτίνθ είναι αδιποκίνθ που πικανότατα ςυνδζει τον 

μεταβολιςμό τθσ ενζργειασ και τθν καρδιομεταβολικι φυςιολογία απευκείασ με τθν οςτικι 

φυςιολογία, αλλά με μάλλον ιπιο τρόπο και χωρίσ ςθμαντικζσ διαφοροποιιςεισ υπό 

«φυςιολογικζσ» ςυνκικεσ, χωρίσ ωςτόςο να ζχουν αποςαφθνιςτεί επαρκϊσ οι δράςεισ και 

αλλθλεπιδράςεισ τθσ με άλλεσ ςυνυπάρχουςεσ καταςτάςεισ και χωρίσ να μπορεί, ακόμα, να 

υπάρξει μονοςιμαντθ κεϊρθςθ και ερμθνεία των (φαινομενικά αντικρουόμενων) 

αποτελεςμάτων ςχετικά με τισ δράςεισ τθσ λεπτίνθσ ςτον οςτικό μεταβολιςμό. (Mantzoros et 

al. 2011, Motyl et al. 2010, Reid 2010) 

Μια ακόμα αδιποκίνθ που ςχετίηεται με το ενεργειακό ιςοηφγιο, τθν καρδιομεταβολικι 

υγεία και, επιπλζον, φαίνεται να επιδρά ςτον οςτικό μεταβολιςμό, είναι θ αδιπονεκτίνθ. H 

αδιπονεκτίνθ προκαλεί λιπόλυςθ, αφξθςθ τθσ οξείδωςθσ των ελεφκερων λιπαρϊν οξζων και 

αφξθςθ τθσ ευαιςκθςίασ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, αλλά και παρεμποδίηει τθ 

νεογλυκογζνεςθ, ενϊ ζχει επίςθσ αντιφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ (αυξάνει τα επίπεδα τθσ IL-10 

και παρεμποδίηει τθ διαφοροποίθςθ των μακροφάγων) και ιδιότθτεσ που ςχετίηονται με 

ομαλι ενδοκθλιακι λειτουργία (αντιακθρογόνοσ και αγγειοδιαςταλτικι δράςθ). (Biver et al. 

2011, Mouslech et al. 2009, Ruscica et al. 2012) Αν και θ αδιπονεκτίνθ παράγεται από τον 

λιπϊδθ ιςτό, τα κυκλοφοροφντα επίπεδα αδιπονεκτίνθσ ελαττϊνονται ςε παχφςαρκα άτομα, 

ςε αντίκεςθ με τα επίπεδα άλλων αδιποκινϊν, όπωσ π.χ. τθσ λεπτίνθσ. (Biver et al. 2011, Hui et 

al. 2013, Reid 2010) H αδιπονεκτίνθ φαίνεται να επιδρά ποικιλοτρόπωσ ςτον οςτικό 

μεταβολιςμό και τθν οςτικι πυκνότθτα, ενϊ ζχουν δθμοςιευκεί αντικρουόμενα αποτελζςματα 

ςχετικά με τθν κατεφκυνςθ τθσ επίδραςισ τθσ επί του ςκελετοφ. (Hui et al. 2013, Ruscica et al. 

2012) Θ αδιπονεκτίνθ, ανεξάρτθτα από τθ δράςθ τθσ ςχετικά με τθν ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ, αλλά και άλλων ορμονικϊν και μθχανικϊν επιρροϊν που ςχετίηονται με το 

ςωματικό βάροσ και το ποςοςτό λιπϊδουσ ιςτοφ, με το οποίο εξάλλου ςχετίηεται και θ 
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αδιποκίνθ αυτι, κατά κφριο λόγο ζχει ςχετιςκεί αρνθτικά με τθν οςτικι πυκνότθτα και κετικά 

με τθν πικανότθτα κατάγματοσ, ειδικά ςε πλθκυςμοφσ μεγαλφτερθσ θλικίασ και 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ. (Biver et al. 2011, Dimitri et al. 2012, Dimitri et al. 2011, Reid 

2010, Ruscica et al. 2012, Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Υπάρχουν, ωςτόςο, μελζτεσ που 

υποςτθρίηουν αναβολικι δραςτθριότθτα τθσ αδιπονεκτίνθσ ςτον ςκελετό, αφοφ υποδοχείσ 

αδιπονεκτίνθσ υφίςτανται ςτουσ οςτεοβλάςτεσ, των οποίων θ διαφοροποίθςθ και επιβίωςθ 

φαίνεται να ευνοείται από τθν αδιπονεκτίνθ, αλλά και ςτισ οςτεοκλάςτεσ, των οποίων τθ 

δραςτθριότθτα μπορεί να περιορίηει. (Ruscica et al. 2012, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, 

Yamaguchi et al. 2012)  

Οι μθχανιςμοί που ζχουν προτακεί ςχετικά με το με ποιον τρόπο θ αδιπονεκτίνθ 

επιδρά ςτον ςκελετό είναι αρκετοί και αντιφατικοί, μεταξφ των οποίων ζχει προτακεί 

αναβολικι δράςθ μζςω παρακρινοφσ λειτουργίασ (θ αδιπονεκτίνθ εκκρίνεται από τα λιπϊδθ 

κφτταρα του μυελοφ των οςτϊν και μπορεί να προκαλεί ενεργοποίθςθ των οςτεοβλαςτϊν), 

αντι-αναβολικι δράςθ μζςω άμεςθσ ενδοκρινικισ λειτουργίασ (αφξθςθ επιπζδων του 

παράγοντα RANKL, ελάττωςθ επιπζδων τθσ OPG, περιοριςμόσ επιπζδων ινςουλίνθσ και 

αυξθτικϊν παραγόντων) αλλά και ζμμεςθ αναβολικι δράςθ, λόγω ενίςχυςθσ του 

ςθματοδοτικοφ μονοπατιοφ τθσ ινςουλίνθσ ςτουσ οςτεοβλάςτεσ. (Ruscica et al. 2012, Sadie-

Van Gijsen et al. 2013, Shinoda et al. 2006) Επιπλζον, θ ςυςτθματικι ζκκριςθ αδιπονεκτίνθσ 

ςχετίηεται με τθ λειτουργία ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν των υποδοχζων PPAR (peroxisome 

proliferator activated receptor), ιδίωσ των PPAR-γ, που με τθ ςειρά τουσ ςυνδζονται με 

παρεμπόδιςθ του οςτεοβλαςτογενετικοφ ςθματοδοτικοφ μονοπατιοφ του παράγοντα Runx-2 

και με εκτροπι των μεςεγχυματικϊν κυττάρων, ενδομυελικά, προσ διαφοροποίθςθ ςε 

λιποκφτταρα, με κεωρθτικό αποτζλεςμα τον ςυνακόλουκο περιοριςμό του οςτικοφ 

ςχθματιςμοφ και, άρα, τθν αρνθτικι ςφνδεςθ των επιπζδων αδιπονεκτίνθσ με τον οςτικό 

ςχθματιςμό. (Del Fattore et al. 2010, Hui et al. 2013, Viana Abranches et al. 2011) Σε 

πειραματόηωα, θ παντελισ ζλλειψθ αδιπονεκτίνθσ οδθγεί (ςτισ περιςςότερεσ μελζτεσ) ςε 

αφξθςθ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ, δίνοντασ ζμφαςθ και πικανι πρωτεραιότθτα ςτισ αντι-

αναβολικζσ ςυςτθματικζσ δράςεισ τθσ κυκλοφοροφςασ αδιπονεκτίνθσ επί του ςκελετοφ, 

πικανότερα λόγω επίδραςθσ επί των επιπζδων αυξθτικϊν παραγόντων και ινςουλίνθσ, ενϊ 
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αξίηει να ςθμειωκεί ότι, in vitro, θ προςκικθ αδιπονεκτίνθσ ζχει αντίκετα αποτελζςματα επί 

των οςτεοπαραγωγικϊν κυττάρων (αυξάνει τθ διαφοροποίθςθ και τθν ενεργότθτά τουσ). 

(Dimitri et al. 2011, Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Τζλοσ, τα ελαττωμζνα επίπεδα αδιπονεκτίνθσ 

που παρατθροφνται ςε παχφςαρκα άτομα, φαίνεται να αςκοφν μάλλον προςτατευτικι δράςθ 

ςτον ςκελετό και ςτθν οςτικι μάηα. (Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Φαίνεται, ςυνεπϊσ, αν και 

δεν ζχει αποςαφθνιςτεί πλιρωσ θ επίδραςθ τθσ αδιπονεκτίνθσ επί του ςκελετοφ, ότι θ 

αδιποκίνθ αυτι ςχετίηεται μάλλον αρνθτικά με τθν οςτικι πυκνότθτα και αποτελεί ζναν ακόμα 

ςυνδετικό κρίκο ςτθν (άμεςθ) ςφνδεςθ οςτικισ και καρδιομεταβολικισ υγείασ, αφοφ πικανϊσ 

ορίηει μζροσ τθσ δράςθσ του ενεργειακοφ μεταβολιςμοφ και του λιπϊδουσ ιςτοφ επί του 

μεταβολιςμοφ των οςτϊν. 

Αν και θ λεπτίνθ και θ αδιπονεκτίνθ είναι οι δφο κυριότερεσ κυτοκίνεσ με τισ οποίεσ ζχει 

ςυνδεκεί άμεςα θ ενδοκρινικι λειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ (και ςυνεπϊσ και θ 

καρδιομεταβολικι φυςιολογία) με δράςεισ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, υφίςτανται και 

άλλεσ αδιποκίνεσ που απελευκερϊνονται εκ του λιπϊδουσ ιςτοφ και μποροφν να επιδράςουν 

επί του ςκελετοφ, ωςτόςο με αμφίβολα και λιγότερο γνωςτά αποτελζςματα. (Sadie-Van Gijsen 

et al. 2013) Μια εκ των αδιποκινϊν αυτϊν είναι θ ρεηιςτίνθ, που κυρίωσ εκκρίνεται από τα 

μακροφάγα του λιπϊδουσ ιςτοφ και που, παραδοςιακά, ζχει ςυςχετιςκεί με αντίςταςθ ςτθ 

δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και ακθρογόνο δράςθ, ενϊ υποδοχείσ τθσ φαίνεται να υφίςτανται τόςο 

ςτουσ οςτεοβλάςτεσ όςο και ςτισ οςτεοκλάςτεσ και, επιπλζον, ζχει υποτεκεί ότι μπορεί να 

επιδράςει ςτθν οςτικι ανακαταςκευι μζςω ενεργοποίθςθσ των οςτεοκλαςτϊν αλλά και 

αφξθςθσ τθσ επιβίωςθσ των οςτεοβλαςτϊν, με άγνωςτο τελικό (ποςοτικό) αποτζλεςμα επί τθσ 

οςτικισ μάηασ. (Biver et al. 2011, Reid 2010, Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Ζτερθ αδιποκίνθ 

είναι θ βιςφατίνθ, που κυρίωσ εκκρίνεται από τον ςπλαχνικό λιπϊδθ ιςτό και τα 

ενεργοποιθμζνα μακροφάγα εντόσ αυτοφ (τα επίπεδα βιςφατίνθσ αυξάνονται κυρίωσ ςε 

παχφςαρκα άτομα), προάγει τθ διαφοροποίθςθ των πρόδρομων λιποκυττάρων ςε ϊριμα, 

προωκεί τθ λιπογζνεςθ, τροποποιεί τθν ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και πικανϊσ, 

υπο προχποκζςεισ, ςυμμετζχει ςε προφλεγμονϊδεισ διαδικαςίεσ, ενϊ επίςθσ φαίνεται να 

ενεργοποιεί το ςθματοδοτικό μονοπάτι τθσ ινςουλίνθσ ςτουσ οςτεοβλάςτεσ, άρα πικανϊσ να 

ενεργοποιεί τον οςτικό ςχθματιςμό, με τισ λίγεσ ςχετικζσ μελζτεσ πάντωσ να καταδεικνφουν μθ 
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ςθμαντικά ι ιςχυρά αποτελζςματα επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Biver et al. 2011, Sadie-

Van Gijsen et al. 2013) Τζλοσ, ο TNF-α, που εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ επίςθσ εκκρίνεται κυρίωσ 

από ενεργοποιθμζνα μακροφάγα, ςχετίηεται με προϊκθςθ τθσ χαμθλοφ βακμοφ, χρόνιασ 

φλεγμονισ που παρατθρείται ςε (παχφςαρκα) άτομα με αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, αλλά 

κεωρείται ότι, επίςθσ, παρεμποδίηει τθ διαφοροποίθςθ των οςτεοβλαςτϊν και προκαλεί 

οςτεοκλαςτογζνεςθ, όπωσ ζχει ιδθ αναφερκεί ςτα εδάφια τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, με 

αποτζλεςμα τθν απϊλεια οςτικισ μάηασ. (Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Συνεπϊσ, θ βιοχθμικι 

επίδραςθ τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ επί του ςκελετοφ φαίνεται να επιτελείται άμεςα, 

μζςω πλθκϊρασ κυτοκινϊν, αν και τα αποτελζςματά τουσ παραμζνουν υπο διερεφνθςθ ωσ 

προσ τθν κατεφκυνςθ και τθ ςθμαντικότθτά τουσ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. 

Στισ προθγοφμενεσ παραγράφουσ ζγινε εκτενισ αναφορά ςε ορμόνεσ και κυτοκίνεσ που 

προζρχονται εκ του λιπϊδουσ ιςτοφ, αλλά και τθν ινςουλίνθ, και που πρωταρχικά ςχετίηονται 

με τθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, οι οποίεσ όμωσ φαίνεται να επιδροφν άμεςα και ςτον 

οςτικό μεταβολιςμό, κακιςτϊντασ τον εν δυνάμει μζροσ του ενεργειακοφ ιςοηυγίου του 

ανκρϊπινου οργανιςμοφ. Αντίςτροφα, και ο ςκελετόσ φαίνεται να παράγει τουλάχιςτον ζνα 

βιοχθμικό μόριο με άμεςθ επίδραςθ ςτο ενεργειακό ιςοηφγιο και τθν καρδιομεταβολικι 

ςφαίρα, τθν οςτεοκαλςίνθ, που με αυτόν τον τρόπο φαίνεται να ολοκλθρϊνει τθν αμφίδρομθ 

εξάρτθςθ μεταβολιςμοφ ενζργειασ (και των διαταραχϊν αυτισ) και ςκελετικισ υγείασ. 

(Sullivan et al. 2013, Yamaguchi et al. 2012) Θ οςτεοκαλςίνθ (Osteocalcin, OC), όπωσ ζχει ιδθ 

αναφερκεί ςτο εδάφιο ςχετικά με τουσ δείκτεσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, αποτελεί μόριο που 

εκκρίνεται από τουσ ϊριμουσ οςτεοβλάςτεσ κατά τθ φάςθ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ, οπότε 

και ενςωματϊνεται εντόσ τθσ κεμζλιασ ουςίασ και αποτελεί ςθμαντικό ςυςτατικό αυτισ, μζροσ 

όμωσ τθσ οςτεοκαλςίνθσ απελευκερϊνεται, κατά τθ διαδικαςία αυτι, ςτθ ςυςτθματικι 

κυκλοφορία. (Sullivan et al. 2013, Yamaguchi et al. 2012) Κατά τθν οςτικι απορρόφθςθ από τισ 

οςτεοκλάςτεσ, θ οςτεοκαλςίνθ επίςθσ απελευκερϊνεται ςτθ ςυςτθματικι κυκλοφορία και, 

επομζνωσ, τα επίπεδά τθσ ςτο αίμα ςχετίηονται τόςο με οςτικό ςχθματιςμό όςο και με οςτικι 

απορρόφθςθ, ενϊ ζχουν μεγάλθ θμεριςια (νυχκθμερινι) μεταβλθτότθτα. (Neve et al. 2013, 

Sullivan et al. 2013) H οςτεοκαλςίνθ ονομάηεται περιφραςτικά και «οςτικι πρωτεΐνθ 

περιζχουςα γ-καρβοξυγλουταμινικό οξφ» (bone gamma-carboxyglutamic acid-containing 
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protein, BGlaP), αφοφ θ τελικι μορφι τθσ προκφπτει μετά από καρβοξυλίωςθ, μζςω τθσ γ-

καρβοξυλάςθσ, του γλουταμινικοφ οξζοσ, το οποίο και περιζχεται ςε 3 διαδφορετικά ςθμεία, 

ενϊ για διαδικαςία αυτι απαιτείται θ φπαρξθ βιταμίνθσ Κ που λαμβάνει τθ κζςθ ςυν-ενηφμου 

ςτθν αντίδραςθ καρβοξυλίωςθσ. (Neve et al. 2013, Sullivan et al. 2013) Θ πλιρωσ (και ςτα 3 

ςθμεία) καρβοξυλιωμζνθ μορφι τθσ οςτεοκαλςίνθσ (carboxylated OC, cOC) διαδραματίηει 

ρόλο ςτθ ςφνδεςθ μορίων υδροξυαπατίτθ και κυρίωσ χρειάηεται για τθν ορκι επιμετάλλωςθ 

του οςτεοειδοφσ, διαδραματίηει, δθλαδι, ρόλο ςτθ ςκελετικι φυςιολογία. (Neve et al. 2013, 

Sullivan et al. 2013)  

Το πιο ενδιαφζρον όμωσ, ωσ προσ τθ δράςθ τθσ οςτεοκαλςίνθσ, είναι ότι κυρίωσ θ μθ-

πλιρωσ καρβοξυλιωμζνθ μορφι τθσ οςτεοκαλςίνθσ (under-carboxylated OC, ucOC), που 

αντιςτοιχεί ςε καρβοξυλίωςι τθσ ςε λιγότερα από 3 ςθμεία, φαίνεται να αςκεί ενδοκρινικι 

δράςθ και να προκαλεί αφξθςθ τθσ ευαιςκθςίασ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, αλλά και, πικανϊσ, 

αφξθςθ τθσ ζκκριςθσ ινςουλίνθσ, ρυκμίηοντασ με αυτόν τον τρόπο άμεςα μζροσ του 

μεταβολιςμοφ τθσ ενζργειασ, ενϊ, αντίκετα, θ πλιρθσ γ-καρβοξυλίωςθ τθσ οςτεοκαλςίνθσ 

(cOC) φαίνεται ότι μετριάηει τθ βιοδραςτικότθτά τθσ ςε όργανα εκτόσ του ςκελετοφ. (Movahed 

et al. 2012, Neve et al. 2013, Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010, Yamaguchi et al. 2012) Θ 

δράςθ τθσ οςτεοκαλςίνθσ ωσ προσ τθν αφξθςθ τθσ ευαιςκθςίασ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, 

φαίνεται να προωκείται μζςω τθσ κετικισ δράςθσ τθσ ucOC ςτθν ζκκριςθ αδιπονεκτίνθσ εκ του 

λιπϊδουσ ιςτοφ, θ οποία με τθ ςειρά τθσ αυξάνει τθν περιφερικι ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ 

και ελαττϊνει τθ ςυςςϊρευςθ (ζκτοπου) λίπουσ, είναι δε ζντονο αυτό το φαινόμενο ακόμα και 

ςε άτομα με παχυςαρκία ι ΣΔτ2. (Garcia-Martin et al. 2011, Movahed et al. 2012, Ng 2011, 

Ruscica et al. 2012, Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010, Yamaguchi et al. 2012) Τα ςυνολικά 

επίπεδα οςτεοκαλςίνθσ (και ucOC) ςτο αίμα είναι περιςςότερο αυξθμζνα ςε αδφνατα, παρά 

ςε παχφςαρκα, άτομα και πικανότατα ςχετίηονται με τθν ενεργειακι ομοιόςταςθ, ενϊ τα 

επίπεδα cOC εξαρτϊνται, μεταξφ άλλων, από τθν επάρκεια τθσ βιταμίνθσ Κ ςτον οργανιςμό και 

επιπλζον ςχετίηονται με τθν ποιότθτα του οςτοφ, με αντίςτοιχα αναμενόμενεσ διαταραχζσ 

(αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ και παχυςαρκία, προβλιματα επιμετάλλωςθσ οςτοφ και οςτικισ 

αντοχισ, αντίςτοιχα) ςε ςχετικζσ ανεπάρκειεσ, γεγονόσ που καταδεικνφει τθν ανάγκθ 

ιςορροπίασ των επιπζδων ucOC και cOC για το βζλτιςτο ςυνολικό αποτζλεςμα. (Movahed et al. 
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2012, Neve et al. 2013, Ruscica et al. 2012, Sullivan et al. 2013, Yamaguchi et al. 2012) Θ ucOC 

φαίνεται επίςθσ να επιδρά κετικά ςτθν ζκκριςθ και ςτα κυκλοφοροφντα επίπεδα ινςουλίνθσ, 

κυρίωσ όμωσ ςε πειραματόηωα και ςε διαβθτικοφσ αςκενείσ, φαινόμενο το οποίο ζχει 

υποτεκεί ότι μπορεί να ςυςχετίηεται με επιπλζον προϊκθςθ τθσ (αναβολικισ) δράςθσ τθσ 

ινςουλίνθσ ςτον ςκελετό, με ςκοπό να ςυντθρθκεί θ οςτικι μάηα. (Movahed et al. 2012, 

Sullivan et al. 2013)  

Τζλοσ, ςε μελζτεσ με ανκρϊπουσ, ςτουσ οποίουσ προχπιρχε αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ (π.χ. ΣΔτ2), θ βελτίωςθ τθσ αντίςταςθσ αυτισ (π.χ. απϊλεια βάρουσ, γλυκαιμικόσ 

ζλεγχοσ μζςω φαρμακευτικισ αγωγισ) αντιςτοιχεί παράλλθλα ςε ελάττωςθ επιπζδων 

ινςουλίνθσ (περιοριςμόσ υπερινςουλιναιμίασ) και αφξθςθ επιπζδων αδιπονεκτίνθσ και 

οςτεοκαλςίνθσ, καταδεικνφοντασ ςθμαντικότερο το ςκζλοσ τθσ ρφκμιςθσ τθσ αντίςταςθσ ςτθ 

δράςθ, παρά τθσ ζκκριςθσ (αφξθςθσ επιπζδων), τθσ ινςουλίνθσ εκ τθσ οςτεοκαλςίνθσ ςτουσ 

ανκρϊπουσ. (Movahed et al. 2012, Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010, Yamaguchi et al. 2012) 

Ωςτόςο, επειδι θ οςτεοκαλςίνθ αποτελεί, εκτόσ από δείκτθ ευαιςκθςίασ ςτθν ινςουλίνθ, 

δείκτθ οςτικοφ μεταβολιςμοφ και επειδι ςτον ΣΔτ2 και ςτθν υπερινςουλιναιμία ο οςτικόσ 

μεταβολιςμόσ επίςθσ φαίνεται να επθρεάηεται, μπορεί τα ελαττωμζνα επίπεδα οςτεοκαλςίνθσ 

ςτουσ διαβθτικοφσ αςκενείσ να αντανακλοφν διαφοροποιιςεισ ςτον οςτικό μεταβολιςμό 

(προερχόμενεσ εκ τθσ καρδιομεταβολικισ φυςιολογίασ) και θ βελτίωςθ των επιπζδων 

οςτεοκαλςίνθσ να αντιςτοιχεί ςε (μονόδρομθ) βελτίωςθ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ και όχι 

απαραίτθτα ςε ορμονικι αλλθλεπίδραςθ των δφο ςυςτθμάτων. (Movahed et al. 2012, Neve et 

al. 2013) Σε παχφςαρκα άτομα χωρίσ ΣΔτ2, παρεμβάςεισ που οδθγοφν ςε απϊλεια βάρουσ, 

ιδίωσ αυτζσ που ςυνδυάηονται με ςωματικι άςκθςθ, οδθγοφν επίςθσ ςε αφξθςθ των 

κυκλοφοροφντων επιπζδων οςτεοκαλςίνθσ, φαινόμενο που φαίνεται να ςχετίηεται ςτενά με 

τθν απϊλεια ςπλαχνικοφ λίπουσ. (Garcia-Martin et al. 2011) 

Ζχει, γενικά, υποςτθριχκεί ότι θ οςτεοκαλςίνθ αποτελεί αναπόςπαςτο μζροσ του 

κυκλϊματοσ ενεργειακοφ ιςοηυγίου του οργανιςμοφ, με το οποίο ςχετίηονται θ διαχείριςθ 

κρεπτικϊν ςυςτατικϊν και θ διατροφι, θ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και των αδιποκινϊν και θ 

οςτικι ανακαταςκευι. (Movahed et al. 2012, Neve et al. 2013, Ng 2011, Sullivan et al. 2013, 
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Wei et al. 2010, Yamaguchi et al. 2012) Σφμφωνα με τθ κεωρία που αφορά ςτο κφκλωμα αυτό, 

θ ζκκριςθ ucOC εκ του ςκελετοφ προκαλεί αφξθςθ των επιπζδων τθσ αδιπονεκτίνθσ και 

ςυνακόλουκθ ευαιςκθτοποίθςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, αλλά και, πικανϊσ, απευκείασ 

αφξθςθ τθσ ζκκριςθσ ινςουλίνθσ (κυρίωσ ςε πειραματόηωα), δράςεισ που, με τθ ςειρά τουσ, 

ενεργοποιοφν τα κφτταρα του οςτικοφ μεταβολιςμοφ (οςτεοβλάςτεσ, οςτεοκλάςτεσ), θ 

ενεργοποίθςθ των οποίων καταλιγει ςε εκ νζου προϊκθςθ τθσ ζκκριςθσ οςτεοκαλςίνθσ (αλλά 

και ειδικότερα ucOC), κ.ό.κ., ενϊ ζχει υποτεκεί ότι με τον τρόπο αυτό ο ςκελετόσ ςυμβάλλει 

ςτθ διατιρθςθ τθσ δραςτθριότθτασ του παγκρζατοσ αλλά και ςτθν ορκι λειτουργία του 

ενεργειακοφ μεταβολιςμοφ, ακόμα και ςε περιόδουσ ςχετικισ ελάττωςθσ τθσ ςίτιςθσ, αφοφ 

ενιςχφεται θ δράςθ και θ ζκκριςθ τθσ ινςουλίνθσ (Εικόνα Γ.12.4). (Movahed et al. 2012, Ng 

2011, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010, Yamaguchi et al. 2012) 

Σφμφωνα με τθν ίδια κεωρία, θ λεπτίνθ, τθσ οποίασ τθν ζκκριςθ προωκεί θ ζκκριςθ 

ινςουλίνθσ, αποτελεί το ανάδρομο ςκζλοσ ρφκμιςθσ του όλου αυτοφ κυκλϊματοσ, αφοφ 

ανακόπτει, μζςω του ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ (δράςθ επί των οςτεοβλαςτϊν) και του 

ςθματοδοτικοφ μονοπατιοφ Esp (που ευνοεί τθ γ-καρβοξυλίωςθ τθσ οςτεοκαλςίνθσ ςε cOC), 

τθν οςτικι ανακαταςκευι και τθν ζκκριςθ ucOC και εμποδίηει τθν ενεργειακι βιοδραςτικότθτα 

τθσ οςτεοκαλςίνθσ και, άρα, με τον τρόπο αυτό μετριάηεται θ λειτουργία του κυκλϊματοσ, ενϊ 

ςε πολφ αυξθμζνα επίπεδα λεπτίνθσ (και πικανϊσ ςε αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ) αντιςτοιχεί 

παράλλθλθ αφξθςθ τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, θ λεπτίνθ δθλαδι, με 

αντικετικζσ ςτο όλο κφκλωμα δράςεισ, αποτελεί το κεωρθτικό «φρζνο» τθσ (κατά τα άλλα 

κετικισ) αλλθλεπίδραςθσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ και παραγωγισ - διαχείριςθσ ενζργειασ 

(Εικόνα Γ.12.4). (Ng 2011, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010) 

Είναι ςαφζσ από τα παραπάνω ότι το Κεντρικό Νευρικό Σφςτθμα αποτελεί ςθμαντικό 

αποδζκτθ και ολοκλθρωτι των δράςεων των μορίων του κυκλϊματοσ ανάδραςθσ μεταξφ 

οςτικοφ και ενεργειακοφ μεταβολιςμοφ, κυρίωσ όςον αφορά ςτθ δράςθ τθσ λεπτίνθσ αλλά και 

ςτθ ρφκμιςθ του τόνου του ςυμπακθτικοφ αυτόνομου ςυςτιματοσ. (Takeda 2009) Θ δράςθ 

τθσ λεπτίνθσ φαίνεται να αφορά ςε υποκαλαμικι ενεργοποίθςθ του αυτόνομου 

ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ, που καταλιγει ςε περιφερικι αδρενεργικι επίδραςθ ςε κφτταρα 

του οςτικοφ μεταβολιςμοφ (οςτεοβλάςτεσ), ενϊ επίςθσ εντόσ του υποκαλάμου εςτιάηεται θ 
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δράςθ τθσ νευρομεδίνθσ U (Neuromedin U, NMU), νευροπεπτιδίου που φαίνεται να 

υπειςζρχεται ρυκμιςτικά ςτθ δράςθ τθσ λεπτίνθσ επί του ςυμπακθτικοφ, επί τθσ ρφκμιςθσ του 

ςωματικοφ βάρουσ και επί τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, αφοφ πειραματόηωα με ζλλειψθ NMU 

εμφανίηουν, ανεξάρτθτα των επιπζδων λεπτίνθσ, φαινότυπο παχυςαρκίασ και αυξθμζνθσ 

οςτικισ πυκνότθτασ (ωσ επί ελλείψεωσ λεπτίνθσ). (Takeda 2009) Ρζραν όμωσ από τθ κακαυτό 

λειτουργία τθσ λεπτίνθσ και του ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ, και το ενδοκανναβινοειδζσ 

ςφςτθμα, το οποίο ζχει ιδθ αναφερκεί ςχετικά με πικανζσ διαταραχζσ εκ τθσ 

καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ και του οποίου υποδοχείσ εντοπίηονται τόςο εντόσ του Κεντρικοφ 

Νευρικοφ Συςτιματοσ όςο και περιφερικά, φαίνεται να ςυμμετζχει επιπλζον ςτθ ρφκμιςθ τθσ 

οςτικισ ανακαταςκευισ. (Mouslech et al. 2009, Pertwee 2012)  

Οι CB1 υποδοχείσ του ενδοκανναβινοειδοφσ ςυςτιματοσ εντοπίηονται είτε ςτο Κεντρικό 

Νευρικό Σφςτθμα είτε ςε ςυγκεκριμζνα όργανα - ςτόχουσ (λιπϊδθ κφτταρα, γαςτρεντερικό 

ςφςτθμα, μυϊκό ςφςτθμα) και ρυκμίηουν κυρίωσ το ενεργειακό ιςοηφγιο, τθν όρεξθ, τθ δράςθ 

τθσ ινςουλίνθσ, τθ διαχείριςθ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν και τθν άκροιςθ λίπουσ, και άρα, μζςω 

όλων αυτϊν μπορεί επίςθσ να επθρεάηουν, με ζμμεςο κυρίωσ τρόπο, τθν οςτικι 

ανακαταςκευι (αυξθμζνθ όρεξθ και λιψθ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, υπερινςουλιναιμία, 

αυξθμζνο ςωματικό βάροσ, ζκτοποσ λιπϊδθσ ιςτόσ), ενϊ οι υποδοχείσ CB2 εντοπίηονται 

κυρίωσ εκτόσ του Κεντρικοφ Νευρικοφ Συςτιματοσ, προωκοφν όμωσ τθν νευροενδοκρινικι 

ςθματοδότθςθ ςε κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ, τθσ αιμοποιθτικισ ςειράσ και μεςεγχυματικά 

και, ειδικότερα, ςε οςτεοβλάςτεσ και οςτεοκλάςτεσ, και ρυκμίηουν ζτςι τθ φλεγμονϊδθ 

απάντθςθ (που επίςθσ επιδρά παράλλθλα ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία και ςτον ςκελετό), 

αλλά και πικανϊσ ςυμμετζχουν, πιο άμεςα, και ςτθν οςτικι ανακαταςκευι. (Mouslech et al. 

2009, Pertwee 2012) Ρζραν των τρόπων που προαναφζρκθκαν και ςχετίηονται με το 

ενεργειακό ιςοηφγιο, θ χρόνια διζγερςθ του λιπϊδουσ ιςτοφ μζςω CB1 φαίνεται ότι ευνοεί το 

ςθματοδοτικό μονοπάτι PPAR-γ και τθ διαφοροποίθςθ μεςεγχυματικϊν κυττάρων ςε λιπϊδθ, 

οπότε κεωρθτικά κα μποροφςε να δράςει αντίκετα προσ τθν οςτεοβλαςτογζνεςθ εντόσ του 

μυελοφ των οςτϊν (διαφοροποίθςθ ςε λιπϊδθ κφτταρα), ενϊ, αντίκετα, θ ενεργότθτα των CB1 

ςτα λιποκφτταρα ςχετίηεται με περιοριςμό τθσ ζκκριςθσ αδιπονεκτίνθσ, που κεωρθτικά κα 

μποροφςε να δράςει κετικά επί του ςκελετοφ, καταδεικνφοντασ αντιφατικζσ ζμμεςεσ δράςεισ 
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επί του ςκελετοφ, εκ του ιδίου νευροενδοκρινοφσ υποςυςτιματοσ ςτον ίδιο (λιπϊδθ) ιςτό. 

(Mouslech et al. 2009, Pertwee 2012)  

Ωςτόςο, ςχετικά με τθν άμεςθ δράςθ του ενδοκανναβινοειδοφσ ςυςτιματοσ επί των 

κυττάρων του οςτικοφ μεταβολιςμοφ και, αν και υφίςτανται τόςο CB1 όςο και CB2 υποδοχείσ 

επί των οςτεοβλαςτϊν αλλά και των οςτεοκλαςτϊν, ςε αμφότερεσ τισ κυτταρικζσ αυτζσ ςειρζσ 

φαίνεται να υπεριςχφει θ ζκφραςθ του δεφτερου είδουσ υποδοχζων (CB2), ςτουσ 

οςτεοβλάςτεσ δε θ πυκνότθτα των CB2 υποδοχζων ςχετίηεται με τα επίπεδα εκφραηόμενων 

μορίων και παραγόντων που ςυνδζονται με τθ φάςθ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ, ενϊ θ ζλλειψθ 

CB2 υποδοχζων ςε πειραματόηωα ζχει ςυςχετιςκεί με χαμθλότερθ οςτικι μάηα. (Bab et al. 

2009, Mouslech et al. 2009, Pertwee 2012) Οι CB1 υποδοχείσ των οςτεοβλαςτϊν ζχουν 

ςυςχετιςκεί με τθ ρφκμιςθ τθσ δράςθσ του αυτόνομου ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ επί των 

κυττάρων αυτϊν, με τρόπο μάλιςτα που φαίνεται να επθρεάηεται από το φφλο και τθν θλικία. 

(Mouslech et al. 2009) Οι δράςεισ του ενδοκανναβινοειδοφσ ςυςτιματοσ επί τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ δεν ζχουν αποςαφθνιςτεί, ωςτόςο φαίνεται ότι ιδίωσ οι CB2 υποδοχείσ 

ςυνδζονται άμεςα με τθν οςτικι ανακαταςκευι και τθ διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ και, άρα, 

το ενδοκανναβινοειδζσ ςφςτθμα αποτελεί ζναν επιπλζον (νευρο)ενδοκρινικό κρίκο μεταξφ 

διαχείριςθσ ενεργειακοφ ιςοηυγίου και οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Bab et al. 2009, Mouslech et 

al. 2009, Pertwee 2012) 

Τζλοσ, είναι γνωςτό ότι ο ορμονικόσ άξονασ ρενίνθσ - αγγειοτενςίνθσ, που κατεξοχιν 

ςυμμετζχει ςτθ ρφκμιςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ και, δευτερευόντωσ, ςτθν ομοιοςταςία των 

θλεκτρολυτϊν και ςτθν οξεοβαςικι ιςορροπία, και που, γενικϊσ, ζχει ςυνδεκεί με τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία, επίςθσ φαίνεται να διαδραματίηει τροποποιθτικό ρόλο ςτθν 

ομοιοςταςία του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Nakagami 

et al. 2013) Θ αγγειοτενςίνθ, ςτθν τελικι μορφι τθσ αγγειοτενςίνθσ ΛΛ, φαίνεται ότι, εκτόσ από 

τθν κατεξοχιν δράςθ τθσ ςτουσ νεφρϊνεσ, ςτο αγγειακό δίκτυο και ςτον φλοιό των 

επινεφριδίων (για ζκκριςθ αλδοςτερόνθσ), δρα ςε πλθκϊρα μεταβολικϊν μονοπατιϊν, ενϊ 

επίςθσ φαίνεται να ςυμμετζχει ςτθ ρφκμιςθ τθσ εξζλιξθσ του λιπϊδουσ ιςτοφ αλλά και ςτθν 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. (Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Nakagami et 
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al. 2013) Δεδομζνθσ τθσ μεγάλθσ ςφνδεςθσ του άξονα ρενίνθσ-αγγειοτενςίνθσ με τθ ρφκμιςθ 

τθσ αρτθριακισ πίεςθσ και, άρα, με τθν νεφρικι κάκαρςθ ουςιϊν (π.χ. αςβεςτίου) αλλά και με 

τθν αιματικι ροι (που αφορά ςε όλα τα μζρθ του ςϊματοσ, άρα και ςτον ςκελετό), κεωρείται 

αναμενόμενο ο ορμονικόσ αυτόσ άξονασ να διαδραματίηει ρόλο ςτθν οςτικι ομοιοςταςία και 

ςτον οςτικό μεταβολιςμό. (Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Hung et al. 2012, Maes et 

al. 2012, Nakagami et al. 2013) Ωςτόςο, θ αγγειοτενςίνθ ΛΛ φαίνεται, ιδίωσ μζςω των ΑΤ1 αλλά 

και των ΑΤ2 υποδοχζων τθσ, ότι επιδρά ανεξάρτθτα και περιςςότερο άμεςα επί των 

οςτεορρυκμιςτικϊν κυττάρων, αφοφ τόςο οι οςτεοβλάςτεσ όςο και οι οςτεοκλάςτεσ 

διακζτουν και των δφο ειδϊν ΑΤ υποδοχείσ. (Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013)  

Θ δράςθ τθσ αγγειοτενςίνθσ επιτελείται τόςο μζςω τθσ ςυςτθματικισ κυκλοφορίασ, 

όςο και από τθν παραγόμενθ ςε ιςτικό επίπεδο αγγειοτενςίνθ (πικανϊσ εκ κυττάρων που 

υφίςτανται εντόσ του μυελοφ των οςτϊν, αλλά και ςτρωματικϊν κυττάρων), όπου και θ δράςθ 

τθσ φαίνεται να επιβαρφνει τον οςτικό μεταβολιςμό ςε περιπτϊςεισ ςχετιηόμενεσ με 

«γεροντικοφ» τφπου οςτεοπόρωςθ (τφπου ΛΛ) αλλά και με νεφρικι οςτεοδυςτροφία. (Costa-

Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013) Στθ μεν οςτεοκλαςτικι ςειρά, το αποτζλεςμα τθσ 

αγγειοτενςίνθσ ΛΛ φαίνεται να είναι ευνοϊκό, προωκϊντασ τθν οςτεοκλαςτογζνεςθ και τθ 

δράςθ των οςτεοκλαςτϊν, ιδίωσ μζςω τθσ προϊκθςθσ του ςθματοδοτικοφ μονοπατιοφ του 

RANKL, ςτθ δε οςτεοβλαςτικι ςειρά τα αποτελζςματα φαίνεται να είναι επιβαρυντικά, 

εμποδίηοντασ τθν οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ και δραςτθριότθτα, πικανϊσ εμποδίηοντασ 

το ςθματοδοτικό μονοπάτι του παράγοντα Cbfa1 (Core-binding factor subunit alpha-1). (Costa-

Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013) Ειδικά θ αγγειοτενςίνθ ΛΛ που δρα μζςω τθσ ςυςτθματικισ 

κυκλοφορίασ, φαίνεται ότι μπορεί, επιπλζον, να επθρεάηει τον μεταβολιςμό των μεταλλικϊν 

ςτοιχείων, ελαττϊνοντασ το ιονιςμζνο κυκλοφοροφν αςβζςτιο και αυξάνοντασ τα επίπεδα 

PTH, ενϊ θ επίδραςι τθσ επί του ςκζλουσ τθσ οςτικισ ςφνκεςθσ ςυνδζεται με ελάττωςθ 

δεικτϊν οςτεοβλαςτικισ ωρίμανςθσ, όπωσ είναι θ οςτεοκαλςίνθ και θ αλκαλικι φωςφατάςθ, 

γεγονότα που παραπζμπουν ςε εφνοια του ςκζλουσ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ ςε βάροσ τθσ 

οςτικισ ςφνκεςθσ. (Costa-Neto et al. 2014) Με τα παραπάνω, εξάλλου, ςυνάδει θ κλινικι 

παρατιρθςθ του προςτατευτικοφ αποτελζςματοσ φαρμακευτικϊν ουςιϊν που δρουν 

ανταγωνιςτικά ςτο ςφςτθμα ρενίνθσ - αγγειοτενςίνθσ (ιδίωσ δε αναςτολζων του 
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μετατρεπτικοφ ενηφμου τθσ αγγειοτενςίνθσ) επί τθσ οςτικισ μάηασ και αντοχισ, ιδίωσ ςε άτομα 

μεγάλθσ θλικίασ. (Anagnostis et al. 2009, Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Ghosh et al. 

2014, Ilic et al. 2013) Επομζνωσ, ο ορμονικόσ άξονασ τθσ ρενίνθσ - αγγειοτενςίνθσ, που 

κατεξοχιν ςυνδζεται με εκφάνςεισ τθσ καρδιομεταβολικισ υγείασ, φαίνεται να ςυνδζεται 

επίςθσ με τον οςτικό μεταβολιςμό και, με αυτόν τον τρόπο, ολοκλθρϊνει τθν αναφορά ςε ζνα 

εκτεταμζνο ενδοκρινικό κφκλωμα παράλλθλθσ επίδραςθσ και ανάδραςθσ μεταξφ 

καρδιομεταβολικισ και οςτικισ φυςιολογίασ. 
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Εικόνα Γ.12.1. Σφνοψθ βαςικϊν μθχανιςμϊν με τουσ οποίουσ θ υπερινςουλιναιμία, θ ςχετιηόμενθ με 

τθν παχυςαρκία, μπορεί να ςυμβάλλει ςε υψθλότερθ οςτικι μάηα. Ζνασ επιπλζον μθχανιςμόσ, που δεν 

απεικονίηεται, αντιςτοιχεί ςτθν αφξθςθ ελζυκερων λιπαρϊν οξζων, που πικανϊσ εμποδίηουν τθν 

οςτεοκλαςτογζνεςθ. SHBG: Sex-Hormone Binding Globulin. (Reid 2010) 
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Εικόνα Γ.12.2. Σχθματικι απεικόνιςθ πικανϊν επιβαρυντικϊν επιδράςεων του Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ, 

επί τθσ οςτικισ φυςιολογίασ. Θ υπεργλυκαιμία ζχει άμεςα αποτελζςματα, ςτα οςτεορρυκμιςτικά 

κφτταρα (παρεμποδίηει τθ διαφοροποίθςθ και τθ λειτουργικότθτα των οςτεοβλαςτϊν και ευνοεί τθν 

οςτεοκλαςτικι δραςτθριότθτα), και ζμμεςα αποτελζςματα, μζςω του ςχθματιςμοφ προϊόντων 

γλυκοηυλίωςθσ, που προκαλοφν αλλαγζσ ςτα ινίδια του κολλαγόνου τφπου Λ και ςτθν ποιότθτα του 

νεοςχθματιηόμενου οςτοφ. Θ τάςθ για ςυχνότερεσ πτϊςεισ, ςτα πλαίςια μακρο- και μικρο- 

αγγειοπακθτικϊν επιπλοκϊν, προδιακζτει ςε ςυχνότερα κατάγματα. (Garcia-Martin et al. 2013) 
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Εικόνα Γ.12.3. Σχθματικι απεικόνιςθ πικανϊν επιδράςεων φαρμακευτικισ αγωγισ, διουρθτικϊν και 

υπεργλυκαιμίασ επί τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, ςε άτομα με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ ι Μεταβολικό 

Σφνδρομο. AGEs: Advanced Glycation End-products, GH: Αυξθτικι ορμόνθ (Growth Hormone), IGF: 

Insulin-like Growth Factor, PPAR: Peroxisome Proliferator Activated Receptor, TZDs: κειαηολιδινεδιόνεσ. 

(Antonopoulou et al. 2013)   
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Εικόνα Γ.12.4. Σχθματικι απεικόνιςθ υποκετικισ ςφνδεςθσ μεταξφ λιπϊδουσ ιςτοφ, υποκαλάμου, 

ςκελετοφ και παγκρζατοσ, που ρυκμίηει τθν οςτικι ανακαταςκευι, τον μεταβολιςμό γλυκόηθσ και 

λιπιδίων και το ενεργειακό ιςοηφγιο. Θ ινςουλίνθ ενεργοποιεί οςτεοβλαςτικοφσ υποδοχείσ, ϊςτε να 

αυξθκεί ο ρυκμόσ οςτικοφ ςχθματιςμοφ αλλά και οςτικισ απορρόφθςθσ και ζτςι απελευκερϊνεται 

ucOC (under-carboxylated Osteocalcin, μθ-πλιρωσ καρβοξυλιωμζνθ μορφι οςτεοκαλςίνθσ) ςτθ 

ςυςτθματικι κυκλοφορία. Θ ινςουλίνθ επίςθσ δρα ανταγωνιςτικά με τθν OST-PTP (Osteotesticular 

Protein Tyrosine Phosphatase) και τουσ μεταγραφικοφσ παράγοντεσ Twist 2 και FoxO1, ςε ςχζςθ με τθν 

οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ. Θ ucOC αυξάνει τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ και αδιπονεκτίνθσ και 

ελαττϊνει τθ μάηα του λιπϊδουσ ιςτοφ και τθ λιπόλυςθ, ενϊ ζτςι θ ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ και θ 

κατανάλωςθ ενζργειασ αυξάνονται. Θ λεπτίνθ πικανϊσ ελαττϊνει τθ ςυςςϊρευςθ οςτικισ μάηασ μζςω 

υποκαλαμικϊν κυκλωμάτων: αυξθμζνθ δραςτθριότθτα του ςυμπακθτικοφ, μζςω β2-αδρενεργικϊν 

υποδοχζων (AdR, Adrenergic Receptors), οδθγεί ςε ελάττωςθ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ και αφξθςθ τθσ 

οςτικισ απορρόφθςθσ. IR: Insulin Resistance (αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ). (Ng 2011)   
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Γ.13 Ο ρόλοσ τθσ φλεγμονισ και του οξειδωτικοφ ςτρεσ 

 Θ ενεργοποίθςθ των μθχανιςμϊν του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ, κακϊσ και θ 

υπερπαραγωγι ελεφκερων, δραςτικϊν μορφϊν οξυγόνου (ROS), δθλαδι το οξειδωτικό ςτρεσ, 

καταςτάςεισ που ςυνδζονται και αλλθλοεπθρεάηονται ςτθν εξζλιξθ διαφόρων νοςθμάτων ι 

χρονίων καταςτάςεων, φαίνεται ότι περαιτζρω αποτελοφν ςυνδετικά ςτοιχεία μεταξφ τθσ 

οςτικισ και καρδιομεταβολικισ πακοφυςιολογίασ. Θ χρόνια υπερδραςτθριότθτα του 

ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ, είτε ςτα πλαίςια ςυγκεκριμζνων ςυνυπαρχόντων νοςολογικϊν 

οντοτιτων (π.χ. φλεγμονϊδεισ ι αυτοάνοςοι νόςοι) είτε, αρκετά ςυνθκιςμζνο, ςτα πλαίςια 

τθσ κακαυτό δυςμεταβολικισ λειτουργίασ του λιπϊδουσ ιςτοφ και τθσ ανάπτυξθσ αντίςταςθσ 

ςτθν ινςουλίνθ, ζχει ςυνδεκεί με εκδθλϊςεισ διαταραχϊν ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και 

εκ του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ. (Cildir et al. 2013, Ferraccioli et al. 2011, Kalupahana et al. 

2012, Romeo et al. 2012) Θ δραςτθριότθτα του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ, εξάλλου, όπωσ 

ιδθ αναφζρκθκε ςτο εδάφιο τθσ φυςιολογίασ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, διαδραματίηει 

ςθμαντικό ρόλο ςτθ ρφκμιςθ και τθν ενίςχυςθ των φάςεων του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Boyce 

2013, Hadjidakis et al. 2006, O'Brien et al. 2013, Pacifici 2010, Rachner et al. 2011, Van 

Campenhout et al. 2009) Το οξειδωτικό ςτρεσ, ςτενά ςυνδεδεμζνο με καταςτάςεισ χρόνιασ 

υπερδιζγερςθσ του ανοςοποιθτικοφ, αλλά και κακαυτό με τθν πακοφυςιολογία διαχείριςθσ 

ιςοηυγίου ενζργειασ και κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, αποτελεί αποτζλεςμα, αλλά και μθχανιςμό 

εκδιλωςθσ, νοςθμάτων εκ τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ, αλλά και επθρεάηει, βλαπτικά, 

τον οςτικό μεταβολιςμό. (Goodwill et al. 2012, Manolagas 2010, Manolagas et al. 2007) 

Συνοπτικά, θ χρόνια φλεγμονι και το οξειδωτικό ςτρεσ αποτελοφν πακοφυςιολογικά 

ςθματοδοτικά μονοπάτια, ςτενά ςυνδεδεμζνα, που ςυςχετίηουν διαταραχζσ τθσ 

καρδιομεταβολικισ υγείασ με δυςμενείσ δράςεισ ςτον ςκελετό, ενιςχφοντασ τθ μεταξφ τουσ 

ςφνδεςθ αλλά και τθν αιτιολογικι τουσ ςυνεξζλιξθ, ειδικά ςε άτομα μεγάλθσ θλικίασ. 

Θ πακοφυςιολογία ατόμων με αυξθμζνο καρδιομεταβολικό κίνδυνο ι/και εκδιλωςθ 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, περιλαμβάνει τθ δυςμεταβολικι διαταραχι 

τθσ λειτουργίασ του λιπϊδουσ ιςτοφ και τθ διικθςι του από ενεργοποιθμζνα κφτταρα του 

ανοςοποιθτικοφ, με παράλλθλθ ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, αποτζλεςμα 
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των οποίων είναι θ απελευκζρωςθ κυτοκινϊν και ελεφκερων λιπαρϊν οξζων ςτθν πυλαία, 

αλλά και τθ ςυςτθματικι, κυκλοφορία, όπου με τθ ςειρά τουσ επίςθσ επάγουν τθν περαιτζρω 

ζκκριςθ προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν (π.χ. εκ του ιπατοσ), ενιςχφοντασ ζτςι τον φαφλο κφκλο 

μιασ χρόνιασ, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ, αλλά και τισ διαταραχζσ ςτον μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ. (Balagopal et al. 2011, Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et 

al. 2011a, Cildir et al. 2013, Despres et al. 2008b, Huang 2009, Hui et al. 2013, Leroith 2012) 

Υπό φυςιολογικζσ ςυνκικεσ, ο λιπϊδθσ ιςτόσ, εκτόσ από λιποκφτταρα, φιλοξενεί κφτταρα του 

ανοςοποιθτικοφ που δρουν ρυκμιςτικά, κυρίωσ δε περιλαμβάνει T λεμφοκφτταρα του τφπου 

των «φυςικϊν φονζων» (Natural Killer, ΝΚ), T2 βοθκθτικά (helper) λεμφοκφτταρα, Τ 

ρυκμιςτικά λεμφοκφτταρα και θωςινόφιλα λευκά αιμοςφαίρια, τα οποία, μζςω κυτοκινϊν που 

εκκρίνουν (κυρίωσ IL-4, IL-5 και IL-10), αναςτζλλουν τθ φλεγμονϊδθ απόκριςθ και βοθκοφν 

ϊςτε ο κφριοσ πλθκυςμόσ των μακροφάγων του λιπϊδουσ ιςτοφ να ςυνίςταται από τφπου 

«Μ2» μακροφάγα, τα οποία επίςθσ διαδραματίηουν ρόλο ςτθ διατιρθςθ ενόσ αρμονικοφ 

μικροπεριβάλλοντοσ, μζςα ςτο οποίο επιτελοφνται οι λειτουργίεσ ρφκμιςθσ του ενεργειακοφ 

ιςοηυγίου εκ των λιποκυττάρων και των αδιποκινϊν που εκκρίνουν (Εικόνα Γ.13.1). (Cildir et al. 

2013, Kalupahana et al. 2012, Odegaard et al. 2013)  

Στθν αντίκετθ περίπτωςθ, ωςτόςο, τθσ νοςογόνου παχυςαρκίασ, με υπερκερμιδογόνο 

διατροφι και ςυςςϊρευςθ ζκτοπου (ςπλαχνικοφ) λίπουσ, θ περαιτζρω ενεργειακι 

χωρθτικότθτα των λιποκυττάρων περιορίηεται και τα λιποκφτταρα βρίςκονται διαρκϊσ ςε 

φάςθ πίεςθσ (ςτρεσ) ςτθν προςπάκεια να αποκθκεφςουν παραπάνω ενεργειακά μόρια, με 

τελικό αποτζλεςμα το οξειδωτικό ςτρεσ, τθν υποξία και τθν απόπτωςθ οριςμζνων εξ αυτϊν, 

ερεκίςματα που, μζςω ςθματοδότθςθσ, προκαλοφν αλλαγζσ ςτον πλθκυςμό των κυττάρων 

του ανοςοποιθτικοφ και καταλιγουν ςτθν επικράτθςθ, εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ, 

ενεργοποιθμζνων, προφλεγμονωδϊν, τφπου «Μ1» μακροφάγων (οριςμζνα εκ των οποίων 

προκφπτουν από κυκλοφοροφντα μονοπφρθνα που επιςτρατεφονται από τθ ςυςτθματικι 

κυκλοφορία), προφλεγμονωδϊν Τ λεμφοκυττάρων αλλά και ουδετεροφίλων (που επίςθσ 

επιςτρατεφονται από τθ ςυςτθματικι κυκλοφορία), με τελικό αποτζλεςμα τθν παραγωγι και 

(τοπικι και ςυςτθματικι) κυκλοφορία προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν (κυρίωσ TNF-α, IL-6, IL-1, 

IL-17, αλλά και υπερπαραγωγι IFN-γ, που μπορεί να δράςει επίςθσ βλαπτικά υπό αυτζσ τισ 



183 
 

ςυνκικεσ), πικανϊσ ςε μια προςπάκεια αντιμετϊπιςθσ του ςτρεσ, τθσ υπερπροςφοράσ 

κρεπτικϊν ςυςτατικϊν και τθσ αποπτωτικισ τάςθσ των λιποκυττάρων (Εικόνα Γ.13.1). (Cildir et 

al. 2013, Kalupahana et al. 2012, Odegaard et al. 2013, Romeo et al. 2012) Θ ενεργοποίθςθ 

κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ και θ κυκλοφορία προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν ςτον λιπϊδθ 

ιςτό φαίνεται, τοπικά μεν, να επάγει το φαινόμενο τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

ςτον ίδιο αυτόν τον φλεγμαίνοντα ιςτό, αλλά και να ςυνδζεται, ςυςτθματικά, με το ίδιο 

φαινόμενο και ςε άλλουσ περιφερικοφσ ιςτοφσ, ειδικά δε ςτο ιπαρ, το οποίο εξάλλου, υπό τισ 

ςυνκικεσ αυτζσ, ενιςχφει με τθ ςειρά το φαινόμενο τθσ προφλεγμονϊδουσ διεργαςίασ και 

απεκκρίνει περαιτζρω κυτοκίνεσ και μόρια που ςχετίηονται με μια κατάςταςθ χρόνιασ 

φλεγμονισ (CRP, ινωδογόνο, κ.ά.). (Cildir et al. 2013, Kalupahana et al. 2012, Odegaard et al. 

2013, Romeo et al. 2012) 

Πλα αυτά τα μόρια που προαναφζρκθκαν, και οριςμζνα ακόμα (π.χ. PAI-1) που 

εκκρίνονται κατά τον καταρράκτθ τθσ φλεγμονϊδουσ απόκκριςθσ από τον δυςμεταβολικό, 

«κορεςμζνο» λιπϊδθ ιςτό, κακϊσ επίςθσ και το φαινόμενο τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ με το οποίο ςυνδζεται θ όλθ διαδικαςία, ζχει αποδειχκεί ότι δρουν διαιωνίηοντασ 

μια κατάςταςθ χρόνιασ, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ, ότι προάγουν τθν ακθρωμάτωςθ των 

αγγείων και, εν γζνει, τθν ενδοκθλιακι και καρδιαγγειακι δυςλειτουργία (Εικόνα Γ.13.2). 

(Cildir et al. 2013, Hayden et al. 2010, Kalupahana et al. 2012, Odegaard et al. 2013, Romeo et 

al. 2012) Θ δράςθ τθσ χρόνιασ αυτισ φλεγμονισ φαίνεται να διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο 

ςτθν ενεργοποίθςθ τθσ αςβζςτωςθσ του αγγειακοφ δικτφου και να δθμιουργεί ζναν φαφλο 

κφκλο φλεγμονισ - αςβζςτωςθσ - ακθρωμάτωςθσ, μζςω τθσ οςτεοβλαςτικισ διαφοροποίςθσ 

μεςεγχυματικϊν κυττάρων που βρίςκονται ςτο τοίχωμα των αγγείων, όπωσ ζχει αναφερκεί 

ςτο εδάφιο τθσ αγγειακισ δυςλειτουργίασ (Εικόνα Γ.13.3). (Hjortnaes et al. 2013, McCarty et al. 

2014) Είναι δε ακόμα πιο ζντονα τα αποτελζςματα τθσ χρόνιασ, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ 

τθσ καρδιομεταβολικισ δυςλειτουργίασ και του Μεταβολικοφ Συνδρόμου ςτο καρδιαγγειακό 

ςφςτθμα όταν ςυνδυάηονται με (τυχαία) ςυνυπάρχουςεσ προφλεγμονϊδεισ καταςτάςεισ (π.χ. 

αυτοάνοςα νοςιματα όπωσ θ ρευματοειδισ αρκρίτιδα), ςτθν οποία περίπτωςθ οι δυςμενείσ 

επιδράςεισ αςκοφνται ακροιςτικά. (Ferraccioli et al. 2011)  
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Είναι, εξάλλου, γνωςτό ότι και ο οςτικόσ μεταβολιςμόσ ςε μεγάλο βακμό επθρεάηεται 

από τθ δραςτθριότθτα του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ, αφοφ, μζςω αυτισ τθσ 

δραςτθριότθτασ και των κυτοκινϊν που εκκρίνονται, επθρεάηεται άμεςα θ αναλογία των 

παραγόντων OPG/RANKL που εκκρίνονται από τα οςτεοπαραγωγά και τα ςτρωματικά κφτταρα, 

αλλά και τα λεμφοκφτταρα (που εξάλλου φαίνεται να επιδροφν και με επιπλζον τρόπουσ, 

πζραν του ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL, ςτθν οςτικι ανακαταςκευι και τθν 

οςτεοκλαςτογζνεςθ), με τελικό αποτζλεςμα, ςε καταςτάςεισ χρόνιασ φλεγμονισ, ακόμα και 

χαμθλοφ βακμοφ (π.χ. ςτθν περίπτωςθ ανάπτυξθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ), τθν 

εφνοια τθσ ζκκριςθσ του παράγοντα RANKL (από προφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ, κυρίωσ TNF-α, 

IL-1, IL-6, IL-17, κ.λπ.), που οδθγεί ςε επικράτθςθ των οςτεοκλαςτϊν και του ςκζλουσ τθσ 

οςτικισ απορρόφθςθσ και, άρα, ςε απϊλεια οςτικισ μάηασ και, πικανϊσ, ςε ανάπτυξθ 

οςτεοπόρωςθσ (Εικόνα Γ.13.3). (Boyce 2013, Hadjidakis et al. 2006, O'Brien et al. 2013, Pacifici 

2010, Rachner et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009) Ζχει δε μεγάλθ ςθμαςία για τθν οςτικι 

υγεία θ δράςθ αυτι τθσ χρόνιασ διζγερςθσ του ανοςοποιθτικοφ, ειδικά ςε περιπτϊςεισ 

απϊλειασ τθσ προςτατευτικισ δράςθσ των ορμονϊν του φφλου και, κυρίωσ, των οιςτρογόνων 

(όπωσ ςυμβαίνει κατά τθν εμμθνόπαυςθ), όπωσ επίςθσ και ςε άτομα μεγάλθσ θλικίασ, όπου 

παρατθρείται απϊλεια αντιοξειδωτικϊν μθχανιςμϊν και τροποποιείται θ ςυλλογικι 

λειτουργία του ανοςοποιθτικοφ (επίςθσ ςυμβάλλοντασ ςε μια κατάςταςθ χρόνιασ, χαμθλοφ 

βακμοφ φλεγμονισ), αλλά και ςε περιπτϊςεισ δυςαρμονίασ ζτερων παραγόντων που 

ρυκμίηουν τθ δράςθ του ανοςοποιθτικοφ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, με χαρακτθριςτικό 

παράδειγμα τθν ζλλειψθ βιταμίνθσ D και τον υπερπαρακυρεοειδιςμό. (Gameiro et al. 2010, 

Pacifici 2010)  

Ππωσ ζχει ιδθ αναφερκεί, το ςφςτθμα OPG/RANK/RANKL φαίνεται να είναι ςθμαντικό 

και για τθν αγγειακι δυςλειτουργία, ρυκμίηοντασ διαδικαςίεσ που αφοροφν ςτθν αγγειακι 

επαςβζςτωςθ και, πικανϊσ, ςτθ ςτακερότθτα τθσ ακθρωματικισ πλάκασ, αφοφ 

πικανολογείται ότι ο ανκρϊπινοσ οργανιςμόσ αποκρίνεται ςτο φλεγμονϊδεσ ερζκιςμα, 

πικανότατα μζςω αυτοφ του ςυςτιματοσ, αλλά και με ζτερα ςθματοδοτικά μονοπάτια, ςτο 

μεν καρδιαγγειακό ςφςτθμα με εναπόκεςθ αγγειακϊν αςβεςτϊςεων (που διαιωνίηει τθν 

τοπικι φλεγμονι), ςτον δε ςκελετό με απορρόφθςθ οςτοφ, κινθτοποιϊντασ, κατά μια ζννοια, 
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τισ αποκικεσ μεταλλικϊν ςτοιχείων (κυρίωσ αςβεςτίου) με τρόπο βλαπτικό για το ςφνολο τθσ 

καρδιομεταβολικισ και οςτικισ υγείασ (Εικόνα Γ.13.3). (Heymann et al. 2012, Hyder et al. 2007, 

New et al. 2011, Persy et al. 2009, Van Campenhout et al. 2009) Συνεπϊσ, θ 

υπερδραςτθριότθτα του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ και θ κατάςταςθ τθσ χρόνιασ 

φλεγμονισ, που, μεταξφ άλλων, απαντάται ςτθν πακοφυςιολογία τθσ καρδιομεταβολικισ 

δυςλειτουργίασ και του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, διαιωνίηει ζναν φαφλο κφκλο ςυςτθματικισ 

και τοπικισ (λιπϊδθσ ιςτόσ, ιπαρ, ενδοκιλιο αγγείων) φλεγμονισ, περαιτζρω αντίςταςθσ ςτθ 

δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και αγγειακισ δυςλειτουργίασ και οδθγεί ςε δυςμενι αποτελζςματα 

τόςο εκ τθσ καρδιαγγειακισ όςο και τθσ οςτικισ φυςιολογίασ. 

Ρζραν ωςτόςο από τθν κακαυτό διζγερςθ του ανοςοποιθτικοφ και τθν παραγωγι 

κυτοκινϊν, που επθρεάηουν τθν καρδιαγγειακι, τθ μεταβολικι και τθ ςκελετικι υγεία, 

οποιαδιποτε κατάςταςθ ςυνδζεται με εκδιλωςθ φλεγμονισ επιπλζον οδθγεί ςε 

υπερπαραγωγι δραςτικϊν μορφϊν οξυγόνου (ROS) και οξειδωτικό ςτρεσ, γεγονόσ που, 

αντίςτροφα, επίςθσ οδθγεί ςε επιπλζον παραγωγι κυτοκινϊν και, επομζνωσ, ςε ζναν φαφλο 

κφκλο φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ, ενϊ θ αυξθμζνθ κυκλοφορία των ROS φαίνεται 

επίςθσ να επθρεάηει δυςμενϊσ τόςο τθν καρδιομεταβολικι όςο και τθ ςκελετικι υγεία. 

(Goodwill et al. 2012, Yamaguchi et al. 2012) H υπερπαραγωγι ROS ςυνδζεται με δομικζσ και 

λειτουργικζσ διαταραχζσ και βλάβεσ ςε διάφορα μόρια του οργανιςμοφ (π.χ. DNA, πρωτεΐνεσ, 

λιπίδια) και μπορεί ζτςι να καταλιξει ςτον κυτταρικό κάνατο, ενϊ, εκτόσ από τθ φλεγμονι και 

τισ προφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ (TNF-α, IL-6, κ.λπ.), φαίνεται να ςυνδζεται με τθ μεγάλθ 

θλικία, αλλά και με τθν ελάττωςθ των κυκλοφοροφντων επιπζδων ορμονϊν του φφλου (ιδίωσ 

ςτθν εμμθνόπαυςθ), με τον Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 και το Μεταβολικό Σφνδρομο, με το 

κάπνιςμα, με ακατάλλθλθ διατροφι, με τοξίνεσ, με κεραπεία με χθμειοκεραπευτικά, με τθν 

υπεριϊδθ και τθν ιονίηουςα ακτινοβολία, κ.ά. (Εικόνα Γ.13.2). (Fearon et al. 2009, Manolagas 

2010, Onat et al. 2011)  

Θ υπερπαραγωγι ROS που ςυμβαίνει ςτθν περίπτωςθ τθσ δυςμεταβολικισ λειτουργίασ 

του λιπϊδουσ ιςτοφ και τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, δθλαδι ςτον Σακχαρϊδθ 

Διαβιτθ τφπου 2 και, κατ’επζκταςθ, ςτο Μεταβολικό Σφνδρομο, κεωρείται ότι ςυμβαίνει για 
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διάφορουσ λόγουσ, μερικοί μόνο από τουσ οποίουσ ςυνδζονται με τθν κατάςταςθ χρόνιασ, 

χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ και τθν κυκλοφορία κυτοκινϊν. (Goodwill et al. 2012, Hayden et 

al. 2010, Onat et al. 2011) Θ επαγωγι οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτον Σακχαρϊδθ Διαβιτθ (τφπου 2) 

φαίνεται ότι ςχετίηεται με ενεργείσ μιτοχονδριακζσ διαδικαςίεσ μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ 

(που, εν προκειμζνω, υφίςταται ςε περίςςεια), που απευκείασ οδθγοφν ςε ςχθματιςμό ROS, 

αλλά και με τθν πακθτικι αυτο-οξείδωςθ γλυκόηθσ και τον ςχθματιςμό τελικϊν προϊόντων 

προχωρθμζνθσ γλυκοηυλίωςθσ (AGEs), που κακαυτό δρουν οξειδωτικά αλλά και, περαιτζρω, 

εκτρζπουν τθν ομοιόςταςθ του οργανιςμοφ προσ εκ νζου παραγωγι ROS, ενϊ επιπλζον 

φαίνεται ότι ενεργοποιείται το μονοπάτι τθσ πολυόλθσ (που καταλιγει ςε ελάττωςθ των 

επιπζδων τθσ αντιοξειδωτικισ, ανθγμζνθσ γλουτακειόνθσ), οξειδϊνονται τα (εν πολλοίσ 

γλυκοηυλιωμζνα) μόρια λιπιδίων (π.χ. LDLc), ειδικά δε όταν ιδθ κυκλοφοροφν ςε αυξθμζνα 

επίπεδα, που, ςτθν κατάςταςθ αυτι, δρουν εκ νζου ωσ οξειδωτικά μόρια ενϊ, επιπλζον, 

ςυμμετζχουν ςτθ διαδικαςία τθσ ακθροςκλιρωςθσ και τθσ ενδοκθλιακισ δυςλειτουργίασ, και, 

τζλοσ, ενεργοποιείται το μονοπάτι τθσ κυκλοξυγενάςθσ-2 (COX-2) που επίςθσ καταλιγει ςε 

παραγωγι ROS (Εικόνα Γ.13.2). (Goodwill et al. 2012, Yamaguchi et al. 2012)  

Αν και υπό «φυςιολογικζσ» ςυνκικεσ (ςε χαμθλά δθλαδι επίπεδα) θ κυκλοφορία ROS 

(π.χ. Θ2Ο2) φαίνεται να είναι ςθμαντικι για τθν φυςιολογία τθσ ρφκμιςθσ του αγγειακοφ 

τόνου, θ υπερπαραγωγι ROS επιδρά βλαπτικά, με διάφορουσ τρόπουσ, ςτθν καρδιαγγειακι 

υγεία, προωκϊντασ το φαινόμενο τθσ ακθροςκλιρωςθσ, τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ και τθσ 

ενδοκθλιακισ δυςλειτουργίασ, ενϊ διαιωνίηεται ζνασ φαφλοσ κφκλοσ φλεγμονισ και 

οξειδωτικοφ ςτρεσ που οδθγεί ςτθ ςυνάκροιςθ, ςτον χρόνο, βλαπτικϊν επιδράςεων. (Burton 

et al. 2010, Goodwill et al. 2012, Heymann et al. 2012) Επιπλζον, θ υπερπαραγωγι ROS ειδικά 

ςε άτομα με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ (τφπου 2) ι Μεταβολικό Σφνδρομο, μζςω τθσ οξειδωτικισ 

και ακθρογόνου δράςθσ είτε οξειδωμζνων είτε γλυκοηυλιωμζνων (που κακίςτανται επιρρεπι 

ςτθν οξείδωςθ) λιπιδίων (κυρίωσ ςωματιδίων LDLc, αλλά και απολιποπρωτεΪνϊν και HDLc, που 

με αυτόν τον τρόπο κακίςτανται δυςλειτουργικά) και τθσ ανιςορροπίασ που προκαλείται ςτθ 

ςφηευξθ και λειτουργικότθτα τθσ eNOS, με αποτζλεςμα τθν ελαττωμζνθ παραγωγι 

λειτουργικοφ NO και τθν εκτροπι προσ παραγωγι (οξειδωτικϊσ δρϊντοσ) υπεροξειδίου του 
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ΝΟ, ολοκλθρϊνει τθν εικόνα τθσ καρδιαγγειακισ πακοφυςιολογίασ και ενδοκθλιακισ 

δυςλειτουργίασ, όπωσ εν πολλοίσ ζχει ιδθ αναφερκεί. (Goodwill et al. 2012, Onat et al. 2011) 

Σε άτομα με οξειδωτικό ςτρεσ, ακόμα δε περιςςότερο ςε άτομα με Μεταβολικό 

Σφνδρομο ι/και με επιπλζον παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου (δυςλιπιδαιμίεσ, 

κάπνιςμα, κ.λπ.), θ τάςθ προσ ακθροςκλιρωςθ επθρεάηει τθν λειτουργικότθτα των αγγείων, 

ςυμπεριλαμβανομζνων και των αιμοφόρων αγγείων του μυοςκελετικοφ ςυςτιματοσ, γεγονόσ 

που εμμζςωσ αλλά ςαφϊσ μπορεί να επιδεινϊςει τθν αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

αλλά και να επθρεάςει τθ ςκελετικι υγεία και τθν διαδικαςία τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ 

(ειδικά ςε περιοχζσ με τελικζσ αρτθρίεσ και χωρίσ παράπλευρθ κυκλοφορία, π.χ. ςτθν περιοχι 

του ιςχίου). (Bagger et al. 2007, Goodwill et al. 2012, Hayden et al. 2010, Yamaguchi et al. 

2012) Φαίνεται όμωσ ότι, πζραν των επακόλουκων τθσ αγγειακισ δυςλειτουργίασ ςτον 

ςκελετό, τα οξειδωτικά μόρια, ανάμεςα ςτα οποία ςυγκαταλζγονται και τα οξειδωμζνα 

ςωματίδια λιπιδίων (ιδίωσ ςε άτομα με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2, δυςλιπιδαιμία ι 

Μεταβολικό Σφνδρομο, όπου και απαντϊνται ςε πλθκϊρα), αλλά και τα προϊόντα διάςπαςθσ 

αυτϊν, μποροφν να δράςουν και απευκείασ βλαπτικά ςτον οςτίτθ ιςτό και να προκαλζςουν 

απϊλεια οςτικισ μάηασ, με διάφορουσ τρόπουσ, προκαλϊντασ απϊλεια οςτικισ αντοχισ, 

μεταξφ άλλων επιδρϊντασ ςτθ ςθματοδοτικι ικανότθτα του «κανονικοφ» (canonical) Wnt 

μονοπατιοφ / μονοπατιοφ τθσ β-κατενίνθσ (το οποίο πρόςφατα ζχει αναφερκεί επιπλζον ωσ 

πικανόσ ρυκμιςτισ τθσ διαδικαςίασ τθσ ακθροςκλιρωςθσ και του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ 

και των λιπιδίων) αλλά και, πικανϊσ, ενεργοποιϊντασ, εντόσ του ςκελετοφ, το ςθματοδοτικό 

μονοπάτι των PPAR-γ (που κεωρείται ότι ευνοεί τθ διαφοροποίθςθ ςε λιποκφτταρα αντί για 

οςτεοβλάςτεσ, ςτον μυελό των οςτϊν), παραβλάπτοντασ ζτςι ςυνολικά τθν 

οςτεοβλαςτογζνεςθ, αλλά και, επιπλζον, αυξάνοντασ τθν οςτεοκλαςτικι δραςτθριότθτα, μζςω 

τροποποίθςθσ τθσ λειτουργίασ του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ και υπερπαραγωγισ 

κυτοκινϊν. (Ackert-Bicknell 2012, Almeida et al. 2009, Manolagas 2010, Manolagas et al. 2007, 

Pacifici 2010, Yamaguchi et al. 2012) Αξίηει να ςθμειωκεί ότι τα ςωματίδια HDLc, γνωςτά για τισ 

αντιακθρωματικζσ τουσ ιδιότθτεσ, πζραν από τθν προςταςία του αγγειακοφ ενδοκθλίου, με 

ό,τι αυτό ςυνεπάγεται για τα οςτά, φαίνεται επίςθσ να προςτατεφουν τθ λειτουργία τθσ 

οςτικισ ανακαταςκευισ με απευκείασ δράςθ ςτον ςκελετό, αφαιρϊντασ μόρια (οξειδωμζνων) 
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λιπιδίων (ιδίωσ LDLc), και προωκϊντασ, με αυτόν τον τρόπο, τθν επιβίωςθ των οςτεοβλαςτϊν 

και, αντίκετα, τθν απόπτωςθ των οςτεοκλαςτϊν, αντιρροπϊντασ ζτςι τισ βλαπτικζσ δράςεισ 

του οξειδωτικοφ ςτρεσ επί τθσ οςτικισ μάηασ. (Ackert-Bicknell 2012, Brodeur et al. 2008)  

Φαίνεται ότι θ επίδραςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ επί τθσ οςτικισ υγείασ είναι πιο 

ςθμαντικι ςε άτομα μεγαλφτερθσ θλικίασ, όπου και κεωρείται ο κυρίαρχοσ μθχανιςμόσ 

πρόκλθςθσ απϊλειασ οςτικισ μάηασ και, επιπλζον, πρόκλθςθσ διαταραχϊν τθσ μικρο-

αρχιτεκτονικισ, τθσ ςφνκεςθσ του νεοςχθματιηόμενου οςτοφ, των μθχανιςμϊν επιδιόρκωςθσ 

και ρφκμιςθσ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ και του μεγζκουσ των οςτϊν, οδθγϊντασ ςε 

δυςανάλογθ (ςε ςχζςθ με τθν οςτικι μάηα) απϊλεια οςτικισ αντοχισ και, ςε άτομα με 

Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 ι Μεταβολικό Σφνδρομο, αναντιςτοιχία οςτικισ μάηασ (ςυνικωσ 

ελαφρϊσ αυξθμζνθ, κυρίωσ λόγω τθσ αναβολικισ δράςθσ τθσ υπερινςουλιναιμίασ) και οςτικισ 

αντοχισ (που ελαττϊνεται και ςυμβαδίηει με τθν κατάςταςθ οξειδωτικοφ ςτρεσ). (Manolagas 

2010, Manolagas et al. 2007) Θ βλαπτικι λειτουργία του οξειδωτικοφ ςτρεσ, όπωσ αναφζρκθκε 

ιδθ, φαίνεται να επιτείνεται από τθν ελάττωςθ των ορμονϊν του φφλου (ιδίωσ ςε απότομθ 

και μεγάλθ ελάττωςθ των κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων, όπωσ ςυμβαίνει κατά τθν 

εμμθνόπαυςθ), γεγονόσ που, μαηί με τθν απϊλεια των αντιφλεγμονωδϊν ιδιοτιτων των 

ορμονϊν αυτϊν, μπορεί να εξθγιςει τθν οςτικι απϊλεια κατά τθν περίοδο τθσ εμμθνόπαυςθσ. 

(Manolagas 2010, Manolagas et al. 2007) Τζλοσ, αξίηει να ςθμειωκεί εκ νζου ότι θ φλεγμονι 

αλλά και, γενικότερα, το οξειδωτικό ςτρεσ κεωρθτικά αποτελοφν νοςογόνεσ καταςτάςεισ για 

το ςυνολικό θλικιακό φάςμα, ξεκινϊντασ από εξαιρετικά μικρι θλικία, αφοφ κεωρείται ότι 

αποτελοφν μθχανιςμό επιγενετικοφ «επαναπρογραμματιςμοφ» εμβρφων και νεογνϊν με 

προβλθματικό βάροσ γζννθςθσ ι προβλθματικό ρυκμό ςωματικισ ανάπτυξθσ και μποροφν να 

οδθγιςουν, ςτθν ενιλικθ ηωι, ςε διαταραχζσ από τθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα αλλά και τθν 

οςτικι υγεία. (Cooper et al. 2006, Eriksson et al. 2000, Kelishadi et al. 2014, Luo et al. 2006, 

Oken et al. 2003, Rogers et al. 2011, Sebert et al. 2011) 

Σθμαντικι είναι, όπωσ αναφζρκθκε ςε ςχετικά εδάφια, θ ςυμβολι τθσ διατροφισ και 

των κακθμερινϊν ςυνθκειϊν ωσ προσ τθν τροποποίθςθ του βακμοφ τθσ εγγενοφσ φλεγμονισ 

και παραγωγισ ROS, με αποτζλεςμα θ διατροφικι λιψθ ευεργετικϊν ουςιϊν να μπορεί να 
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εμποδίςει, εν μζρει, τισ βλαπτικζσ επιδράςεισ των καταςτάςεων αυτϊν τόςο ςτο 

καρδιαγγειακό ςφςτθμα όςο και ςτον ςκελετό. Θ κατανάλωςθ φρζςκων φροφτων και 

λαχανικϊν, με τθν πλθκϊρα ιχνοςτοιχείων αλλά και βιταμινϊν (Κ, C) που προςφζρουν ςτο 

οργανιςμό, όπωσ επίςθσ και θ κατανάλωςθ μικρισ ποςότθτασ αλκοόλ, κυρίωσ με τθ μορφι 

κραςιοφ, δρουν αντιοξειδωτικά και προςτατεφουν από τα αποτελζςματα τθσ χρόνιασ, χαμθλοφ 

βακμοφ φλεγμονισ και του οξειδωτικοφ ςτρεσ. (Danaei et al. 2009, Macdonald et al. 2004, 

McLaughlin et al. 2013, Ott 2004, Sahni et al. 2009) Σθμαντικι, ςχετικά με αντιοξειδωτικι και 

αντιφλεγμονϊδθ δράςθ, είναι και θ διατροφικι κατανάλωςθ ω3 πολυακόρεςτων ςτοιχειωδϊν 

λιπαρϊν οξζων (EFA), που ζχει εξάλλου ςχετιςκεί προςτατευτικά με το καρδιαγγειακό και το 

ςκελετικό ςφςτθμα. (Danaei et al. 2009, Kettler 2001, Maggio et al. 2009, McLaughlin et al. 

2013, Orchard et al. 2010, Orchard et al. 2012) Θ κατανάλωςθ γαλακτοκομικϊν προϊόντων 

(κυρίωσ με χαμθλι περιεκτικότθτα ςε λιπαρά), επίςθσ φαίνεται να ευνοεί τόςο τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία όςο και τον οςτικό μεταβολιςμό, μεταξφ άλλων και λόγω τθσ 

διατροφικισ προςφοράσ βιταμίνθσ D, θ επάρκεια τθσ οποίασ, όπωσ αναφζρκθκε, είναι 

ςθμαντικι για τθν αρμονικι λειτουργία του ανοςοοποιθτικοφ και τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ 

και για τον μετριαςμό τθσ χρόνιασ, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ και του οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

(Anderson et al. 2010, Bonjour et al. 2013, Champagne et al. 2013, Rice et al. 2011) Γενικά, 

όπωσ ζχει ιδθ αναφερκεί, θ διατροφι για ενιλικεσ που περιςςότερο δρα ευνοϊκά και 

αντιοξειδωτικά, ωσ προσ τθν καρδιομεταβολικι αλλά και τθ ςκελετικι υγεία, είναι του τφπου 

τθσ Μεςογειακισ διατροφισ. (Champagne et al. 2013, Ko et al. 2014) Αντίκετα, θ αυξθμζνθ ςε 

λιπαρά, υπερκερμιδογόνοσ διατροφι μπορεί να μεταβάλει τθν εντερικι χλωρίδα, να αυξιςει 

τθ διαπερατότθτα του εντζρου και να επιτείνει το φαινόμενο τθσ άκροιςθσ τοξινϊν εντόσ του 

ιπατοσ και τθσ ζκτοπθσ ςυςςϊρευςθσ λίπουσ, ο βακμόσ αςτοχίασ και δυςλειτουργίασ των 

οποίων οργάνων εν μζρει κακορίηει τον βακμό τθσ χρόνιασ, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ ςε 

άτομα με αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. (Eastell et al. 2010, Fearon et al. 2009, Karelis 

et al. 2004, Koh et al. 2005, Pajunen et al. 2011, Reid 2010, Wiernsperger 2013)  

Συμπεραςματικά, ειδικά ςε άτομα μεγαλφτερα ςε θλικία, θ δράςθ του τροποποιθμζνου 

ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ και τθσ υπερπαραγωγισ ROS, ειδικά δε ςε άτομα υψθλοφ 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και ςε όςουσ ζχουν εκδθλϊςει Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 ι 
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Μεταβολικό Σφνδρομο, όπου κεωρείται ότι υφίςταται μια κατάςταςθ χρόνιασ, χαμθλοφ 

βακμοφ φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ, και, ακόμα περιςςότερο, κατά τθν περίοδο τθσ 

εμμθνόπαυςθσ, όπου εξαςκενοφν οι αντιφλεγμονϊδεισ και αντιοξειδωτικζσ λειτουργίεσ των 

οιςτρογόνων, μπορεί να αποτελοφν ςθμαντικοφσ μθχανιςμοφσ ςφνδεςθσ τθσ 

καρδιομεταβολικισ και τθσ οςτικισ - οςτεοπορωτικισ πακοφυςιολογίασ. (Goodwill et al. 2012, 

Manolagas 2010, Manolagas et al. 2007) Ρεραιτζρω, μεταξφ άλλων, και το ςθματοδοτικό 

«κανονικό» (canonical) Wnt μονοπάτι / μονοπάτι τθσ β-κατενίνθσ, ςθμαντικό για τον οςτικό 

μεταβολιςμό, που εξάλλου φαίνεται να διαδραματίηει ρόλο ςτθν καρδιαγγειακι υγεία και 

ςτον μεταβολιςμό του ενεργειακοφ ιςοηυγίου, επίςθσ επθρεάηεται από το οξειδωτικό ςτρεσ, 

γεγονόσ που επίςθσ ενιςχφει τθν κεωρία ςφνδεςθσ τθσ καρδιομεταβολικισ και τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ. (Manolagas 2010, Manolagas et al. 2007, Yamaguchi et al. 2012) Συνεπϊσ, θ 

λειτουργία του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ, θ χρόνια κατάςταςθ φλεγμονισ και το 

οξειδωτικό ςτρεσ αποτελοφν μθχανιςμοφσ που φαίνεται να ςυνδζουν, αιτιολογικά, τον 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο με τθν εκδιλωςθ διαταραχϊν εκ του ςκελετικοφ ςυςτιματοσ και 

με τθν οςτεοπόρωςθ, ενϊ ςθμαντικόσ είναι ο ρόλοσ τθσ διατροφισ ςτθν τροποποίθςθ του 

φαινομζνου αυτοφ. 
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Εικόνα Γ.13.1. Αλλαγζσ ςτον πλθκυςμό των κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ, εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ, 

λόγω παχυςαρκίασ. Α: O λιπϊδθσ ιςτόσ ςε λεπτόςαρκα άτομα περιλαμβάνει υψθλότερθ αναλογία 

Μ2/Μ1 μακροφάγων, κακϊσ και υψθλότερο αρικμό Τ ρυκμιςτικϊν λεμφοκυττάρων. Β: Θ παχυςαρκία 

και θ υπερτροφία των λιποκυττάρων οδθγοφν ςε νζκρωςθ αυτϊν και ςυςςϊρευςθ προ-φλεγμονωδϊν 

Μ1 μακροφάγων, κακϊσ και ελάττωςθ των Τ ρυκμιςτικϊν λεμφοκυττάρων και, αντίκετα, αφξθςθ των Β 

λεμφοκυττάρων, των CD4+ Th1 (T helper 1) λεμφοκυττάρων και των CD8+ Τ κυττάρων. Οι αλλαγζσ 

αυτζσ ςτουσ κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ του ανοςοποιθτικοφ προκαλοφν ζκκριςθ προ-φλεγμονωδϊν 

κυτοκινϊν εκ του λιπϊδουσ ιςτοφ και οδθγοφν ςε ςυςτθματικι φλεγμονι, που τελικά μπορεί να οδθγεί 

ςε αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. (Kalupahana et al. 2012)   
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Εικόνα Γ.13.2. Σχθματικι απεικόνιςθ διαςφνδεςθσ πακοφυςιολογικϊν παραγόντων ςε περιπτϊςεισ 

αυξθμζνου καρδιο-μεταβολικοφ κινδφνου, ιδίωσ ςε άτομα που ζχει διαγνωςκεί Μεταβολικό Σφνδρομο 

(MetS). Απεικονίηονται οι κεντρικοί ρόλοι τθσ χρόνιασ χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ, τθσ δυςλειτουργίασ 

HDLc, των αντίςτοιχων απολιποπρωτεϊνϊν και τθσ αδιπονεκτίνθσ. Θ PLTP (Phospholipid Transfer 

Protein), το φφλο και θ SHBG (Sex-Hormone Binding Globulin) απεικονίηονται ωσ ρυκμιςτικοί 

παράγοντεσ του φαινομζνου. ΣΔ: Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ, ΣΝ: Στεφανιαία Νόςοσ, Apo: 

Απολιποπρωτεΐνθ, CRP: C-Reactive Protein, Lp-PLA2: Lipoprotein-associated Phospholipase A2, sLDL: 

small LDL («μικρά πυκνά» ςωματίδια LDLc), TG: τριγλυκερίδια. (Onat et al. 2011)  
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Εικόνα Γ.13.3. Ραράδοξοσ, διττόσ ρόλοσ τθσ φλεγμονισ ςτθν καρδιαγγειακι αςβζςτωςθ και ςτθν 

οςτεοπόρωςθ. Συςτθματικι κατάςταςθ φλεγμονισ ευνοεί τθν φλεγμονι ςε τοπικό μικρο-περιβάλλον, 

τόςο ςτισ αρτθρίεσ όςο και ςτα οςτά. Τοπικζσ προ-φλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ, παροφςεσ ςε 

ακθροςκλθρωτικζσ πλάκεσ, μπορεί να οδθγιςουν ςε διαφοροποίθςθ αγγειακϊν κυττάρων προσ 

οςτεοβλαςτικό φαινότυπο, οδθγϊντασ ςε εναπόκεςθ αςβεςτϊςεων. Στο οςτό, αντίκετα, οι ίδιεσ προ-

φλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ αυξάνουν τον αρικμό και τθ δραςτθριότθτα των οςτεοκλαςτϊν, οδθγϊντασ ςε 

οςτικι απορρόφθςθ. Υφίςταται θ υπόκεςθ ότι, μεταλλικά ςτοιχεία και παράγοντεσ που 

απελευκερϊνονται από τθ διάβρωςθ του οςτοφ, μπορεί με τθ ςειρά τουσ να ευνοοφν περαιτζρω τθν 

αγγειακι αςβζςτωςθ. BMP: Bone Morphogenetic Protein, IL-6: Λντερλευκίνθ-6, ΤΘ: Ραρακορμόνθ, 

RANKL: Receptor Activator of Nuclear Factor κΒ ligand, ROS: Reactive Oxygen Species, TNF-α: Tumor 

Necrosis Factor α. (New et al. 2011)   
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Γ.14 Γενετικι και κυτταρικι ςφνδεςθ 

 Θ καρδιομεταβολικι φυςιολογία αλλά και θ διαδικαςία τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ 

φαίνεται ότι αφοροφν ςε πλθκϊρα κυτταρικϊν πλθκυςμϊν και διζπονται από πλθκϊρα 

ρυκμιςτικϊν μθχανιςμϊν, που με τθ ςειρά τουσ αφοροφν ςε ζνα πλικοσ γονιδιακϊν κζςεων. 

Τόςο οι διαταραχζσ τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ, όπωσ, ενδεικτικά, θ εκδιλωςθ 

καρδιαγγειακισ νόςου, ο Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2 και το Μεταβολικό Σφνδρομο, όςο 

και θ εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ, διακζτουν ιςχυρι και, όπωσ φαίνεται, πολυγονιδιακι 

κλθρονομικότθτα, που εν μζρει κα μποροφςε με ποικίλουσ τρόπουσ να ςυνδζςει τα δφο αυτά 

ρυκμιςτικά ςυςτιματα μεταξφ τουσ. (Blackett et al. 2013, Creatsa et al. 2011, Danielson et al. 

1999, Ferrari 2008, Manolagas et al. 2007, Murphy et al. 2013, Niemeier et al. 2012, Ralston 

2010, Whitfield 2014) Ρζραν των κακαυτό γονιδιακϊν πολυμορφιςμϊν που ςυνδζονται με 

όλεσ αυτζσ τισ διαταραχζσ, ςθμαντικόσ είναι ο ρόλοσ του περιβάλλοντοσ ςτθν επιγενετικι 

τροποποίθςθ αλλά και, γενικότερα, ςτθν εκδιλωςθ ςυγκεκριμζνων καρδιομεταβολικϊν και 

οςτικϊν φαινοτφπων, υπό ςυγκεκριμζνεσ ςυνκικεσ. (Ackert-Bicknell 2012, Benyshek 2013, 

Blackett et al. 2013, Desai et al. 2013, Garcia-Rios et al. 2012, Kelishadi et al. 2014, Manolagas 

2010) Τζλοσ, κυτταρικοί πλθκυςμοί που ςυνδζονται με τθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι 

υγεία προζρχονται από κοινζσ προγονικζσ μορφζσ κυττάρων (μακροφάγα - οςτεοκλάςτεσ, 

ςτρωματικά κφτταρα - λιποκφτταρα - οςτεοβλάςτεσ) και φαίνεται να αλλθλεπιδροφν με 

κοινοφσ μοριακοφσ ςθματοδότεσ (προϊόντα οξείδωςθσ, προφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ, μόρια 

του ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL, κ.λπ.), ςυνεπϊσ θ γενετικι και λειτουργικι κατάςταςθ των 

κυττάρων αυτϊν κακίςταται ςθμαντικι για τθν απόκριςθ ςε ερεκίςματα που, τελικά, αφοροφν 

παράλλθλα και ςτθν καρδιομεταβολικι και ςτθ ςκελετικι υγεία. (Almeida et al. 2009, Cildir et 

al. 2013, Gameiro et al. 2010, Heymann et al. 2012, Manolagas 2010, Pacifici 2010, Sadie-Van 

Gijsen et al. 2013, Van Campenhout et al. 2009, Viana Abranches et al. 2011) 

 Ππωσ ιδθ αναφζκθκε ςτα ςχετικά εδάφια, θ φπαρξθ, ςτθν ενιλικθ ηωι, 

καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου ι εγκατεςτθμζνθσ καρδιαγγειακισ νόςου, αλλά και 

θ οςτικι μάηα, ςε μεγάλο βακμό εξαρτϊνται από το εκνικό, φυλετικό και οικογενειακό 

πλαίςιο ζκαςτου αςκενοφσ. Τα ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά, ςυγκεκριμζνα ο ΔΜΣ και θ 
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κοιλιακι παχυςαρκία, ζχουν ιςχυρι κλθρονομικότθτα (που εξθγεί τθ διακφμανςθ των τιμϊν 

τουσ ςε ποςοςτό 60-90%), ενϊ εμμζνουςα είναι θ γονιδιακι ςυνιςτϊςα ςτα χαρακτθριςτικά 

των τιμϊν των λιπιδίων (ιςχυρι κλθρονομικότθτα τθσ διακφμανςθσ τιμϊν κυκλοφοροφντων 

HDLc, LDLc και τριγλυκεριδίων, ςε ποςοςτό 50-80%), τθσ αρτθριακισ πίεςθσ (θ διακφμανςθ 

των τιμϊν τθσ εξθγείται ςε ποςοςτό 30-40% από τθν κλθρονομικότθτα) αλλά και τθσ 

εκδιλωςθσ λιπϊδουσ διικθςθσ του ιπατοσ και τθσ διακφμανςθσ των επιπζδων ουρικοφ οξζοσ 

και ομοκυςτεΐνθσ, επομζνωσ ιςχυρι είναι θ γονιδιακι ςφνδεςθ με παράγοντεσ που αφοροφν 

άμεςα ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Blackett et al. 2013, Whitfield 2014) Εκτόσ από 

γονιδιακι ςφνδεςθ με δείκτεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ιςχυρι κλθρονομικότθτα 

εμφανίηεται και ωσ προσ τθν κακαυτό εκδιλωςθ διαταραχϊν που αφοροφν ςτο καρδιαγγειακό 

(ςτεφανιαία νόςοσ, αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο, καρδιακι ανεπάρκεια), τθν αντίςταςθ ςτθ 

δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και τθν εκδιλωςθ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2 (ακόμα και 

ανεξάρτθτα από τουσ προαναφερκζντεσ, μεμονωμζνουσ παράγοντεσ κινδφνου) ι, ςυνολικά, 

ςτο Μεταβολικό Σφνδρομο, για τα οποία ζχουν ενοχοποιθκεί πλθκϊρα γονιδιακϊν κζςεων. 

(Blackett et al. 2013, Murphy et al. 2013, Whitfield 2014)  

Λςχυρι είναι, εξάλλου, θ γονιδιακι ςυνιςτϊςα όςον αφορά ςτον οςτικό μεταβολιςμό, 

αφοφ θ διακφμανςθ τθσ οςτικισ μάηασ, του ρυκμοφ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ και του 

κινδφνου για (οςτεοπορωτικό) κάταγμα, για δεδομζνθ ςτιγμι, εξθγοφνται ςε ποςοςτό 50-80%, 

μζχρι 70% και μζχρι 50%, αντίςτοιχα, με πιο ζντονθ τθν κλθρονομικι επίδραςθ ςτθν τιμι τθσ 

κορυφαίασ οςτικισ μάηασ και λιγότερο ζντονθ ςτον (μετζπειτα) ρυκμό απϊλειασ οςτικισ 

μάηασ. (Creatsa et al. 2011, Danielson et al. 1999, Ferrari 2008, Ralston 2010, Roux 2001) 

Επιπλζον, θ κλθρονομικότθτα φαίνεται να επθρεάηει πλθκϊρα παραγόντων που αφοροφν 

ςτθν εκδιλωςθ διαταραχϊν εκ του μυοςκελετικοφ ςυςτιματοσ και, ςυγκεκριμζνα, ςτθν 

εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ, αφοφ φαίνεται ότι θ θλικία τθσ εμμθναρχισ και, ιδίωσ, τθσ 

εμμθνόπαυςθσ, αλλά και, πικανϊσ, θ (μετεμμθνοπαυςιακι) ςκελετικι ανταπόκριςθ ςε 

κυκλοφοροφντα επίπεδα ορμονϊν του φφλου (είτε ενδογενϊσ, είτε εξωγενϊσ χορθγοφμενα) 

και ςε αντιοςτεοπορωτικι κεραπεία, εν γζνει, προκακορίηονται εν μζρει γενετικά, ενϊ 

ςθμαντικό ρόλο, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, διαδραματίηει θ κλθρονομικότθτα ςτο βάροσ και, 

γενικά, ςτα ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά, που, όπωσ είναι γνωςτό, επίςθσ επθρεάηουν τθ 
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ςκελετικι ανάπτυξθ, αλλά και τθ διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ. (Creatsa et al. 2011, S. R. Davis 

et al. 2012, Marini et al. 2013, Rojo Venegas et al. 2012, Rojo Venegas et al. 2010, Sapre et al. 

2014, Thomsen et al. 2004)  

Το είδοσ τθσ κλθρονομικότθτασ που διζπει τόςο τισ καρδιομεταβολικζσ όςο και τισ 

ςκελετικζσ διαταραχζσ (και ςυγκεκριμζνα τθν οςτεοπόρωςθ) αφορά, ςτθν πλειοψθφία του 

(και εκτόσ γνωςτϊν, μονογονιδιακϊν εξαιρζςεων), πολυγονιδιακι κλθρονομικότθτα, με βάςθ 

γονιδιακζσ κζςεισ, ςε ζκαςτθ εκ των οποίων αποδίδεται ςχετικά μικρό ποςοςτό διακφμανςθσ 

του εν λόγω χαρακτθριςτικοφ ι του κινδφνου εκδιλωςθσ διαταραχισ, ζτςι ϊςτε οι γενετικζσ 

επιδράςεισ να ακροίηονται και τα φαινοτυπικά αποτελζςματα να είναι πιο ζντονα ςτθν 

περίπτωςθ ςυνφπαρξθσ πολλϊν προδιακεςικϊν γονιδίων, ενϊ τα αποτελζςματα μπορεί να 

ενιςχφονται, τροποποιθτικά, από τθν ταυτόχρονθ παρουςία οριςμζνων αλλθλομόρφων, λόγω 

αλλθλεπίδραςθσ μεταξφ τουσ (φαινόμενο «επίςταςθσ»). (Blackett et al. 2013, Ralston 2010, 

Whitfield 2014) Υφίςτανται, εξάλλου, γονιδιακζσ κζςεισ που φαίνεται να ςυνδυάηουν 

κλθρονομικότθτα χαρακτθριςτικϊν που αφοροφν ςε καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ 

κινδφνου και, ταυτόχρονα, ςε κίνδυνο εκδιλωςθσ ςυγκεκριμζνθσ διαταραχισ (π.χ. ςε λιπίδια 

και κίνδυνο εκδιλωςθσ ΣΔτ2) ι ςε πλθκϊρα παραγόντων κινδφνου (π.χ. λιπίδια και ουρικό 

οξφ, λιπίδια και δείκτεσ φλεγμονισ), και, άρα, πικανϊσ εν μζρει ςε αυτοφσ οφείλεται θ 

παράλλθλθ επαγωγι ςυγκεκριμζνων (νοςογόνων) φαινοτφπων και διαταραχϊν. (Blackett et al. 

2013, Whitfield 2014) Θ επίδραςθ ςτθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία των ανωτζρω 

γονιδιακϊν κζςεων, μζςω πολυμορφιςμϊν τουσ, μπορεί να αφορά ςε μεταλλάξεισ ςτθν 

κωδικοποιοφςα αλλά και ςτθν μθ-κωδικοποιοφςα περιοχι των γονιδίων. (Niemeier et al. 2012) 

Με βάςθ τα προθγοφμενα, είναι λογικό και αναμενόμενο θ κλθρονομικότθτα που 

αφορά ςε παράγοντεσ (ι και ςε εκδθλωμζνθ νόςο) τθσ ςφαίρασ του καρδιομεταβολικοφ 

κινδφνου να αντιςτοιχεί μερικϊσ ςε κλθρονομικότθτα ςχετικι με τθ ρφκμιςθ του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ και με τθν προδιάκεςθ οςτεοπόρωςθσ, αφοφ γονιδιακζσ κζςεισ που αφοροφν 

ςε εκδιλωςθ διαταραχϊν αμφοτζρων των ςυςτθμάτων (καρδιομεταβολικισ και οςτικισ 

υγεία) μπορεί να μεταβιβάηονται ταυτόχρονα, με κοινζσ ι κοντινζσ γονιδιακζσ κζςεισ, ι να 

αφοροφν ςε διακφμανςθ χαρακτθριςτικϊν που αποτελοφν κοινοφσ ρυκμιςτικοφσ παράγοντεσ 
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για τα δφο ςυςτιματα (π.χ. ςωματικό βάροσ, θλικία εμμθνόπαυςθσ). Κοινά χαρακτθριςτικά 

γνωρίςματα που επθρεάηουν τθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία, π.χ. το ςωματικό 

βάροσ και εν γζνει θ ςωματικι διάπλαςθ, θ διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ θλικίασ (από τθν 

εμμθναρχι μζχρι τθν εμμθνόπαυςθ) και, γενικά, τα επίπεδα των (ενδογενϊν) ορμονϊν του 

φφλου, αλλά και θ ανταπόκριςθ ςε ςυγκεκριμζνθ ορμονικι ι, γενικότερα, ςτθ φαρμακευτικι 

αγωγι, φαίνεται να προκακορίηονται ςε μεγάλο βακμό γενετικά, όπωσ προαναφζρκθκε, αλλά 

και να αλλθλεπιδροφν μεταξφ τουσ (π.χ. το ςωματικό βάροσ κεωρείται ότι επιδρά ςτθν θλικία 

τθσ εμμθνόπαυςθσ, αλλά και ςτα επίπεδα ορμονϊν του φφλου, ειδικά μετεμμθνοπαυςιακά), 

επομζνωσ επίςθσ κεωρείται ότι ςυμβάλλουν ποικιλοτρόπωσ ςτθ γονιδιακι ςφνδεςθ των δφο 

αυτϊν ςυςτθμάτων. (Cha et al. 2012, Creatsa et al. 2011, S. R. Davis et al. 2012, Sapre et al. 

2014, Silvestri et al. 2006)  

Ρεραιτζρω, με βάςθ μελζτεσ που ζχουν πραγματοποιθκεί (ςε πειραματόηωα και 

λιγότερο ςε ανκρϊπουσ), ζχουν απομονωκεί ςυγκεκριμζνα αλλθλόμορφα που φαίνεται να 

αφοροφν ταυτόχρονα ςε παραλλαγζσ τθσ καρδιομεταβολικισ αλλά και τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ, να δρουν δθλαδι «πλειοτροπικά». Χαρακτθριςτικό είναι το παράδειγμα τθσ 

απολιποπρωτεΐνθσ Ε (ΑpοΕ), θ οποία υπό φυςιολογικζσ ςυνκικεσ χρθςιμεφει ςτθν θπατικι 

δζςμευςθ υπολειμμάτων του λιποπρωτεϊνικοφ μεταβολιςμοφ (και άρα ςτο να εμποδίηει τθ 

ςυςςϊρευςι τουσ ςτθν κυκλοφορία), φαίνεται όμωσ επίςθσ να ςυνδζεται με τον οςτικό 

μεταβολιςμό και, ςυγκεκριμζνα, με τθ μεταφορά τθσ (λιπόφιλθσ) βιταμίνθσ Κ, και πικανϊσ και 

λιπιδιακϊν ςωματιδίων, ςτουσ οςτεοβλάςτεσ, ενϊ ζχει υποτεκεί ότι ο τρόποσ ςφνδεςισ τθσ με 

υποδοχείσ ςτθν επιφάνεια των οςτεοβλαςτϊν ι/και μεςεγχυματικϊν κυττάρων δφναται να 

δράςει τροποποιθτικά ςτθ διαδικαςία τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ (πικανϊσ ευνοϊντασ τθ 

διαφοροποίθςθ προσ λιποκφτταρα). (Niemeier et al. 2012) Ραρότι θ παντελισ ζλλειψθ 

αλλθλομόρφου που κωδικοποιεί ApoE (ApoE-/- πειραματόηωα) φαίνεται να προκαλεί 

παράλλθλα εκςεςθμαςμζνθ ακθροςκλιρωςθ, ςε ζδαφοσ δυςλιπιδαιμίασ, αλλά και αφξθςθ τθσ 

οςτικισ μάηασ, ςε ςχζςθ με άτομα χωρίσ ζλλειψθ ApoE (δεν επιτελοφνται κακόλου οι 

ςθματοδοτικζσ δράςεισ τθσ ApoE και το οςτό πικανϊσ ευνοείται από τθν ζλλειψθ μεταφοράσ 

λιπιδίων ι οξειδωμζνων λιπιδιακϊν υπολειμμάτων ι μζςω προϊκθςθσ τθσ οςτεοβλαςτικισ 

διαφοροποίθςθσ), ςυγκεκριμζνο, «ελαττωματικό» αλλθλόμορφο τθσ ApoE (το ε4) που επίςθσ 



198 
 

προδιακζτει ςε ακθροςκλιρωςθ (δεν επιτελεί τον ρόλο του ςχετικά με τθν θπατικι πρόςλθψθ 

λιπιδιακϊν υπολειμμάτων), ζχει, αντίκετα με τθν παντελι ζλλειψθ ApoE, ςχετιςκεί με 

ελαττωμζνθ οςτικι μάηα, ςε ςχζςθ με το ςυνθκιςμζνο πλθκυςμιακό αλλθλόμορφο (το ε3), 

πικανϊσ δρϊντασ ςθματοδοτικά ςτο οςτό, λόγω τθσ μεγάλθσ του ςυγγζνειασ με τουσ 

υποδοχείσ εντόσ των κυττάρων τθσ περιοχισ αυτισ. (Niemeier et al. 2012)  

Ζνα ακόμα παράδειγμα που αξίηει να αναφερκεί, όςον αφορά ςτον μεταβολιςμό των 

οςτϊν, των λιπιδίων, αλλά και τθσ γλυκόηθσ, φαίνεται να είναι θ ςυμβολι των 

«ςυνυποδοχζων» του κανονικοφ Wnt μονοπατιοφ (τθσ β-κατενίνθσ), των LRP, με αποτζλεςμα 

μεταλλάξεισ των γονιδίων των LRP (5 ι 6) να ςυν-εξετάηονται για διαταραχζσ ςτθν 

καρδιομεταβολικι φυςιολογία, αλλά και για προδιάκεςθ ςε οςτεοπόρωςθ. (Jiang et al. 2010, 

Mani et al. 2007, Manolagas et al. 2007, Mencej-Bedrac et al. 2009) Τζλοσ, γονιδιακζσ 

μεταλλάξεισ που αφοροφν ςε υποδοχείσ τθσ βιταμίνθσ D (Vitamin D receptors, VDR), θ δράςθ 

των οποίων ςαφϊσ εμπλζκεται ςτθ λειτουργία του οςτικοφ μεταβολιςμοφ και ςε γενετικζσ 

επιδράςεισ ςτθν πυκνότθτα και τθν ποιότθτα τθσ οςτικισ μάηασ, φαίνεται ότι επίςθσ 

ςυνδζονται με επιδράςεισ επί του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ (αρτθριακι αςβζςτωςθ, 

αρτθριακι ςκλθρία, αρτθριακι υπζρταςθ, ακθροςκλιρωςθ) αλλά και επί του μεταβολιςμοφ 

των κρεπτικϊν ςυςτατικϊν (Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ, Μεταβολικό Σφνδρομο, κ.λπ.), 

αποτελϊντασ ακόμα ζναν γονιδιακά κακοριηόμενο άξονα που αφορά, μάλλον πλειοτροπικά, 

ςτθν οςτικι και ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Anagnostis et al. 2009, Gonzalez-Parra et al. 

2012, Messa et al. 2014, Norman et al. 2014, Peterlik et al. 2009, Saccone et al. 2015, Stocklin 

et al. 2013, Takiishi et al. 2010, Tizaoui et al. 2014)  

Γενικά, μζςω τθσ ταυτόχρονθσ πλθκυςμιακισ εξζταςθσ του ςυνόλου του γενετικοφ 

υλικοφ για πλθκϊρα (γνωςτϊν) πολυμορφιςμϊν, με γενωμικζσ μελζτεσ ςυςχζτιςθσ (Genome-

Wide Association Studies, GWAS), ζχει διευκολυνκεί θ πολλαπλι διερεφνθςθ τθσ πικανισ 

ςχζςθσ πολυμορφιςμϊν μονοφ νουκλεοτιδίου (Single Nucleotide Polymorphisms, SNPs) με 

χαρακτθριςτικά καρδιομεταβολικοφ κινδφνου (π.χ. κοιλιακι παχυςαρκία), αλλά και με 

αυξθμζνθ πικανότθτα εκδιλωςθσ οςτεοπόρωςθσ, και ζχει καταςτεί δυνατι θ ςυςχζτιςθ 

ςυγκεκριμζνων μεταλλάξεων (και άρα και γονιδίων) με διαταραχζσ παράλλθλα και ςτα δφο 
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ςυςτιματα. (Cha et al. 2012, Guan et al. 2010) Ωςτόςο, ςχετικά με τισ GWAS μελζτεσ, θ 

ςυςχζτιςθ με ςυγκεκριμζνεσ διαταραχζσ, αλλά και των διαταραχϊν μεταξφ τουσ, περιορίηεται 

ςε ςυγκεκριμζνο, αναλογικά μικρό αρικμό (γνωςτϊν) SNP μεταλλάξεων, που ςυνικωσ δεν 

μποροφν, ζςτω και ακροιςτικά, να εξθγιςουν μεγάλο μζροσ τθσ ςυνολικισ διακφμανςθσ των 

χαρακτθριςτικϊν που αφοροφν ςτισ διαταραχζσ αυτζσ (π.χ. των λιπιδίων, τθσ οςτικισ μάηασ, 

κ.λπ.), μιασ και κάκε ςθμειακι μετάλλαξθ ςυνικωσ αντιςτοιχεί ςε μικρό μζροσ τθσ 

διακφμανςθσ ενόσ πολυγονιδιακοφ, ποςοτικοφ μεγζκουσ. (Guan et al. 2010) Επιρόςκετα, με τθ 

χριςθ γενετικϊν μελετϊν που βαςίηονται ςτθν ανάλυςθ γονιδιακϊν τόπων ποςοτικϊν 

γνωριςμάτων (Quantitative Trait Loci, QTL) του ςυνόλου του γονιδιϊματοσ ζκαςτου 

υποκειμζνου, χριςιμθ μζκοδο για τθ ςυνολικι μελζτθ διακφμανςθσ ποςοτικϊν, 

πολυγονιδιακϊν χαρακτθριςτικϊν, όπωσ είναι θ οςτικι μάηα και οι καρδιομεταβολικοί 

παράγοντεσ κινδφνου, ςε ςυγκεκριμζνουσ πάντωσ πλθκυςμοφσ, φαίνεται ότι ςε πολλζσ 

περιπτϊςεισ οι επικρατοφςεσ γονιδιακζσ κζςεισ (ςε ζκαςτο χρωμόςωμα) που αφοροφν ςε 

ρφκμιςθ παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου (π.χ. οι περιοχζσ ρφκμιςθσ τθσ HDLc) 

πλθςιάηουν (κοντινά γονίδια) ι ςυμπίπτουν (πικανϊσ κοινό, πλειοτροπικό γονίδιο) με περιοχζσ 

που αφοροφν ςτθ ρφκμιςθ τθσ οςτικισ μάηασ, αφινοντασ ωςτόςο αρκετό περικϊριο ςε μθ 

κοινζσ, μθ ςυν-κλθρονομοφμενεσ περιοχζσ, για τθν οςτικι μάηα και τα καρδιομεταβολικά 

χαρακτθριςτικά, που εξάλλου εξθγοφν το φαινόμενο αναντίςτοιχθσ φαινοτυπικισ 

ανταπόκριςθσ υποκειμζνων (ωσ επί το πλείςτον πειραματοηϊων) με γνωςτό γονότυπο που 

αφορά και ςτα δφο ςυςτιματα, λόγω τθσ ςυμπλθρωματικισ, ανεξάρτθτθσ (και πικανϊσ 

επιςτατικισ) επίδραςθσ μθ κοινϊν γονιδιακϊν κζςεων. (Ackert-Bicknell 2012, Guan et al. 2010)  

Αν και υφίςταται πλζον πλθκϊρα γονιδιακϊν κζςεων - π.χ. των γονιδίων APOE (όπωσ 

ιδθ αναφζρκθκε), ESR1 (Estrogen Receptor 1), GHRH (Growth Hormone Releasing Hormone), 

IL6 (για τθν ομϊνυμθ ιντερλευκίνθ), MTHFR (5,10-MethyleneTetraHydroFolate Reductase, 

ςχετίηεται με τθν ομοκυςτεΐνθ ςτθν κυκλοφορία), PPARG (για το PPAR-γ), TNF (για τισ 

ομϊνυμεσ κυτοκίνεσ), VDR (για τουσ υποδοχείσ τθσ βιταμίνθσ D), κ.ά. - και πολυμορφιςμϊν, 

που φαίνεται να αφοροφν παράλλθλα ςτθν καρδιομεταβολικι φυςιολογία και ςτον οςτικό 

μεταβολιςμό, πολλζσ από τισ κοινζσ, για τθ ρφκμιςι τουσ, γονιδιακζσ κζςεισ τελικά 

επθρεάηουν ςε άλλοτε άλλο βακμό κακζνα από τα δφο ςυςτιματα, ανάλογα με τα 
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ςυγκεκριμζνα αλλθλόμορφα, ενϊ κάποιεσ γονιδιακζσ κζςεισ φαίνεται να επθρεάηουν μεν και 

τα δφο ςυςτιματα, αλλά με διαφορετικοφσ πολυμορφιςμοφσ ζκαςτο. (Ackert-Bicknell 2012, 

Ferrari 2008) Ζνα επιπλζον περιοριςτικό γεγονόσ που ιςχφει γενικά ςτισ γενετικζσ μελζτεσ, 

δεδομζνου ότι πικανϊσ υφίςταται ςυςτθματικι αλλθλεπίδραςθ μεταξφ των παραγόντων 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και του οςτικοφ μεταβολιςμοφ (ορμονικι, μζςω αγγειακισ 

δυςλειτουργίασ, μζςω των λιπιδίων και τθσ οξείδωςισ τουσ, κ.λπ.), δεν είναι εφκολο να 

διαπιςτωκεί, όταν μια γονιδιακι κζςθ απομονωκεί ωσ υπαίτια για παραλλαγζσ ςτον 

καρδιομεταβολικό και ςτον οςτικό φαινότυπο, εάν θ δράςθ τθσ είναι πραγματικά 

πλειοτροπικι (επθρεάηονται τα χαρακτθριςτικά αυτά ταυτόχρονα και ανεξάρτθτα το ζνα από 

το άλλο, λόγω τθσ κακαυτό μετάλλαξθσ) ι εάν θ επίδραςθ ςτο ζνα από τα δφο ςυςτιματα 

προζρχεται ζμμεςα, από επιπλοκζσ τθσ απευκείασ δράςθ τθσ γονιδιακισ κζςθσ ςτο άλλο 

ςφςτθμα. (Ackert-Bicknell 2012, Guan et al. 2010) Ζτςι, παραδείγματοσ χάριν, γονιδιακι κζςθ 

που προδιακζτει ςτον ΣΔτ2, μπορεί να αυξάνει ζμμεςα τθν οςτικι μάηα λόγω υπερζκκριςθσ 

ινςουλίνθσ που δρα αναβολικά ςτον ςκελετό, και γονιδιακι κζςθ που αυξάνει τα λιπίδια ςτθν 

κυκλοφορία, μπορεί να ελαττϊνει ζμμεςα τθν οςτικι μάηα λόγω αφξθςθσ του οξειδωτικοφ 

ςτρεσ και των οξειδωμζνων μορφϊν λιπιδίων που διατίκενται ςτον ςκελετό, κ.ο.κ. (Ackert-

Bicknell 2012, Guan et al. 2010)  

Φαίνεται ότι ο βακμόσ ςφνδεςθσ τθσ καρδιομεταβολικισ και τθσ οςτικισ φυςιολογίασ, 

ςε ςχζςθ με τθ γενετικι, δεν αποτελεί απόλυτθ ςυνάρτθςθ του γονιδιϊματοσ ενόσ ατόμου 

(ςτο οποίο φαίνεται να υφίςταται αλλθλεπίδραςθ μεταξφ ςυγκεκριμζνων αλλθλομόρφων 

διαφορετικϊν γονιδίων, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε), αλλά ότι μεγάλο ρόλο διαδραματίηουν οι 

επιδράςεισ του περιβάλλοντοσ, που δρουν είτε ακροιςτικά είτε τροποποιθτικά ςτθν τελικι 

φαινοτυπικι ζκφραςθ. Ζχει ιδθ αναφερκεί θ επιγενετικι τροποποίθςθ, ιδίωσ ατόμων που 

γεννιοφνται ςτα δφο άκρα του φάςματοσ του ςωματικοφ βάρουσ (πολφ χαμθλό ι πολφ υψθλό 

βάροσ γζννθςθσ), λόγω επίδραςθσ παραγόντων περιβαλλοντικϊν, εντόσ του ενδομθτρίου ι 

περιγεννθτικά, ι/και που βρίςκονται ςτα άκρα του ρυκμοφ ςωματικισ ανάπτυξθσ ςτα πρϊτα 

χρόνια τθσ ηωισ, με αποτζλεςμα να τροποποιείται θ ζκφραςθ του γονιδιϊματόσ τουσ (να 

ενεργοποιοφνται ι απενεργοποιοφνται, αντίςτοιχα, ςυγκεκριμζνεσ γονιδιακζσ αλλθλουχίεσ, 

ανάλογα με τα ερεκίςματα από το περιβάλλον), να διαφοροποιείται ο μεταβολιςμόσ και θ 
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ςωματικι τουσ ανάπτυξθ και να καταλιγουμε ςε μειονεκτικοφσ ανατομικοφσ ι λειτουργικοφσ 

φαινοτφπουσ (π.χ. προδιάκεςθ για καρδιαγγειακι νόςο, για διαταραχι ςτον μεταβολιςμό 

γλυκόηθσ ι λιπιδίων, για οςτεοπόρωςθ), χωρίσ να υφίςταται εκ των προτζρων γνωςτι γενετικι 

προδιάκεςθ, αν και ςε (κακοριςμζνεσ πάντωσ) περιπτϊςεισ θ επιγενετικι τροποποίθςθ μπορεί 

να ςυνδζεται με ςυγκεκριμζνουσ (επιβαρυντικοφσ) γονοτφπουσ (και να ακροίηονται ι πικανϊσ 

και να τροποποιοφνται οι επιδράςεισ, π.χ. ζμβρυα με βλαπτικι μετάλλαξθ που μεταξφ άλλων 

οδθγεί ςε κφθςθ υψθλοφ κινδφνου και ενδομιτριο ςτρεσ, ςτθν περίπτωςθ αυτι υφίςτανται 

επιπλζον το αποτζλεςμα μιασ τζτοιασ κφθςθσ, ωσ επιγενετικι δράςθ, ι, π.χ. νεογνά που 

γεννιοφνται με οριςμζνθ γενετικι προδιάκεςθ για Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2, που κα 

μποροφςε εν γζνει να αποφευχκεί ι να μετριαςκεί κατά τθ διάρκεια τθσ ηωισ τουσ, να 

εκδθλϊνουν τελικά αυτι τθ διαταραχι λόγω επιβαρυντικισ επιγενετικισ τροποποίθςθσ). 

(Benyshek 2013, Blackett et al. 2013, Desai et al. 2013, Kelishadi et al. 2014) Στθν πλειοψθφία, 

πάντωσ, των μελετϊν, το επιβαρυντικό προ- και περι- γεννθτικό περιβάλλον και οι αντίξοεσ 

ςυνκικεσ των πρϊτων ετϊν ηωισ κεωρείται ότι επιδρουν κακολικά και, ςε γενικζσ γραμμζσ, 

ανεξάρτθτα από ςυγκεκριμζνεσ, προχπάρχουςεσ γονιδιακζσ επιδράςεισ, επιδρϊντασ ςτθν 

μετζπειτα μοριακι ζκφραςθ ομάδων κυττάρων, ιςτϊν και οργάνων. (Benyshek 2013, Blackett 

et al. 2013, Desai et al. 2013, Kelishadi et al. 2014) 

Κατά τθ διάρκεια τθσ ενιλικθσ ηωισ, περιβαλλοντικοί παράγοντεσ όπωσ θ ζκκεςθ ςε 

ρφπουσ ι ακτινοβολία, αλλά και θ κατάχρθςθ ςε ςχζςθ με κακθμερινζσ ςυνικειεσ τρόπου 

ηωισ (π.χ. κάπνιςμα, κατανάλωςθ αλκοόλ) επίςθσ μπορεί να δρουν τροποποιθτικά ςτθ 

ςφνδεςθ μεταξφ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ πακοφυςιολογίασ, αφοφ οι παράγοντεσ 

αυτοί, μεταξφ άλλων, διακζτουν μεταλλαξιογόνεσ ιδιότθτεσ ενϊ, πιο ςυνθκιςμζνα, εντόσ του 

πλαιςίου εκδιλωςθσ ςυγκεκριμζνων πακιςεων, φαίνεται επιπλζον να επιδροφν προςκετικά 

(αλλά πικανϊσ και τροποποιθτικά, ωσ αλλθλεπίδραςθ) ςτθν ζκφραςθ του γονιδιϊματοσ, 

προςδίδοντασ ςθματοδοτικά ερεκίςματα που οδθγοφν ςε φαινοτυπικά αποτελζςματα, άρα 

μπορεί να ςυνδζουν τθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία και με αυτόν τον τρόπο (π.χ. 

ςε άτομα με αλκοολικι θπατοπάκεια παρατθρείται οξείδωςθ λιποπρωτεϊνϊν που δρα 

βλαπτικά ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία, αλλά και υπερδιζγερςθ τθσ οςτεοκλαςτικισ 

κυτταρικισ ςειράσ με αποτζλεςμα τθν οςτεοπενία ςε άτομα με οποιονδιποτε γονότυπο, ενϊ 
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κα μποροφςε θ επίδραςθ αυτι να είναι ακόμα εντονότερθ ςε άτομα με γενετικζσ διαταραχζσ, 

π.χ. του μεταβολιςμοφ των λιποπρωτεϊνϊν). (Kelishadi et al. 2014, Park et al. 2014) Φαίνεται 

πάντωσ ότι ζνασ εκτεταμζνα μελετθμζνοσ, φαινοτυπικά τροποποιθτικόσ, περιβαλλοντικόσ 

παράγοντασ, και, ςυγκεκριμζνα, θ διατροφι, δφναται να αλλθλεπιδρά ςε κάποιο βακμό με το 

υπάρχον γονιδίωμα, ϊςτε να καταλιγουμε ςε αρκετά διαφορετικοφσ φαινοτφπουσ ανάλογα 

με το ςυνδυαςμό περιβαλλοντικισ επίδραςθσ και ςυγκεκριμζνων γονιδιακϊν κζςεων, πζραν 

τθσ απλισ, ακροιςτικισ επίδραςθσ των αποτελεςμάτων τουσ. (Garcia-Rios et al. 2012) 

Ρολφ ςθμαντικι είναι θ επίδραςθ τθσ διατροφισ, μζςω διαφόρων ερεκιςμάτων (π.χ. 

διατροφικι λιψθ λιπαρϊν, υπερκερμιδογόνοσ διατροφι, αντιοξειδωτικζσ ουςίεσ), ςτο 

ςφςτθμα των ςθματοδοτικϊν παραγόντων PPAR-γ αλλά και ςτο ςθματοδοτικό «κανονικό» 

μονοπάτι των Wnts (το μονοπάτι τθσ β-κατενίνθσ), τα οποία φαίνεται να ενεργοποιοφνται 

ανταγωνιςτικά, αλλά και να ανταγωνίηονται το ζνα το άλλο αφοφ ενεργοποιθκοφν, ζτςι ϊςτε 

άτομα με τον ίδιο γονότυπο να ςυμπεριφζρονται διαφορετικά, δοκζντων διαφορετικϊν 

διατροφικϊν ςυνκθκϊν. (Garcia-Rios et al. 2012, Manolagas 2010) Ριο ςυγκεκριμζνα, άτομα με 

υπερβολικι πρόςλθψθ λιπαρϊν ι υπερκερμιδογόνο διατροφι που οδθγεί ςε δυςλπιδαιμία 

(ιδίωσ δε ςτα πλαίςια μιασ γενικότερθσ καρδιομεταβολικισ δυςπραγίασ, π.χ. του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου), κατευκφνουν, μζςω του οξειδωτικοφ ςτρεσ που επάγουν, το ςθματοδοτικό 

μονοπάτι τθσ β-κατενίνθσ προσ τουσ FoxO (Forkhead box O) μεταγραφικοφσ παράγοντεσ, οι 

οποίοι ευνοοφν τθν ζκφραςθ των πυρθνικϊν ςθματοδοτικϊν παραγόντων PPAR-γ, αντί για 

τουσ TCF (T-cell specific) παράγοντεσ, που ρυκμίηουν τθν οςτεοβλαςτογζνεςθ υπό 

φυςιολογικζσ ςυνκικεσ, γεγονόσ που, μαηί με τθν κακαυτό προϊκθςθ τθσ μεταγραφισ των 

παραγόντων PPAR-γ από οξειδωμζνα λιπίδια, οδθγεί υπζρ τθσ διαφοροποίθςθσ των 

μεςεγχυματικϊν κυττάρων ςε λιποκφτταρα (αντί ςε οςτεοβλάςτεσ) και, παράλλθλα, διαιωνίηει 

μια κατάςταςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ, ενϊ όλα τα παραπάνω καταλιγουν ςε βλαπτικζσ 

ςυνζπειεσ και ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και των λιπιδίων, άρα και τθσ 

καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ (Εικόνα Γ.14.1). (Almeida et al. 2009, Manolagas 2010, Viana 

Abranches et al. 2011) Ρεραιτζρω, ωςτόςο, ο βακμόσ ζκφραςθσ (μεταγραφισ και 

μετάφραςθσ) γονιδίων που αφοροφν ςτουσ παράγοντεσ PPAR (PPAR-γ, που προαναφζρκθκαν, 

αλλά και PPAR-α, που διαδραματίηουν ςθμαντικό ρόλο ςτον μεταβολιςμό των λιπιδίων και τθν 
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απομάκρυνςθ των τριγλυκεριδίων από τθν περιφζρεια), από τθ διατροφι, δεν εξαρτάται 

απόλυτα από το είδοσ και τθν ποςότθτα τθσ τροφισ, αλλά φαίνεται, τουλάχιςτον ςε οριςμζνεσ 

περιπτϊςεισ, να επθρεάηεται και από ςυγκεκριμζνα αλλθλόμορφα των γονιδίων αυτϊν. 

(Ackert-Bicknell 2012, Ackert-Bicknell et al. 2008, Blackett et al. 2013, Garcia-Rios et al. 2012)  

Το φαινόμενο αλλθλεπίδραςθσ γονιδϊματοσ και διατροφισ, φαίνεται να επεκτείνεται 

ςε επιλεκτικι ζκφραςθ γονιδίων που αφοροφν, ενδεικτικά, ςτον μεταβολιςμό λιπιδίων 

(πολλαπλζσ γονιδιακζσ κζςεισ που αφοροφν ςτθν HDLc, ςτθν LDLc και ςτα τριγλυκερίδια, π.χ. 

αλλθλόμορφα που αφοροφν ςτισ απολιποπρωτείνεσ ApoA και ApoE, ςτθν θπατικι ι 

λιποπρωτεϊνικι λιπάςθ, κ.λπ.), ςτθν αρτθριακι πίεςθ, ςτο ςωματικό βάροσ, ςτθ δθμιουργία 

λιπϊδουσ διικθςθσ του ιπατοσ, ςτθ λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρζατοσ (παραγωγι 

και ζκκριςθ ινςουλίνθσ), επιςθμαίνοντασ τισ δυνατότθτεσ αλλθλεπίδραςθσ μεταξφ 

γονιδιϊματοσ και περιβαλλοντικϊν ςυνκθκϊν, που μπορεί να ευνοοφν ι να δρουν 

επιβαρυντικά, ςε ςυγκεκριμζνουσ γονοτφπουσ. (Ackert-Bicknell 2012, Ackert-Bicknell et al. 

2008, Blackett et al. 2013, Garcia-Rios et al. 2012) Αξίηει να ςθμειωκεί, ειδικά ςε ςχζςθ με το 

ςφςτθμα των παραγόντων PPAR, αλλά και τον βακμό οξείδωςθσ (και κυρίωσ το οξειδωτικό 

ςτρεσ), ότι αμφότερα επθρεάηονται από ακόμα ζναν πολφ ςθμαντικό παράγοντα, τθν θλικία, 

με αποτζλεςμα άτομα μεγαλφτερθσ θλικίασ να ανταποκρίνονται φαινοτυπικά με διαφορετικό 

(επιβαρυντικό) τρόπο, ςε ςχζςθ με νεότερα άτομα (με κεωρθτικά κοινό γονιδίωμα και 

περιβαλλοντικζσ ςυνκικεσ, όπωσ προκφπτει και από μελζτεσ ςε πειραματόηωα), και αυτό 

κακιςτά ακόμα πιο ςφνκετθ τθ ςχζςθ αλλθλεπίδραςθσ μεταξφ περιβάλλοντοσ και 

κλθρονομικότθτασ (Εικόνα Γ.14.1). (Ackert-Bicknell 2012, Almeida et al. 2009, Manolagas 2010) 

Συνοπτικά, κα μποροφςε κανείσ να διατυπϊςει τθν άποψθ ότι θ αλλθλεπίδραςθ γενετικϊν και 

περιβαλλοντικϊν επιρροϊν ςτθν τελικι φαινοτυπικι ζκφραςθ, όςον αφορά τόςο ςτθν 

καρδιομεταβολικι όςο και ςτθν οςτικι φυςιολογία, ξεκινά ςε πολφ νεαρι θλικία (από το 

ενδομιτριο περιβάλλον) και ςυνεχίηεται, ωσ μια δυναμικι διαδικαςία, ςε βάκοσ χρόνου 

(προϊοφςασ τθσ βιολογικισ θλικίασ), διαπλζκοντασ τθ ςχζςθ των δφο αυτϊν ςυςτθμάτων. 

(Blackett et al. 2013) 
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Θ ςθμαςία τθσ αλλθλεπίδραςισ των περιβαλλοντικϊν ερεκιςμάτων με το ανκρϊπινο 

γονιδίωμα, ςχετικά με τθ ςφνδεςθ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ φυςιολογίασ, λαμβάνει 

ακόμα μεγαλφτερεσ διαςτάςεισ εάν κανείσ αναλογιςτεί ότι οι κυτταρικοί πλθκυςμοί που 

εμπλζκονται ςτο φαινόμενο τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ διακζτουν κοινοφσ προγόνουσ, αλλά 

και βρίςκονται ςε ςτενι επαφι με κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ - «κλειδί» για τον 

καρδιομεταβολικό καταρράκτθ, αφοφ, ςυνοπτικά, θ μεςεγχυματικι προγονικι ςειρά μπορεί 

να διαφοροποιθκεί είτε ςε λιποκφτταρα είτε ςε οςτεοβλάςτεσ (εντόσ του μυελοφ των οςτϊν), 

οι οςτεοκλάςτεσ προζρχονται από προγονικά κφτταρα τθσ αιμοποιθτικισ ςειράσ (από τα οποία 

επίςθσ προζρχονται κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ), θ αγγειακι αςβζςτωςθ ςχετίηεται με τθν 

οςτεοβλαςτικι διαφοροποίθςθ ςτρωματικϊν κυττάρων του αγγειακοφ ενδοκθλίου και θ 

λειτουργία των κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ ζχει άμεςθ επίπτωςθ ςε ρυκμιςτικοφσ 

μθχανιςμοφσ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ και ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Almeida et al. 

2009, Cildir et al. 2013, Gameiro et al. 2010, Heymann et al. 2012, Manolagas 2010, Pacifici 

2010, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, Van Campenhout et al. 2009, Viana Abranches et al. 2011) 

Συνεπϊσ, θ τροποποίθςθ γονιδίων και αντίςτοιχων ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν που αφοροφν 

ςτθ διαφοροποίθςθ αλλά και τθ λειτουργία όλων αυτϊν των κυττάρων πικανότατα αποτελεί 

ςυνδετικό κρίκο για τθ φυςιολογία, αλλά και τισ διαταραχζσ, ςε ςχζςθ με τθν 

καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία. 

Ππωσ ιδθ αναφζρκθκε, θ αλλθλεπίδραςθ του περιβάλλοντοσ, και ςυγκεκριμζνα τθσ 

ακατάλλθλθσ, υπερκερμιδογόνου διατροφισ, που ζχει ωσ αποτζλεςμα τθ δθμιουργία 

οξειδωτικοφ ςτρεσ, δυςλιπιδαιμίασ και οξείδωςθσ των λιπιδίων, με γονίδια που αφοροφν ςτθν 

ζκφραςθ των παραγόντων PPAR-γ, αλλά και με το κανονικό μονοπάτι των Wnts (τθσ β-

κατενίνθσ), μπορεί τελικά να οδθγιςει ςε εκτροπι τθσ διαφοροποίθςθσ μεςεγχυματικϊν 

κυττάρων προσ τθν λιποκυτταρικι ςειρά και, άρα, πικανϊσ, ςε απϊλεια οςτικισ μάηασ 

(ενδεχομζνωσ δε ςε αυτό το φαινόμενο να αντιςτοιχεί θ αφξθςθ του λίπουσ εντόσ του μυελοφ 

των οςτϊν ςε άτομα με προβλθματικι οςτικι πυκνότθτα), παράλλθλα με διαταραχζσ ςτον 

άξονα μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ και λιπιδίων (Εικόνα Γ.14.2, Γ.14.3). (Almeida et al. 2009, 

Manolagas 2010, Viana Abranches et al. 2011) Επιπλζον, με αφορμι και πάλι τθν επίδραςθ τθσ 

ακατάλλθλθσ διατροφι ςε άτομα με ςχετικι (γενετικι) ευπάκεια, θ κατάςταςθ ςυςτθματικοφ, 
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οξειδωτικοφ ςτρεσ, φαίνεται επίςθσ να ελλατϊνει τθν οςτεοβλαςτικι δραςτθριότθτα (με 

απευκείασ δράςθ των προϊόντων οξείδωςθσ των λιπιδίων επί των κυττάρων αυτϊν), να 

αυξάνει τθ δράςθ τθσ οςτεοκλαςτικισ ςειράσ (λόγω ςφνδεςθσ με ςυςτθματικι, χρόνια, 

χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονι, αλλά και λόγω τθσ ελάττωςθσ τθσ ςθματοδοτικισ ικανότθτασ του 

κανονικοφ Wnt μονοπατιοφ, που φαίνεται να ελαττϊνει τθν οςτεοκλαςτικι δραςτθριότθτα), 

ενϊ τα λιποκφτταρα εντόσ του μυελοφ των οςτϊν, των οποίων θ διαφοροποίθςθ ευνοείται, 

μπορεί, επιπλζον, να δρουν παρακρινικά, εκκρίνοντασ αδιποκίνεσ (π.χ. λεπτίνθ, αδιπονεκτίνθ) 

που, όπωσ ζχει ιδθ αναφερκεί, δφνανται να δράςουν τροποποιθτικά ςτθν οςτικι 

ανακαταςκευι (Εικόνα Γ.14.2). (Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Καταςτάςεισ όπωσ θ ζλλειψθ 

βιταμίνθσ D, θ αφξθςθ των κυκλοφοροφντων επιπζδων γλυκοκορτικοειδϊν και θ ελάττωςθ των 

κυκλοφοροφντων επιπζδων οιςτρογόνων επίςθσ φαίνεται να ευνοοφν τθν επικράτθςθ των 

PPAR-γ και, άρα, τθσ διαφοροποίθςθσ των μεςεγχυματικϊν κυττάρων προσ λιποκφτταρα, αλλά, 

παράλλθλα, και τθσ ζκφραςθσ καρδιομεταβολικϊν διαταραχϊν, ενϊ θ επικράτθςθ των PPAR-γ 

παραγόντων φαίνεται να δρα βλαπτικά ςτθν οςτικι μάηα, επιπλζον, λόγω τθσ ελάττωςθσ των 

κυκλοφοροφντων επιπζδων αυξθτικϊν παραγόντων, ιδίωσ του IGF-1 (ο οποίοσ κανονικά 

προωκεί τον οςτικό αναβολιςμό) (Εικόνα Γ.14.3). (Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Τζλοσ, τα 

λιποκφτταρα και οι οςτεοβλάςτεσ, κακότι προζρχονται, μζςω διαφοροποίθςθσ, από κοινι 

προγονικι κυτταρικι ςειρά, με βάςθ περιβαλλοντικά ερεκίςματα όπωσ προαναφζρκθκε, 

φαίνεται να εκφράηουν οριςμζνα κοινά γονιδιακά προϊόντα, κυρίωσ πρωτεΐνεσ, με 

διαφορετικι πάντωσ χρθςιμότθτα, ανάλογα με τθν τελικι τουσ διαφοροποίθςθ, άρα 

πολυμορφιςμοί και μεταλλάξεισ ςτα κοινϊσ εκφραηόμενα αυτά γονίδια κα μποροφςαν 

πικανϊσ να οδθγιςουν ςε διαταραχζσ τόςο ςτθν οςτικι υγεία όςο και ςτθ λειτουργία του 

λιπϊδουσ ιςτοφ, και άρα να ςυνδζςουν τον ςκελετό με τθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Sadie-

Van Gijsen et al. 2013) 

Ρεραιτζρω, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, οι οςτεοκλάςτεσ προκφπτουν από τθ ςφντθξθ και 

τελικι διαφοροποίθςθ αρχζγονων αιμοποιθτικϊν κυττάρων τθσ ςειράσ των μονοκυττάρων - 

μακροφάγων, υπό τθν επιρεια των παραγόντων M-CSF και RANKL. (McCormick 2007, 

Takahashi et al. 1988) Υπό τθν επίδραςθ ερεκιςμάτων που οδθγοφν ςτθν υπερδιζγερςθ του 

ανοςοποιθτικοφ (φλεγμονι, οξειδωτικό ςτρεσ, χαμθλά επίπεδα ορμονϊν φφλου και ιδίωσ 
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οιςτρογόνων, κ.λπ.), όπωσ ζχει αναλυκεί ςε προθγοφμενα εδάφια, τα αυξθμζνα επίπεδα 

προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, που εκκρίνονται από πλθκϊρα κυττάρων εκ του 

ανοςοποιθτικοφ, επάγουν τθν ζκκριςθ RANKL (εκτόσ από τουσ οςτεοβλάςτεσ και από κφτταρα 

τθσ λεμφοκυτταρικισ ςειράσ), ενϊ επίςθσ αυξάνουν τθν ζκκριςθ M-CSF, ιδίωσ από 

ενεργοποιθμζνα μακροφάγα (Boyle et al. 2003, Pacifici 2010, Takahashi et al. 1988) 

Καταςτάςεισ χρόνιασ υπερπροςφοράσ κερμίδων (και επακόλουκου οξειδωτικοφ ςτρεσ) 

κινθτοποιοφν εξάλλου το ανοςοποιθτικό ςφςτθμα, ειδικά δε τροποποιοφν το μικροπεριβάλλον 

εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ, δίνοντασ πρωτεραιότθτα ςε προφλεγμονϊδεισ υποπλθκυςμοφσ 

κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ εντόσ αυτοφ (π.χ. επικράτθςθ ενεργοποιθμζνων 

«Μ1» μακροφάγων και προφλεγμονωδϊν Τ λεμφοκυττάρων), αναπαράγοντασ ζτςι μια χρόνια 

κατάςταςθ υπερπαραγωγισ προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν και διζγερςθσ του ανοςοποιθτικοφ. 

(Cildir et al. 2013, Hayden et al. 2010, Kalupahana et al. 2012, Odegaard et al. 2013, Romeo et 

al. 2012) Τελικά, θ προϊκθςθ του προφλεγμονϊδουσ περιβάλλοντοσ του λιπϊδουσ ιςτοφ και 

τθσ επακόλουκθσ κατάςταςθσ χρόνιασ, χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ (που κατά κανόνα 

ςυνοδεφει τθν αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και το Μεταβολικό Σφνδρομο), κεωρείται 

ότι επιφζρει αλλαγζσ και ςτθν οςτικι ανακαταςκευι, όπωσ περιγράφθκε παραπάνω, μζςω τθσ 

ενεργοποίθςθσ των κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ, τθσ οςτεοκλαςτογζνεςθσ και τθσ 

επακόλουκθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, είναι δε πιο ζντονεσ οι δράςεισ αυτζσ ςτθν οςτικι 

φυςιολογία ςε περιπτϊςεισ επιπλζον υπολειπόμενθσ λειτουργίασ αντιοξειδωτικϊν 

μθχανιςμϊν (π.χ. κατά τθν εμμθνόπαυςθ, ςε μεγάλθ θλικία, ςε ζλλειψθ βιταμίνθσ D, κ.λπ.). 

(Gameiro et al. 2010, Manolagas 2010, Pacifici 2010) 

Θ ςυςτθματικι διζγερςθ του ανοςοποιθτικοφ και θ χρόνια, χαμθλοφ βακμοφ 

φλεγμονι, εξάλλου, επιδροφν άμεςα βλαπτικά και ςτο καρδιαγγειακό ςφςτθμα, επάγοντασ τθν 

αγγειακι αςβζςτωςθ, ςυμμετζχοντασ ςτθν οςτεοβλαςτικι διαφοποίθςθ μεςεγχυματικϊν 

κυττάρων VSMC και ςτθν ενδοκθλιακι δυςλειτουργία. (Hjortnaes et al. 2013, McCarty et al. 

2014) Οι ακθρωματικζσ αλλοιϊςεισ επί του αγγειακοφ δικτφου ςυνοδεφονται επίςθσ από 

αλλαγζσ, ιδίωσ τοπικά, των επιπζδων των παραγόντων OPG και RANKL, με το μεν μόριο τθσ 

OPG να κεωρείται ότι μάλλον παράγεται αντιρροπιςτικά (κεωρείται ότι πικανϊσ παρεμποδίηει 

τθν αςβεςτοποιό δράςθ και τθν προςζλκυςθ μακροφάγων και, εν γζνει, ότι δρα 
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αντιφλεγμονωδϊσ) ι, εναλλακτικά, ότι αποτελεί βιοδείκτθ τθσ όλθσ προφλεγμονϊδουσ και 

αςβεςτοποιθτικισ δραςτθριότθτασ, με το δε μόριο RANKL, υποδοχείσ για το οποίο διακζτουν 

τα κφτταρα τθσ μονοκυτταρικισ ςειράσ (ομοίωσ με τισ οςτεοκλάςτεσ), να ςυνδζεται πιο ςυχνά 

με ζντονθ, εγκατεςτθμζνθ αςβετοποιό βλάβθ ι/και αποςτακεροποίςθ των αγγειακϊν βλαβϊν, 

χωρίσ να ζχει διευκρινιςκεί ςαφϊσ θ εμπλοκι του επί των φαινομζνων αυτϊν. (Kiechl et al. 

2006, Scialla et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009, M. Wu et al. 2013) Θ παντελισ ζλλειψθ 

OPG (ςε πειραματόηωα), εξάλλου, ζχει ςυςχετιςκεί με οςτεοπόρωςθ και, παράλλθλα, με 

αγγειακζσ αςβεςτϊςεισ, ενϊ αφξθςθ επιπζδων τθσ OPG παρατθρείται ςε αςκενείσ με 

Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2, κακιςτϊντασ το μόριο αυτό ςθμαντικό παράγοντα ςυνολικά για 

τθν καρδιομεταβολικι και τθν οςτικι υγεία. (Heymann et al. 2012, Malliga et al. 2011, 

Nabipour et al. 2010, Scialla et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009) Επομζνωσ, θ επίδραςθ 

κοινϊν, παρόμοιων ι παρελκόμενων περιβαλλοντικϊν και ςυςτθματικϊν ερεκιςμάτων, που 

ωσ επί το πλείςτον αφοροφν ι περιλαμβάνουν τθ διζγερςθ του ανοςοποιθτικοφ, οδθγεί ςε 

διακριτι απόκριςθ ςτο αγγειακό δίκτυο (εναπόκεςθ αςβεςτϊςεων, ακθροςκλιρωςθ, 

ενδοκθλιακι δυςλειτουργία), ςτον ςκελετό (οςτεοκλαςτικι ενεργοποίθςθ, απορρόφθςθ 

οςτοφ) και ςτον λιπϊδθ ιςτό (προφλεγμονϊδθσ μετατροπι, προϊκθςθ τθσ αντίςταςθσ ςτθν 

ινςουλίνθ), με κοινοφσ προγονικοφσ ι προςομοιάηοντεσ βαςικοφσ κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ να 

εμπλζκονται ρυκμιςτικά και ςτισ δφο αυτζσ κζςεισ, πικανϊσ δε περιλαμβάνοντασ 

ςθματοδοτικι δραςτθριότθτα από κοινά μόρια (προφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ και κυτοκίνεσ του 

ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL). (Cildir et al. 2013, Heymann et al. 2012, Kalupahana et al. 

2012, Persy et al. 2009, Romeo et al. 2012, Van Campenhout et al. 2009) 

Συμπεραςματικά, μόρια κοινϊν ςθματοδοτικϊν ςυςτθμάτων (οξειδωμζνα λιπίδια, 

πρωτεΐνεσ Wnt, προφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ, μόρια OPG/RANK/RANKL), επιδροφν ςε κφτταρα 

με κοινι καταβολι (μακροφάγα - οςτεοκλάςτεσ, ςτρωματικά κφτταρα - λιποκφτταρα - 

οςτεοβλάςτεσ), με παράλλθλθ ςυμβολι πλθκϊρασ κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ (ιδίωσ 

λεμφοκυττάρων) και άλλων τοπικϊν μοριακϊν παραγόντων, τροποποιϊντασ κάκε φορά το 

τελικό αποτζλεςμα τθσ κυτταρικισ διαφοροποίθςθσ, ενεργοποίθςθσ και αλλθλεπίδραςθσ και 

αποτελϊντασ πικανό ςυνδετικό μθχανιςμό τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ και του οςτικοφ 
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μεταβολιςμοφ, και κακιςτϊντασ πικανι τθ γενετικι και λειτουργικι ςφνδεςθ διαταραχϊν 

κοινϊν για τα δφο ςυςτιματα, ςε ςχζςθ πάντα με τθν επίδραςθ περιβαλλοντικϊν ςυνκθκϊν.   



209 
 

 

Εικόνα Γ.14.1. Θ αφξθςθ των ROS (Reactive Oxygen Species) με τθν θλικία (γιρασ), ανταγωνίηεται τα 

ςκελετικά και μεταβολικά αποτελζςματα του ςθματοδοτικοφ μονοπατιοφ Wnt/β-κατενίνθσ (β-catenin), 

εκτρζποντασ από τθν TCF- ςτθν FOXO- μεςολαβοφμενθ μεταγραφι. Θ ενεργοποίθςθ τθσ FOXO-

μεςολαβοφμενθσ μεταγραφισ από τα ROS μζςω του JNK μονοπατιοφ, απεικονίηεται ςτο αριςτερό 

ιμιςυ του διαγράμματοσ. Θ ρυκμιςτικι p66shc πρωτεΐνθ ενεργοποιείται από αυξθμζνα ενδοκυττάρια 

επίπεδα ROS και προκαλεί εκ νζου ςχθματιςμό ROS ςτα μιτοχόνδρια. Ο καταρράκτθσ του 

ςθματοδοτικοφ μονοπατιοφ Wnt/β-κατενίνθσ απεικονίηεται ςτο δεξί ιμιςυ του διαγράμματοσ. 

Ενεργοποίθςθ του ςυμπλζγματοσ LRP5/6 - frizzled υποδοχζα από τα Wnts οδθγεί ςε απενεργοποίθςθ 

του GSK-3β μονοπατιοφ, εμποδίηοντασ τθν πρωτεοςωμικι αποδόμθςθ τθσ β-κατενίνθσ (θ οποία 

απεικονίηεται με το διαςπαςμζνο μόριο β-κατενίνθσ) και, άρα, προωκεί τθ ςυςςϊρευςι τθσ 

ενδοκυττάρια, ςτο κυτταρόπλαςμα. Μετά από τθ μετανάςτευςι τθσ ςτον πυρινα, ζρχεται ςε ςτενι 

επαφι με τθν οικογζνεια των μεταγραφικϊν παραγόντων TCF/LEF και ρυκμίηει τθν ζκφραςθ των 

ςτοχευμζνων (από τα Wnt) γονιδίων. Με τθν θλικία (γιρασ), θ αυξθμζνθ ςυςςϊρευςθ ROS οδθγεί τθν 

πεπεραςμζνθ ςυγκζντρωςθ β-κατενίνθσ (απεικονιηόμενθ με τα τζςςερα ςυγκεντρωμζνα μόρια β-

κατενίνθσ) προσ τθν FOXO-μεςολαβοφμενθ μεταγραφι. Αυτι θ αλλαγι μπορεί να είναι υπεφκυνθ για 

τθν αντιςτροφι των γενικότερα ευεργετικϊν επιδράςεων του μονοπατιοφ Wnt/β-κατενίνθσ ςτον 

ςκελετό και ςτον μεταβολιςμό γλυκόηθσ και λιπιδίων, προσ επιβαρυντικζσ δράςεισ οφειλόμενεσ ςε 

οξειδωτικό ςτρεσ, και άρα ςε αυτι να οφείλεται θ εκδιλωςθ οςτεοπόρωςθσ και κάποιων εκ των 

χαρακτθριςτικϊν του Μεταβολικοφ Συνδρόμου. APC: Adenomatosis Polyposi Coli, ALP: Αλκαλικι 

Φωςφατάςθ (Alkaline Phosphatase), OΒ: Οςτεοβλαςτϊν, ΟΚ: Οςτεοκλαςτϊν, OPG: Osteoprotegerin, 

SOD: Superoxide Dismutase. (Manolagas et al. 2007)   
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Εικόνα Γ.14.2. Σχθματικι απεικόνιςθ πικανϊν δράςεων βιο-ενεργϊν λιπιδίων επί του ςκελετοφ. Βιο-

ενεργά λιπίδια, μεταξφ άλλων, κεωροφνται τα ακθρογόνα (οξειδωμζνα) λιπίδια και οι λιποπρωτεΐνεσ. 

Α: Σε πικανό ςυνδυαςμό με οξειδωτικό ςτρεσ τα βιο-ενεργά λιπίδια προκαλοφν αναςτολι τθσ 

οςτεοβλαςτικισ διαφοροποίθςθσ, που επθρεάηει δυςμενϊσ τον οςτικό ςχθματιςμό, και προωκοφν τθν 

οςτεοκλαςτικι διαφοροποίθςθ, ευνοϊντασ τθν οςτικι απορρόφθςθ, άρα τελικά καταλιγουν ςε 

απϊλεια οςτικισ μάηασ. Β: Τα βιο-ενεργά λιπίδια δφνανται να επθρεάηουν και τα αναβολικά 

αποτελζςματα κεραπείασ με PTH (Ραρακορμόνθ) (1-34) ι Τεριπαρατίδθ, ενϊ ο ςχθματιςμόσ τουσ 

μπορεί να παρεμποδιςτεί από δράςθ μορίων μιμθτικϊν προσ τθν Απολιποπρωτεΐνθ Α-Λ (ApoAI) και/ι 

αντιοξειδωτικά ζνηυμα, π.χ. τθν παραοξονάςθ. (Tintut et al. 2014) 
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Εικόνα Γ.14.3. Σχθματικι απεικόνιςθ τθσ ρφκμιςθσ τθσ διαφοροποίθςθσ μεςεγχυματικϊν προγονικϊν 

κυττάρων είτε ςε οςτεοβλάςτεσ (ΟΒ) είτε ςε λιποκφτταρα (ΛΚ), ανάλογα με ενδοκρινικοφσ και 

παρακρινικοφσ παράγοντεσ. (α) Αρκετοί ενδογενείσ παράγοντεσ ευνοοφν τθν οςτεοβλαςτογζνεςθ, ςε 

βάροσ τθσ διαφοροποίθςθσ προσ λιποκφτταρα, με μθχανιςμοφσ που αφοροφν κυρίωσ ςτθ μεγαλφτερθ 

δραςτθριότθτα τθσ ςθματοδότθςθσ μζςω Wnt ι/και ςτθν απενεργοποίθςθ τθσ ζκφραςθσ ι τθσ 

μεταγραφικισ δραςτθριότθτασ των PPAR-γ2. Τα «χαμθλά γλυκοκορτικοειδι (ΓΚ)» αφοροφν ςε - υπό 

φυςιολογικζσ ςυνκικεσ - χαμθλά επίπεδα ΓΚ ςτθ ςυςτθματικι κυκλοφορία. (β) Θ περίςςεια ΓΚ προωκεί 

τθ διαφοροποίθςθ ςε λιποκφτταρα, ζναντι τθσ οςτεοβλαςτογζνεςθσ, μζςω πλθκϊρασ πικανϊν 

μθχανιςμϊν. CT-1: Cardiotrophin-1, FGF-2: Fibroblast Growth Factor 2, GH: Αυξθτικι ορμόνθ (Growth 

Hormone), IGF-1: Insulin-like Growth Factor 1, IL-11: Λντερλευκίνθ-11, Noc: Nocturnin, OSM: Oncostatin 

M. (Sadie-Van Gijsen et al. 2013) 
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Γ.15 Φαρμακοκεραπεία 

Θ ςφνδεςθ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ πακοφυςιολογίασ, πζραν των όςων ιδθ 

αναφζρκθκαν, υποςτθρίηεται από μια ακόμα κατθγορία μελετϊν, από κλινικζσ μελζτεσ και 

μετα-αναλφςεισ που αφοροφν ςε φαρμακοκεραπεία, με ομάδεσ και ςκευάςματα ουςιϊν που 

παραδοςιακά και πρωταρχικά αφοροφν κεραπευτικά ςτο ζνα από τα δφο ςυςτιματα, να 

ζχουν επιδράςεισ και ςτο άλλο. Ζτςι, φαρμακευτικζσ ουςίεσ που αφοροφν ςτθ κεραπεία τθσ 

οςτεοπόρωςθσ ζχουν ςυςχετιςκεί με ευνοϊκι επίδραςθ ςτο καρδιαγγειακό (π.χ. κάποιοι 

εκλεκτικοί τροποποιθτζσ των υποδοχζων των οιςτρογόνων, Selective Estrogen Receptor 

Modulators - SERMs, όπωσ θ λαςολοξιφαίνθ), ενϊ άλλοι φαρμακευτικοί παράγοντεσ ζχουν 

ςυςχετιςκεί με βλαπτικι επίδραςθ ςτο καρδιαγγειακό (π.χ. θ τιβολόνθ και ζτεροι SERMs, όπωσ 

θ ραλοξιφαίνθ). (Anagnostis et al. 2009, Cummings et al. 2008, Eastell et al. 2010, Pinkerton et 

al. 2014) Επιπλζον, φαρμακευτικζσ ουςίεσ που ςυμπεριλαμβάνονται ςτθ φαρζτρα τθσ 

καταπολζμθςθσ καρδιαγγειακϊν διαταραχϊν, αλλά και διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ 

γλυκόηθσ ι των λιπιδίων, ζχουν επίςθσ ςυςχετιςκεί με επίδραςθ ςτθν οςτικι πυκνότθτα και 

ςτθν εκδιλωςθ οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων, είτε ευνοϊκά (π.χ. οι αναςτολείσ των β-

υποδοχζων, οι ςτατίνεσ, τα κειαηιδικά διουρθτικά, τα νιτρϊδθ) είτε βλαπτικά (π.χ. τα 

αντιπθκτικά, τα διουρθτικά τθσ αγκφλθσ, οι κειαηολιδινεδιόνεσ, θ αμιωδαρόνθ). (Anagnostis et 

al. 2009, Bilezikian et al. 2013, Eastell et al. 2010, Ghosh et al. 2014, McCormick 2007, Panday 

et al. 2014, Rejnmark 2008a, Rejnmark 2008b, Tsartsalis et al. 2012, Walsh et al. 2012) Σχετικά 

με τθ χριςθ κεραπείασ ορμονικισ υποκατάςταςθσ (οιςτρογόνων και προγεςτερινοειδϊν) ςτθν 

εμμθνόπαυςθ, τα μεν αποτελζςματα για τθν ςκελετικι υγεία είναι εν γζνει ευνοϊκά, ςτο δε 

καρδιαγγειακό φαίνεται ότι το αποτζλεςμα πικανϊσ εξατομικεφεται ανάλογα με τα ιδιαίτερα 

χαρακτθριςτικά των μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν που τθν χρθςιμοποιοφν (ιδίωσ με τα 

χρόνια που θ γυναίκα ιδθ βρίςκεται ςε εμμθνόπαυςθ και με τθν αρχικι κατάςταςθ του 

καρδιαγγειακοφ τθσ ςυςτιματοσ), υπό ςυγκεκριμζνεσ πάντωσ ςυνκικεσ θ κεραπεία ορμονικισ 

υποκατάςταςθσ ζχει ςυςχετιςκεί με φλεβοκρομβωτικά αλλά και κρομβοεμβολικά επειςόδια. 

(Barton 2013, Barton et al. 2013, Cummings et al. 2008, Eastell et al. 2010, Edwards et al. 2013, 

Harman et al. 2011) Ραραμζνει δφςκολο, πάντωσ, να ςυμπεράνει κανείσ εάν (και κατά πόςο) θ 

ταυτόχρονθ επίδραςθ ςτα δφο ςυςτιματα (ςκελετό, καρδιομεταβολικι υγεία) από τισ ίδιεσ 
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φαρμακευτικζσ ουςίεσ οφείλεται ςε κοινοφσ ρυκμιςτικοφσ μθχανιςμοφσ αυτϊν ι ςτθν 

πλειοτροπία των φαρμακευτικϊν ουςιϊν, ϊςτε να αφοροφν παράλλθλα ςε πολλζσ και 

διακριτζσ ςυςτθματικζσ δράςεισ. 

Μια ςχετικά δθμοφιλισ κατθγορία φαρμακευτικϊν παραγόντων, που χρθςιμοποιείται 

μεταξφ άλλων και για τθν πρόλθψθ ι τθ κεραπεία οςτεοπόρωςθσ, είναι θ ομάδα των 

εκλεκτικϊν τροποποιθτϊν των υποδοχζων των οιςτρογόνων (Selective Estrogen Receptor 

Modulators, SERMs), ςυνκετικϊν, μθ-ςτεροειδϊν παραγόντων, που ζχουν μεικτι δράςθ 

αγωνιςτι και ανταγωνιςτι οιςτρογόνων και χρθςιμοποιοφνται κυρίωσ ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ αςκενείσ. Γενικά, τα SERMs ζχουν τθ δυνατότθτα να επιδράςουν ςε 

πλθκϊρα ιςτϊν, όπωσ το ςτικοσ, ο ςκελετόσ, τα αγγεία (και ιδιαίτερα το φλεβικό δίκτυο, όπου 

ςυνικωσ ςυνδζονται με φλεβικι κρόμβωςθ), το ενδομιτριο, ο κόλποσ, ο εγκζφαλοσ, ενϊ 

επίςθσ επιδροφν ςτα αγγειοκινθτικά φαινόμενα. (Pinkerton et al. 2014) Ζκαςτο μόριο, λόγω 

επιλεκτικισ δράςθσ, ςτον βακμό που αυτι οφείλεται ςε διαφορετικοφσ ςυνδυαςμοφσ 

υποδοχζων οιςτρογόνων (ERα, ERβ) που υπάρχουν ςε διαφορετικοφσ ιςτοφσ, μπορεί είτε να 

ενιςχφει (αγωνιςτικι δράςθ) είτε να παρεμβαίνει και να παρεμποδίηει (ανταγωνιςτικι δράςθ) 

ςυγκεκριμζνεσ δράςεισ των οιςτρογόνων ςτουσ ιςτοφσ αυτοφσ, προςδίνοντασ ςτισ 

διαφορετικζσ ουςίεσ που ςυγκαταλζγονται ςτθν ομάδα των SERMs εν μζρει διαφορετικι 

χρθςιμότθτα (π.χ. χριςθ ςε μεταςτατικό καρκίνο του ςτικουσ, ςτθ μετεμμθνοπαυςιακι 

δυςπαρεφνια, ςτθν ανακοφφιςθ των αγγειοκινθτικϊν ςυμπτωμάτων - ιδίωσ ςε ςυνδυαςμό με 

οιςτρογόνα, κ.ά.). (Pinkerton et al. 2014)  

Θ κφρια δράςθ των SERMs ςτον ςκελετό είναι θ βελτίωςθ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, για 

τθν οποία εξάλλου οριςμζνα μόρια ζχουν λάβει ζνδειξθ, για τθ χριςθ δθλαδι ςτθ κεραπεία 

τθσ οςτεοπόρωςθσ (ραλοξιφαίνθ, βαηεδοξιφαίνθ ςε ςυνδυαςμό με ςυηευγμζνα οιςτρογόνα), 

ενϊ ςτθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα τα αποτελζςματα ποικίλλουν, με τθ μεν επίπτωςθ τθσ 

φλεβικισ κρόμβωςθσ να αυξάνεται με τθ χριςθ των περιςςότερων SERMs, ενϊ θ χριςθ 

κάποιων παραγόντων ζχει ςχετιςκεί με εφνοια προσ το λιπιδαιμικό προφίλ (ραλοξιφαίνθ, 

βαηεδοξιφαίνθ). (Ishtiaq et al. 2014, Pinkerton et al. 2014) Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, παρά τθ 

βελτίωςθ του λιπιδαιμικοφ προφίλ που προκαλεί, θ ραλοξιφαίνθ δεν ζχει ςχετιςκεί με 
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βελτίωςθ των ποςοςτϊν καρδιαγγειακισ ι ολικισ κνθςιμότθτασ, ενϊ, αντίκετα, ζχει ςχετιςκεί 

με πικανι αφξθςθ του κινδφνου εκδιλωςθσ κανατθφόρων καρδιαγγειακϊν επειςοδίων, 

κυρίωσ πάντωσ ςε αςκενείσ με αυξθμζνο καρδιαγγειακό κίνδυνο. (Eastell et al. 2010, Ishtiaq et 

al. 2014, Pinkerton et al. 2014) Σχετικά με τον κίνδυνο επειςοδίων που αφοροφν ςτο 

εγκεφαλικό αρτθριακό δίκτυο, θ λαςολοξιφαίνθ, ζνα μόριο που επί του παρόντοσ δεν ζχει 

πάρει άδεια κυκλοφορίασ, φαίνεται να ευνοεί παράλλθλα τθν οςτικι πυκνότθτα και να 

ελαττϊνει τον κίνδυνο για εκδιλωςθ αγγειακοφ εγκεφαλικοφ επειςοδίου. (Cummings et al. 

2010, Eastell et al. 2010, Ishtiaq et al. 2014, Pinkerton et al. 2014) Θ λαςολοξιφαίνθ, παρότι 

φαίνεται να επιδρά ευνοϊκά και ςτα δφο προαναφερκζντα ςυςτιματα, ζχει ςυςχετιςκεί με 

αφξθςθ του πάχουσ του ενδομθτρίου και τθσ πικανότθτασ ενδομιτριων πολυπόδων και για 

τουσ λόγουσ αυτοφσ θ κλινικι τθσ πορεία ζχει ανακοπεί, επί του παρόντοσ. (Ishtiaq et al. 2014, 

Pinkerton et al. 2014) Τα SERMs, λόγω τθσ δράςθσ τουσ ςτουσ οιςτρογονικοφσ υποδοχείσ είναι 

πικανό να αποτελζςουν παράγοντεσ με ρυκμιςτικι ςφνδεςθ τθσ καρδιομεταβολικισ και τθσ 

ςκελετικισ υγείασ. 

Τα διφωςφονικά αποτελοφν άλλθ μια δθμοφιλι κατθγορία φαρμακευτικϊν ουςιϊν 

ςτθν πρόλθψθ και τθ κεραπεία τθσ οςτεοπόρωςθσ (αλλά και ςτθ κεραπεία τθσ νόςου Paget, 

ςε οςτικζσ μεταςτάςεισ, ςτο πολλαπλοφν μυζλωμα, κ.ά.), αφοφ επιδροφν ςτο ςκζλοσ τθσ 

οςτικισ απορρόφθςθσ (κεωροφνται αντι-καταβολικοί παράγοντεσ, προωκϊντασ τθν απόπτωςθ 

των οςτεοκλαςτϊν), ενϊ αποκαλοφνται με το όνομα αυτό λόγω τθσ χθμικισ τουσ ςφςταςθσ, 

που περιλαμβάνει δφο φωςφορικζσ ομάδεσ, και ομοιάηουν, δομικϊσ, ςτα πυροφωςφορικά 

άλατα. (Buhaescu et al. 2007) Ωσ προσ τθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, επειδι τα διφωςφονικά, 

ειδικά δε τα αμινο-διφωςφονικά, παρεμβαίνουν ςτο μονοπάτι του μεβαλονικοφ οξζοσ, το 

οποίο ευκφνεται για τθ ςφνκεςθ χολθςτερόλθσ, αλλά και επιπλζον φαίνεται να διακζτουν 

ανοςοτροποποιθτικζσ και αντιοξειδωτικζσ ιδιότθτεσ και να παρεμποδίηουν τον ςχθματιςμό 

των «αφρωδϊν» κυττάρων ςτα τοιχϊματα των αρτθριϊν (κάτι που ζχει αποδεχκεί κυρίωσ ςε 

πειραματόηωα), ζχουν κατά καιροφσ ςυςχετιςκεί με ευνοϊκι δράςθ ςτο λιπιδαιμικό προφίλ, 

και με ευνοϊκά αποτελζςματα ςχετικά με τθ διαδικαςία τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ, που είναι 

πιο πρόδθλθ ςε αςκενείσ με ςυςτθματικά νοςιματα και διαταραχζσ των επιπζδων των 

μεταλλικϊν ςτοιχείων ςτθν κυκλοφορία (π.χ. χρόνια νεφροπακείσ), άρα κεωρείται πικανι θ 



215 
 

ευνοϊκι δράςθ ωσ προσ τον ςχθματιςμό ακθρωματικϊν πλακϊν και, ίςωσ, θ ελάττωςθ του 

κινδφνου για καρδιαγγειακά ςυμβάντα, με τθ χριςθ διφωςφονικϊν. (Anagnostis et al. 2009, 

Bevilacqua et al. 2005, Body et al. 2012, Buhaescu et al. 2007, Fiore et al. 2009, J. H. Kang et al. 

2013, Thomsen et al. 2004, M. Wu et al. 2013)  

Ωςτόςο, από μεγάλεσ μελζτεσ (ςε αςκενείσ) και από μετα-αναλφςεισ, δεν προκφπτει θ 

αναμενόμενθ, με βάςθ τα προαναφερκζντα, ελάττωςθ τθσ καρδιαγγειακισ κνθτότθτασ με τθ 

χριςθ διφωςφονικϊν ουςιϊν. (Body et al. 2012, Hartle et al. 2012) Αντίκετα, θ χριςθ των 

διφωςφονικϊν ζχει, ςε οριςμζνεσ μελζτεσ, ςυςχετιςκεί με εκδιλωςθ καρδιακϊν αρρυκμιϊν, 

ιδίωσ κολπικισ μαρμαρυγισ και ιδίωσ ςε ενδοφλζβια χοριγθςθ αυτϊν. (Body et al. 2012, 

Sharma et al. 2013, Sharma et al. 2014) Και πάλι, ωςτόςο, άλλεσ μελζτεσ ζχουν δείξει τθν 

ουδετερότθτα (περιςταςιακά και πικανι υπεροχι) των διφωςφονικϊν ωσ προσ τθν εκδιλωςθ 

αρρυκμιϊν και, γενικότερα, καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων. (Body et al. 2012, Christensen et al. 

2011, Igase et al. 2014, J. H. Kang et al. 2013, P. Y. Lu et al. 2011) Λόγω του μθχανιςμοφ δράςθσ 

τουσ, τα διφωςφονικά μπορεί να εμπλζκονται, εκτόσ από τον οςτικό μεταβολιςμό, ςτθ 

ρφκμιςθ του μεταβολιςμοφ των λιπιδίων και ςτθ διαδικαςία τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ και 

του ςχθματιςμοφ ακθρωματικϊν πλακϊν, και άρα να ςυνδζουν τθν ςκελετικι και τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία, ωςτόςο ο ακριβισ τρόποσ και θ κατεφκυνςθ που οι ουςίεσ αυτζσ 

μπορεί να επθρεάηουν το δεφτερο ςφςτθμα βρίςκονται υπό διερεφνθςθ. (Aksoy et al. 2012, 

Anagnostis et al. 2009, Bevilacqua et al. 2005, Fiore et al. 2009, Hartle et al. 2012, J. H. Kang et 

al. 2013)  

Θ τιβολόνθ, ςτεροειδζσ που ςυντίκεται με βάςθ το μόριο τθσ τεςτοςτερόνθσ, ςυνδυάηει 

οιςτρογονικι, προγεςτερονικι και ανδρογονικι δράςθ, εκλεκτικι για διαφορετικά είδθ ιςτοφ, 

που ςε μεγάλο βακμό αςκείται από τουσ μεταβολίτεσ τθσ, ενϊ κυρίωσ χρθςιμοποιείται για 

αντιμετϊπιςθ των αγγειοκινθτικϊν μετεμμθνοπαυςιακϊν ςυμπτωμάτων και τθσ 

μετεμμθνοπαυςιακισ κοπλικισ ξθρότθτασ, με παράλλθλθ αξιόλογθ και ευνοϊκι δράςθ ςτθν 

οςτικι πυκνότθτα, δράςθ που αγγίηει το μζγεκοσ επίδραςθσ των διφωςφονικϊν, των SERMs 

και τθσ χριςθσ οιςτρογόνων, και που πικανϊσ οφείλεται ςτθν οιςτρογονικι τθσ δράςθ. 

(Campisi et al. 2007, Canonico et al. 2011, Cummings et al. 2008, Edwards et al. 2013, Lloyd et 
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al. 2000) Θ τιβολόνθ ζχει παραδοςιακά ςυςχετιςκεί με ελάττωςθ, παράλλθλα, των επιπζδων 

των τριγλυκεριδίων αλλά και τθσ HDLc ςτο αίμα, ενϊ θ εν γζνει δράςθ τθσ ςτο καρδιαγγειακό 

παραμζνει μζχρι και ςιμερα αςαφισ. (Campisi et al. 2007, Cummings et al. 2008) Ραρότι, 

όπωσ αναφζρκθκε, θ τιβολόνθ ελαττϊνει τα επίπεδα HDLc ςτο αίμα, θ παράλλθλθ ελάττωςθ 

που επιφζρει ςτα τριγλυκερίδια, αλλά και τθν λιποπρωτεΐνθ-α, και, επιπλζον, θ ιδιότθτα τθσ 

τιβολόνθσ να ελαττϊνει το ινωδογόνο, τθν αντικρομβίνθ και τον PAI-1 ςτο αιμα, προςδίδουν 

πικανϊσ ςτο μόριο τθσ τιβολόνθσ αντιακθρωματικζσ ιδιότθτεσ, ενϊ φαίνεται ότι θ τιβολόνθ 

μπορεί επίςθσ να ςυνδζεται με ευνοϊκι τροποποίθςθ τθσ αγγειακισ ενδοκθλιακισ 

λειτουργίασ, αφοφ ζχει ςυςχετιςκεί με ευνοϊκζσ μεταβολζσ των επιπζδων του ΝΟ, των 

προςκολλθτικϊν μορίων των λευκϊν αιμοςφαιρίων και τθσ ενδοκθλίνθσ. (Campisi et al. 2007, 

Cummings et al. 2008, Lloyd et al. 2000) 

Ραρότι θ τιβολόνθ δεν φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο φλεβοκρόμβωςθσ, ειδικά ςε 

ςφγκριςθ με τθ (ςυνδυαςμζνθ) ορμονικι κεραπεία υποκατάςταςθσ ι τα SERMs (που ςυχνά 

ςυνδζονται με τζτοιεσ εκδθλϊςεισ), και δεν φαίνεται να ςχετίηεται με εν γζνει τροποποίθςθ 

του κινδφνου για εκδιλωςθ καρδιακισ νόςου, αρτθριακισ υπζρταςθσ, εμφράγματοσ του 

μυοκαρδίου ι διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ (πικανϊσ δε να δρα ευνοϊκά ειδικά 

ωσ προσ τθν ςτεφανιαία δυςλειτουργία και τον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ), ωςτόςο θ χριςθ 

τθσ τιβολόνθσ ζχει ςυγκεκριμζνα ςχετιςκεί με αφξθςθ του κινδφνου για αγγειακό εγκεφαλικό 

επειςόδιο, πικανϊσ λόγω κινθτοποίθςθσ του ανοςοποιθτικοφ (θ χριςθ τθσ ςχετίηεται με 

αφξθςθ βιοδεικτϊν φλεγμονισ) και πάχυνςθσ του ζςω-μζςου χιτϊνα των αγγείων του 

εγκεφαλικοφ αρτθριακοφ δικτφου. (Biglia et al. 2010, Campisi et al. 2007, Canonico et al. 2011, 

Cummings et al. 2008) Τζλοσ, φαίνεται ότι θ χριςθ τθσ τιβολόνθσ μπορεί να ςυνδζεται με 

μικρι αφξθςθ του ςωματικοφ βάρουσ, που αντιςτοιχεί είτε ςε ενδυνάμωςθ τθσ μυϊκισ μάηασ 

(λόγω τθσ ανδρογονικισ τθσ δράςθσ) είτε ςε κατακράτθςθ υγρϊν, ςυνεπϊσ μπορεί, ανάλογα 

με τθν πρωταρχικι αιτιολογία αφξθςθσ του ςωματικοφ βάρουσ, να τροποποιεί τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο που διατρζχουν οι αςκενείσ που τθ χρθςιμοποιοφν. (Cummings et al. 

2008, Edwards et al. 2013) Συνοπτικά, θ τιβολόνθ, ζνα μόριο με ευνοϊκι ορμονικι δράςθ ςτον 

ςκελετό και αμφίβολθ αλλά πικανι δράςθ ςτο καρδιαγγειακό και ςτον μεταβολιςμό των 

λιπιδίων, ζχει παραδοςιακά ςυςχετιςκεί με αφξθςθ του κινδφνου εκδιλωςθσ αγγειακοφ 
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εγκεφαλικοφ επειςοδίου και, λόγω αυτισ τθσ πικανισ βλαπτικισ δράςθσ, θ χριςθ τθσ 

ςυνιςτάται κατά τα πρϊτα μετεμμθνοπαυςιακά ζτθ και πάντωσ όχι ςε γυναίκεσ υψθλοφ 

κινδφνου για εμφάνιςθ αγγειακοφ εγκεφαλικοφ επειςοδίου (π.χ. ςε αςκενείσ με καρδιακι 

αρρυκμία, Σακχαρϊδθ Διαβιτθ, αρτθριακι υπζρταςθ ι καπνίςτριεσ). (Biglia et al. 2010, 

Campisi et al. 2007, Cummings et al. 2008, Edwards et al. 2013) 

Σε ςχζςθ με ουςίεσ που χρθςιμοποιοφνται ςτθ κεραπευτικι αντιμετϊπιςθ διαταραχϊν 

του μεταβολιςμοφ των λιπιδίων, οι ςτατίνεσ, αναςτολείσ τθσ HMG-CoA αναγωγάςθσ, ενηφμου 

που ρυκμίηει τθ ςφνκεςθ χολθςτερόλθσ ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό, φαίνεται να είναι θ 

περιςςότερο πλειοτροπικι ομάδα φαρμακευτικϊν ουςιϊν, με πλθκϊρα επιδράςεων, πζραν 

τθσ ελάττωςθσ των κυκλοφοροφντων επιπζδων ολικισ χολθςτερόλθσ και LDLc (που αποτελοφν 

τουσ πρωταρχικοφσ ςτόχουσ χοριγθςισ τουσ), με περιςςότερο χαρακτθριςτικζσ τισ 

αντιοξειδωτικζσ και ανοςοτροποποιθτικζσ τουσ δράςεισ, τθν αντιμιτωτικι τουσ δραςτθριότθτα, 

τθν πικανι προςτατευτικι δράςθ ςτο κεντρικό νευρικό ςφςτθμα και, φυςικά, τθν αγγειο- και 

καρδιο- προςτατευτικι τουσ επίδραςθ, μζςω τθσ προςταςίασ τθσ ενδοκθλιακισ λειτουργίασ 

και, πικανϊσ, τθσ παρεμπόδιςθσ τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ. (Anagnostis et al. 2009, Barton 

2013, Buhaescu et al. 2007, Persy et al. 2009, Tsartsalis et al. 2012, M. Wu et al. 2013) Ανάμεςα 

ςτισ πικανολογοφμενεσ πλειοτροπικζσ δράςεισ των ςτατινϊν, ζχει διερευνθκεί θ πικανι τουσ 

ευνοϊκι επίδραςθ ςτον οςτικό μεταβολιςμό, είτε με τον περιοριςμό τθσ οςτεοκλαςτογζνεςθσ 

και τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, είτε με αφξθςθ τθσ δραςτθριότθτασ των οςτεοβλαςτϊν και, 

γενικά, του ρυκμοφ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ, μια ιδιότθτα που φαίνεται να είναι ανεξάρτθτθ 

από τθ δράςθ των ςτατινϊν ςτα κυκλοφοροφντα επίπεδα χολθςτερόλθσ, ενϊ ςθμειϊνεται 

ειδικά και μόνο για αυτιν τθν κατθγορία υπολιπιδαιμικϊν φαρμάκων. (Anagnostis et al. 2009, 

Buhaescu et al. 2007, Hatzigeorgiou et al. 2005, Persy et al. 2009, Rejnmark 2008b, Sullivan et 

al. 2013, Thomsen et al. 2004, Tsartsalis et al. 2012, Walsh et al. 2012) Οι ςτατίνεσ εμπλζκονται 

ςτο βιοχθμικό μονοπάτι του μεβαλονικοφ οξζοσ (ςτο οποίο ζχει ιδθ αναφερκεί θ δράςθ και 

των διφωςφονικϊν), ενϊ φαίνεται να επιδροφν ςε παράγοντεσ του ςυςτιματοσ 

ORG/RANK/RANKL αλλά και ςε άλλουσ παράγοντεσ ρυκμιςτικοφσ για τον οςτικό μεταβολιςμό 

(π.χ. ςτα επίπεδα BMP-2), δράςεισ που άμεςα τισ ςυςχετίηουν με ρυκμιςτικοφσ μθχανιςμοφσ 

που αφοροφν ςτον οςτικό μεταβολιςμό. (Anagnostis et al. 2009, Buhaescu et al. 2007, 



218 
 

Hatzigeorgiou et al. 2005, Sullivan et al. 2013, Thomsen et al. 2004, Tsartsalis et al. 2012, Van 

Campenhout et al. 2009, Walsh et al. 2012)  

Αν και με βάςθ τα ανωτζρω αναμζνεται θ δράςθ των ςτατινϊν ςτον ςκελετό να κλείνει 

προσ τθν προςταςία τθσ οςτικισ μάηασ και τθσ οςτικισ αρχιτεκτονικισ, όπωσ και ςθμειϊνεται 

ςε πειραματικζσ μελζτεσ (κυρίωσ in vitro, αλλά και με πειραματόηωα) και ςε μελζτεσ 

παρατιρθςθσ, περιςςότερο για μόρια λιπόφιλων ςτατινϊν και ςε ανατομικζσ περιοχζσ που 

αντιςτοιχοφν ςε φλοιϊδεσ οςτοφν, μεγάλεσ προοπτικζσ μελζτεσ και μετα-αναλφςεισ ζχουν 

αποτφχει να καταδείξουν κλινικά ςθμαντικι αποτελεςματικότθτα τθσ χοριγθςθσ ςτατινϊν 

ςτον περιοριςμό είτε τθσ απϊλειασ οςτικισ μάηασ είτε τθσ εκδιλωςθσ οςτεοπορωτικϊν 

καταγμάτων, πικανϊσ λόγω τθσ ςυνφπαρξθσ πλθκϊρασ ςυγχυτικϊν παραγόντων, 

ςυννοςθροτιτων κακϊσ και ςυγχορθγουμζνων φαρμακευτικϊν ουςιϊν, με άγνωςτεσ 

αλλθλεπιδράςεισ. (Anagnostis et al. 2009, Buhaescu et al. 2007, Hatzigeorgiou et al. 2005, 

Mundy 2001, Thomsen et al. 2004, Tsartsalis et al. 2012, T.-P. van Staa 2001, Walsh et al. 2012) 

Θ ςφνδεςθ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ υγείασ μζςω τθσ χοριγθςθσ ςτατινϊν, ειδικά ςε 

επίπεδο ρφκμιςθσ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςτον ςκελετό αλλά κατά πάςα πικανότθτα και 

ςτο αγγειακό ενδοκιλιο (αγγειακζσ αςβεςτϊςεισ), είναι εξαιρετικά πικανι, πρζπει ωςτόςο να 

επιβεβαιωκεί και από τυχαιοποιθμζνεσ προοπτικζσ κλινικζσ μελζτεσ, ειδικζσ για ζκαςτο μόριο 

ςτατίνθσ και αντίςτοιχο δοςολογικό ςχιμα, των οποίων εξάλλου ςυνάρτθςθ αποτελεί θ 

κλινικι αποτελεςματικότθτα εκάςτθσ ουςίασ, ειδικά υπό το πρίςμα τθσ πικανισ χοριγθςθσ 

ςτατινϊν για ενδυνάμωςθ του οςτικοφ προφίλ ςε άτομα με προβλιματα που άπτονται τθσ 

οςτεοπορωτικισ νόςου. (Buhaescu et al. 2007, Hatzigeorgiou et al. 2005, Persy et al. 2009, 

Tsartsalis et al. 2012) 

Σχετικά με τθν πλθκϊρα φαρμακευτικϊν ουςιϊν που ζχουν χρθςιμοποιθκεί ςτθ 

κεραπεία νοςθμάτων και εκδθλϊςεων του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ ι ςτθ κεραπεία του 

Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2, αρκετζσ κατθγορίεσ φαρμακευτικϊν ουςιϊν ζχουν 

ςυςχετιςκεί, κάποιεσ πιο ςτακερά και άλλεσ πιο περιςταςιακά, με επίδραςθ επί του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ και τθσ οςτικισ μάηασ. Τζτοιεσ ουςίεσ που ζχουν ςχετιςκεί με ευνοϊκά 

αποτελζςματα ςτον ςκελετό είναι, μεταξφ άλλων, οι αναςτολείσ των β-αδρενεργικϊν 
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υποδοχζων, τα αντιχπερταςικά του άξονα ρενίνθσ - αγγειοτενςίνθσ - αλδοςτερόνθσ, τα 

κειαηιδικά διουρθτικά και τα νιτρϊδθ, ενϊ, αντίκετα, με εν γζνει βλαπτικζσ επιδράςεισ ςτον 

ςκελετό ζχουν ςχετιςκεί τα αντιπθκτικά, τα διουρθτικά τθσ αγκφλθσ, οι κειαηολιδινεδιόνεσ και 

θ αμιωδαρόνθ. (Anagnostis et al. 2009, Eastell et al. 2010, Ghosh et al. 2014, Rejnmark 2008a, 

Rejnmark 2008b, Walsh et al. 2012)  

Εκ των διουρθτικϊσ δρϊντων ουςιϊν, ο μθχανιςμόσ δράςθσ των κειαηιδικϊν 

διουρθτικϊν, που ςυνεπάγεται αφξθςθ τθσ απζκκριςθσ νατρίου αλλά και τθσ επαναρρόφθςθσ 

αςβεςτίου από τουσ νεφροφσ, αφξθςθ τθσ απορρόφθςθσ αςβεςτίου από το γαςτρεντερικό και 

επακόλουκθ ελάττωςθ τθσ ζκκριςθσ παρακορμόνθσ, οδθγεί ςε αφξθςθ του κετικοφ ιςοηυγίου 

αςβεςτίου ςτον ανκρϊπινο οργανιςμό, ενω οι φαρμακευτικζσ αυτζσ ουςίεσ μπορεί επίςθσ να 

δρουν απευκείασ επί των οςτεορρυκμιςτικϊν κυττάρων, ιδίωσ ευνοϊντασ τθ διαφοροποίθςθ 

και τθ δράςθ των οςτεοβλαςτϊν, δεδομζνα που προςδίδουν ςτα κειαηιδικά διουρθτικά 

ευνοϊκι δράςθ ςτθν οςτικι μάηα και αντοχι, γεγονόσ που φαίνεται και ςτθν κλινικι πράξθ, 

από αποτελζςματα μελετϊν παρατιρθςθσ ςε ανκρϊπουσ όπου θ χριςθ αυτϊν των 

διουρθτικϊν ςχετίςτθκε με ελάττωςθ τθσ ςυχνότθτασ οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων. 

(Anagnostis et al. 2009, Ghosh et al. 2014, Ilic et al. 2013, Rejnmark 2008b)  

Αντίκετα προσ τθ δράςθ των κειαηιδικϊν διουρθτικϊν, τα διουρθτικά τθσ αγκφλθσ 

δρουν αυξάνοντασ τθ νεφρικι απζκκριςθ του νατρίου αλλά και του αςβεςτίου, καταλιγοντασ 

ςε απϊλεια ποςοτιτων αςβεςτίου εκ των νεφρϊν και, δευτερογενϊσ, οδθγϊντασ ςε αφξθςθ 

τθσ ζκκριςθσ παρακορμόνθσ, ενϊ επίςθσ ζχει φανεί αφξθςθ των επιπζδων δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ κατα τθ χριςθ τθσ τάξθσ αυτισ των διουρθτικϊν, γεγονόσ που παραπζμπει ςε 

αφξθςθ του ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ και, ειδικά ςε μεγάλθ θλικία, ςε πικανι απϊλεια 

οςτικισ μάηασ, ενϊ, επιπλζον, λόγω τθσ μεταβολισ του ενδαγγειακοφ όγκου (απϊλεια φδατοσ) 

που προκαλοφν, τα διουρθτικά τθσ αγκφλθσ προδιακζτουν ςε ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ 

(υπονατριαιμία, ορκοςτατικι υπόταςθ, πτϊςεισ επί του εδάφουσ) που εν δυνάμει μπορεί να 

αυξιςουν τθ ςυχνότθτα τθσ καταγματικισ νόςου, δράςεισ που ςχετίηονται με βλαπτικι 

επίδραςθ επί του ςκελετοφ που εν μζρει ζχουν καταδειχκεί και ςε αποτελζςματα μελετϊν 

(μεγαλφτερθ απϊλεια οςτικισ μάηασ και αυξθμζνθ ςυχνότθτα οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων 
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ςε αςκενείσ με χριςθ διουρθτικϊν τθσ αγκφλθσ). (Ghosh et al. 2014, Ilic et al. 2013, Rejnmark 

2008b, Walsh et al. 2012) Τζλοσ, θ ςπιρονολακτόνθ, διουρθτικι φαρμακευτικι ουςία με καλιο-

ςυντθρθτικι δράςθ, φαίνεται να παρεμποδίηει τθν οςτικι απορρόφθςθ ςε αςκενείσ με 

(πρωτοπακι ι δευτεροπακι) υπεραλδοςτερονιςμό, κατάςταςθ που, κατά τα άλλα, ςυνδζεται 

με νεφρικι απϊλεια αςβεςτίου και μαγνθςίου και δευτεροπακι υπερπαρακυρεοειδιςμό και 

που, τελικά, οδθγεί ςε οςτικι απϊλεια και αφξθςθ οςτικϊν καταγμάτων. (Ghosh et al. 2014) 

Εκ των λοιπϊν αντιχπερταςικϊν φαρμακευτικϊν ουςιϊν, οι αναςτολείσ των β-

αδρενεργικϊν υποδοχζων του ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ, εκτόσ από τθν καρδιαγγειακι 

δράςθ τουσ φαίνεται επίςθσ να διακζτουν ευνοϊκι δράςθ ςτο ςκελετικό ςφςτθμα και 

ςυγκεκριμζνα ςτθν οςτικι μάηα. (Ghosh et al. 2014) Θ δράςθ του ςυμπακθτικοφ ςυςτιματοσ, 

όπωσ ζχει δειχκεί (ιδίωσ ςε πειραματόηωα), αφορά ςε απϊλεια οςτικισ μάηασ, λόγω 

ερεκιςμάτων που κυρίωσ αφοροφν ςε β2-αδρενεργικοφσ υποδοχείσ επί των κυττάρων του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ, που οδθγοφν ςε διζγερςθ τθσ οςτεοκλαςτικισ και καταςτολι τθσ 

οςτεοβλαςτικισ κυτταρικισ ςειράσ. (Ghosh et al. 2014, Ilic et al. 2013, Walsh et al. 2012) Οι 

αναςτολείσ των β-υποδοχζων, ακόμα και εκείνοι που δρουν καρδιο-εκλεκτικά (ςτουσ β1-

αδρενεργικοφσ υποδοχείσ), φαίνεται ότι δφνανται να υπειςζλκουν ρυκμιςτικά ςτο νευρωνικό 

κφκλωμα του ςυμπακθτικοφ αυτόνομου ςυςτιματοσ επί των κυττάρων του οςτοφ, 

εμποδίηοντασ τισ δράςεισ του και, τελικά, να οδθγιςουν ςε διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ και 

περιοριςμό των οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων, γεγονότα που ζχουν κυρίωσ καταδειχκεί ςε 

μελζτεσ με πειραματόηωα και μελζτεσ παρατιρθςθσ ςε ανκρϊπουσ. (Anagnostis et al. 2009, 

Ghosh et al. 2014, Ilic et al. 2013)  

Μια ακόμα κατθγορία αντιχπερταςικϊν φαρμάκων, οι αναςτολείσ του άξονα ρενίνθσ - 

αγγειοτενςίνθσ - αλδοςτερόνθσ (αναςτολείσ του μετατρεπτικοφ ενηφμου τθσ αγγειοτενςίνθσ, 

αΜΕΑ, και ανταγωνιςτζσ των υποδοχζων ΑΤ1 τθσ αγγειοτενςίνθσ ΛΛ, ΑΤ1-ανταγωνιςτζσ) 

φαίνεται να δρουν ευνοϊκά επί του ςκελετοφ, πικανϊσ λόγω φπαρξθσ υποδοχζων ΑΤ1 επί των 

κυττάρων του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, που, υπό ςυνκικεσ διζγερςθσ από αγγειοτενςίνθ ΛΛ, 

φαίνεται να οδθγοφνται ςε παραγωγι RANKL εκ των οςτεοβλαςτικϊν κυττάρων, το οποίο με 

τθ ςειρά του δρα διεγείροντασ τθν οςτεοκλαςτικι ςειρά και οδθγϊντασ ςε απορρόφθςθ 
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οςτοφ. (Anagnostis et al. 2009, Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Ghosh et al. 2014, Ilic 

et al. 2013) Σε πειραματικά in vitro μοντζλα και ςε μελζτεσ με πειραματόηωα, τόςο οι αΜΕΑ 

όςο και οι ΑΤ1-ανταγωνιςτζσ φαίνεται να δρουν προςτατευτικά ωσ προσ τθν οςτικι μάηα, 

ωςτόςο ςε πειραματικζσ μελζτεσ που αφοροφν ςε ανκρϊπουσ μια τζτοια ευνοϊκι δράςθ, με 

διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ και πικανι ελάττωςθ των καταγμάτων, ζχει καταδειχκεί μόνο για 

τουσ αΜΕΑ. (Ghosh et al. 2014, Rejnmark 2008b, Walsh et al. 2012)  

Ευνοϊκι δράςθ ςτθν οςτικι μάηα φαίνεται να διακζτουν επίςθσ τα φαρμακευτικά 

μόρια τθσ κατθγορίασ των νιτρωδϊν, ουςιϊν που χρθςιμοποιοφνται για τθ ςυνδυαςτικι 

αντιμετϊπιςθ ςτθκάγχθσ, καρδιακισ ανεπάρκειασ και ςυνυπάρχουςασ αρτθριακισ υπζρταςθσ, 

πικανϊσ λόγω τθσ τοπικισ αγγειοδιαςταλτικισ δράςθσ, επί του ςκελετοφ, του μετριαςμοφ τθσ 

ζκκριςθσ ςκλθροςτίνθσ εκ των οςτεοκυττάρων, αλλά και τθσ διατιρθςθσ τθσ δράςθσ του 

νιτρικοφ οξειδίου (ΝΟ) επί των οςτεοβλαςτικϊν (γεγονόσ ςθμαντικό για τθ ρφκμιςθ τθσ 

κυτταρικισ δράςθσ και αφξθςθσ) και επί των οςτεοκλαςτικϊν κυττάρων (καταςτολι τθσ 

οςτεοκλαςτικισ ςειράσ), ιδίωσ ςε περιπτϊςεισ κατά τα άλλα προβλθματικισ ςθματοδότθςθσ 

μζςω ΝΟ (π.χ. ςε περίπτωςθ φλεγμονισ και ζκκριςθσ προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν που 

εμποδίηουν τθν παραγωγι του ΝΟ), όπωσ εξάλλου προκφπτει από δεδομζνα από μελζτεσ 

παρατιρθςθσ ςε ανκρϊπουσ, ιδίωσ δε φαίνεται τα νιτρϊδθ να βοθκοφν ςτθ διατιρθςθ τθσ 

οςτικισ μάηασ και ςτθν αποφυγι καταγμάτων με διακεκομμζνθ χριςθ, ϊςτε να αποφεφγεται 

το φαινόμενο τθσ ταχυφυλαξίασ. (Ghosh et al. 2014, Jamal et al. 2013, Rejnmark 2008b, Walsh 

et al. 2012) Οι αναςτολείσ διαφλων αςβεςτίου, παρά τουσ πικανοφσ μθχανιςμοφσ δράςθσ που 

μπορεί να αφοροφν ςε κφτταρα του οςτικοφ μεταβολιςμοφ (ερεκίςματα επί των 

οςτεοκλαςτϊν για περιοριςμό τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, λόγω μεταβολϊν των επιπζδων των 

ιόντων Ca+2 ςτον διάμεςο χϊρο, αλλά και επί των οςτεοβλαςτϊν ςχετικά με μεταβολζσ ςτθν 

κυτταρικι διαφοροποίςθ, ανάπτυξθ και λειτουργία), τα δεδομζνα από πειραματικζσ μελζτεσ 

δεν υποςτθρίηουν αξιόλογθ ςυμβολι τθσ κατθγορίασ αυτισ φαρμακευτικϊν ουςιϊν επί τθσ 

ςκελετικισ υγείασ. (Ghosh et al. 2014) Τζλοσ, οι αναςτολείσ των α-αδρενεργικϊν υποδοχζων, 

αν και δεν φαίνεται να δρουν ςε ρυκμιςτικό επί του ςκελετοφ μθχανιςμό, αυξάνουν τθ 

ςυχνότθτα των επειςοδίων ορκοςτατικισ υπόταςθσ και, άρα, μπορεί ζμμεςα να αυξιςουν τθ 
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ςυχνότθτα των οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων, λόγω αφξθςθσ των πτϊςεων επί του εδάφουσ. 

(Ilic et al. 2013) 

Ενϊ θ πλειοψθφία των αντιχπερταςικϊν φαρμάκων φαίνεται να δρα ευνοϊκά ωσ προσ 

τον ςκελετό και τθν οςτικι μάηα, με εξαίρεςθ τα διουρθτικά τθσ αγκφλθσ (που δρουν μάλλον 

βλαπτικά), τουσ αναςτολεισ των α-αδρενεργικϊν υποδοχζων (που μπορεί να αυξάνουν τθ 

ςυχνότθτα οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων λόγω πτϊςεων) και τουσ αναςτολείσ των διαφλων 

αςβεςτίου (που δεν ζχουν ςαφι κλινικι δράςθ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ), 

φαρμακευτικζσ ουςίεσ που χρθςιμοποιοφνται κατά κφριο λόγο ςτθν αντιμετϊπιςθ αρρυκμιϊν, 

όπωσ τα κουμαρινικά (από του ςτόματοσ) αλλά και τα ενζςιμα αντιπθκτικά και θ αμιωδαρόνθ, 

ζχουν ςυςχετιςκεί με αρνθτικζσ κυρίωσ επιδράςεισ επί του ςκελετοφ. (Walsh et al. 2012) Τα 

κουμαρινικά αντιπθκτικά και, ςυγκεκριμζνα, θ βαρφαρίνθ, που κυρίωσ χρθςιμοποιείται ςε 

περιπτϊςεισ αρρυκμιϊν που προδιακζτουν ςε ςχθματιςμό κρόμβων εντόσ των καρδιακϊν 

κοιλοτιτων, ςε βαλβιδοπάκειεσ (ιδίωσ μετά από χειρουργικι αντικατάςταςθ καρδιακισ 

βαλβίδασ) και ςτθν αντιμετϊπιςθ τθσ φλεβοκρόμβωςθσ, όπωσ επίςθσ και θ μακρόχρονθ 

(ενζςιμθ) αγωγι με θπαρίνθ, που χορθγείται επί αντίςτοιχων ενδείξεων υπό ειδικζσ ςυνκικεσ 

(π.χ. ςτθν εγκυμοςφνθ), λόγω του μθχανιςμοφ δράςθσ τουσ που αφορά ςτον ανταγωνιςμό τθσ 

βιταμίνθσ Κ, βιταμίνθσ που χρειάηεται για τθν καρβοξυλίωςθ τθσ οςτεοκαλςίνθσ και άλλων 

πρωτεϊνϊν τθσ κεμζλιασ ουςίασ, κεωροφνται πικανοί αναςτολείσ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ, 

ωςτόςο, παρά τα ςυνικωσ ελαττωμζνα επίπεδα πλιρωσ καρβοξυλιωμζνθσ οςτεοκαλςίνθσ 

(cOC) ςε άτομα που λαμβάνουν βαρφαρίνθ, τα δεδομζνα μελετϊν παρατιρθςθσ δεν 

υποςτθρίηουν ςαφϊσ μια οςτεο-επιβαρυντικι δράςθ αυτισ, οφτε ζχει καταδειχκεί 

εκςεςθμαςμζνθ αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ καταγμάτων ςε άτομα που κάνουν χριςθ 

κουμαρινικϊν αντιπθκτικϊν, ενϊ θ δυςαναλογία κυκλφοροφντων επιπζδων ucOC/cOC μπορεί 

να μθν γενικεφεται ςτο τοπικό μικροπεριβάλλον των οςτϊν. (McCormick 2007, Panday et al. 

2014, Sweet et al. 2009, Walsh et al. 2012)  

Θ θπαρίνθ, ωςτόςο, φαίνεται να δρα ςαφϊσ βλαπτικά ωσ προσ τθ ςκελετικι υγεία, 

ευνοϊντασ επιπλζον τθν οςτεοκλαςτικι ςειρά, ενϊ μελζτεσ που αφοροφν ςτθ χριςθ 

νεότερων, χαμθλοφ μοριακοφ βάρουσ ςκευαςμάτων θπαρίνθσ, αναδεικνφουν τθν πικανότθτα 



223 
 

τα νεότερα ςκευάςματα να ζχουν πικανϊσ λιγότερο επιβαρυντικι δράςθ ςτον οςτικό 

μεταβολιςμό, χωρίσ πάντωσ ςαφι διαφοροποιθτικά αποτελζςματα. (Panday et al. 2014) Θ 

αμιωδαρόνθ, αντιαρρυκμικϊσ δρϊςα ουςία, ζχει επίςθσ ςυςχετιςκεί βλαπτικά με τθ 

ςυχνότθτα οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων, ζχει δε πικανολογθκεί ότι θ αμιωδαρόνθ μπορεί να 

οδθγεί ςε ανεπάρκεια βιταμίνθσ D λόγω τθσ αυξθμζνθσ ςυχνότθτασ φωτοευαιςκθςίασ που 

προκαλεί και των μζτρων που λαμβάνονται για τθν αποφυγι τθσ (ελαχιςτοποίθςθ ζκκεςθσ 

ςτθν θλιακι ακτινοβολία), και, άρα, ςε ευκραυςτότθτα των οςτϊν και προβλθματικι οςτικι 

πυκνότθτα, αλλά και, λόγω τθσ αυξθμζνθσ ςυχνότθτασ κυρεοειδοπάκειασ, να ζχει ωσ 

αποτζλεςμα τθν αυξθμζνθ ςυχνότθτα πτϊςεων. (Rejnmark 2008b, Walsh et al. 2012) Τζλοσ, θ 

χριςθ διγοξίνθσ, αντιαρρυκμικισ ουςίασ που δρα ςτθν Νa-Κ-ATPάςθ, φαίνεται να ςχετίηεται, 

αν και περιςταςιακά, με ευνοϊκά αποτελζςματα επί τθσ οςτικισ μάηασ και τθσ ςυχνότθτασ 

καταγμάτων, πικανϊσ λόγω τθσ απευκείασ δράςθσ ςτθν εν λόγω ATPάςθ ςτα κφτταρα του 

ςκελετοφ ι, εναλλακτικά, λόγω του περιοριςμοφ των πτϊςεων επί του εδάφουσ, λόγω 

βελτίωςθσ τθσ λειτουργίασ των μυϊν. (Rejnmark 2008b, Walsh et al. 2012) 

Εκ των φαρμακευτικϊν ουςιϊν που χρθςιμοποιοφνται ςτθν αντιμετϊπιςθ του 

Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2, οι κειαηολιδινεδιόνεσ, ουςίεσ που δρουν ενάντια ςτθν 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και από τισ οποίεσ θ πιογλιταηόνθ αποτελεί, πλζον, το 

μοναδικό φαρμακευτικό μόριο που κυκλοφορεί, ζχουν ςυςχετιςκεί με αρνθτικά 

αποτελζςματα ωσ προσ τον οςτικό μεταβολιςμό και τθν οςτικι μάηα. (Bilezikian et al. 2013, 

Rejnmark 2008a, Sullivan et al. 2013, Vestergaard 2009, Yamaguchi et al. 2012) Λόγω τθσ 

δράςθσ τουσ ςτο ςθματοδοτικό μονοπάτι των υποδοχζων PPAR-γ, ςτουσ οποίουσ δρουν 

αγωνιςτικά, και τον πικανό ςυνακόλουκο μετριαςμό τθσ δράςθσ του μονοπατιοφ του 

παράγοντα Runx-2, οι κειαηολιδινεδιόνεσ επιδροφν ςυςτθματικά ςτθν ομοιόςταςθ πολλϊν 

κυταρικϊν ςειρϊν, ενϊ θ δράςθ τουσ ςτον οςτικό μεταβολιςμό, ςυγκεκριμζνα, φαίνεται να 

είναι αντικετικι προσ τον οςτικό ςχθματιςμό, κυρίωσ μζςω περιοριςμοφ τθσ οςτεοβλαςτικισ 

διαφοροποίθςθσ (ευνοείται θ ενδομυελικι διαφοροποίθςθ των μεςεγχυματικϊν κυττάρων 

προσ τθ ςειρά των λιποκυττάρων, αντί για τθ ςειρά των οςτεοβλαςτϊν) και τθσ 

οςτεοβλαςτικισ δραςτθριότθτασ και μζςω αφξθςθσ του ρυκμοφ απόπτωςθσ των 

οςτεοβλαςτϊν, ενϊ, πικανϊσ, επθρεάηεται και το ςκζλοσ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ, μζςω 
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προϊκθςθσ τθσ διαφοροποίθςθσ των οςτεοκλαςτϊν, επί των οποίων επίςθσ εντοπίηονται 

υποδοχείσ PPAR-γ. (Bilezikian et al. 2013, Sullivan et al. 2013, Vestergaard 2009, Yamaguchi et 

al. 2012) Οι ςυςτθματικζσ δράςεισ των κειαηολιδινεδιονϊν ωσ προσ τθν παραγωγι και ζκκριςθ 

αδιποκινϊν και κυτοκινϊν, αλλά και αυξθτικϊν παραγόντων (π.χ. του IGF-I), θ εμπλοκι τουσ 

ςτο ςθματοδοτικό μονοπάτι Wnt, θ διαφοροποίθςθ του ενεργειακοφ μεταβολιςμοφ και τθσ 

κυτταρικισ ενεργοποίθςθσ εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ, αλλά και θ πικανι επίδραςθ 

(παρεμπόδιςθ) τθσ δράςθσ τθσ αρωματάςθσ και, κατ’ επζκταςθ, τθσ ςφνκεςθσ και 

κυκλοφορίασ οιςτρογόνων (ςθμαντικι δράςθ ιδίωσ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ, και 

ιδίωσ εκ του λιπϊδουσ ιςτοφ) αποτελοφν επιπλζον πικανοφσ μθχανιςμοφσ δράςθσ τθσ 

κατθγορίασ αυτισ φαρμάκων επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ακροιςτικά ι ςε ςυνδυαςμό με 

αντίςτοιχεσ βλαπτικζσ δράςεισ τθσ βαςικισ νόςου για τθν οποία και χορθγοφνται, δθλαδι του 

Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2. (Bilezikian et al. 2013, Sullivan et al. 2013, Vestergaard 2009)  

Σε μελζτεσ κάκε είδουσ, από πειραματικζσ (in vitro, πειραματόηωα) και πλθκυςμιακζσ 

ζωσ τυχαιοποιθμζνεσ προοπτικζσ, ςε αςκενείσ με ΣΔτ2 υπό αγωγι με κειαηολιδινεδιόνεσ 

(κυρίωσ με τθν παλαιότερα χρθςιμοποιοφμενθ ροςιγλιταηόνθ, αλλά και με τθν πιογλιταηόνθ), 

ζχει καταδειχκεί κλινικι επιδείνωςθ τθσ οςτικισ μάηασ, κακϊσ και αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ των 

οςτεπορωτικϊν καταγμάτων, ςε ςφγκριςθ με αςκενείσ υπό αγωγι με άλλεσ κατθγορίεσ 

αντιδιαβθτικϊν διςκίων. (Bilezikian et al. 2013, Rejnmark 2008a, Sullivan et al. 2013, 

Vestergaard 2009, Yamaguchi et al. 2012) Με τθ χριςθ κειαηολιδινεδιονϊν οι δείκτεσ οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ φαίνεται επίςθσ να μεταβάλλονται (πρωταρχικά να ελαττϊνονται οι δείκτεσ 

οςτικοφ ςχθματιςμοφ), ενϊ πολφ πικανι είναι και θ επιβαρυντικι επίδραςθ επί τθσ μικρο-

αρχιτεκτονικισ των οςτϊν, γεγονόσ που μπορεί να επιβαρφνει πολφ περιςςότερο τθν αντοχι 

τουσ, ςε ςχζςθ με απλι απϊλεια οςτικισ μάηασ. (Bilezikian et al. 2013, Sullivan et al. 2013) Οι 

κειαηολιδινεδιόνεσ φαίνεται να δρουν επιβαρυντικά ιδίωσ ςε ςκελετικζσ περιοχζσ που 

χαρακτθρίηονται από αυξθμζνθ αναλογία φλοιϊδουσ οςτοφ (ςτα οςτά των περιφερικϊν 

τμθμάτων των άκρων, αλλά και ςτθν περιοχι του ιςχίου) και να ζχουν πιο βλαπτικά 

αποτελζςματα ςτο γυναικείο φφλο και ειδικά μετά τθν εμμθνόπαυςθ, για τουσ λόγουσ δε 

αυτοφσ αντενδείκνυνται ςε αςκενείσ με γνωςτι, πικανι ι αναμενόμενθ (βάςει διαδοχικϊν 

μετριςεων οςτικισ πυκνότθτασ ι παραγόντων κινδφνου) οςτεοπορωτικι νόςο. (Bilezikian et 
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al. 2013, Vestergaard 2009, Yamaguchi et al. 2012) Αντίκετα με τθ δράςθ των 

κειαηολιδινεδιονϊν, άλλεσ παραδοςιακά χρθςιμοποιοφμενεσ κατθγορίεσ αντιδιαβθτικϊν 

διςκίων, θ μετφορμίνθ και οι ςουλφονυλουρίεσ, φαίνεται να ζχουν μάλλον ευνοϊκι δράςθ ωσ 

προσ τον οςτικό μεταβολιςμό, πικανϊσ λόγω του ευγλυκαιμικοφ αποτελζςματόσ τουσ (με όςα 

αυτό ςυνεπάγεται), και ςυνιςτϊνται ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ και μθ αςκενείσ, ανεξάρτθτα 

από το προφίλ οςτικοφ μεταβολιςμοφ αυτϊν, με ςφςταςθ για προςοχι ςτθν πικανότθτα 

πρόκλθςθσ υπογλυκαιμίασ, κυρίωσ εκ των ςουλφονυλουριϊν (απαιτείται ρφκμιςθ τθσ 

δοςολογίασ), που μπορεί να προκαλζςει πτϊςεισ και επακόλουκα κατάγματα. (Bilezikian et al. 

2013, Rejnmark 2008a)  

Δεδομζνθσ τθσ ανωτζρω περιγραφείςασ πικανισ δράςθσ των περιςςοτζρων εκ των 

αντιχπερταςικϊν, αλλά και οριςμζνων αντιαρρυκμικϊν και αντιδιαβθτικϊν φαρμακευτικϊν 

ουςιϊν επί του ςκελετοφ, αναδεικνφεται θ ςφνδεςθ των ρυκμιςτικϊν μθχανιςμϊν τθσ 

καρδιομεταβολικισ και τθσ οςτικισ υγείασ, ενϊ κατά τθ κεραπεία καταςτάςεων που αφοροφν 

ςτο καρδιαγγειακό και κατά τθ κεραπευτικι προςζγγιςθ του ΣΔτ2 είναι ςθμαντικό να μθν 

παραβλζπεται θ πικανι επίδραςθ των φαρμακευτικϊν ουςιϊν που κα επιλεγοφν επί τθσ 

ςκελετικισ υγείασ, ιδίωσ ςε αςκενείσ με γνωςτά ι αναμενόμενα (π.χ. μετεμμθνοπαυςιακζσ 

γυναίκεσ) προβλιματα του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Anagnostis et al. 2009, Bilezikian et al. 

2013, Ghosh et al. 2014, Ilic et al. 2013, Rejnmark 2008a, Rejnmark 2008b, Sullivan et al. 2013, 

Vestergaard 2009, Walsh et al. 2012) 

Θ περιςςότερο ςυηθτθμζνθ, ίςωσ, ςε ςχζςθ με τθν εμμθνόπαυςθ, κατθγορία 

φαρμακευτικϊν ουςιϊν, είναι αυτι τθσ κεραπείασ ορμονικισ υποκατάςταςθσ (Hormone 

Replacement Therapy, HRT), τθσ οποίασ βαςικότερθ ζνδειξθ επί του παρόντοσ αποτελοφν τα 

αγγειοκινθτικά ςυμπτϊματα και θ κολπικι ξθρότθτα τθσ περι- και μετ- εμμθνοπαυςιακισ 

περιόδου. (Edwards et al. 2013) Θ κεραπεία ορμονικισ υποκατάςταςθσ κατά τθν 

εμμθνόπαυςθ, ςε μεν γυναίκεσ που διατθροφν ανατομικι ακεραιότθτα του γεννθτικοφ 

ςυςτιματοσ ςυνικωσ περιλαμβάνει ςυνδυαςμό φαρμακευτικϊν μορίων με οιςτρογονικι και 

με προγεςτερονικι δράςθ, ϊςτε να αποφεφγεται θ ενδομιτρια υπερπλαςία, ςε δε γυναίκεσ 

που ζχουν υποςτεί υςτερεκτομι περιλαμβάνει χοριγθςθ μόνο φαρμακευτικϊν μορίων με 
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οιςτρογονικι δράςθ, ενϊ πολφ ςπανιότερα μπορεί, κυρίωσ ςε γυναίκεσ που υφίςτανται 

χειρουργικι εμμθνόπαυςθ, να χορθγθκοφν ορμονικά ςκευάςματα με δράςθ ανδρογονικι. 

(Edwards et al. 2013) Τα ορμονικά ςκευάςματα που χρθςιμοποιοφνται ςτθ κεραπεία 

ορμονικισ υποκατάςταςθσ ζχουν ποικιλοτρόπωσ ςυνδεκεί με δράςεισ επί τθσ 

καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ, αλλά και επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Edwards et al. 2013)  

Σχετικά με τον ςκελετό, ραγδαίεσ μεταβολζσ υφίςτανται κατά τθν περίοδο τθσ 

εμμθνόπαυςθσ αλλά και κατά τα πρϊτα ζτθ μετά από τθν ζλευςι τθσ, ωσ αποτζλεςμα των 

χαμθλϊν επιπζδων ενδογενϊν οιςτρογόνων, οι οποίεσ αφοροφν ςε αφξθςθ του ρυκμοφ 

οςτικισ ανακαταςκευισ, αλλά με ανιςότθτα των δφο ςκελϊν (επικράτθςθ τθσ οςτικισ 

απορρόφθςθσ, με αποτζλεςμα τθν απϊλεια οςτικισ μάηασ και αντοχισ), λόγω κινθτοποίθςθσ 

των κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ και πλεονάηουςα απελευκζρωςθ του παράγοντα RANKL 

(που ευνοεί τθν οςτεοκλαςτικι διαφοροποίθςθ και δραςτθριότθτα) και άλλων κυτοκινϊν (που 

επίςθσ δρουν ενιςχφοντασ το ςκζλοσ τθσ οςτεοκλαςτικισ απορρόφθςθσ οςτοφ), αλλά και λόγω 

ελάττωςθσ των επιπζδων κυκλοφοροφντων αυξθτικϊν παραγόντων (με αποτζλεςμα να 

περιορίηεται ο οςτικόσ ςχθματιςμόσ). (Clarke et al. 2010b, Farr et al. 2013) Τα εξωγενϊσ 

χορθγοφμενα ορμονικά ςκευάςματα με οιςτρογονικι δράςθ φαίνεται να «αναπλθρϊνουν» εν 

μζρει τθν ενδογενι ζλλειψθ οιςτρογόνων και να οδθγοφν ςε διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ και 

ελάττωςθ τθσ ςυχνότθτασ καταγμάτων μετεμμθνοπαυςιακά, φαίνεται δε να επιδροφν με 

διαφορετικό τρόπο και ςε διαφορετικό χρόνο ωσ προσ τθ διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ ςε 

ςκελετικζσ περιοχζσ που αντιςτοιχοφν ςε φλοιϊδθ (που κυρίωσ φκίνει μετά τθν εμμθνόπαυςθ 

ςτισ γυναίκεσ) και ςε ςπογγϊδθ (που υφίςταται πιο διαχρονικι απϊλεια, ο ρυκμόσ τθσ οποίασ 

εντείνεται κατά τα πρϊτα μετεμμθνοπαυςιακά ζτθ ςτισ γυναίκεσ) οςτίτθ ιςτό, δεδομζνθσ δε 

τθσ λειτουργικισ ςθμαςίασ του φλοιϊδουσ ιςτοφ για τθν οςτικι αντοχι και ιδίωσ ςε ανατομικά 

ςθμεία που βρίςκονται ςε μεγαλφτερο κίνδυνο, μετεμμθνοπαυςιακά, για κατάγματα (ιςχίο, 

καρπόσ, κ.λπ.), αλλά και τθσ ςχετικά εντονότερθσ ανταπόκριςθσ του φλοιϊδουσ ιςτοφ ςε 

μικρότερεσ δόςεισ ορμονικϊν ςκευαςμάτων, ζχει υποτεκεί ότι θ ευνοϊκι ςκελετικι επίδραςθ 

τθσ HRT οφείλεται πρωταρχικά ςτθν προςταςία του φλοιϊδουσ οςτίτθ ιςτοφ. (Clarke et al. 

2010b, Farr et al. 2013)  
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Πςον αφορά ςτο καρδιαγγειακό ςφςτθμα και τον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και των 

λιπιδίων, αμφότερα επθρεάηονται επίςθσ δυςμενϊσ από τθν ζλευςθ τθσ εμμθνόπαυςθσ και 

τθσ ζνδειασ κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων, με αποτζλεςμα οι γυναίκεσ μετεμμθνοπαυςιακά 

να τείνουν να εμφανίηουν αφξθςθ του ςωματικοφ βάρουσ, με τάςθ μάλιςτα να 

ςυγκεντρϊνεται το πλεονάηον βάροσ ςτθν κοιλιακι χϊρα (τάςθ για ςπλαχνικι παχυςαρκία), 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ - υπερινςουλιναιμία, αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ του 

Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2 και δυςλιπιδαιμία, ενϊ επίςθσ δυςμενϊσ φαίνεται να 

επθρεάηεται και το καρδιαγγειακό ςφςτθμα ςτθ μετεμμθνοπαυςιακι περίοδο, με ζντονο το 

φαινόμενο τθσ ακθροςκλιρωςθσ, είτε υποκλινικά, είτε φτάνοντασ ςτθν κλινικι εκδιλωςθ 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων (π.χ. ςτεφανιαία νόςοσ, ζμφραγμα του μυοκαρδίου, αγγειακό 

εγκεφαλικό επειςόδιο), θ ςυχνότθτα των οποίων αυξάνεται αρκετά μετεμμθνοπαυςιακά και 

με τθν πάροδο των ετϊν φτάνει (ι μπορεί και να ξεπεράςει) τα υψθλά επίπεδα νοςθρότθτασ 

του ανδρικοφ φφλου, ςε αντίςτοιχεσ θλικίεσ. (Cignarella et al. 2010, Edwards et al. 2013, Lima 

et al. 2012, Lisabeth et al. 2012, Lizcano et al. 2014, Suba 2012) Θ εξωγενισ χοριγθςθ 

φαρμακευτικϊν παραγόντων ορμονικισ υποκατάςταςθσ, αντίκετα από το λογικά 

αναμενόμενο, τθν ευνοϊκι δθλαδι δράςθ επί τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ και τον 

μετριαςμό των δυςμεταβολικϊν φαινομζνων και των καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων, λόγω τθσ 

αναμενόμενθσ «αναπλιρωςθσ» των επιπζδων οιςτρογόνων, μετά από τθν διεξαγωγι 

πολλαπλϊν μελετϊν και μεταναλφςεων, φαίνεται να διαδραματίηει πολφ πιο πολφπλοκο ρόλο 

ςτθ γενικι καρδιομεταβολικι υγεία. (Cignarella et al. 2010, Edwards et al. 2013, Harman et al. 

2011) 

Θ κλινικι δράςθ οιςτρογονικϊν παραγόντων που χορθγοφνται ωσ κεραπεία 

υποκατάςταςθσ επί του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ φαίνεται να εξαρτάται από τθν 

προχπάρχουςα κατάςταςθ αυτοφ κατά τθ ςτιγμι τθσ ζλευςθσ τθσ εμμθνόπαυςθσ και κατά τθ 

ςτιγμι ζναρξθσ τθσ κεραπείασ, από ςυνυπάρχοντεσ παράγοντεσ κινδφνου, αλλά και από τθ 

διάρκεια χοριγθςθσ των ορμονικϊν παραγόντων. (Barton 2013, Edwards et al. 2013, Harman 

et al. 2011) Θ εξωγενισ χοριγθςθ οιςτρογονικϊν παραγόντων ωσ μζροσ τθσ HRT ςυνδζεται με 

αφξθςθ τθσ ευαιςκθςίασ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ (και ελάττωςθ τθσ επίπτωςθσ προ-διαβιτθ 

και Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2), με περιοριςμό (ι και αναςτολι) τθσ αφξθςθσ του 
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ςωματικοφ βάρουσ και του (ςπλαχνικοφ) λιπϊδουσ ιςτοφ, με ελάττωςθ των κυκλοφοροφντων 

επιπζδων LDLc, ολικισ χολθςτερόλθσ και λιποπρωτεϊνθσ (α) (αν και επίςθσ ςυνδζεται με 

αφξθςθ των επιπζδων των τριγλυκεριδίων), με αφξθςθ των επιπζδων τθσ HDLc, με ελάττωςθ 

των επιπζδων ινωδογόνου και ελάττωςθ παραγωγισ προςκολλθτικϊν μορίων από το 

ενδοκιλιο, του οποίου εξάλλου αυξάνει τθν ευαιςκθςία ςε αγγειοδιαςταλτικοφσ παράγοντεσ, 

ενϊ επιπλζον θ εξωγενισ χοριγθςθ οιςτρογόνων δρα αντιοξειδωτικά, επομζνωσ θ χοριγθςθ 

HRT, ςυνολικά, αναμζνεται να δρα προςτατευτικά ωσ προσ τθν ακθροςκλιρωςθ. (Barton 2013, 

Cignarella et al. 2010, Edwards et al. 2013, Harman et al. 2011, Lidfeldt et al. 2002, Suba 2012) 

Θ δε ευνοϊκι δράςθ τθσ HRT, ιδίωσ των οιςτρογόνων, ςτο μεταβολικό - λιπιδαιμικό προφίλ, 

φαίνεται εν μζρει να ςυμβαδίηει με τθν ευνοϊκι δράςθ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, οι 

γυναίκεσ δθλαδι με τθν περιςςότερο ευνοϊκι λιπιδαιμικι απάντθςθ ςε HRT φαίνεται να ζχουν 

και τθν περιςςότερο ευνοϊκι ςκελετικι ανταπόκριςθ. (Thomsen et al. 2004) 

Ωςτόςο, θ χοριγθςθ HRT, φαίνεται επίςθσ να ςυνδζεται με ανεπικφμθτεσ δράςεισ που 

μπορεί να εξθγοφν τθν παρατθρθκείςα αφξθςθ ςτθ ςυχνότθτα καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων ςε 

αςκενείσ που ζλαβαν HRT ςε οριςμζνεσ μεγάλεσ πολυκεντρικζσ μελζτεσ. Τζτοιεσ δράςεισ 

αφοροφν ςε αφξθςθ ςφνκεςθσ προ- και ελάττωςθ παραγωγισ αντι- κρομβωτικϊν 

παραγόντων, ιδίωσ μετά τθν από του ςτόματοσ (ςε αντίκεςθ με τθ διαδερμικι) χοριγθςθ 

οιςτρογόνων, ϊςτε να επιδροφν ςτθ βιοςυνκετικι δραςτθριότθτα του ιπατοσ μετά από τθν 

ςυγκζντρωςι τουσ ςτθν πυλαία κυκλοφορία, ενϊ επίςθσ φαίνεται να επθρεάηεται θ παραγωγι 

μεταλλοπρωτεϊναςϊν ςτθν ινϊδθ κάψα ακθροςκλθρωτικϊν πλακϊν που προχπάρχουν ςτο 

αγγειακό δίκτυο, με τελικό αποτζλεςμα όλων των ανωτζρω τθν αποςτακεροποίθςθ 

ακθροςκλθρωτικϊν πλακϊν, επομζνωσ οι δράςεισ αυτζσ μπορεί να εξθγοφν, ςυνολικά, τθν 

αφξθςθ φλεβοκρομβωτικϊν (εν τω βάκει φλεβοκρόμβωςθ, πνευμονικι εμβολι) αλλά και 

κρομβοεμβολικϊν (ςτεφανιαίο ςυμβάν, αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο) επειςοδίων ςε 

γυναίκεσ που λαμβάνουν κεραπεία με οιςτρογονικοφσ παράγοντεσ, ιδίωσ ςε γυναίκεσ υψθλοφ 

κινδφνου για καρδιαγγειακι νόςο (ιςτορικό καρδιαγγειακισ νόςου, παράγοντεσ κινδφνου, 

μεγάλθ θλικία και προχωρθμζνθ εμμθνόπαυςθ). (Bowling et al. 2014, Edwards et al. 2013, 

Harman et al. 2011, Lisabeth et al. 2012, Yanes et al. 2011) Ζχει εξάλλου καταφανεί ότι, 

ανάλογα με τα κυκλοφοροφντα επίπεδα ορμονικϊν παραγόντων (δοςοεξαρτϊμενο 
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αποτζλεςμα), τουσ οιςτρογονικοφσ υποδοχείσ που ενεργοποιοφνται (οι υποδοχείσ ERα 

φαίνεται να επθρεάηουν περιςςότερο ευνοϊκά τον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και να ζχουν 

περιςςότερεσ αγγειο-προςτατευτικζσ επιδράςεισ) και με τον ιςτό που επθρεάηεται (π.χ. 

πάγκρεασ, λιπϊδθσ ιςτόσ, αγγεία), οι δράςεισ μορίων με οιςτρογονικι δράςθ είναι 

διαφορετικζσ και μπορεί να εςτιάηονται εκλεκτικά, ακόμα και εντόσ του ίδιου ςυςτιματοσ (π.χ. 

να επιδροφν ςε οριςμζνα ςθμεία του αγγειακοφ δικτφου, ενϊ ςε άλλα όχι), ενϊ οι ευνοϊκζσ 

δράςεισ των οιςτρογόνων, δεδομζνθσ τθσ τροποποίθςθσ τθσ ζκφραςθσ οιςτρογονικϊν 

υποδοχζων με τθν θλικία (π.χ. ελάττωςθ τθσ ζκφραςθσ των υποδοχζων ERα ςτα κφτταρα του 

ενδοκθλίου ςε πειραματόηωα και άρα, κεωρθτικά, περιοριςμόσ τθσ αγγειοπροςτατευτικισ 

δράςθσ), αλλά και τθν κατάςταςθ των οργάνων-ςτόχων (π.χ. αρτθριακι ςκλθρία που 

παρεμποδίηει τισ αγγειοδιαςταλτικζσ δράςεισ των οιςτρογόνων), μπορεί επίςθσ να ςχετίηονται 

με τθ διαφορετικότθτα ςτθν κατεφκυνςθ του αποτελζςματοσ των ορμονικϊν ςκευαςμάτων 

ανάλογα με τθν θλικία των αςκενϊν. (Barton et al. 2013, Bowling et al. 2014, Cignarella et al. 

2010, Lisabeth et al. 2012, Silvestri et al. 2006, Yanes et al. 2011)  

Θ αφξθςθ επίπτωςθσ ανεπικφμθτων ςυμβάντων εκ τθσ καρδιαγγειακισ ςφαίρασ μετά 

από τθ χοριγθςθ HRT ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ ςυμβαίνει κυρίωσ κατά τα πρϊτα ζτθ 

χοριγθςθσ τθσ κεραπείασ υποκατάςταςθσ και φαίνεται να αφορά, όπωσ αναφζρκθκε, ςε 

γυναίκεσ με προχπάρχουςα (ζκδθλθ ι υποκλινικι) καρδιαγγειακι νόςο ι γυναίκεσ 

μεγαλφτερθσ θλικίασ, με περιςςότερα ζτθ εμμθνόπαυςθσ, όπου οι πικανότθτεσ 

εγκατεςτθμζνθσ ακθροςκλθρωτικισ βλάβθσ είναι περιςςότερεσ, δεδομζνου ότι θ άμεςθ 

(χρονικά) δράςθ τθσ χοριγθςθσ οιςτρογονικϊν παραγόντων είναι υπερ τθσ ενεργοποίθςθσ 

μιασ προκρομβωτικισ κατάςταςθσ και τθσ αποςτακεροποίθςθσ των ακθροςκλθρωτικϊν 

πλακϊν, κάτι που πικανϊσ οδθγεί ςε πρϊιμα καρδιαγγειακά ςυμβάντα. (Cignarella et al. 2010, 

Harman et al. 2011, Yanes et al. 2011) Αντίκετα, όταν θ HRT χορθγείται ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ μικρότερθσ θλικίασ και μικρότερου καρδιαγγειακοφ κινδφνου 

και, μάλιςτα, ςχετικά άμεςα μετά τθν ζλευςθ τθσ εμμθνόπαυςθσ (ϊςτε να προλθφκεί θ 

ακθροςκλθρωτικι βλάβθ που αντιςτοιχεί ςτθν ελάττωςθ κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων) και 

όταν θ χοριγθςι τθσ είναι ςυνεχισ και ςχετικά μακρόχρονθ (επί ζτθ), φαίνεται να προςτατεφει 

από τθν ακθροςκλιρωςθ και να δρα ευνοϊκά ςτο καρδιαγγειακό προφίλ των αςκενϊν. (Barton 
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2013, Cignarella et al. 2010, Harman et al. 2011, Yanes et al. 2011) Ο λόγοσ για ανάγκθ 

μακροπρόκεςμθσ χοριγθςθσ HRT για να καταφανοφν ευνοϊκά αποτελζςματα, ςε ςχζςθ με 

αςκενείσ όπου δεν χορθγοφνται ορμονικά ςκευάςματα, είναι πικανότατα το ότι ο χρόνοσ που 

απαιτείται για κλινικι καρδιο- και αγγειο- προςτατευτικι αποτελεςματικότθτα (ελάττωςθ τθσ 

επίπτωςθσ καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων) είναι εγγενϊσ μεγαλφτεροσ, κακϊσ ςυνικωσ 

απαιτείται μεγάλο χρονικό διάςτθμα και ζκκεςθ για να εκδθλωκεί καρδιαγγειακι νόςοσ ςε 

αςκενείσ με κεωρθτικά μικρό και μθ εμφανζσ ακθροςκλθρωτικό αγγειακό φορτίο. (Harman et 

al. 2011, Yanes et al. 2011) Ο ςυνδυαςμόσ προγεςτερινοειδϊν (μαηί με τα οιςτρογόνα) ςτθν 

ορμονικι κεραπεία υποκατάςταςθσ, πζραν του μετριαςμοφ του κινδφνου για νεοπλαςία του 

ενδομθτρίου, δφναται να τροποποιεί τον ςχετικό κίνδυνο για εκδιλωςθ φλεβοκρόμβωςθσ ι 

κρομβοεμβολικοφ επειςοδίου, ανάλογα με το φαρμακευτικό μόριο που ςυγχορθγείται, ενϊ 

φαίνεται ότι παραμζνει αποτελεςματικόσ ωσ προσ τισ πικανζσ ευνοϊκζσ καρδιομεταβολικζσ 

δράςεισ τθσ HRT. (Barton 2013, Canonico et al. 2011)  

Θ χοριγθςθ ορμονικισ κεραπείασ υποκατάςταςθσ φαίνεται, ςυμπεραςματικά, να 

επιδρά ευνοϊκά ςτον οςτικό μεταβολιςμό, ενϊ θ δράςθ τθσ επί του καρδιομεταβολικοφ 

προφίλ, ιδίωσ δε επί του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ, εξαρτάται ςε μεγάλο βακμό από 

προχπάρχουςεσ και ςυνυπάρχουςεσ πακολογικζσ καταςτάςεισ, δεδομζνου ότι θ HRT φαίνεται 

να δρα, ταυτόχρονα, προ-κρομβωτικά και ενάντια ςτθν ακθροςκλιρωςθ, ενϊ επίςθσ φαίνεται 

να βελτιϊνει τον προβλθματικό μεταβολιςμό γλυκόηθσ και λιπιδίων που παρατθροφνται 

μετεμμθνοπαυςιακά. (Barton 2013, Barton et al. 2013, Cummings et al. 2008, Eastell et al. 

2010, Edwards et al. 2013, Harman et al. 2011) Ωςτόςο, θ χοριγθςθ HRT δεν ςυνιςτάται 

μετεμμθνοπαυςιακά, επί του παρόντοσ, για προςταςία του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ ι για 

διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ ι των λιπιδίων, ενϊ, ςχετικά με τθ ςκελετικι 

υγεία, δεν χορθγείται ςε εγκατεςτθμζνθ οςτεοπόρωςθ εν γζνει, παρά μόνο 

περιεμμθνοπαυςιακά και, για ςφντομο χρονικό διάςτθμα, μετεμμθνοπαυςιακά για προςταςία 

του ςκελετοφ ςε νζεσ γυναίκεσ με πρόωρθ (ςε θλικία μικρότερθ των 40 ετϊν) ι, ζςτω, πρϊιμθ 

(ςε θλικία μικρότερθ των 45 ετϊν) εμμθνόπαυςθ, λαμβάνοντασ πάντα υπ’όψιν όλεσ τισ 

πικανζσ αντενδείξεισ και παρενζργειεσ. Θ βαςικι ζνδειξθ χοριγθςθσ HRT παραμζνει, όπωσ 
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ιδθ αναφζρκθκε, θ φπαρξθ αγγειοκινθτικϊν ςυμπτωμάτων και κολπικισ ξθρότθτασ περι- και 

μετ- εμμθνοπαυςιακά.  

Θ φαρμακοκεραπεία με χριςθ παραγόντων που επιδροφν παράλλθλα ςτθ ςκελετικι 

και ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία ι, πιο ορκά, οι επιδράςεισ τθσ κεραπείασ, που δίδεται 

πρωταρχικά όςον αφορά ςτο ζνα ςφςτθμα, επί του άλλου, αποτελεί μια ακόμα ζνδειξθ 

ςφνδεςθσ μεταξφ των δφο αυτϊν ςυςτθμάτων. Φαρμακευτικζσ ουςίεσ όπωσ τα SERMs και θ 

τιβολόνθ, που πρωταρχικά χορθγοφνται για προςταςία τθσ ςκελετικισ υγείασ 

μετεμμθνοπαυςιακά, φαίνεται να επιδροφν, με άλλοτε άλλο αποτζλεςμα, και επί του 

καρδιομεταβολικοφ προφίλ, ενϊ φάρμακα όπωσ τα αντιχπερταςικά, οι ςτατίνεσ, τα νιτρϊδθ, 

τα αντιπθκτικά, οριςμζνα αντιαρρυκμικά και οι κειαηολιδινεδιόνεσ, που χορθγοφνται 

πρωταρχικϊσ για τθν αντιμετϊπιςθ προβλθμάτων του μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ και λιπιδίων, 

αλλά και του καρδιαγγειακοφ, φαίνεται να επιδροφν επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. 

(Anagnostis et al. 2009, Bilezikian et al. 2013, Cummings et al. 2008, Eastell et al. 2010, Ghosh 

et al. 2014, Panday et al. 2014, Pinkerton et al. 2014, Rejnmark 2008a, Rejnmark 2008b, 

Tsartsalis et al. 2012, Walsh et al. 2012) Θ χριςθ τθσ κεραπείασ ορμονικισ υποκατάςταςθσ, τθσ 

οποίασ βαςικότερθ ζνδειξθ ςτθν εμμθνόπαυςθ αποτελοφν τα ζντονα αγγειοκινθτικά 

ςυμπτϊματα και θ δυςπαρεφνια λόγω κολπικισ ξθρότθτασ, φαίνεται ότι ςτθ μεν ςκελετικι 

υγεία δρα ευνοϊκά, αναπλθρϊνοντασ εν μζρει τθν ζλλειψθ ενδογενϊν οιςτρογονικϊν 

παραγόντων, ςτθ δε καρδιομεταβολικι ςφαίρα φαίνεται ότι το αποτζλεςμα είναι 

πολυπλοκότερο και πικανϊσ επθρεάηεται από τα ιδιαίτερα χαρακτθριςτικά εκάςτθσ γυναίκασ, 

ιδίωσ όςον αφορά ςτθν προχπάρχουςα κατάςταςθ του καρδιαγγειακοφ και ςτθ χρονικι 

ςτιγμι τθσ χοριγθςθσ τθσ κεραπείασ. (Barton 2013, Barton et al. 2013, Cignarella et al. 2010, 

Cummings et al. 2008, Eastell et al. 2010, Edwards et al. 2013, Harman et al. 2011) Επί του 

παρόντοσ, κανζνασ φαρμακευτικόσ παράγοντασ δεν ςυνιςτάται για τθν ταυτόχρονθ 

αντιμετϊπιςθ καταςτάςεων που αφοροφν, από τθ μια, ςτον μεταβολιςμό γλυκόηθσ ι λιπιδίων 

ι ςτο καρδιαγγειακό ςφςτθμα και, από τθν άλλθ, ςτον ςκελετό, ωςτόςο, ςτο εγγφσ μζλλον, μια 

κοινι φαρμακευτικι φαρζτρα κα μπορεί πικανϊσ να ςυντελζςει ςε ακόμα εγγφτερθ κεϊρθςθ 

τθσ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ φυςιολογίασ και μεγαλφτερθ ανάδειξθ κοινϊν 

ρυκμιςτικϊν καταβολϊν.   
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Γ.16 Εμμθνόπαυςθ 

Θ μετάβαςθ από τθν αναπαραγωγικι θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ, για τισ γυναίκεσ, εκτόσ 

από τισ ανατομικζσ και λειτουργικζσ αλλαγζσ που αφοροφν ςτθ φυςιολογία του γυναικείου 

αναπαραγωγικοφ ςυςτιματοσ, ςυνεπάγεται πλικοσ αλλαγϊν τθσ φυςιολογίασ και του 

μεταβολιςμοφ ςτο ςφνολο, ςχεδόν, των οργανικϊν ςυςτθμάτων, χωρίσ να εξαιροφνται θ 

ςκελετικι και θ καρδιομεταβολικι ςφαίρα. Οι αλλαγζσ ςτα κυκλοφοροφντα επίπεδα, αλλά και 

ςτθν αναλογία, των ςτεροειδϊν ορμονϊν του φφλου φαίνεται να επάγουν δυςμενι 

αποτελζςματα τόςο ωσ προσ τθν οςτικι φυςιολογία, με απϊλεια οςτικισ μάηασ και αντοχισ, 

όςο και ωσ προσ τθν λειτουργία του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ και του μεταβολιςμοφ 

γλυκόηθσ και λιπιδίων, με εκδιλωςθ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων αλλά και προδιάκεςθ για 

εμφάνιςθ παχυςαρκίασ, αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ ι δυςλιπιδαιμίασ, 

μετεμμθνοπαυςιακά. (Barton 2013, Braithwaite et al. 2003, Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 

2013, I. Hopper et al. 2011, Qu et al. 2013, Riddle 2011, Sanon et al. 2012, Warraich et al. 2013, 

Wenger 2003) Ππωσ ιδθ ζχει αναφερκεί, θ εκδιλωςθ οποιαςδιποτε από αυτζσ τισ 

καταςτάςεισ ςτθ μετεμμθνοπαυςιακι περίοδο αυξάνει ςε μεγάλο βακμό τθ νοςθρότθτα, ενϊ 

ςε περιπτϊςεισ ςυνφπαρξθσ πακολογικϊν καταςτάςεων, εκ τθσ ςκελετικισ και εκ τθσ 

καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ ταυτόχρονα, θ νοςθρότθτα και θ κνθτότθτα πολλαπλαςιάηονται 

πζραν του απλϊσ ακροιςτικοφ αποτελζςματοσ. (Braithwaite et al. 2003, Eastell et al. 2010, 

Hamerman 2005, I. Hopper et al. 2011, Qu et al. 2013, Riddle 2011, Sanon et al. 2012, Sealand 

et al. 2013, Tanko et al. 2005, Tremollieres et al. 2010, Warraich et al. 2013, Wenger 2003, 

Yamaguchi et al. 2012) Ρζραν τθσ χρονικισ ςυνφπαρξθσ, ςε μια περίοδο μεγάλων, πάντωσ, 

ορμονικϊν και πακοφυςιολογικϊν αλλαγϊν ςτο ςϊμα μιασ γυναίκασ, το οποίο, εξάλλου, 

υφίςταται τα όποια αποτελζςματα τθσ ςυνυπάρχουςασ γιρανςθσ, θ φυςιολογία του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ και τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ φαίνεται να αλλθλεπιδροφν και να αλλθλο-

επθρεάηονται, ςε ςθμείο που θ μεταξφ τουσ ςφνδεςθ μετεμμθνοπαυςιακά να μποροφςε να 

αποτελζςει αντικείμενο διακριτισ μελζτθσ, δεδομζνθσ εξάλλου τθσ μεγάλθσ ςυςχζτιςθσ 

αμφοτζρων με τθν κυκλοφορία και τθ δράςθ ςτεροειδϊν ορμονϊν του φφλου, αλλά και άλλων 

ορμονϊν. (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Edwards et al. 2013, Gameiro et al. 2010)  
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Τα χρόνια ηωισ μιασ γυναίκασ, με βάςθ τθν αναπαραγωγικι τθσ λειτουργία, μποροφν 

να διαχωριςτοφν ςτο ςτάδιο τθσ αναπαραγωγικισ θλικίασ, που διαρκεί από τθν εμμθναρχι 

ζωσ τθν περιεμμθνόπαυςθ (θ αρχι τθσ οποίασ ςθματοδοτείται από αςτάκεια ςτον καταμινιο 

κφκλο τθσ γυναίκασ), ςτο ςτάδιο τθσ περιεμμθνοπαυςιακισ μεταβατικισ περιόδου, όπου 

ςθμειϊνεται μεγάλθ διακφμανςθ ςτθ διάρκεια του καταμινιου κφκλου (ςθμειϊνονται κφκλοι 

με αμμθνόρροια, που μπορεί να διαρκεί 60 ι παραπάνω θμζρεσ) και αφξθςθ των επιπζδων τθσ 

FSH, και ςτο μετεμμθνοπαυςιακό ςτάδιο, θ αρχι του οποίου ςθματοδοτείται από τθν 

τελευταία ζμμθνο ρφςθ (που για τουλάχιςτον 12 μινεσ δεν ακολουκείται από επόμενθ και 

που, επιπλζον, δεν ςυνοδεφεται από εγκυμοςφνθ ι άλλθ πακολογικι κατάςταςθ, αλλά 

οφείλεται ςε πρωτοπακι ζκπτωςθ τθσ οιςτρογονο-παραγωγικισ λειτουργίασ των ωοκθκϊν). 

(Edwards et al. 2013, Ross et al. 2012)  

Κατά τθν μεταβατικι περίοδο, που μπορεί να διαρκζςει κάποια ζτθ, τα επίπεδα των 

κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων (οιςτρόνθσ και οιςτραδιόλθσ) ςτο ςϊμα μιασ γυναίκασ 

υφίςτανται μεγάλεσ διακυμάνςεισ, με πτωτικι πάντωσ πορεία, ϊςτε μετεμμθνοπαυςιακά τα 

επίπεδα οροφ των οιςτρογόνων να καταλιγουν ςε τιμζσ υποπολλαπλάςιεσ (κατά 7 - 10 φορζσ 

ςε ςχζςθ με αυτζσ που ςθμειϊνονται κατά τθν αναπαραγωγικι θλικία), ενϊ, αντίκετα, τα 

επίπεδα κυκλοφοροφντων ανδρογόνων, που κατά κφριο λόγο παράγονται από τα επινεφρίδια 

αλλά ςυνεχίηουν να ςυντίκενται και ςτισ ωοκικεσ, δεν επθρεάηονται ιδιαίτερα από τθν 

μετάβαςθ ςτθν εμμθνόπαυςθ, με αποτζλεςμα τθν επικράτθςθ των ανδρογόνων (ιδίωσ τθσ 

τεςτοςτερόνθσ) ωσ πρωταρχικϊσ κυκλοφοροφντων ςτεροειδϊν ορμονϊν του φφλου, 

μετεμμθνοπαυςιακά. (Barton 2013, Cignarella et al. 2010, Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 

2013, Lisabeth et al. 2012) Θ πτωτικι πορεία αλλά και οι διακυμάνςεισ, γενικότερα, των 

επιπζδων οιςτρογόνων ςτον ορό φαίνεται ότι προκαλοφν τα κλινικά ςυμπτϊματα που 

ςυνοδεφουν το μεταβατικό ςτάδιο τθσ περιεμμθνόπαυςθσ (πζραν τθσ αςτάκειασ του 

καταμθνίου κφκλου), που κυρίωσ αφοροφν ςε αγγειοκινθτικζσ διαταραχζσ (εξάψεισ, 

εφιδρϊςεισ), ατροφία των γεννθτικϊν οργάνων, πτϊςθ των νοθτικϊν λειτουργιϊν, δυςκολία 

ςτθν ζλευςθ του φπνου αλλά και αλλαγζσ ςτθν ψυχικι διάκεςθ. (Edwards et al. 2013) 

Ρεριςςότερο όμωσ ςθμαντικό, για τθ γενικότερθ κατάςταςθ υγείασ μιασ γυναίκασ, είναι το ότι 

οι ορμονικζσ αλλαγζσ που ςυμβαίνουν κατά τθν εμμθνόπαυςθ φαίνεται να οδθγοφν ςυνολικά 
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ςε απϊλεια οςτικισ μάηασ και οςτεοπόρωςθ, αλλά και ςε προδιάκεςθ για καρδιομεταβολικά 

νοςιματα. (Barton 2013, Cignarella et al. 2010, Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013) 

Θ μετάβαςθ ςτθν εμμθνόπαυςθ ζχει ςυςχετιςκεί πολλάκισ με τθ ςυχνότθτα και τθ 

βαρφτθτα απϊλειασ οςτικισ μάηασ και αντοχισ, αλλά και τθν αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ 

οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων, αφοφ, εξάλλου, μία από τισ δφο βαςικζσ πρωτοπακείσ μορφζσ 

οςτεοπόρωςθσ, θ οςτεοπόρωςθ τφπου Λ, ορίηεται και ωσ «μετεμμθνοπαυςιακι». Θ μεγάλθ 

ελάττωςθ των κυκλοφοροφντων επιπζδων οιςτρογόνων (και, ίςωσ ςυμπλθρωματικά, θ 

ςυνακόλουκθ αφξθςθ των επιπζδων FSH) μετά τθν εμμθνόπαυςθ φαίνεται ότι διαδραματίηουν 

ςθμαντικό ρόλο ςτθν επαγωγι του φαινομζνου τθσ ποςοτικισ και ποιοτικισ διαταραχισ του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013) Οι ορμονικζσ αλλαγζσ 

φαίνεται ότι προκαλοφν τθν αφξθςθ τθσ οςτεοκλαςτικισ διαφοροποίθςθσ αλλά και 

δραςτθριότθτασ, μζςω αρκετϊν μεταβολικϊν μονοπατιϊν, αφοφ αίρεται θ (εκ των 

οιςτρογόνων επαγόμενθ) αναςταλτικι και αποπτωτικι δραςτθριότθτα του ςυςτιματοσ 

OPG/RANK/RANKL επί των οςτεοκλαςτϊν (τα οιςτρογόνα ευνοοφν τθν επικράτθςθ τθσ OPG ςε 

ςχζςθ με το RANKL), ενϊ επίςθσ ελαττϊνονται τα επίπεδα κυκλοφοροφντων αυξθτικϊν 

παραγόντων (π.χ. του TGF-β) και αίρεται θ ςυςτθματικι αντιοξειδωτικι και 

ανοςοτροποποιθτικι επίδραςθ των οιςτρογόνων, με αποτζλεςμα τθν επικράςτθςθ 

προφλεγμονωδϊν παραγόντων, όπωσ IL-1, IL-6 και TNF-α, όλα εκ των οποίων επίςθσ ευνοοφν 

τθν οςτεοκλαςτικι δραςτθριότθτα, με τελικό αποτζλεςμα τθ ςυνολικι αφξθςθ του ρυκμοφ 

οςτικισ ανακαταςκευισ, με πολλαπλάςια επικράτθςθ, όμωσ, του ςκζλουσ τθσ οςτικισ 

απορρόφθςθσ, γεγονόσ που καταλιγει ςε απϊλεια οςτικισ μάηασ και παράλλθλθ ελάττωςθ 

τθσ ποιότθτασ του νεοςχθματιηόμενου οςτοφ. (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Edwards 

et al. 2013, Feng et al. 2011, Gameiro et al. 2010, Lieben et al. 2013, Lo et al. 2011, Roush 2011, 

L. Sun et al. 2006) Λόγω τθσ απελευκζρωςθσ μεταλλικϊν ςτοιχείων και, ςυγκεκριμζνα, 

αςβεςτίου από τον ςκελετό ςτθν κυκλοφορία, τα παραπάνω γεγονότα ςυνοδεφονται, 

επιπλζον, από ανάδρομθ αναςτολι τθσ ςφνκεςθσ 1,25(ΟΘ)2 βιταμίνθσ D ενϊ επίςθσ ευνοείται 

το αρνθτικό ιςοηφγιο αςβεςτίου ςτον οργανιςμό, μζςω ελαττωμζνθσ εντερικισ απορρόφθςθσ 

και αυξθμζνθσ νεφρικισ απζκκριςθσ του μεταλλικοφ αυτοφ ςτοιχείου. (Clarke et al. 2010a, 

Clarke et al. 2010b, Feng et al. 2011, Lieben et al. 2013, L. Sun et al. 2006)  
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Θ πτϊςθ των επιπζδων των οιςτρογόνων φαίνεται ότι επιδρά εν μζρει επιλεκτικά και 

δοςοεξαρτϊμενα ςτα διάφορα ανατομικά ςθμεία του ςκελετοφ. Το μεν ςπογγϊδεσ οςτοφν, 

ςτο οποίο ιδθ ςθμειϊνονται απϊλειεσ οςτικισ μάηασ από νεαρότερθ θλικία, επθρεάηεται 

πολφ από τθν ξαφνικι ελάττωςθ των επιπζδων οιςτρογόνων με αποτζλεςμα να επιταχφνεται ο 

(ιδθ ςθμαντικά υψθλότεροσ του φλοιϊδουσ οςτοφ) ρυκμόσ απϊλειάσ του, το δε φλοιϊδεσ 

οςτοφν επθρεάηεται κατεξοχιν από τθν απϊλεια κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων, ςθμειϊνει 

όμωσ, άμεςα μετεμμθνοπαυςιακά, πιο ςυγκρατθμζνθ, ςυγκριτικά με το ςπογγϊδεσ, αφξθςθ 

του (ζωσ τότε πολφ χαμθλοφ) ρυκμοφ απϊλειάσ του, φαινόμενα που τονίηουν τθ μεγάλθ 

ςφνδεςθ τθσ απϊλειασ οςτοφ, ιδίωσ δε του φλοιϊδουσ, με τθ μετάβαςθ ςτθν εμμθνόπαυςθ 

και τισ ορμονικζσ αλλαγζσ που αυτι ςυνεπάγεται. (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Farr 

et al. 2013, Walsh et al. 2013) Αποτζλεςμα των ανωτζρω περιγραφομζνων φαινομζνων 

απϊλειασ οςτοφ κεωρείται θ μεγάλθ μετεμμθνοπαυςιακι απϊλεια οςτικισ μάηασ ςε 

ςπογγϊδεισ ανατομικζσ περιοχζσ των ςπονδφλων, τθσ λεκάνθσ και του περιφερικοφ 

αντιβραχίου, και θ ςχετικά πιο περιοριςμζνθ απϊλεια ςε φλοιϊδεισ περιοχζσ των ςπονδφλων 

και των μακρϊν οςτϊν, ενϊ, γενικά, ο (υψθλόσ) περι- και μετ-εμμθνοπαυςιακόσ ρυκμόσ 

απϊλειασ τθσ οςτικισ μάηασ φαίνεται να αυτοπεριορίηεται 8 - 10 ζτθ μετά από τθν 

εμμθνόπαυςθ, οπότε και θ απϊλεια οςτικισ μάηασ ςυνεχίηεται, εφ’ όρου ηωισ, ςχετικά 

ομοιόμορφα και ςταδιακά, λόγω τθσ διαδικαςίασ τθσ γιρανςθσ (που, ςυνολικά, φαίνεται να 

είναι και θ κυρίαρχθ κινθτιριοσ δφναμθ απϊλειασ ιδίωσ του ςπογγϊδουσ οςτοφ), ςε πολφ 

χαμθλότερουσ, πάντωσ, ρυκμοφσ, και για τα δφο είδθ οςτίτθ ιςτοφ. (Clarke et al. 2010a, Farr et 

al. 2013)  

Ζχει εξάλλου δειχκεί ότι, ζςτω και ςχετικά χαμθλά επίπεδα κυκλοφοροφντων 

οιςτρογόνων (ςαφϊσ χαμθλότερα από τα αναμενόμενα προεμμθνοπαυςιακά, αλλα 

υψθλότερα από τα ςυνικωσ ευριςκόμενα μετεμμθνοπαυςιακά), επαρκοφν για αναχαίτιςθ του 

φαινομζνου τθσ μετεμμθνοπαυςιακισ απϊλειασ φλοιϊδουσ οςτοφ, ενϊ δεν επαρκοφν για 

αντίςτοιχθ αναχαίτιςθ τθσ μετεμμθνοπαυςιακισ απϊλειασ ςπογγϊδουσ οςτοφ, γεγονόσ που 

καταδεικνφει τθν μεγάλθ ςυςχζτιςθ εμμθνόπαυςθσ και απϊλειασ φλοιϊδουσ οςτοφ. (Clarke et 

al. 2010a, Farr et al. 2013, Walsh et al. 2013) Το φλοιϊδεσ τμιμα κάκε οςτοφ είναι αυτό ςτο 

οποίο οφείλεται το μεγαλφτερο, αναλογικά, ποςοςτό οςτικισ ςτακερότθτασ και αντοχισ, 
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επομζνωσ θ εμμθνόπαυςθ φαίνεται να επάγει τθ ςυνολικι αποδυνάμωςθ του ςκελετοφ, με 

αναμενόμενο επακόλουκο τθν παρατθροφμενθ αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ (οςτεοπορωτικϊν) 

καταγμάτων μετεμμθνοπαυςιακά. (Clarke et al. 2010a, Farr et al. 2013) Φαίνεται δε ότι ο 

ςκελετόσ, γενικά, δεν επθρεάηεται μόνο ςτισ γυναίκεσ από τθ μετεμμθνοπαυςιακι ελάττωςθ 

των κυκλοφοροφντων επιπζδων οιςτρογόνων, αλλά ότι επίςθσ επθρεάηεται από τθν ελάττωςθ 

των επιπζδων των ςτεροειδϊν ορμονϊν του φφλου και ςτουσ άνδρεσ, φαινόμενο που, πάντωσ, 

ςυνικωσ επιτελείται περιςςότερο ςταδιακά (λόγω μθ φπαρξθσ διαδικαςίασ αντίςτοιχθσ προσ 

τθν εμμθνόπαυςθ ςτουσ άρρενεσ), με αποτζλεςμα τθ λιγότερο απότομθ αφξθςθ του ρυκμοφ 

απωλείασ του οςτοφ και τθν πιο ςυγκρατθμζνθ, ποςοτικά, και ςε μεγαλφτερθ θλικία, χρονικά, 

αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ τθσ οςτεοπόρωςθσ και των οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων ςτουσ 

άρρενεσ. (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b) 

Θ μετάβαςθ ςτο μετεμμθνοπαυςιακό ςτάδιο, με τθν ελάττωςθ των κυκλοφοροφντων 

επιπζδων οιςτρογόνων και τθν αφξθςθ των κυκλοφοροφντων επιπζδων ανδρογόνων, κυρίωσ 

δε τθσ τεςτοςτερόνθσ, φαίνεται να προδιακζτει ςτθν εξζλιξθ πολλϊν καταςτάςεων που 

αφοροφν ςτθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, ςθμαντικότερα εκ των οποίων είναι θ προδιάκεςθ 

για αφξθςθ του ςωματικοφ βάρουσ και του περιςπλάχνιου λίπουσ, θ αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ 

ινςουλίνθσ, οι διαταραχζσ ςτον μεταβολιςμό των λιπιδίων και θ αγγειακι δυςλειτουργία, 

δθλαδι προκαλείται ςυνολικά αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ των ςυνιςτωςϊν (αλλά και του ίδιου) 

του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ενϊ, επιπλζον, ςθμειϊνεται απϊλεια των αντιφλεγμονωδϊν - 

αντιοξειδωτικϊν δράςεων των οιςτρογόνων, με όλα όςα αυτά ςυνεπάγονται, μεμονωμζνα 

αλλά και ακροιςτικά, για τθν καρδιομεταβολικι νοςθρότθτα και κνθτότθτα (Εικόνα Γ.16.1). 

(Barton 2013, Cignarella et al. 2010, Edwards et al. 2013, Lisabeth et al. 2012, Lizcano et al. 

2014, Ross et al. 2012) Οι ορμονικζσ αλλαγζσ που ςυνοδεφουν τθν εμμθνόπαυςθ ςυνδζονται 

από αφξθςθ του ςωματικοφ βάρουσ και, μάλιςτα, με ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ ιςτοφ 

περιςπλαχνικά (ακόμα και ςε περιπτϊςεισ μθδαμινισ ςυνολικισ αφξθςθσ ςωματικοφ βάρουσ), 

με ςυνακόλουκθ αφξθςθ τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, και, επομζνωσ, αφξθςθ τθσ 

επίπτωςθσ παχυςαρκίασ, δυςλιπιδαιμίασ και Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2. (Barton 2013, 

Cignarella et al. 2010, Edwards et al. 2013, Lima et al. 2012, Lisabeth et al. 2012, Lizcano et al. 

2014, Ross et al. 2012, Yanes et al. 2011) Θ ςυςςϊρευςθ του λίπουσ ςε ζκτοπεσ κζςεισ, και, 
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ςυνακόλουκα, θ αφξθςθ τθσ πικανότθτασ φλεγμονισ εντόσ αυτοφ, αλλά και γενικότερα θ 

τροποποίθςθ τθσ λειτουργίασ του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ, ιδίωσ δε του μονοπατιοφ του 

ςυςτιματοσ OPG/RANK/RANKL, και θ ενεργοποίθςθ πλθκϊρασ κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ, 

γεγονότα που διαδραματίηονται κατά τθν εμμθνόπαυςθ, ευνοοφν τθ δθμιουργία και τθν 

εξζλιξθ μιασ κατάςταςθσ οξειδωτικοφ ςτρεσ και χρόνιασ φλεγμονισ μικροφ βακμοφ, που, 

ςυνολικά, ςυνδζονται με αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ διαταραχισ ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, 

με οξείδωςθ λιπιδίων και άλλων μορίων και, τελικά, με επιδείνωςθ τθσ καρδιομεταβολικισ 

υγείασ. (Cignarella et al. 2010, Edwards et al. 2013, Gameiro et al. 2010, Lizcano et al. 2014)  

Θ ζλευςθ τθσ εμμθνόπαυςθσ επιπλζον ςθματοδοτεί τθν κακαυτό αφξθςθ των επιπζδων 

ολικισ χολθςτερόλθσ και LDLc και τθν ελάττωςθ των επιπζδων HDLc, ενϊ τα ςωματίδια LDLc, 

όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, ζχουν επιπλζον τθν τάςθ να οξειδϊνονται και, άρα, αποτελοφν 

επιπλζον παράγοντα κινδφνου για το καρδιαγγειακό ςφςτθμα. (Barton 2013, Cignarella et al. 

2010, Edwards et al. 2013, Lima et al. 2012, Lisabeth et al. 2012, Lizcano et al. 2014, Ross et al. 

2012) Μετεμμθνοπαυςιακά, εξάλλου, θ επικράτθςθ των ανδρογόνων ωσ κυκλοφοροφντων 

ςτεροειδϊν ορμονϊν του φφλου και θ ελάττωςθ των επιπζδων των οιςτρογόνων ζχουν άμεςο 

αντίκτυπο ςτθ λειτουργία του αγγειακοφ ενδοκθλίου, ενεργοποιϊντασ το ςφςτθμα ρενίνθσ - 

αγγειοτενςίνθσ αλλά και το αυτόνομο ςυμπακθτικό ςφςτθμα, επθρεάηοντασ δυςμενϊσ τθ 

βιοδιακεςιμότθτα του ΝΟ, αυξάνοντασ τθ λειτουργία τθσ ενδοκθλίνθσ και αγγειοςυςπαςτικϊν 

παραγόντων και, γενικότερα, παραβλάπτοντασ τθ λειτουργία τθσ αγγειοδιαςτολισ, ενϊ 

παράλλθλα προκαλείται αφξθςθ των επιπζδων προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, των 

προςκολλθτικϊν μορίων που εκφράηονται ςτο αγγειακό δίκτυο αλλά και οξειδωτικι 

επιβάρυνςθ αυτοφ, με ακροιςτικά δυςμενι αποτελζςματα ωσ προσ τθν επίπτωςθ και εξζλιξθ 

ενδοκθλιακισ δυςλειτουργίασ, αγγειακϊν αςβεςτϊςεων, αγγειακϊν βλαβϊν, και, γενικά, 

νοςθμάτων που αφοροφν ςτο αγγειακό δίκτυο (όπωσ είναι θ αρτθριακι υπζρταςθ, θ 

ςτεφανιαία νόςοσ, το αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο, κ.λπ.). (Barton 2013, Cignarella et al. 

2010, Edwards et al. 2013, Gameiro et al. 2010, Lima et al. 2012, Lisabeth et al. 2012, Yanes et 

al. 2011) Σε όλα τα παραπάνω ζρχονται να προςτεκοφν τα αποτελζςματα τθσ ςυνυπάρχουςασ, 

ςτθν μετεμμθνοπαυςιακι θλικία, γιρανςθσ, που κυρίωσ αφοροφν ςτθ μεγζκυνςθ του 

οξειδωτικοφ ςτρεσ και τθσ επικράτθςθσ του προφλεγμονϊδουσ ςκζλουσ του ανοςοποιθτικοφ, 
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φαινόμενα που μεγιςτοποιοφν τισ βλάβεσ για τθν καρδιομεταβολικι υγεία. (Barton 2013, 

Cignarella et al. 2010, Gameiro et al. 2010) Θ εμμθνόπαυςθ εξάλλου, λόγω των 

αγγειοκινθτικϊν ςυμπτωμάτων και των διαταραχϊν που προκαλεί ςτθν ψυχικι διάκεςθ και 

ςτθν ζλευςθ του φπνου, ςυνδζεται και μπορεί να επιτείνει τα προβλιματα τθσ ιδθ 

επθρεαςμζνθσ καρδιομεταβολικισ υγείασ (π.χ. επιπλζον ςτρεςογόνα ερεκίςματα που 

επιδεινϊνουν ιδίωσ τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, τθν ενδοκθλιακι δυςλειτουργία, τθν 

αρτθριακι υπζρταςθ και τθ λειτουργία του ανοςοποιθτικοφ). (Edwards et al. 2013, Gameiro et 

al. 2010, Ross et al. 2012, Yanes et al. 2011)  

Ζχει, ωςτόςο, δειχκεί ότι θ ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ ιςτοφ πικανϊσ να μπορεί να 

λειτουργιςει εν μζρει ευνοϊκά, με τθν ζννοια τθσ περιφερικισ αρωματοποίθςθσ ανδρογόνων 

ςε οιςτρογόνα και τθν αφξθςθ, με αυτόν τον τρόπο, των κυκλοφοροφντων επιπζδων 

οιςτρογόνων, μετεμμθνοπαυςιακά, όπωσ ζχει ιδθ αναφερκεί. (Cignarella et al. 2010, Lidfeldt 

et al. 2002) Επιπλζον, ενδζχεται θ φλεγμονι εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ, λόγω τθσ μεταβολισ 

των κυτταρικϊν πλθκυςμϊν και των κυτοκινϊν που επικρατοφν, να ευνοεί τθν 

αρωματοποίθςθ ςε οιςτρογόνα, αφοφ το περιςπλάχνιο λίποσ αλλά και ο βακμόσ φλεγμονισ 

εντόσ αυτοφ ζχουν, περαιτζρω, ςυςχετιςκεί με αυξθμζνα επίπεδα κυκλοφοροφντων 

οιςτρογόνων, τα οποία, κατά μια υπόκεςθ, πικανόν να αντιρροποφν τθ φλεγμονϊδθ 

διεργαςία εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ. (Cignarella et al. 2010) Κατά μια άλλθ υπόκεςθ, που ζχει 

ςυηθτθκεί κυρίωσ ςε πειραματόηωα, θ φλεγμονι εντόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ ενδζχεται να 

επιτείνεται από τα κυκλοφοροφντα οιςτρογόνα, τα οποία ωςτόςο φαίνεται ότι, ακόμα και ςτο 

βακμό που μπορεί να επιδεινϊςουν ενεργά τθν χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονι που εδράηει ςτον 

λιπϊδθ ιςτό, ςυνολικά φαίνεται να ευνοοφν τθν ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και με 

τον τρόπο αυτό, τελικά, αντιρροποφν πικανζσ επιβλαβείσ δράςεισ, μετεμμθνοπαυςιακά. 

(Cignarella et al. 2010)  

Γενικά, φαίνεται ότι, ςχετικά με τθ δράςθ των κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων, με τθν 

ελάττωςθ των επιπζδων τουσ (μετεμμθνοπαυςιακά), αλλά και ςε ςχζςθ με τθν 

αποτελεςματικότθτα εξωγενϊσ χορθγουμζνων οιςτρογόνων, υφίςταται εξαιρετικι 

εκλεκτικότθτα ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία, ωσ προσ τον ακριβι ιςτό όπου οι ορμονικοί αυτοί 
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παράγοντεσ πρόκειται να δράςουν, αλλά και τθν προχπάρχουςα κατάςταςθ του ιςτοφ αυτοφ 

(π.χ. λιπϊδθσ ιςτόσ, ενδοκθλίο, κ.λπ.), ενϊ ιδιαίτερο ρόλο φαίνεται να διαδραματίηουν και τα 

ακριβι επίπεδα των κυκλοφοροφντων ορμονϊν, λόγω πικανισ δοςοεξαρτϊμενθσ δράςθσ. 

(Barton 2013, Barton et al. 2013, Cignarella et al. 2010, Lizcano et al. 2014) Θ επίδραςθ των 

οιςτρογόνων ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία φαίνεται να είναι δοςοεξαρτϊμενθ, ιδίωσ για τον 

μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, με κυκλοφοροφντα οιςτρογόνα που ανταποκρίνονται ςε ςυνικθ 

(προεμμθνοπαυςιακά) επίπεδα να αντιςτοιχοφν ςτθ βζλτιςτθ λειτουργία τθσ λειτουργίασ του 

παγκρζατοσ και τθσ δράςθσ τθσ ινςουλίνθσ, ενϊ, αντίκετα, τόςο τα πολφ χαμθλά όςο και τα 

εξαιρετικά υψθλά επίπεδα ζχουν ςυςχετιςκεί με αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. (Barton 

2013, Cignarella et al. 2010) Επιπλζον, χρονικά, φαίνεται ότι τα πρϊτα μετεμμθνοπαυςιακά 

ζτθ είναι και τα περιςςότερο ςθμαντικά, ςχετικά με τα αποτελζςματα τθσ ελάττωςθσ των 

επιπζδων των ενδογενϊν οιςτρογόνων, αλλά και τθσ εξωγενοφσ χοριγθςθσ οιςτρογόνων, 

αφοφ κατά τα ζτθ αυτά διενεργοφνται οι ςθμαντικότερεσ μεταβολικζσ αλλαγζσ που μπορεί να 

οδθγιςουν ςε μθ αναςτρζψιμεσ βλάβεσ των οργάνων - ςτόχων (π.χ. ακθρωμάτωςθ, αγγειακι 

ςκλθρία) και, άρα, ςε τελικι επιδείνωςθ τθσ καρδιομεταβολικισ υγείασ. (Barton 2013, Lisabeth 

et al. 2012, Lizcano et al. 2014)  

Ρζραν τθσ κακαυτό θλικιακισ ςφνδεςθσ, δθλαδι τθσ χρονικισ ςυνφπαρξθσ κατά το 

ςυγκεκριμζνο ςτάδιο τθσ ηωισ, κατά το ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ ζχουν ςχθματιςκεί 

διάφορεσ υποκζςεισ και ζχουν επιςθμανκεί διάφοροι ρυκμιςτικοί μθχανιςμοί που πικανϊσ 

ςυνδζουν τθν καρδιομεταβολικι νοςθρότθτα με τθν οςτικι πακοφυςιολογία, φαινόμενα τα 

οποία εξάλλου ςυνυπάρχουν με αυξθμζνθ ςυχνότθτα, πζραν τθσ απλϊσ αναμενόμενθσ με 

βάςθ τον επιπολαςμό εκάςτθσ διαταραχισ ςτθν αντίςτοιχθ θλικία. Θ ςυςχζτιςθ των δφο 

αυτϊν, όπωσ φαίνεται, αλλθλζνδετων καταςτάςεων, μπορεί να οφείλεται, 

μετεμμθνοπαυςιακά, ςτθ ςυγχυτικι επίδραςθ των οιςτρογόνων και, ςυγκεκριμζνα, ςτθν 

επίδραςθ τθσ ελάττωςθσ των επιπζδων τουσ, φαινόμενο που οδθγεί ςτθν επιβάρυνςθ τόςο 

τθσ καρδιομεταβολικισ υγείασ, αλλά και του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςφμφωνα με τα ανωτζρω. 

(Anagnostis et al. 2009, Barton 2013, Cignarella et al. 2010, Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 

2013, Lisabeth et al. 2012) Οι ανοςοτροποποιθτικζσ αλλά και αντιοξειδωτικζσ δράςεισ των 

οιςτρογόνων φαίνεται ότι αποτελοφν τθ βαςικότερθ πτυχι τθσ κοινισ, αυτισ, ταυτόχρονθσ 
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ρφκμιςθσ τθσ καρδιομεταβολικισ και τθσ οςτικισ φυςιολογίασ, μζςω όλων των ρυκμιςτικϊν 

μθχανιςμϊν που προαναφζρκθκαν. (Almeida et al. 2009, Gameiro et al. 2010, Manolagas 2010, 

Van Campenhout et al. 2009, Yamaguchi et al. 2012) Τα οιςτρογόνα, εξάλλου, ςυνδζονται με 

τροποποίθςθ ρυκμιςτικϊν παραγόντων που αφοροφν ςε κοινά ςθματοδοτικά μονοπάτια, 

όπωσ αυτά των πρωτεϊνϊν Wnt και των PPAR-γ, αλλά και των κυτοκινϊν του ςυςτιματοσ 

OPG/RANK/RANKL, όλα εκ των οποίων, όπωσ ζχει ιδθ αναφερκεί, επιδροφν ςε πλθκϊρα 

κυττάρων που ςυμμετζχουν (είτε ανεξάρτθτα, είτε ταυτόχρονα) ςτθν καρδιομεταβολικι 

λειτουργία, ςτθν οςτικι ανακαταςκευι, αλλά και, γενικότερα, ςτθ διαδικαςία του 

ςυςτθματικοφ οξειδωτικοφ ςτρεσ. (Almeida et al. 2009, Kiechl et al. 2006, Lizcano et al. 2014, 

Manolagas 2010, Scialla et al. 2011, Van Campenhout et al. 2009, Viana Abranches et al. 2011, 

M. Wu et al. 2013)  

Τα δφο ςυςτιματα, τθσ καρδιομεταβολικισ και ςκελετικισ υγείασ, φαίνεται να 

ςυνδζονται, επιπλζον, γενετικά, με κλθρονομικότθτα που ενδεχομζνωσ αφορά και ςε 

παραμζτρουσ που ςχετίηονται με το μεταβατικό ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ και που αφοροφν 

ςε χαρακτθριςτικά που ςαφϊσ επθρεάηουν αμφότερα τα ςυςτιματα (π.χ. ςωματικι διάπλαςθ, 

θλικία εμμθνόπαυςθσ), ενϊ, εξάλλου, ζχει φανεί ότι θ καλι ανταπόκριςθ οριςμζνων αςκενϊν 

ςε εξωγενϊσ χορθγοφμενθ κεραπεία ορμονικισ υποκατάςταςθσ ςτο ζνα εκ των δφο 

ςυςτθμάτων, ςυνδζεται με μεγαλφτερθ πικανότθτα ευνοϊκισ ανταπόκριςθσ και ςτο άλλο 

ςφςτθμα, γεγονόσ που, ενδεχομζνωσ, ςυνδζεται με γονιδιακι εφνοια οριςμζνων ατόμων, ωσ 

προσ τθ λειτουργία των οιςτρογόνων και των οιςτρογονικϊν υποδοχζων (π.χ. του υποδοχζα 

ERα, που διαδραματίηει και τον μεγαλφτερο ρόλο ςχετικά με τθ δράςθ των οιςτρογόνων ςτθν 

ενδοκθλιακι λειτουργία και τθν αγγειοδιαςτολι, ςτθν ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, 

αλλά και ςτον οςτικό μεταβολιςμό), ςτο ςφνολο των οργάνων - ςτόχων (ι, αντίςτροφα, μπορεί 

να ςθμαίνει γονιδιακι επιβάρυνςθ και γονιδιακά ελλείματα ατόμων που ανταποκρίνονται 

πενιχρά ςε ςχζςθ με τθ δράςθ των οιςτρογόνων ςε αμφότερα τα ςυςτιματα). (Barton et al. 

2013, Bowling et al. 2014, Cha et al. 2012, Cignarella et al. 2010, Creatsa et al. 2011, S. R. Davis 

et al. 2012, Roush 2011, Sapre et al. 2014, Silvestri et al. 2006, Yanes et al. 2011) Ρεραιτζρω, 

φαίνεται ότι, πζραν τθσ προφανοφσ ςυγχυτικισ επίδραςθσ τθσ ελάττωςθσ των επιπζδων και 

τθσ λειτουργίασ, εν γζνει, των οιςτρογόνων, αλλά και τθσ αφξθςθσ των επιπζδων των 
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ανδρογόνων, υφίςτανται και άλλοι ορμονικοί παράγοντεσ και ςθματοδοτικά μονοπάτια, των 

οποίων τα επίπεδα τροποποιοφνται μετεμμθνοπαυςιακά (PTH, βιταμίνθ D, αυτόνομο 

ςυμπακθτικό ςφςτθμα, ςφςτθμα ρενίνθσ - αγγειοτενςίνθσ, κ.λπ.), πολλά με βάςθ και τθ 

ςυνυπάρχουςα διαδικαςία τθσ γιρανςθσ, με πικανό αποτζλεςμα τόςο θ καρδιομεταβολικι 

όςο και θ οςτικι υγεία, να επθρεάηονται ταυτόχρονα από μεταβολζσ αυτϊν των παραγόντων. 

(Bouvard et al. 2011, Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Gebru et al. 2013, Khosla et al. 

2005, Lima et al. 2012, Nakagami et al. 2013, Yanes et al. 2011) 

Ρζραν των απλϊν, ανεξάρτθτων επιδράςεων τθσ μεταβολισ των επιπζδων ορμονικϊν 

(και λοιπϊν) παραγόντων ταυτόχρονα και επί των δφο ςυςτθμάτων περι- και μετ-

εμμθνοπαυςιακά, υφίςτανται ενδείξεισ ότι θ ςχζςθ ορμονϊν του φφλου - καρδιαγγειακοφ 

ςυςτιματοσ - μεταβολιςμοφ - οςτικισ υγείασ είναι πολυπλοκότερθ, με ενδιάμεςεσ πικανζσ 

επιδράςεισ ι αλλθλεπιδράςεισ που, εςτιάηοντασ αρχικϊσ ςτο ζνα εκ των δφο ςυςτθμάτων (εκ 

τθσ καρδιομεταβολικισ και τθσ οςτικισ φυςιολογίασ), μπορεί, μζςω ορμονικισ επίδραςθσ, να 

γενικευκοφν και επί του άλλου. Ππωσ ιδθ αναφζρκθκε, θ περίςςεια λιπϊδουσ ιςτοφ, ιδίωσ 

μετεμμθνοπαυςιακά, μπορεί να αποτελζςει ςθμαντικι πθγι οιςτρογόνων (μζςω περιφερικισ 

αρωματοποίθςθσ) και, ςτθ ςυγκεκριμζνθ χρονικι περίοδο, θ παραγωγι αυτι ορμονϊν, 

δεδομζνθσ και τθσ ζκπτωςθσ τθσ ορμονοπαραγωγικισ διαδικαςίασ εκ των ωοκθκϊν, μπορεί να 

διαδραματίηει ςπουδαίο ρόλο ςτθ διατιρθςθ τθσ λειτουργίασ του άξονα των ορμονϊν του 

φφλου, με αποτζλεςμα γυναίκεσ με αυξθμζνο λιπϊδθ ιςτό να ζχουν, τελικά, πιο αυξθμζνα 

επίπεδα οιςτρογόνων μετεμμθνοπαυςιακά, το οποίο κεωρθτικά κα μποροφςε να ςυνοδζυεται 

από καλφτερθ οςτικι μάηα και αρχιτεκτονικι. (Beck et al. 2009, Cignarella et al. 2010, S. R. 

Davis et al. 2012, Dimitri et al. 2012, Lidfeldt et al. 2002, Reid 2010, Sadie-Van Gijsen et al. 

2013) Θ επίδραςθ του ςωματικοφ βάρουσ και τθσ παχυςαρκίασ, εξάλλου, όπωσ ζχει ιδθ 

αναφερκεί, είναι πολφπλοκθ και αφορά ςε ποικιλία παραγόντων που μπορεί να επιφζρουν, 

περι- και μετ-εμμθνοπαυςιακά, είτε εμμζςωσ (π.χ. πιο μακρόχρονθ διατιρθςθ τθσ ωοκθκικισ 

λειτουργίασ ςε υπζρβαρεσ γυναίκεσ, επιπλζον αρωματοποίθςθ οιςτρογόνων 

μετεμμθνοπαυςιακά, απελευκζρωςθ ορμονϊν που ρυκμίηουν τον ενεργειακό μεταβολιςμό, 

όπωσ π.χ. λεπτίνθσ), είτε περιςςότερο άμεςα (π.χ. απευκείασ δράςθ ςτον «μθχανοςτάτθ» των 

οςτεοκυττάρων λόγω μθχανικισ φόρτιςθσ, προφφλαξθ από κατάγματα λόγω ςυςςϊρευςθσ 
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λιπϊδουσ ιςτοφ), αποτζλεςμα ςτον οςτικό μεταβολιςμό, ςε άλλοτε άλλο βακμό, αναλόγωσ με 

τθν επίδραςθ που υπεριςχφει, τθν υπάρχουςα κατάςταςθ τθσ γενικότερθσ ςκελετικισ και 

καρδιομεταβολικισ (π.χ. λιπϊδθσ ιςτόσ που φλεγμαίνει) υγείασ και, πικανϊσ, ςε 

δοςοεξαρτϊμενθ (ιδίωσ όςον αφορά ςτθ δράςθ τθσ αρωματοποίθςθσ) και εκλεκτικι (είδοσ 

οςτίτθ ιςτοφ) βάςθ. (Barton 2013, Beck et al. 2009, Cignarella et al. 2010, S. R. Davis et al. 2012, 

Dimitri et al. 2012, Lidfeldt et al. 2002, Lizcano et al. 2014, Lo et al. 2011, Reid 2010, Sadie-Van 

Gijsen et al. 2013) 

Ρεραιτζρω, θ αυξθμζνθ τάςθ για χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονι εντόσ του ζκτοπου 

λιπϊδουσ ιςτοφ που, κατά κανόνα, αυξάνεται μετεμμθνοπαυςιακά, οδθγεί ςε 

υπερινςουλιναιμία και υπερλεπτιναιμία (και αντίςταςθ ςτθ δράςθ αμφοτζρων), που μποροφν 

να επθρεάςουν τον οςτικό μεταβολιςμό ποικιλλοτρόπωσ, όπωσ ζχει αναλυκεί. (Barton 2013, 

Cignarella et al. 2010, Dimitri et al. 2012, Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010b) Επιπλζον, θ 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, θ υπερινςουλιναιμία και θ δυςλιπιδαιμία, ςε 

ςυνδυαςμό, εξάλλου, με τθν αυξθμζνθ τάςθ για οξείδωςθ των κυκλοφοροφντων λιπιδίων και 

των ςακχάρων ςτο μεταβατικό ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ, μεταξφ άλλων οδθγοφν ςε αγγειακι 

αςβζςτωςθ και αγγειακι δυςλειτουργία, αλλά και ςε φαφλο κφκλο επίταςθσ του οξειδωτικοφ 

ςτρεσ, που είτε μπορεί να οδθγιςουν ςε πρωιμότερθ εμμθνόπαυςθ (και άρα ζμμεςθ 

επιδείνωςθ τθσ οςτικισ φυςιολογίασ και περαιτζρω επιδείνωςθ τθσ καρδιομεταβολικισ 

κατάςταςθσ), είτε (περιςςότερο διαχρονικά αλλά με ιδιαίτερθ επίταςθ μετεμμθνοπαυςιακά, 

λόγω τθσ απϊλειασ τθσ αντιοξειδωτικισ δράςθσ των οιςτρογόνων) ςε κακι κατάςταςθ των 

αγγείων (που ανατομικά αφορά και ςτον ςκελετό) αλλά και ςε άμεςθ οξειδωτικι επιβάρυνςθ 

των οςτεορρυκμιςτικϊν κυττάρων και μθχανιςμϊν, όπωσ αναφζρκθκε ςτο ςχετικό εδάφιο, με 

τελικό αποτζλεςμα τθν επιδείνωςθ τθσ οςτικισ αντοχισ. (Almeida et al. 2009, Balagopal et al. 

2011, Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Cildir et al. 2013, 

Despres et al. 2008b, Huang 2009, Hui et al. 2013, Hyder et al. 2007, Kalupahana et al. 2012, 

Leroith 2012, Manolagas 2010, Manolagas et al. 2007) Το δε ενδοκιλιο κεωρείται ιςτόσ που 

μπορεί να δράςει αρωματοποιϊντασ κυκλοφοροφντα ανδρογόνα ςε οιςτρογόνα, είναι όμωσ 

άγνωςτο εάν αυτι θ δραςτθριότθτα παραβλάπτεται ςε ζνα ιδθ ταλαιπωρθμζνο, από 

ακθρωμάτωςθ και αγγειακι αςβζςτωςθ, αγγειακό δίκτυο, με ζμμεςθ επιβαρυντικι δράςθ, με 
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τον τρόπο αυτό, ίςωσ και επί του ςκελετοφ. (Barton 2013) Φαίνεται, λοιπόν, ότι παράγοντεσ 

που αφοροφν πρωταρχικά ςτθν καρδιομεταβολικι υγεία, επθρεάηουν με διάφορουσ, 

ζμμεςουσ (κυρίωσ μζςω τροποποίθςθσ κοινϊν ρυκμιςτικϊν μονοπατιϊν, π.χ. των οιςτρογόνων 

ι του οξειδωτικοφ ςτρεσ) και άμεςουσ (π.χ. απευκείασ δράςθ ςωματικοφ βάρουσ και 

υπερινςουλιναιμίασ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ) τρόπουσ, ενεργά, τθ ςκελετικι υγεία των 

γυναικϊν, περι- και μετ-εμμθνοπαυςιακά.  

Ρζραν, όμωσ, τθσ δράςθσ τθσ καρδιομεταβολικισ φυςιολογίασ επί του ςκελετοφ, 

ςθμαντικι φαίνεται να είναι, όπωσ ζχει ιδθ ςυηθτθκεί, θ ςυνειςφορά και του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ ωσ προσ τθν καρδιαγγειακι υγεία και τθν ορμονικι και ενεργειακι 

ολοκλιρωςθ. (Barengolts et al. 1998, New et al. 2011, Rautiainen et al. 2013, Sullivan et al. 

2013, Yamaguchi et al. 2012) Το οςτοφν φαίνεται να επιδρά, μζςω τθσ ςφνκεςθσ και 

απελευκζρωςθσ οςτεοκαλςίνθσ, ςτο ενεργειακό ιςοηφγιο, ςτθ δράςθ καρδιομεταβολικϊσ 

δρϊντων μορίων (ινςουλίνθσ, αδιπονεκτίνθσ, λεπτίνθσ, κ.λπ.) και, τελικά, ςτον μεταβολιςμό 

κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, ςυνεπϊσ ο ρυκμόσ και θ ποιότθτα οςτικισ ανακαταςκευισ (που 

μεταβάλονται μετεμμθνοπαυςιακά) κεωρθτικά κα μποροφςαν να δρουν τροποποιθτικά ωσ 

προσ το ςκζλοσ τθσ δράςθσ τθσ ινςουλίνθσ και των αδιποκινϊν, αλλά και τθσ ςυςτθματικισ 

αξιοποίθςθσ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν. (Movahed et al. 2012, Sullivan et al. 2013, Wei et al. 2010, 

Yamaguchi et al. 2012) Σχετικά, εξάλλου, με τθν αγγειακι δυςλειτουργία, μετεμμθνοπαυςιακά, 

φαίνεται ότι θ επίταςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ, οι διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ λιπιδίων και 

γλυκόηθσ, και θ ταυτόχρονθ απϊλεια άλλων προςτατευτικϊν ρυκμιςτικϊν μθχανιςμϊν (που 

βαςίηονται ςτθν παρουςία οιςτρογόνων ςτθν κυκλοφορία), οδθγοφν ςε μεγιςτοποίθςθ του 

ρυκμοφ τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ και ςε αυξθμζνο ακθρωματικό φορτίο, ςτα οποία μπορεί 

να υποτεκεί ότι δρα επιπλζον πολλαπλαςιαςτικά θ ςυνυπάρχουςα ζντονθ ανακφκλωςθ 

μεταλλικϊν ςτοιχείων εκ των οςτϊν, φαινόμενο που αναμζνεται να επιτείνεται ςτο ςτάδιο τθσ 

εμμθνόπαυςθσ λόγω τθσ ζντονθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, αλλά και θ αυξθμζνθ κυκλοφορία 

οςτεορρυκμιςτικϊν κυττάρων, τα οποία κεωρείται ότι πικανϊσ επθρεάηουν, εν μζρει, τθ 

διαδικαςία τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ, ενϊ, αντίκετα, ο περιοριςμόσ τθσ ανακφκλωςθσ και, 

τελικά, απϊλειασ οςτικισ μάηασ, με τον ςυνακόλουκο περιοριςμό ανακφκλωςθσ των 

μεταλλικϊν ςτοιχείων εκτόσ του ςκελετοφ, κα μποροφςε, κεωρθτικά, να δρα περιοριςτικά 
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ςτθν εναπόκεςθ αςβεςτϊςεων επί του αγγειακοφ δικτφου και, άρα, να δρα προςτατευτικά για 

το καρδιαγγειακό ςφςτθμα. (Almeida et al. 2009, Barengolts et al. 1998, Manolagas 2010, 

Manolagas et al. 2007, New et al. 2011, Persy et al. 2009, Rautiainen et al. 2013, Rousiere 2010, 

M. Wu et al. 2013) Ιδθ εξάλλου τονίςκθκε ότι θ κακι (πρότερθ ι μετεμμθνοπαυςιακι) 

κατάςταςθ των αγγείων και του μεταβολιςμοφ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν προδιακζτει ςε 

επιπλζον οξειδωτικό ςτρεσ και ςε περαιτζρω επιδείνωςθ τθσ οςτικισ υγείασ, με αποτζλεςμα 

τον ςχθματιςμό ενόσ πικανοφ φαφλου κφκλου, φλεγμονισ - οξείδωςθσ - αγγειακισ 

αςβζςτωςθσ - απϊλειασ οςτικισ μάηασ, μετεμμθνοπαυςιακά, εν είδθ βλαπτικισ ανακφκλωςθσ 

μεταλλικϊν ςτοιχείων. (Almeida et al. 2009, Hyder et al. 2007, Manolagas 2010, Manolagas et 

al. 2007) 

Συνεπϊσ, θ ςφνδεςθ καρδιομεταβολικισ και οςτικισ υγείασ κατά το ςτάδιο τθσ 

περιεμμθνόπαυςθσ και μετεμμθνοπαυςιακά, διαφαίνεται πολυπλοκότερθ τθσ απλισ 

ςυνάκροιςθσ νοςθροτιτων και ςυνδιακφμανςθσ τθσ πακοφυςιολογίασ των δφο ςυςτθμάτων. 

Θ μετεμμθνοπαυςιακι ελάττωςθ των επιπζδων οιςτρογόνων και θ επικράτθςθ των 

ανδρογόνων, αλλά και τροποποίθςθ των επιπζδων ζτερων ρυκμιςτικϊν μορίων, δρουν εν 

μζρει ανεξάρτθτα και ςυγχυτικά, προκαλϊντασ τθν ταυτόχρονθ επιβάρυνςθ του 

καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ, του μεταβολιςμοφ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν και του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ. (Barton 2013, Cignarella et al. 2010, Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013) 

Ωςτόςο, τόςο μζςω τθσ αλλθλεπίδραςθσ με τουσ κοινοφσ ρυκμιςτικοφσ μθχανιςμοφσ, όςο και 

με πιο άμεςεσ επιδράςεισ, θ καρδιομεταβολικι και θ ςκελετικι φυςιολογία φαίνεται να 

επιδροφν θ μια με τθν άλλθ, εντόσ ενόσ περιβάλλοντοσ αυξθμζνου οξειδωτικοφ ςτρεσ και 

επικράτθςθσ προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, ςχθματίηοντασ ζνα επιβαρυντικό, πικανότατα 

φαφλο, δίκτυο επιβάρυνςθσ τθσ ςυνολικισ υγείασ των γυναικϊν που διάγουν το ςτάδιο τθσ 

εμμθνόπαυςθσ. (Anagnostis et al. 2009, Barengolts et al. 1998, New et al. 2011) 
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Εικόνα Γ.16.1. Σχθματικι απεικόνιςθ ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν των οιςτρογόνων, μζςω 

οιςτρογονικϊν υποδοχζων (ER, Estrogen Receptors), ςε ιςτοφσ-ςτόχουσ που ςχετίηονται με τθν καρδιο-

μεταβολικι νοςθρότθτα. Δφο είδθ υποδοχζων είναι κυρίωσ γνωςτά: ERα και ERβ. Μετά από τθν 

ενεργοποίθςι τουσ, υφίςτανται προςαρμοςτικζσ αλλαγζσ που επιτρζπουν διμεριςμό ςε ομο- και 

ετερο- διμερι. Με τθ μορφι του διμεροφσ, οι υποδοχείσ προςδζνονται ςτο ERE (Estrogen Response 

Element) ςτθν περιοχι υποκίνθςθσ (promoter) γονιδίων-ςτόχων, ςε πλθκϊρα ιςτϊν, και ελζγχουν τθν 

ζκφραςι τουσ ςε βάκοσ χρόνου (ϊρεσ ζωσ θμζρεσ). Επιπλζον, θ 17-β-οιςτραδιόλθ προκαλεί ταχείεσ μθ-

γονιδιακζσ επιδράςεισ, ενεργοποιϊντασ ςθματοδοτικά μονοπάτια που ελζγχονται, μεταξφ άλλων, από 

τισ κινάςεσ MAPK, PI3Κ και από G-πρωτεΐνεσ. Μεμβρανικζσ εκδοχζσ των ERα υποδοχζων και οι 

πρόςφατα ανακαλυφκζντεσ GPER (G-Protein-coupled ER) υποδοχείσ είναι οι κφριοι υπεφκυνοι για τισ 

ταχείεσ επιδράςεισ των οιςτρογόνων. MAPK: Mitogen-Activated Protein Kinase, PI3K: Phosphoinositide 

3-Kinase. (Cignarella et al. 2010)  
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1. ΣΚΟΡΟΣ ΤΘΣ ΜΕΛΕΤΘΣ 

 

Σκοπόσ τθσ παροφςασ διδακτορικισ διατριβισ υπιρξε θ διερεφνθςθ τθσ ςχζςθσ τθσ 

οςτικισ υγείασ και αντοχισ, όπωσ αυτι αποτυπϊνεται από τισ ςυνιςτϊςεσ τθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ και του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, με καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ κινδφνου, 

ιδίωσ δε με παράγοντεσ που ςυνδζονται με το Μεταβολικό Σφνδρομο, ςε δείγμα 

μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν, ελλθνικισ καταγωγισ, ςτα πλαίςια μιασ ςυγχρονικισ μελζτθσ. 

Με τθ ςφγχρονθ καταγραφι πολλαπλϊν παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, αλλά και 

πλθκϊρασ πικανϊν ςυγχυτικϊν παραγόντων, επιχειρικθκε μια πολφπλευρθ και ςυνολικι 

προςζγγιςθ τθσ ςχζςθσ του καρδιαγγειακοφ και του μεταβολικοφ προφίλ γυναικϊν που 

βρίςκονται ςτο ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ - με τισ λειτουργικζσ ιδιαιτερότθτεσ που αυτό 

ςυνεπάγεται - με τθν κατάςταςθ τθσ οςτικισ τουσ φυςιολογίασ.  

Δεδομζνθσ τθσ αυξθμζνθσ επίπτωςθσ τθσ διαταραγμζνθσ οςτικισ μάηασ, αλλά και του 

ζντονου ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ, κατά το μετεμμθνοπαυςιακό ςτάδιο, κρίκθκε 

ςκόπιμθ θ παράλλθλθ καταγραφι και διερεφνθςθ τόςο τθσ οςτικισ μάηασ όςο και τουλάχιςτον 

ενόσ δείκτθ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, που κεωρθτικά κα αντιπροςϊπευε το ρυκμό οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ. Θ μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ με τθ μζκοδο DXA (Dual Energy X-Ray 

Absorptiometry) ςτισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ του δείγματοσ ςε δφο καίρια, ωσ προσ τθν 

εκδιλωςθ καταγμάτων ςυνδεόμενων με οςτεοπόρωςθ, ανατομικά ςθμεία (ςτθν οςφυϊκι 

μοίρα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ και ςτο ιςχίο) κρίκθκε ότι κα μποροφςε να προςεγγίςει 

ποςοτικά τθν οςτικι μάηα και, ενδεχομζνωσ, τον κίνδυνο για οςτεοπορωτικό κάταγμα. (Adams 

2013, Blake et al. 2007, Eastell 1996, Faulkner et al. 1991, J. F. Griffith et al. 2008, Link 2012) 

Ρεραιτζρω, μζςω τθσ χριςθσ του T-score ςτα ςθμεία αυτά, ςχεδιάςκθκε ποιοτικόσ 

διαχωριςμόσ των γυναικϊν του δείγματοσ ςε ζχουςεσ φυςιολογικι ι μθ οςτικι πυκνότθτα, με 

επιπλζον κατθγορικι διερεφνθςθ αυτϊν ςε ςχζςθ με τουσ καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ 

κινδφνου αφοφ, παραδοςιακά, ο οςτικόσ μεταβολιςμόσ και θ αντοχι κεωρείται ότι 

διαφοροποιοφνται μεταξφ των κατθγοριϊν αυτϊν οςτικισ πυκνότθτασ, γεγονόσ που εξάλλου 

μπορεί να αφορά και ςε μια γενικότερα δυςμεταβολικι κατάςταςθ, που να αντικατοπτρίηεται 
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και ςτισ ςυνιςτϊςεσ τθσ καρδιομεταβολικισ υγείασ. (Adams 2013, Blake et al. 2007, Eastell 

1996, Faulkner et al. 1991, J. F. Griffith et al. 2008, Link 2012) 

Ραράλλθλα, ωσ κατάλλθλοσ δείκτθσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, λόγω τθσ επιδθμιολογικισ 

φφςθσ τθσ μελζτθσ αυτισ, επιλζχκθκε θ αλκαλικι φωςφατάςθ και, ειδικότερα, θ ςκελετικι 

ιςομορφι αυτισ, που χρθςιμοποιικθκε ςε ποςοτικι αλλά και ποςοςτιαία μορφι, δείκτθσ που 

αντιςτοιχεί ςτο ςκζλοσ του οςτικοφ ςχθματιςμοφ, με γριγορθ ανταπόκριςθ ςε αλλαγζσ του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ, με αξιόπιςτθ μζκοδο αλλά χαμθλό κόςτοσ προςδιοριςμοφ ςε 

ςυνκικεσ εργαςτθρίου και χωρίσ, πρακτικά, φαινόμενο θμεριςιασ μεταβλθτότθτασ ι 

επίδραςθσ γευμάτων ςτα επίπεδά οροφ. (Bergmann et al. 2009, Vasikaran et al. 2011) Θ 

ςκελετικι ιςομορφι τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ αντανακλά τον ρυκμό οςτικισ 

ανακαταςκευισ που, ιδίωσ μετεμμθνοπαυςιακά, ςυνδζεται με επιβαρυντικά αποτελζςματα 

τόςο ςτο τελικό ιςοηφγιο οςτικισ μάηασ όςο και ςτθν ποιότθτα και αρχιτεκτονικι του 

ςχθματιηόμενου οςτοφ και, εν τζλει, ςχετίηεται με τθν πικανότθτα οςτεοπορωτικοφ 

κατάγματοσ, επομζνωσ παρουςιάηει επιπλζον ενδιαφζρον θ πικανι ςχζςθ του με παράγοντεσ 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ςυμπλθρωματικά με τθν περιςςότερο «ποςοτικι» και 

παραδοςιακι κεϊρθςθ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ ωσ μζτρου οςτικισ αντοχισ. (Bergmann et al. 

2009, Vasikaran et al. 2011) 

Σχετικά με το ςκζλοσ τθσ καρδιομεταβολικισ υγείασ, πραγματοποιικθκε ταυτόχρονθ 

καταγραφι πλθκϊρασ παραγόντων, τόςο εκ του ατομικοφ αναμνθςτικοφ, όςο και με τθ 

βοικεια κλινικϊν και παρακλινικϊν μετριςεων, καλφπτοντασ το καρδιομεταβολικό προφίλ 

των γυναικϊν του δείγματοσ (γλυκαιμικό και λιπιδαιμικό προφίλ, αρτθριακι πίεςθ, 

ςωματομετρικι καταςκευι), αλλά και λαμβάνοντασ, με τον τρόπο αυτό, υπ’όψιν και πολλοφσ 

άλλουσ παράγοντεσ (θλικία, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου και εμμθνόπαυςθσ, 

ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, κ.λπ.) που μπορεί να υπειςζρχονται ςτθ ςχζςθ οςτικοφ και 

καρδιομεταβολικοφ προφίλ. Λόγω του ιδιαίτερου ενδιαφζροντοσ που παρουςιάηει θ κλινικι 

οντότθτα του Μεταβολικοφ Συνδρόμου ςε ςχζςθ με τθν οςτικι φυςιολογία τισ τελευταίεσ 

δεκαετίεσ, επιπλζον των κακαυτό μετριςεων και ποιοτικϊν παραμζτρων, πραγματοποιικθκε 

κατθγοριοποίθςθ των γυναικϊν του δείγματοσ ςε ζχουςεσ ι όχι το Μεταβολικό Σφνδρομο, 
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αλλά και ςε ςχζςθ με τα επιμζρουσ κριτιρια αυτοφ (ξεχωριςτά για κάκε κριτιριο), πρωταρχικά 

με βάςθ τουσ οριςμοφσ κατά τθν ομάδα εργαςίασ NCEP ATP III (National Cholesterol Education 

Program - Adult Treatment Panel III, ανακεϊρθςθ AHA και NHLBI του 2005), ευρζωσ 

αποδεκτοφσ ςε παγκόςμιο επίπεδο, ενϊ, ςυμπλθρωματικά, ελιφκθςαν υπ’όψιν θ φπαρξθ 

παχυςαρκίασ, θ φπαρξθ αυξθμζνθσ αναλογίασ περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων και θ αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ (δείκτθσ HOMA-IR), παράγοντεσ που κατά το παρελκόν ζχουν επίςθσ λθφκεί 

υπ’όψιν κατά τον οριςμό του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, από άλλεσ ομάδεσ μελζτθσ αυτοφ. 

(Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, "Executive Summary 

of The Third Report of The National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on 

Detection, Evaluation, And Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment 

Panel III)"  2001) Θ χριςθ όλων των ανωτζρω παραμζτρων του ατομικοφ αναμνθςτικοφ, των 

ςυνθκειϊν τρόπου ηωισ, των κλινικϊν και παρακλινικϊν παραμζτρων αλλά και των κριτθρίων 

των ςχετιηόμενων με το Μεταβολικό Σφνδρομο ςτθν αναηιτθςθ μιασ πικανισ ςχζςθσ οςτικισ 

υγείασ και καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου, κεωρικθκε ότι ςυμβάλλει ςτθν κατά το 

δυνατόν πλθρζςτερθ και ςφαιρικότερθ διερεφνθςθ του κζματοσ, με τθ δυνατότθτα επιμζρουσ 

εξειδίκευςθσ αλλά και απαλοιφισ πικανϊν ςυγχυτικϊν επιδράςεων.  
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2. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

 

2.1 Αςκενείσ 

Θ παροφςα διδακτορικι διατριβι εκπονικθκε ςτουσ χϊρουσ τθσ Β’ Μαιευτικισ - 

Γυναικολογικισ Κλινικισ του Εκνικοφ Καποδιςτριακοφ Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν και οι αςκενείσ 

που ςυμπεριελιφκθςαν ςτθ μελζτθ είναι γυναίκεσ που παρακολουκοφνται τακτικά ςτο 

ιατρείο Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ του «Αρεταίειου» Νοςοκομείου. Το ερευνθτικό 

πρωτόκολλο τθσ διατριβισ εγκρίκθκε από τθν Επιτροπι Ζρευνασ και τθν Επιτροπι Θκικισ και 

Δεοντολογίασ του «Αρεταίειου» Νοςοκομείου.  

Για να ςυγκεντρωκεί το απαραίτθτο δείγμα ατόμων, πραγματοποιικθκε αναδρομικι 

κεϊρθςθ των αρχείων των αςκενϊν που παρακολουκοφνται ςτο ιατρείο, όπωσ τα αρχεία αυτά 

διαμορφϊνονταν μζχρι και τθν 1θ Μαίου 2013, και ςυλλζχκθκαν ςτοιχεία που αφοροφςαν ςε 

δθμογραφικά χαρακτθριςτικά και ςυνικειεσ τρόπου ηωισ (επίπεδο εκπαίδευςθσ, εβδομαδιαία 

ςωματικι άςκθςθ, κατανάλωςθ αλκοόλ, κάπνιςμα, εκτιμϊμενθ περιεκτικότθτα αςβεςτίου ςτθ 

διατροφι, θλικία), ςτο βαςικό ατομικό και γυναικολογικό ιςτορικό (διαταραχι μεταβολιςμοφ 

γλυκόηθσ ι λιπιδίων και ςχετικι κεραπεία, γνωςτι αρτθριακι υπζρταςθ, θλικία εμμθναρχισ 

και εμμθνόπαυςθσ, ιςτορικό τοκετϊν, αποβολϊν και αποξζςεων, θλικία κατά τον πρϊτο 

τοκετό, διάρκεια κθλαςμοφ, λιψθ αντιςυλλθπτικϊν ςκευαςμάτων, διαταραχζσ καταμινιου 

κφκλου), ςε ςωματομετρικζσ μετριςεισ και μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ (περίμετροσ μζςθσ 

και ιςχίων, βάροσ, φψοσ, ςυςτολικι και διαςτολικι αρτθριακι υπζρταςθ), ςε μετριςεισ 

οςτικισ πυκνότθτασ (οςτικι πυκνότθτα και T-score Οςφυϊκισ Μοίρασ Σπονδυλικισ Στιλθσ, 

ΟΜΣΣ, και ιςχίου) και ςε βιοχθμικζσ μετριςεισ (μετριςεισ ςτον ορό των αςκενϊν για: 

αλκαλικι φωςφατάςθ και ςκελετικι ιςομορφι αυτισ, ολικι, HDL και LDL χολθςτερόλθ, 

τριγλυκερίδια, λιποπρωτεΐνθ (α), απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ και Β100, γλυκόηθ και ινςουλίνθ 

νθςτείασ, αςβζςτιο, φϊςφοροσ, γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ, TSH).  

Οι διαδικαςίεσ που ακολουκικθκαν για τθ ςυλλογι ι τθ μζτρθςθ, τθν καταγραφι και 

τθν περαιτζρω εκτίμθςθ και χριςθ των ανωτζρω παραμζτρων περιγράφονται αναλυτικά ςε 

επόμενεσ παραγράφουσ. Πλα τα ςτοιχεία που ςυλλζχκθκαν, χρθςιμοποιικθκαν 
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κωδικοποιθμζνα και ανϊνυμα, με ςκοπό τθν ολοκλθρωμζνθ μελζτθ του κζματοσ τθσ 

παροφςασ διατριβισ.  

Για τθ ςυλλογι του δείγματοσ, πραγματοποιικθκε θ αναςκόπθςθ 2121 αρχείων 

αςκενϊν ελλθνικισ καταγωγισ, που κατοικοφν ςτθν ευρφτερθ περιοχι τθσ Αττικισ και 

παρακολουκοφνται ςτο ιατρείο Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ, ενϊ, με βάςθ τα ςτοιχεία 

που καταγράφονταν ςτο αρχείο κάκε αςκενοφσ, θ κάκε αςκενισ χαρακτθρίςκθκε είτε ωσ 

αρχικά επιλζξιμθ, οπότε και ςυμπεριλαμβανόταν ςτο δείγμα αςκενϊν τθσ μελζτθσ, είτε ωσ μθ 

επιλζξιμθ, οπότε και δεν γινόταν περαιτζρω καταγραφι ι επεξεργαςία των ςτοιχείων. 

Κριτιρια επιλογισ για να ςυμπεριλθφκεί μια γυναίκα ςτο δείγμα αποτελοφςαν: (α) θ απουςία 

εμμινου ρφςεωσ για τουλάχιςτον 12 ςυνεχόμενουσ μινεσ (να χαρακτθριηόταν, δθλαδι, θ 

γυναίκα ωσ μετεμμθνοπαυςιακι), (β) θ τελευταία ζμμθνοσ ρφςθ να είχε παρατθρθκεί ςε 

θλικία των 40 ετϊν ι αργότερα (να μθν είχε, δθλαδι, θ αςκενισ πρόωρθ εμμθνόπαυςθ), (γ) θ 

φπαρξθ καταγραφισ, εντόσ του αρχείου τθσ αςκενοφσ, ςτοιχείων που αφοροφςαν ςε 

δθμογραφικά χαρακτθριςτικά και ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, ςτο βαςικό ατομικό ιςτορικό, ςε 

ςωματομετρικζσ μετριςεισ και μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ, ςε μετριςεισ οςτικισ 

πυκνότθτασ (μζτρθςθ T-score τουλάχιςτον ςε ζνα από τα δφο ακόλουκα ανατομικά ςθμεία: 

ΟΜΣΣ ι ιςχίο) και ςε βιοχθμικζσ μετριςεισ (τουλάχιςτον λιπιδιακό και γλυκαιμικό προφίλ, 

κακϊσ και μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ και οςτικοφ κλάςματοσ αυτισ).  

Ωσ επιπλζον προχποκζςεισ για να μθν εξαιρεκεί από τθ μελζτθ μια γυναίκα (κριτιρια 

αποκλειςμοφ) ετζκθςαν τα εξισ: (α) θ απουςία κακοικειασ (ι, ςε περίπτωςθ διάγνωςθσ ςτο 

παρελκόν, θ νόςοσ να ιάκθκε χωρίσ να απαιτθκεί χθμειοκεραπεία ι ακτινοκεραπεία), μόνιμθσ 

αναπθρίασ, υπερκυρεοειδιςμοφ (με βάςθ το ιςτορικό ι μετριςεισ TSH οροφ) ι άλλου 

ςοβαροφ νοςιματοσ που κα μποροφςε να επθρεάςει δευτερογενϊσ το μεταβολικό ι το οςτικό 

προφίλ τθσ αςκενοφσ (ενδεικτικά: μζτριου ι ςοβαροφ βακμοφ νεφρικι ανεπάρκεια, θπατικι 

ανεπάρκεια ι δυςλειτουργία, αυτοάνοςα νοςιματα, υπερπαρακυρεοειδιςμόσ, ςφνδρομα 

δυςαπορρόφθςθσ), (β) θ αςκενισ να μθν είχε λάβει κατά το παρελκόν αντικαταβολικι 

(αντιοςτεοκλαςτικι) ι αναβολικι αγωγι για πάνω από 3 μινεσ, με εξαίρεςθ το εξωγενϊσ 

χορθγοφμενο αςβζςτιο και τθ βιταμίνθ D3 (ενδεικτικά: να μθν είχε λάβει διφωςφονικά, 
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καλςιτονίνθ, ορμονικι κεραπεία υποκατάςταςθσ ι άλλεσ ορμονικϊσ δρϊςεσ ουςίεσ, 

ρανελανικό ςτρόντιο, ανάλογα παρακορμόνθσ ι μονοκλωνικό αντίςωμα Denosumab), (γ) θ 

αςκενισ να μθν ελάμβανε και να μθν είχε λάβει ςτο πρόςφατο παρελκόν (ι για πάνω από 6 

μινεσ ςτο απϊτερο παρελκόν) κoρτικοςτεροειδι για οποιονδιποτε λόγο.  

Οι ανωτζρω προχποκζςεισ τζκθκαν ϊςτε να διαςφαλίςουν, κατά το δυνατόν, ζνα 

ομοιογενζσ δείγμα μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν και να διερευνθκεί θ ςυςχζτιςθ 

παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και οςτικισ πυκνότθτασ - οςτικοφ μεταβολιςμοφ 

χωρίσ να υπειςζρχονται πικανζσ ςυγχυτικζσ (και απροςδιόριςτεσ, λόγω των πικανϊσ ελλειπϊν 

ςτοιχείων δοςολογίασ, χρονικισ διάρκειασ κ.λπ.) επιδράςεισ από τουσ προαναφερκζντεσ 

φαρμακευτικοφσ και άλλουσ παράγοντεσ (αντιοςτεοκλαςτικι ι ορμονικι αγωγι, 

κορτιηονοκεραπεία, χθμειοκεραπεία και ακτινοκεραπεία, ςοβαρι οργανικι δυςλειτουργία 

κ.λπ.), που ςαφϊσ επθρεάηουν το γενικότερο μεταβολικό προφίλ των αςκενϊν.  

Αφοφ εντοπίςκθκαν όλα τα άτομα που πλθροφςαν τα κριτιρια τα οποία αναφζρκθκαν 

ανωτζρω, καταγράφθκε το πλιρεσ ατομικό και ιατρικό τουσ ιςτορικό, μαηί με τισ μετριςεισ 

των μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ για τθν πρϊτθ μετεμμθνοπαυςιακι επίςκεψθ, για εκάςτθ εκ 

των αςκενϊν, ςτο ιατρείο, ωσ επί ςυγχρονικισ μελζτθσ. Για κάκε γυναίκα που επελζγθ ωσ 

μζλοσ του δείγματοσ, αφοφ ςυλλζχκθκαν τα ςτοιχεία ενδιαφζροντοσ, καταχωρικθκαν ςε 

θλεκτρονικό αρχείο και, ςυγκεκριμζνα, ςε υπολογιςτικό φφλλο τθσ εφαρμογισ Excel. Σε 

περίπτωςθ που τα ςτοιχεία (μετριςεισ) που απαιτοφνταν δεν ιταν καταγεγραμμζνα για τθν 

πρϊτθ μετεμμθνοπαυςιακι επίςκεψθ, αλλά οι αςκενείσ παρζμεναν άνευ προςκικθσ 

κεραπείασ, ενϊ ιταν διακζςιμεσ οι απαιτοφμενεσ μετριςεισ ςε μεταγενζςτερεσ επιςκζψεισ τισ 

αςκενοφσ, ελιφκθ υπ’όψιν θ πρϊτθ κατά ςειρά επίςκεψθ κατά τθν οποία υπιρχε ταυτόχρονθ 

καταγραφι όλων των μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ. Σε γυναίκεσ που παρακολουκοφνταν 

ςυςτθματικά και για τισ οποίεσ υφίςταντο ςτοιχεία που αφοροφςαν ςε επιςκζψεισ ακόμα και 

πριν να καταςτοφν εμμθνοπαυςιακζσ, ελιφκθςαν υπ’όψιν τα ςτοιχεία και οι μετριςεισ τθσ 

πρϊτθσ μετεμμθνοπαυςιακισ επίςκεψισ τουσ ςτο ιατρείο, αφότου δθλαδι είχαν παρζλκει 

τουλάχιςτον 12 μινεσ από τθν τελευταία ζμμθνο ρφςθ τουσ.  
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Συνοπτικά, από τισ 2121 γυναίκεσ των οποίων τα αρχεία αναςκοπικθκαν, 1028 

γυναίκεσ είχαν καταγραφι των ςτοιχείων ενδιαφζροντοσ ςχετικά με τθν παροφςα μελζτθ και 

ιςαν μετεμμθνοπαυςιακζσ (είχαν ιδθ διανφςει 12 μινεσ χωρίσ ζμμθνο ρφςθ) χωρίσ να είχαν 

πρόωρθ εμμθνόπαυςθ, ενϊ δεν ελάμβαναν οφτε είχαν λάβει αντικαταβολικι ι αναβολικι 

αγωγι ςτο παρελκόν (για πάνω από 3 μινεσ) και, άρα, ιταν αρχικϊσ επιλζξιμεσ, ενϊ ςτα 

υπόλοιπα 1093 αρχεία αςκενϊν που εξετάςκθκαν, είτε ιταν ελλειπι τα ςτοιχεία που 

αφοροφςαν ςε μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ (δεν είχε καταγραφεί μζτρθςθ οςτικισ 

πυκνότθτασ οφτε για τθν ΟΜΣΣ οφτε για το ιςχίο) ι ςε βιοχθμικζσ μετριςεισ (δεν είχαν 

καταγραφεί οι βαςικζσ βιοχθμικζσ μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ), ςε γενικότερο πλαίςιο (δεν 

υπιρχε καμία επίςκεψθ που να είναι καταγεγραμμζνεσ οι απαραίτθτεσ μετριςεισ) ι ειδικά 

προ τθσ ζναρξθσ αντιοςτεοκλαςτικισ ι αναβολικισ κεραπείασ (οι επιςκζψεισ για τισ οποίεσ 

υφίςταντο οι απαραίτθτεσ μετριςεισ ιταν επιςκζψεισ όπου ιδθ είχε πραγματοποιθκεί ζναρξθ 

κεραπείασ) (678 αςκενείσ), είτε θ καταγραφι αφοροφςε ςε προ- θ πζρι- εμμθνοπαυςιακζσ 

γυναίκεσ (184 αςκενείσ), ςε πρόωρα εμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ (θλικία κατά τθν 

εμμθνόπαυςθ κάτω των 40 ετϊν) (45 γυναίκεσ), ςε αςκενείσ που είχαν ιδθ τεκεί ςε 

αντικαταβολικι ι αναβολικι αγωγι πριν από τθν διζλευςθ 12 μθνϊν από τθν τελευταία 

ζμμθνο ρφςθ (και άρα αφοροφςαν ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ αςκενείσ υπό κεραπεία) (99 

αςκενείσ), ςε αςκενείσ που παρουςίαηαν, εκ του ατομικοφ αναμνθςτικοφ, προβλιματα υγείασ 

που αποτελοφςαν κριτιρια αποκλειςμοφ για τθν παροφςα μελζτθ (78 αςκενείσ) ι ςε αςκενείσ 

με πολφ ελαττωμζνθ TSH οροφ (<0,4 mIU/mL), κατά ι πριν από τθν πρϊτθ 

μετεμμθνοπαυςιακι επίςκεψθ (ι, ςε όςεσ εξετάςτθκαν μεταγενζςτερεσ επιςκζψεισ, κατά τθν 

αντίςτοιχθ επίςκεψθ καταγραφισ), και άρα κεωρικθκαν υπερκυρεοειδικζσ, παρότι δεν 

διζκεταν γνωςτό ςχετικό ιςτορικό (9 αςκενείσ).  
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2.2 Δθμογραφικά χαρακτθριςτικά, ςυνικειεσ και ατομικό αναμνθςτικό  

Ανάμεςα ςτα ςτοιχεία που ςυλλζχκθκαν για κάκε αςκενι του δείγματοσ υπιρχαν 

παράμετροι που αφοροφςαν ςε χαρακτθριςτικά που θ ίδια θ αςκενισ ανζφερε ι που 

εκτιμικθκαν, με βάςθ τα όςα ανζφερε θ αςκενισ κατά τισ επιςκζψεισ τθσ ςτο ιατρείο 

Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ. Συγκεκριμζνα οι αςκενείσ είχαν αρωτθκεί, κατά τθν πρϊτθ 

επίςκεψι τουσ ςτο ιατρείο, ςχετικά με τθν θλικία τουσ, ςχετικά με το ανϊτερο επίπεδο 

μόρφωςθσ που είχαν ολοκλθρϊςει (και χαρακτθρίηονταν είτε ωσ «αγράμματθ» είτε ωσ ζχουςα 

«πρωτοβάκμια», «δευτεροβάκμια» ι «τριτοβάκμια» εκπαίδευςθ), ςχετικά με τθν κατά μζςο 

όρο εβδομαδιαία ςωματικι άςκθςθ, με τθν ζννοια τθσ ζντονθσ ςωματικισ δραςτθριότθτασ, 

που πραγματοποιοφςαν (και κατατάςςονταν ςε «κακόλου», «λιγότερο από 1 ϊρα τθν 

εβδομάδα», «1-3 ϊρεσ τθν εβδομάδα» ι «πάνω από 3 ϊρεσ τθν εβδομάδα»), ςχετικά με τθν 

ςυνικθ ςυχνότθτα κατανάλωςθσ αλκοόλ (και κατατάςςονταν ςε «κακόλου», «περιςταςιακά» 

ι «κακθμερινά»), ςχετικά με το εάν κάπνιηαν (και κατατάςςονταν ςε «όχι», «ναι» ι «κάπνιηε 

παλαιότερα»), ενϊ ςτισ καπνίςτριεσ υπολογίηονταν και τα «πακζτα x ζτθ καπνίςματοσ» (pack x 

years), ςχετικά με τθν κακθμερινι κατανάλωςθ γαλακτοκομικϊν που κεωρικθκε δείκτθσ 

περιεκτικότθτασ αςβεςτίου ςτθ διατροφι τουσ (και χαρακτθρίηονταν ωσ ζχουςεσ «πτωχι» 

περιεκτικότθτα, όταν ανζφεραν ότι δεν κατανάλωναν ςε κακθμερινι βάςθ γαλακτοκομικά 

προϊόντα, «μζτρια» περιεκτικότθτα, όταν ανζφεραν κακθμερινι κατανάλωςθ τουλάχιςτον 1 

ποτθριοφ γάλακτοσ ι 1 ςυςκευαςίασ γιαουρτιοφ ι 25-50 gr τυριοφ ι ιςοδφναμεσ εναλλαγζσ 

μεταξφ αυτϊν, ι «πλοφςια» περιεκτικότθτα, όταν ανζφεραν κακθμερινι κατανάλωςθ 

τουλάχιςτον 2 ποτθριϊν γάλακτοσ ι 2 ςυςκευαςιϊν γιαουρτιοφ ι 75-100 gr τυριοφ ι 

ιςοδφναμεσ εναλλαγζσ μεταξφ αυτϊν).  

Σχετικά με το βαςικό ατομικό αναμνθςτικό των αςκενϊν, κατά τισ επιςκζψεισ τουσ, είχε 

γίνει ειδικι μνεία (και καταγράφθκαν τα ςτοιχεία που αφοροφςαν) ςε παρελκοφςα διάγνωςθ 

οποιαςδιποτε διαταραχισ μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και, ςυγκεκριμζνα, διαταραχισ τθσ 

γλυκόηθσ νθςτείασ (Impaired Fasting Glucose, IFG) ι διαταραχισ ανοχισ ςτθ γλυκόηθ 

μεταγευματικά (Impaired Glucose Tolerance, IGT) ι Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2, ςε 

παρελκοφςα διάγνωςθ οποιαςδιποτε διαταραχισ μεταβολιςμοφ των λιπιδίων και, 
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ςυγκεκριμζνα, αμιγοφσ υπερχολθςτερολαιμίασ, αμιγοφσ υπερτριγλυκεριδαιμία ι μικτισ 

δυςλιπιδαιμίασ, ςε φπαρξθ διεγνωςμζνθσ αρτθριακισ υπζρταςθσ, ςυςτολικισ ι διαςτολικισ ι 

μικτισ, ενϊ ςθμειϊνονταν οι κεραπευτικζσ παρεμβάςεισ που είχαν πραγματοποιθκεί ςχετικά 

με τισ διαγνϊςεισ αυτζσ (αγωγι που ελάμβαναν οι γυναίκεσ είτε για διαταραχι μεταβολιςμοφ 

γλυκόηθσ ι λιπιδίων ι αρτθριακισ υπζρταςθσ).  

Σχετικά με το γυναικολογικό ιςτορικό τουσ, κάκε αςκενισ είχε ερωτθκεί, κατά τθν 

πρϊτθ επίςκεψι τθσ ςτο ιατρείο, ςχετικά με τθν θλικία εμμθναρχισ τθσ, ςχετικά με τον αρικμό 

των τοκετϊν, αποβολϊν και αποξζςεων που (πικανϊσ) είχε πραγματοποιιςει και τθν θλικία 

κατά τον πρϊτο τοκετό, με τθ ςυνολικι διάρκεια κθλαςμοφ των τζκνων τθσ (ςε μινεσ), με τθν 

παρελκοντικι χριςθ αντιςυλλθπτικϊν ςκευαςμάτων, κακϊσ και ςχετικά με διαταραχζσ του 

καταμινιου κφκλου ςτο παρελκόν αλλά και τθν πιο πρόςφατθ (τελευταία) θμερομθνία 

εμμινου ρφςεωσ (ςε γυναίκεσ που ιςαν προ- ι πζρι- εμμθνοπαυςιακζσ κατά τθν πρϊτθ τουσ 

επίςκεψθ, θ ερϊτθςθ αυτι γινόταν εκ νζου ςε κάκε νζα επίςκεψθ), οπότε, εκ των απαντιςεων 

που καταγράφθκαν ςτα αρχεία των αςκενϊν, ςτισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ 

υπολογίςκθκε, για τισ ανάγκεσ τθσ παροφςασ μελζτθσ, και καταγράφθκε, επιπλζον, θ θλικία 

εμμθνόπαυςθσ, θ διάρκεια (μζχρι τθ ςτιγμι τθσ επίςκεψθσ ςτο ιατρείο και καταγραφισ) τθσ 

εμμθνόπαυςθσ και θ ςυνολικι διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ περιόδου κάκε αςκενοφσ: 

διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ζτθ) = θλικία εμμθνόπαυςθσ (ζτθ) – θλικία εμμθναρχισ 

(ζτθ). Ανάλογα με τθ διάρκεια τθσ εμμθνόπαυςθσ κατά τθ ςτιγμι τθσ καταγραφισ τουσ, οι 

γυναίκεσ περαιτζρω διαχωρίςτθκαν αδρά ςε κατθγορίεσ (προ του 2ου ζτουσ, άνω των 2 ετϊν 

αλλά προ του 3ου ζτουσ, άνω των 3 ετϊν αλλά προ του 6ου ζτουσ και άνω των 6 ετϊν ςε 

εμμθνόπαυςθ).  

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, εντόσ των αρχείων των αςκενϊν, καταγράφονταν, ςε τακτικι 

βάςθ, επιπλζον ςτοιχεία που αφοροφν ςε αναλυτικό γυναικολογικό ιςτορικό εκάςτθσ 

αςκενοφσ, περιλαμβάνοντασ πακολογικζσ καταςτάςεισ του μαςτοφ, τθσ περιοχισ του 

τραχιλου τθσ μιτρασ και του ενδομθτρίου και ςε πραγματοποίθςθ γυναικολογικισ 

χειρουργικισ επζμβαςθσ, κακϊσ και, λεπτομερϊσ, θ φαρμακευτικι αγωγι που ελάμβανε ι κα 

ξεκινοφςε να λαμβάνει θ κάκε αςκενισ, ςφμφωνα με το ατομικό αναμνθςτικό και τον 
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παρακλινικό ζλεγχο, τα οποία, ωςτόςο, χρθςιμοποιικθκαν αποκλειςτικά για επιβεβαίωςθ τθσ 

καταλλθλότθτασ επιλογισ τθσ αςκενοφσ ςτο δείγμα τθσ παροφςασ μελζτθσ, και, άρα, δεν ζγινε 

περαιτζρω καταγραφι ι επεξεργαςία τουσ, αφοφ κάτι τζτοιο ξεφεφγει από τουσ ςκοποφσ τθσ 

παροφςασ μελζτθσ.  
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2.3 ωματομετρικζσ μετριςεισ και μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ 

Για κάκε αςκενι που επιλζχκθκε ωσ μζλοσ του δείγματοσ τθσ παροφςασ μελζτθσ, 

καταγράφθκαν τα ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά τθσ, όπωσ αυτά αναφζρονταν ςτο αρχείο 

τθσ αςκενοφσ, κακϊσ και οι μετριςεισ ςυςτολικισ και διαςτολικισ αρτθριακισ πίεςθσ. Οι 

ςωματομετρικζσ μετριςεισ ενδιαφζροντοσ που πραγματοποιοικθκαν κατά τισ επιςκζψεισ ςτο 

ιατρείο αφοροφςαν ςε μζτρθςθ τθσ περιμζτρου μζςθσ (με προθγοφμενθ βακειά ειςπνοι και 

εκπνοι) και ιςχίων τθσ αςκενοφσ (ςε cm), τα οποία και καταγράφθκαν, ενϊ εκ των οποίων 

υπολογίςτθκε και καταγράφθκε επιπλζον, για τισ αςκενείσ τθσ μελζτθσ, θ αναλογία 

περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων (Waist-to-Hip Ratio, WHR) *αναλογία περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων 

(cm) = περίμετροσ μζςθσ (cm) / περίμετροσ ιςχίων (cm)+, και ςε μετριςεισ βάρουσ (ςε kg) με 

ελαφριά ζνδυςθ τθσ αςκενοφσ, κατά τισ πρωινζσ ϊρεσ λειτουργίασ του Λατρείου, 

χρθςιμοποιϊντασ θλεκτρονικι ηυγαριά, και φψουσ (ςε m) ςε όρκια κζςθ, χρθςιμοποιϊντασ 

αναςτθμόμετρο, που επίςθσ καταγράφθκαν και εκ των οποίων υπολογίςτθκε και καταγράφθκε 

επιπλζον, για τισ αςκενείσ τθσ μελζτθσ, ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) (Body Mass Index, 

BMI) *ΔΜΣ = βάροσ (kg) / φψοσ 2 (m)+. Ανάλογα με τθν τιμι ΔΜΣ, οι γυναίκεσ του δείγματοσ 

κατθγοριοποιικθκαν περαιτζρω ςε ζχουςεσ «φυςιολογικό» βάροσ (ΔΜΣ <25 kg/m2), ςε 

«υπζρβαρεσ» (ΔΜΣ 25-30 kg/m2) και ςε «παχφςαρκεσ» (ΔΜΣ >30 kg/m2). Μετριςεισ που 

καταγράφθκαν και αφοροφςαν ςε ςυςτολικι και διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ςε mmHg) 

πραγματοποιικθκαν κατά τισ επιςκζψεισ ςτο ιατρείο, με τθν αςκενι ςε κακιςτι κζςθ και 

ςυνκικεσ θρεμίασ, τον βραχίονα τοποκετθμζνο ςε ςτακερι επιφάνεια και κατάλλθλου 

μεγζκουσ περιχειρίδα τοποκετθμζνθ ςτο φψοσ τθσ καρδιάσ, χρθςιμοποιϊντασ υδραργυρικό 

ςφυγμομανόμετρο. 
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2.4 Μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ 

Κατά τθν παρακολοφκθςθ των μετεμμθνοπαυςιακϊν αςκενϊν ςτο ιατρείο 

Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ, προγραμματίηεται, για κάκε αςκενι, εντόσ του πρϊτου 

μετεμμθνοπαυςιακοφ ζτουσ μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ με τθ μζκοδο DXA, ιδανικά ςε δφο, 

ταυτόχρονα, ανατομικά ςθμεία, ςυγκεκριμζνα ςτθν Οςφυϊκι Μοίρα τθσ Σπονδυλικισ Στιλθσ 

(ΟΜΣΣ) και ςτο ιςχίο, ενϊ θ μζτρθςθ επαναπρογραμματίηεται κάκε 6-12 μινεσ, ανάλογα με 

τθν πορεία τθσ κάκε αςκενοφσ. Για όλεσ τισ αςκενείσ που ςυμπεριελιφκθςαν ςτο δείγμα τθσ 

παροφςασ μελζτθσ, κατά τθν επίςκεψθ που επελζγθ για περαιτζρω επεξεργαςία, είχε 

καταγραφεί μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ, είτε ςτθν ΟΜΣΣ, είτε ςτο ιςχίο, είτε ςε αμφότερα τα 

ςθμεία αυτά, και είχε ςθμειωκεί θ οςτικι πυκνότθτα (g/cm2) και το T-score που 

αντιςτοιχοφςαν, είτε ςυνολικά ςτουσ ςπονδφλουσ Ο2-Ο4 (για μετριςεισ ΟΜΣΣ) είτε ςτθν 

περιοχι του αυχζνα του μθριαίου οςτοφ (για μετριςεισ ιςχίου). Οι μετριςεισ οςτικισ 

πυκνότθτασ των αςκενϊν που παρακολουκοφνται ςτο «Αρεταίειο» Νοςοκομείο 

πραγματοποιοφνται με μθχάνθμα μζτρθςθσ Norland Excel-Plus XR-36 (Norland Medical 

Systems Inc., Fort Atkinson, WI, USA). Ο ενδογενισ ςυντελεςτισ μεταβλθτότθτασ (within-

subject coefficient of variation) των μετριςεων με τθ ςυγκεκριμζνθ μζκοδο εκτιμάται ςτο 1,1% 

και 1,85%, αντίςτοιχα, για ΟΜΣΣ και για ιςχίο.  

Με βάςθ το T-score τθσ καταγεγραμμζνθσ μζτρθςθσ εντόσ των αρχείων αςκενϊν, 

ζκαςτθ αςκενισ χαρακτθρίςκθκε επιπλζον ωσ ζχουςα «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα, ωσ 

όντασ «οςτεοπενικι» ι ωσ «οςτεοπορωτικι» (τιμζσ T-score μεγαλφτερεσ ι ίςεσ με -1, -2,5 ζωσ 

–1, μικρότερεσ από -2,5, αντίςτοιχα), για κάκε ςθμείο μζτρθςθσ οςτικισ πυκνότθτασ ξεχωριςτά 

(ΟΜΣΣ, ιςχίο). Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, τελικά, από τισ 1028 αςκενείσ του επιλεγμζνου 

δείγματοσ τθσ μελζτθσ, 536 είχαν μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ μόνο για ΟΜΣΣ, 74 είχαν 

μετριςεισ μόνο για ιςχίο, ενϊ 418 είχαν μετριςεισ ςε αμφότερα τα ςθμεία (δθλαδι, ςυνολικά, 

954 αςκενείσ είχαν μζτρθςθ για ΟΜΣΣ και 492 για ιςχίο). 
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2.5 Βιοχθμικζσ μετριςεισ 

Εκ των αρχείων των αςκενϊν που επιλζχκθκαν ωσ δείγμα ςτθν παροφςα μελζτθ, 

καταγράφθκαν όλα τα ςτοιχεία που αφοροφςαν ςε βιοχθμικζσ - ορμονολογικζσ μετριςεισ 

οροφ περιφερικοφ αίματοσ (ολικι, HDL και LDL χολθςτερόλθ, τριγλυκερίδια, λιποπρωτεΐνθ (α), 

απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ και Β100, γλυκόηθ και ινςουλίνθ νθςτείασ, αςβζςτιο, φϊςφοροσ, 

γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ, αλκαλικι φωςφατάςθ και οςτικό κλάςμα αυτισ, και TSH, θ 

τελευταία για να αποκλειςτοφν γυναίκεσ με υποκλινικό / μθ γνωςτό υπερκυρεοειδιςμό, όπωσ 

αναφζρκθκε ςτα ςχετικά με τθν επιλογι του δείγματοσ). Στισ αςκενείσ που παρακολουκοφνται 

ςτο ιατρείο Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ, το πρωί τθσ θμζρασ τθσ επίςκεψθσ και ςε 

ςυνκικεσ νθςτείασ 8 ωρϊν τουλάχιςτον, είχε πραγματοποιθκεί αιμολθψία περίπου 20 ml 

περιφερικοφ φλεβικοφ αίματοσ, το οποίο φυγοκεντρικθκε άμεςα ςτουσ 4 οC και ςε 3000 rpm 

για 15 λεπτά και εν ςυνεχεία φυλάχκθκε ςτουσ -80 οC μζχρι να πραγματοποιθκεί θ 

επεξεργαςία του εκ του Βιοχθμικοφ εργαςτθρίου του Νοςοκομείου.  

Για τθ μζτρθςθ τθσ ολικισ χολθςτερόλθσ (Tchol, mg/dL), τθσ HDL χολθςτερόλθσ (HDLc, 

mg/dL), των τριγλυκεριδίων (TG, mg/dL), τθσ γλυκόηθσ (mg/dL), του αςβεςτίου (Ca, mg/dL), του 

φωςφόρου (Phos, mg/dL) και τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (ALP, IU/L) οροφ, κακϊσ και τθσ 

ςκελετικισ ιςομορφισ αυτισ (bsALP, IU/L), χρθςιμοποιικθκε ενηυμικι χρωματομετρικι 

μζκοδοσ ςε αυτόματο αναλυτι (COBAS-INTEGRA, Roche Centralized Diagnostics, Mannheim, 

Germany), ενϊ για τθ μζτρθςθ λιποπρωτεΐνθσ (α) (Lpa, mg/dL), απολιποπρωτεΐνθσ ΑΛ (ApoAI, 

mg/dL) και απολιποπρωτεΐνθσ Β100 (ApoB100, mg/dL) οροφ, χρθςιμοποιικθκε 

ανοςοκολομετρικι μζκοδοσ ςε αυτόματο αναλυτι (ABX Diagnostics, Montpellier, France). Για 

τθ μζτρθςθ γλυκοηυλιωμζνθσ αιμοςφαιρίνθσ (HbA1c, %) χρθςιμοποιικθκε ανοςοενηυμικι 

μζκοδοσ προςδιοριςμοφ ςε αυτόματο αναλυτι (Architect ci4100 Integrated System, Abbott 

Diagnostics Laboratories, Abbott Park, IL, USA), ενϊ για τθ μζτρθςθ τθσ TSH οροφ (mIU/mL) 

χρθςιμοποιικθκε 3θσ γενιάσ μικροςωματιδιακι ανοςοενηυμικι μζκοδοσ ςε αυτόματο αναλυτι 

(Architect i1000, Abbott Ireland Diagnostic Division, Longford, Ireland) και με τον ίδιο αναλυτι 

μετρικθκε με ανοςοενηυμικι μζκοδο και θ ινςουλίνθ οροφ (μIU/mL). Ο ςυντελεςτισ 

μεταβλθτότθτασ (coefficient of variation, CV), το όριο ανίχνευςθσ ι αναλυτικι ευαιςκθςία 
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(analytical sensitivity, AS) και οι τιμζσ αναφοράσ που δίδονται εκ του Βιοχθμικοφ εργαςτθρίου 

του Νοςοκομείου αναφζρονται ξεχωριςτά για ζκαςτθ μετροφμενθ παράμετρο ςτθ ςυνζχεια: 

Tchol: CV ≤ 3% - AS 5,0 mg/dL - τιμζσ αναφοράσ 140-200 mg/dL, HDLc: CV ≤ 4% - AS 2,5 mg/dL - 

τιμζσ αναφοράσ >60 mg/dL, TG: CV ≤ 5% - AS 5,0 mg/dL - τιμζσ αναφοράσ 50-150 mg/dL, 

γλυκόηθ νθςτείασ: CV ≤ 5% - AS 2,5 mg/dL - τιμζσ αναφοράσ 70-105 mg/dL, Ca: CV ≤ 4% - AS 0,5 

mg/dL - τιμζσ αναφοράσ 8,4-10,1 mg/dL, Phos: CV ≤ 5% - AS 0,3 mg/dL - τιμζσ αναφοράσ 2,7-4,5 

mg/dL, ALP: CV ≤ 4% - AS 2,5 IU/L - τιμζσ αναφοράσ 40-141 IU/L, bsALP: CV ≤ 4% - AS 2 IU/L - 

τιμζσ αναφοράσ 13-55 IU/L, Lpa: CV ≤ 3% - AS 0,05 mg/dL - τιμζσ αναφοράσ <30 mg/dL, ApoAI: 

CV ≤ 5% - AS 2,5 mg/dL - τιμζσ αναφοράσ >101 mg/dL, ApoB100: CV ≤ 5% - AS 2,5 mg/dL - τιμζσ 

αναφοράσ <182 mg/dL, HbA1c: CV ≤ 4% - AS 0,3% - τιμζσ αναφοράσ 4,8-6,0%, TSH: CV ≤ 5% - AS 

0,0025 mIU/mL - τιμζσ αναφοράσ 0,40-4,50 mIU/mL, ινςουλίνθ νθςτείασ: CV ≤ 5% - AS 1 

μIU/mL - τιμζσ αναφοράσ 4-16 μIU/mL.  

H LDL χολθςτερόλθ (LDLc, mg/dL) υπολογίςκθκε από τθν εξίςωςθ του Friedewald [LDL 

χολθςτερόλθ (mg/dL) = ολικι χολθςτερόλθ (mg/dL) - HDL χολθςτερόλθ (mg/dL) – 

(τριγλυκερίδια / 5) (mg/dL)+, εφόςον τα τριγλυκερίδια οροφ ιταν κάτω από 400 (mg/dL). Ο 

δείκτθσ εκτίμθςθσ τθσ ομοιόςταςθσ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ (Δείκτθσ HOMA-IR, 

Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance), υπολογίςκθκε με βάςθ τθν εξίςωςθ: 

HOMA-IR = *γλυκόηθ νθςτείασ (mg/dL) x ινςουλίνθ νθςτείασ (μIU/mL)] / 405. Θ ποςοςτιαία 

μορφι τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP%) υπολογίςκθκε από το 

πθλίκο τθσ ποςοτικισ ςυγκζντρωςθσ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ προσ 

τθ ςυγκζντρωςθ τθσ ολικισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, επί 100%, δθλαδι: bsALP% = [bsALP 

(IU/L) / ALP (IU/L)] x 100%. 
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2.6 Μεταβολικό φνδρομο 

Για τισ ανάγκεσ διερεφνθςθσ τθσ επίδραςθσ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, αλλά και 

καρδιομεταβολικϊν ςυνιςτωςϊν του, επί τθσ οςτικισ πυκνότθτασ των αςκενϊν του δείγματοσ, 

ςτθν παροφςα μελζτθ χρθςιμοποιικθκε ο οριςμόσ τθσ ομάδασ NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA 

/ NHLBI, 2005), ςφμφωνα με τον οποίο απαιτείται θ παρουςία τουλάχιςτον 3 από τα επόμενα 

5 κριτιρια για να κεωρθκεί ότι μια αςκενισ πάςχει από Μεταβολικό Σφνδρομο: (1) γλυκόηθ 

νθςτείασ ≥100 mg/dL ι υπό κεραπεία για γνωςτι διαταραχι του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, 

(2) περίμετροσ μζςθσ >88 cm, (3) τριγλυκερίδια ≥150 mg/dl ι υπό κεραπεία για γνωςτι 

υπερτριγλυκεριδαιμία (με φιβράτθ ι ω3 λιπαρά οξζα), (4) HDLc <50 mg/dl ι υπό κεραπεία για 

γνωςτι διαταραχι των επιπζδων τθσ HDLc (με νικοτινικό οξφ ι φιμπράτθ), (5) αρτθριακι 

πίεςθ ≥130 mmHg (ςυςτολικι) και/ι ≥85 mmHg (διαςτολικι) ι υπό κεραπεία για αρτθριακι 

υπζρταςθ. Με βάςθ τα κριτιρια αυτά λοιπόν κακορίςτθκε θ φπαρξθ ι όχι Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου για ζκαςτθ αςκενι, αλλά και το άκροιςμα (0 ζωσ 5) των κριτθρίων (παραμζτρων) 

που πλθροφςε κάκε αςκενισ, ενϊ κακζνα από ιδθ αναφερκζντα κριτιρια εξετάςκθκαν και 

μεμονωμζνα. Επιπλζον, διερευνικθκαν και άλλα παραδοςιακά χρθςιμοποιοφμενα 

(κατθγορικά) κριτιρια καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, τα οποία ζχουν χρθςιμοποιθκεί ςτον 

οριςμό του Μεταβολικοφ Συνδρόμου από άλλεσ ομάδεσ εργαςίασ και, ςυγκεκριμζνα, 

διερευνικθκαν, επιπλζον, θ φπαρξθ παχυςαρκίασ (ΔΜΣ > 30 kg/m2), θ φπαρξθ αυξθμζνθσ 

αναλογίασ περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85), ενϊ θ υπερινςουλιναιμία (αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ) εξετάςτθκε, ςε ποςοτικι μορφι, με τθ χριςθ του δείκτθ HOMA-IR. 
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2.7 τατιςτικι ανάλυςθ 

Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων τθσ παροφςασ μελζτθσ πραγματοποιικθκε με τθ 

χριςθ των εφαρμογϊν λογιςμικοφ SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), ζκδοςθ 

15.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA), και Stata statistical software package, ζκδοςθ 9.2 (StataCorp 

LP, College Station, TX, USA). Για να εξεταςκοφν αρχικϊσ τα δεδομζνα, πραγματοποιικθκε 

ςυνολικι περιγραφικι ανάλυςθ των κατθγορικϊν και των ποςοτικϊν μεγεκϊν τθσ παροφςασ 

μελζτθσ και ςε επόμενεσ παραγράφουσ παρουςιάηονται αναλυτικά όλα τα χαρακτθριςτικά τθσ 

ςυχνότθτασ, των κεντρικϊν μζτρων και τθσ κανονικότθτασ κατανομισ τουσ. Σε βιοχθμικζσ ι 

ορμονολογικζσ μετριςεισ που παρατθρικθκε πρόβλθμα ςτθν κανονικότθτα τθσ κατανομισ 

των τιμϊν, δοκιμάςκθκε επιπλζον λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ αυτϊν. Αξίηει να ςθμειωκεί 

ότι, λόγω 3 εξαιρετικά ακραίων τιμϊν (-8,5, -6,5 και 5,43) του T-score για τθν ΟΜΣΣ, οι οποίεσ 

επιβεβαιϊκθκαν και ςε επόμενεσ μετριςεισ εντόσ των αρχείων των ςυγκεκριμζνων αςκενϊν, 

οι τιμζσ (αςκενείσ) αυτζσ εξαιρζκθκαν από τθν ανάλυςθ του δείγματοσ, άρα το ςυνολικό 

δείγμα τθσ μελζτθσ τελικά αποτελείτο από 1025 γυναίκεσ και οι μετριςεισ που αφοροφςαν ςε 

οςτικι πυκνότθτα ΟΜΣΣ πλζον αντιςτοιχοφςαν ςε 951 αςκενείσ.  

Αρχικά, δοκιμάςκθκε θ απλι ςυςχζτιςθ των χαρακτθριςτικϊν των αςκενϊν με το T-

score και με δείκτεσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ (αλκαλικι φωςφατάςθ και οςτικό κλάςμα αυτισ), 

αλλά και μεταξφ τουσ, με τθ χριςθ του ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (για ποςοτικά 

μεγζκθ, λόγω ζλλειψθσ κανονικότθτασ ςε πολλζσ από τισ μεταβλθτζσ) ι Kendall’s τ (για 

διατάξιμα ι κατθγορικά μεγζκθ). Επίςθσ, πραγματοποιικθκε περιγραφι αλλά και ςφγκριςθ 

τόςο των κατθγορικϊν όςο και των ποςοτικϊν χαρακτθριςτικϊν και μετριςεων των αςκενϊν 

ανά κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ («φυςιολογικι», «οςτεοπενικι», «οςτεοπορωτικι»), τόςο 

για τθν ΟΜΣΣ όςο και για το ιςχίο, με τθν δοκιμαςία Fisher’s exact, για κατθγορικζσ 

μεταβλθτζσ, και με τθ μζκοδο ανάλυςθσ διακφμανςθσ (Analysis of Variation, ANOVA) για 

ποςοτικζσ μεταβλθτζσ, ενϊ, για όςεσ ποςοτικζσ μεταβλθτζσ θ κανονικότθτα τθσ κατανομισ 

υπιρξε προβλθματικι, θ ςφγκριςθ πραγματοποιικθκε με τισ απαραμετρικζσ μεκόδουσ 

Kruskal-Wallis (για ςυγκρίςεισ ανάμεςα ςτισ τρεισ κατθγορίεσ οςτικισ πυκνότθτασ ταυτόχρονα) 

και Wilcoxon-Mann-Whitney U (για ςυγκρίςεισ ανάμεςα ςε δφο κατθγορίεσ κάκε φορά).  



 

266 
 

Στθ ςυνζχεια, πραγματοποιικθκε απλι γραμμικι παλινδρόμθςθ, με το T-score (ΟΜΣΣ, 

ιςχίου) και το οςτικό κλάςμα τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (τόςο ςτθν ποςοτικι όςο και ςτθν 

ποςοςτιαία μορφι του), που αποτελοφςαν τισ πιο ειδικζσ μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ προσ 

τθν οςτικι φυςιολογία, ωσ εξαρτθμζνεσ μεταβλθτζσ, ξεχωριςτά για κάκε ζναν από τουσ 

καταγεγραμμζνουσ παράγοντεσ (χαρακτθριςτικά, μετριςεισ) ςτο αρχείο των αςκενϊν. Σε 

δεφτερο χρόνο, με βάςθ τα αποτελζςματα τθσ απλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ, αλλά και με 

εφαρμογι ιεραρχικϊν, ζνκετων υποδειγμάτων παλινδρόμθςθσ, χρθςιμοποιικθκε πολλαπλι 

γραμμικι παλινδρόμθςθ, ςυμπεριλαμβάνοντασ εκ των προτζρων πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ και παράγοντεσ που παρζμεναν ςτατιςτικϊσ ςθμαντικοί μετά τθν ειςαγωγι τουσ 

ςτο υπόδειγμα (πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ) κατά τθ διαδικαςία stepwise («βιμα-προσ-

βιμα») (θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, κάπνιςμα, ςωματικι άςκθςθ, 

διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου και, ςτο τελευταίο «βιμα», λόγω τθσ ιδιαίτερθσ 

καρδιομεταβολικισ ςθμαςίασ και ςχζςθσ με άλλουσ καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ, 

προςκικθ ΔΜΣ), ειςάγοντασ ωσ τελευταία ανεξάρτθτθ, κάκε φορά, ζκαςτθ μεταβλθτι 

καρδιομεταβολικοφ ενδιαφζροντοσ, ξεχωριςτά για κάκε μια εκ των μεταβλθτϊν 

ενδιαφζροντοσ (περίμετροσ μζςθσ, περίμετροσ ιςχίων, αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων, 

ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ, αλκαλικι φωςφατάςθ, οςτικό 

κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ολικι χολθςτερόλθ, τριγλυκερίδια, HDL χολθςτερόλθ, LDL 

χολθςτερόλθ, λιποπρωτεΐνθ (α), απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ, απολιποπρωτεΐνθ Β100, γλυκόηθ 

νθςτείασ, ινςουλίνθ νθςτείασ, γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαρίνθ, δείκτθσ HOMA-IR, φπαρξθ 

παχυςαρκίασ, αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία, αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό 

κεραπεία, ελλατωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία, αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ, 

αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων, αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι υπό κεραπεία, 

φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III - ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI του 2005 - και 

άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου). Θ φπαρξθ παχυςαρκίασ, παράμετροσ 

ενδιαφζροντοσ με μεγάλθ ςυγγραμικότθτα με τον ΔΜΣ, δεν εξετάςκθκε ςτα υποδείγματα του 

δεφτερου βιματοσ, ςτα οποία ο ΔΜΣ είχε ιδθ a priori προςτεκεί. 

Θ κατανάλωςθ αλκοόλ, το κάπνιςμα, αλλά και θ ςωματικι άςκθςθ χρθςιμοποιικθκαν 

ςε δίτιμθ μορφι ςτα υποδείγματα πολλαπλισ παλινδρόμθςθσ («ναι» ζναντι «όχι» για το 
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αλκοόλ, το κάπνιςμα - παλαιότερα ι παροντικά - και για τθν ζντονθ ςωματικι άςκθςθ, δθλαδι 

για πάνω από 3 ϊρεσ τθν εβδομάδα), με ςκοπό να παραμείνουν τα υποδείγματα φειδωλά, 

αλλά και με βάςθ τθ ςθμαντικότθτα εκάςτθσ κατθγορίασ εκ των προαναφερκζντων 

κατθγορικϊν παραγόντων τόςο κατά τθν απλι γραμμικι ανάλυςθ όςο και κατά τθν «βιμα-

προσ-βιμα» διαδικαςία. Σε όλα τα υποδείγματα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ (T-

score, οςτικό κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ) προςτζκθκαν οι ίδιοι πικανοί ςυγχυτικοί 

παράγοντεσ, για λόγουσ ομοιομορφίασ. Εκ των προαναφερκζντων προκφπτει ότι ωσ βαςικζσ 

ποςοτικζσ μεταβλθτζσ εκτίμθςθσ τθσ κατάςταςθσ τθσ οςτικισ υγείασ και του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ των αςκενϊν τθσ μελζτθσ κεωρικθκαν το T-score τθσ μζτρθςθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ, είτε ςτθν ΟΜΣΣ είτε ςτο ιςχίο, αλλά και το οςτικό κλάςμα τθσ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ, αφοφ οι μετριςεισ αυτζσ αποτζλεςαν τισ βαςικζσ εξαρτθμζνεσ ποςοτικζσ 

μεταβλθτζσ. Ο λόγοσ που, ςτθν ανάλυςθ ποςοτικισ μορφισ, εξετάςτθκε το T-score αντί τθσ 

οςτικισ πυκνότθτασ των αςκενϊν, είναι το ότι θ μεταβλθτι αυτι παρζχει άμεςα και τθ 

δυνατότθτα τθσ κατθγοριοποίθςθσ των αςκενϊν («φυςιολογικι», «οςτεοπενικι», 

«οςτεοπορωτικι»), ςφμφωνα με όςα ζχουν ιδθ αναφερκεί, δίνει δθλαδι επιπλζον τθν 

δυνατότθτα ενόσ ποιοτικοφ διαχωριςμοφ των αςκενϊν. Ραρόλα αυτά, τα αποτελζςματα 

κεωροφνται ςτατιςτικά ιςοδφναμα (κα κατζλθγαν ςε ακριβϊσ τισ ίδιεσ P τιμζσ) εάν 

χρθςιμοποιείτο ςτθν ανάλυςθ ποςοτικισ μορφισ θ κακαυτό μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ, 

αφοφ το T-score αποτελεί απλό μακθματικό μεταςχθματιςμό τθσ τελευταίασ.  

Τελικά, ςε μια πιο ποιοτικι ανάλυςθ των δεδομζνων, δοκιμάςκθκαν υποδείγματα 

πολλαπλισ πολυωνυμικισ λογαρικμικισ παλινδρόμθςθσ, με τθν κατθγορία οςτικισ 

πυκνότθτασ («φυςιολογικι», «οςτεοπενικι», «οςτεοπορωτικι») ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι, 

ξεχωριςτά για ΟΜΣΣ και ιςχίο, ϊςτε να προςδιοριςτεί θ ςχζςθ μεταξφ των μεταβλθτϊν 

καρδιομεταβολικοφ ενδιαφζροντοσ και τθσ πικανότθτασ να ανικει θ αςκενισ ςε ςυγκεκριμζνθ 

κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ, αλλά και να εξεταςτοφν ζτεροι πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ 

που πικανϊσ υπειςζρχονται ςτθ μεταξφ τουσ ςχζςθ. Στα ζνκετα υποδείγματα πολυωνυμικισ 

λογαρικμικισ παλινδρόμθςθσ ακολουκικθκε παρόμοια ιεραρχικι διαδικαςία («βιμα-προσ-

βιμα») με τα υποδείγματα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ, ςυμπεριλαμβάνοντασ εκ 
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των προτζρων τουσ ίδιουσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, με τα ίδια «βιματα», για 

λόγουσ ομοιομορφίασ. 

Δεδομζνθσ τθσ ςχζςθσ των μετριςεων T-score και τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (ιδίωσ 

του οςτικοφ κλάςματοσ αυτισ) με τθν οςτικι φυςιολογία, μεταβλθτζσ που ςχετίηονταν κετικά 

(ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, γραμμικι παλινδρόμθςθ) με τισ μετριςεισ T-score ι/και αρνθτικά με 

το οςτικό κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ ι που εμφάνιηαν Odds Ratio (ςτθν λογαρικμιςτικι 

παλινδρόμθςθ) μικρότερο τθσ μονάδασ (για κατθγοριοποίθςθ ςε «οςτεοπενικζσ» ι 

«οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ), κεωρικθκε ότι αντιςτοιχοφςαν ςε πικανι «προςτατευτικι» 

ςυςχζτιςθ, ενϊ, αντίκετα, πικανι «επιβαρυντικι» ςυςχζτιςθ με τθν οςτικι φυςιολογία 

κεωρικθκε ότι μπορεί να είχαν παράγοντεσ που ςχετίηονταν αρνθτικά με τισ μετριςεισ T-score 

ι/και κετικά με το οςτικό κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ ι που εμφάνιηαν Odds Ratio 

μεγαλφτερο τθσ μονάδασ για κατθγοριοποίθςθ ςε «οςτεοπενικζσ» ι «οςτεοπορωτικζσ» 

γυναίκεσ. Αξίηει να ςθμειωκεί ότι οι όροι «προςτατευτικι» και «επιβαρυντικι» αναφζρονται 

ςε ςτατιςτικι και όχι αιτιολογικι ςυςχζτιςθ, λόγω του ςυγχρονικοφ ςχεδιαςμοφ τθσ παροφςασ 

μελζτθσ, επιςθμαίνουν δθλαδι, αντίςτοιχα, ςυνφπαρξθ ευμζνειασ ι δυςμζνειασ (ευνοϊκότερεσ 

ι δυςμενζςτερεσ τιμζσ μετριςεων ι κατθγορία οςτικι πυκνότθτασ) ςτο ςκζλοσ τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ με υψθλότερεσ τιμζσ παραγόντων (για τισ ποςοτικζσ μετριςεισ) ι με τθν φπαρξθ 

ςυγχεκριμζνου χαρακτθριςτικοφ (για τισ κατθγορικζσ παραμζτρουσ), όπου αυτζσ οι 

παράμετροι ςυςχετίςτθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικά.  

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, ενϊ επίπεδο επιτευχκείςασ ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ 

ορίςτθκε το επίπεδο ςφάλματοσ τφπου Λ κάτω από 5% (απαιτοφμενθ P τιμι ελζγχου < 0,05), 

ωςτόςο ςθμειϊνονται όλεσ οι  τιμζσ που αντιςτοιχοφν ςτουσ ςτατιςτικοφσ ελζγχουσ που 

πραγματοποιικθκαν. Με τονιςμζνθ γραμματοςειρά αναγράφονται ςτουσ πίνακεσ των 

αποτελεςμάτων όλα τα αποτελζςματα που αφοροφν ςε επίπεδο ςφάλματοσ τφπου Λ με 

πικανότθτα α <10% (P τιμι <0,10), με το ςκεπτικό του ότι και όςα αποτελζςματα βρίςκονται 

μεταξφ 5% και 10%, προςεγγίηουν αρκετά τθ ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα.  
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3. ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

3.1 Περιγραφικά 

Τα δθμογραφικά χαρακτθριςτικά, οι ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, το βαςικό ατομικό 

αναμνθςτικό (με ζμφαςθ ςτο γυναικολογικό ιςτορικό) και ςωματομετρικζσ μετριςεισ - 

μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.1.1 και 3.1.2 που ακολουκοφν, για 

τισ 1025, ςυνολικά, αςκενείσ τθσ παροφςασ μελζτθσ. Θ μζςθ θλικία των γυναικϊν του 

δείγματοσ ιταν 53,37 (±5,736) ζτθ, ενϊ θ μζςθ θλικία κατά τθν εμμθνόπαυςθ ιταν 48,71 

(±3,918) ζτθ. 365 γυναίκεσ (ποςοςτό 35,6% του ςυνολικοφ δείγματοσ) κατά τθν επίςκεψθ ςτο 

Λατρείο (και ςτιγμι καταγραφισ των χαρακτθριςτικϊν τουσ) βρίςκονταν μετά το πρϊτο (από 

τθν τελευταία ζμμθνο ρφςθ) αλλά πριν να ολοκλθρϊςουν το δεφτερο ζτοσ εμμθνόπαυςθσ, 

ενϊ, αντίκετα, 243 γυναίκεσ (ποςοςτό 23,7%) ιταν ιδθ εμμθνοπαυςιακζσ για παραπάνω από 

6 ζτθ, με μζςθ διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατά τθ ςτιγμι τθσ καταγραφισ για τισ γυναίκεσ του 

ςυνολικοφ δείγματοσ, τα 4,66 (±5,110) ζτθ, ενϊ θ αναπαραγωγικι περίοδοσ των γυναικϊν είχε 

μζςθ ςυνολικι διάρκεια 35,83 (±4,151) ζτθ για τισ γυναίκεσ του δείγματοσ. Μόλισ 163 γυναίκεσ 

(ποςοςτό 15,9% του ςυνολικοφ δείγματοσ) ανζφεραν εναςχόλθςθ με (ζντονθ) ςωματικι 

άςκθςθ για πάνω από 3 ϊρεσ ανά εβδομάδα, 653 γυναίκεσ (ποςοςτό 63,7% του ςυνολικοφ 

δείγματοσ) δεν είχαν υπάρξει ποτζ καπνίςτριεσ, ενϊ μόλισ 198 γυναίκεσ (ποςοςτό 19,3% του 

ςυνολικοφ δείγματοσ) ανζφεραν πτωχι περιεκτικότθτα διατροφισ ςε αςβζςτιο (πτωχι 

κατανάλωςθ γαλακτοκομικϊν). 882 γυναίκεσ είχαν τουλάχιςτον ζναν τοκετό, με μζςθ θλικία 

κατά τον πρϊτο τοκετό 26,33 (±5,269) ζτθ, ενϊ μόλισ 68 γυναίκεσ (6,6%) ανζφεραν διαταραχζσ 

ςτον καταμινιο κφκλο τουσ ςτο παρελκόν (κατά τθν αναπαραγωγικι τουσ θλικία). Εκ του 

λοιποφ ιςτορικοφ, 58 γυναίκεσ (ποςοςτό 5,7% του ςυνολικοφ δείγματοσ) είχαν διαγνωςκεί ςτο 

παρελκόν ωσ ζχουςεσ διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, 238 γυναίκεσ είχαν 

διαγνωςκεί με οποιαδιποτε διαταραχι του μεταβολιςμοφ των λιπιδίων (ποςοςτό 23,2%), 185 

γυναίκεσ (ποςοςτό 18,0%) είχαν ιςτορικό αρτθριακισ υπζρταςθσ και 191 γυναίκεσ (ποςοςτό 

18,6% του ςυνολικοφ δείγματοσ) κατθγοριοποιικθκαν ωσ «παχφςαρκεσ» (ΔΜΣ >30 kg/m2). 
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Στον Ρίνακα 3.1.3 ςθμειϊνεται θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ καρδιομεταβολικϊν 

παραγόντων κινδφνου (με βάςθ τισ καταγεγραμμζνεσ μετριςεισ και το ατομικό αναμνθςτικό), 

αλλά και του Μεταβολικοφ Συνδρόμου ςτο δείγμα, πρωτίςτωσ κατά τουσ οριςμοφσ που 

χρθςιμοποιοφνται από το NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005). Αξίηει να ςθμειωκεί 

ότι 180 μετεμμθνοπαυςιακζσ αςκενείσ (ποςοςτό 17,6% του ςυνολικοφ δείγματοσ) διζκεταν 

τον απαραίτθτο αρικμό κριτθρίων κατάταξθσ ςτο Μεταβολικό Σφνδρομο, κατά NCEP ATP III 

(ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005), ενϊ, αντίκετα, 375 μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ (ποςοςτό 

36,6% του ςυνολικοφ δείγματοσ) δεν εμφάνιηαν, κατά τθν επίςκεψθ (και καταγραφι) ςτο 

Λατρείο, κανζνα από τα προαναφερκζντα κριτιρια του Μεταβολικοφ Συνδρόμου.  

Για τισ 180 μετεμμθνοπαυςιακζσ αςκενείσ που πλθροφςαν τα κριτιρια κριτθρίων 

κατάταξθσ ςτο Μεταβολικό Σφνδρομο (διζκεταν τουλάχιςτον 3 κριτιρια κατάταξθσ κατά NCEP 

ATP III - ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005), επιπλζον ςθμειϊνεται θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ και 

το άκροιςμα καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου, ςτον Ρίνακα 3.1.4, όπου 

παρατθροφμε ότι θ πλειονότθτα των αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο εμφάνιηε ακριβϊσ 3 

κριτιρια κατάταξθσ (124 γυναίκεσ, ποςοςτό 12,1% του ςυνολικοφ δείγματοσ και 68,9% των 

αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο), ενϊ πολφ λίγεσ γυναίκεσ πλθροφςαν και τα 5 κριτιρια 

του οριςμοφ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ποςοςτό 1,5% του ςυνολικοφ 

δείγματοσ και 8,3% των αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο). Εκ των γυναικϊν με Μεταβολικό 

Σφνδρομο, θ μεγάλθ πλειοψθφία πλθροφςε τα κριτιρια τθσ αυξθμζνθσ περιμζτρου μζςθσ (160 

γυναίκεσ, ποςοςτό 88,9% των αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο), τθσ αυξθμζνθσ αναλογίασ 

περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων (135 γυναίκεσ, ποςοςτό 75,0% των αςκενϊν με Μεταβολικό 

Σφνδρομο) ι των διαταραχϊν τθσ αρτθριακισ πίεςθσ (137 γυναίκεσ, ποςοςτό 76,1% των 

αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο), μεγάλθ ιταν θ αναλογία ςυχνότθτασ εμφάνιςθσ 

διαταραχϊν ςχετιηόμενων με τον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ (130 γυναίκεσ, ποςοςτό 72,2% 

των αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο) και τθσ HDL χολθςτερόλθσ (127 γυναίκεσ, ποςοςτό 

70,6% των αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο), ενϊ λιγότερο εκςεςθμαςμζνθ ιταν θ 

ςυχνότθτα εμφάνιςθσ διαταραχϊν ςχετιηόμενων με τον μεταβολιςμό των τριγλυκεριδίων (93 

γυναίκεσ, ποςοςτό 51,7% των αςκενϊν με Μεταβολικό Σφνδρομο) και τθσ κακαυτό 
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παχυςαρκίασ, δθλαδι μζτρθςθσ ΔΜΣ >30 kg/m2 (79 γυναίκεσ, ποςοςτό 43,9% των αςκενϊν με 

Μεταβολικό Σφνδρομο). 

Στον Ρίνακα 3.1.5 ςυνοψίηονται, ςε ποςοτικι μορφι, μετριςεισ που αφοροφςαν ςε 

δείκτεσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςε λιπίδια και λιποπρωτεΐνεσ και ςτον μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ. Τζλοσ, ςτον Ρίνακα 3.1.6 ςυνοψίηονται οι μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ, για τθν 

ΟΜΣΣ αλλά και το ιςχίο, για τισ γυναίκεσ του δείγματοσ. 951 γυναίκεσ διζκεταν μζτρθςθ 

οςτικισ πυκνότθτασ ςτθν ΟΜΣΣ, ενϊ 492 διζκεταν μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ ςτο ιςχίο. 

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, ωσ προσ τισ μετριςεισ ςτθν ΟΜΣΣ, θ μζςθ τιμι T-score ιταν -1,09 

(±1,206) (που αντιςτοιχεί ςτθν κατθγορία τθσ οςτεοπενίασ) και θ ςυχνότερθ κατθγορία 

(ανάλογα με τθ μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ) ιταν θ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα (438 

αςκενείσ, ποςοςτό 46,1% των γυναικϊν που διζκεταν μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ), με 

δεφτερθ ςυχνότερθ κατθγορία τθν «οςτεοπενικι» (402 αςκενείσ, ποςοςτό 42,3%) ενϊ 

«οςτεοπορωτικζσ» χαρακτθρίςτθκαν μόλισ 111 γυναίκεσ (ποςοςτό 11,7% των γυναικϊν με 

μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ). Σχετικά με τισ μετριςεισ ςτο ιςχίο, θ μζςθ τιμι T-score 

ιταν λίγο χαμθλότερθ από τθν αντίςτοιχθ τθσ ΟΜΣΣ, φκάνοντασ το -1,40 (±1,082) (που επίςθσ 

αντιςτοιχεί ςτθν κατθγορία τθσ οςτεοπενίασ) ενϊ θ ςυχνότερθ κατθγορία ιταν επίςθσ θ 

«φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα (163 αςκενείσ, ποςοςτό 43,2% των γυναικϊν που διζκεταν 

μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου), με δεφτερθ ςυχνότερθ κατθγορία τθν «οςτεοπενικι» 

(256 αςκενείσ, ποςοςτό 38,2%), ενϊ «οςτεοπορωτικζσ» ιταν οι λιγότερεσ, επίςθσ, γυναίκεσ 

(73 γυναίκεσ, ποςοςτό 18,6% των γυναικϊν με μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου).  

Σχετικά με τθν κανονικότθτα τθσ κατανομισ των ποςοτικϊν μετριςεων (όπωσ 

απεικονίηεται ςτουσ Ρίνακεσ Ρ1 και Ρ2 του Ραραρτιματοσ), οι περιςςότερεσ μετριςεισ που 

αφοροφςαν ςε χρονικζσ περιόδουσ (θλικία, θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ, διάρκεια και ζτθ 

εμμθνόπαυςθ, πακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ, θλικία εμμθναρχισ, διάρκεια αναπαραγωγικισ 

περιόδου), αλλά και ςτοιχεία εκ του βαςικοφ γυναικολογικοφ ιςτορικοφ, όπωσ επίςθσ και 

πολλζσ ςωματομετρικζσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ παρουςίαηαν πρόβλθμα κανονικότθτασ ςτθν 

κατανομι των τιμϊν τουσ (P τιμι < 0,05). Ειδικά για τισ βιοχθμικζσ μετριςεισ που παρουςίαηαν 

εκςεςθμαςμζνθ λοξότθτα (skewness) επιχειρικθκε λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ που 
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βελτίωςε ςαφϊσ τθν κανονικότθτα τθσ κατανομισ, όπωσ φαίνεται από τθν βελτίωςθ (αφξθςθ) 

των P τιμϊν (Ρίνακασ Ρ2 του Ραραρτιματοσ), οπότε χρθςιμοποιικθκαν ςτθν περαιτζρω 

ςτατιςτικι ανάλυςθ και με τθν λογαρικμικι τουσ μορφι. Αξίηει να τονιςκεί ότι, τόςο οι 

μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ, όςο και οι μετριςεισ που αφοροφςαν ςτο οςτικό κλάςμα τθσ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ, δεν παρουςιάηαν πρόβλθμα ςτθν κανονικότθτα τθσ κατανομισ τουσ, 

γεγονόσ ςθμαντικό για τθν περαιτζρω εξζταςι τουσ ωσ εξαρτθμζνεσ μεταβλθτζσ ςε μοντζλα 

γραμμικισ παλινδρόμθςθσ. Εξάλλου, λόγω των προβλθμάτων κανονικότθτασ πολλϊν εκ των 

ποςοτικϊν μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ, όπωσ προαναφζρκθκε, προτιμικθκαν μθ-

παραμετρικοί ςυντελεςτζσ ςυςχζτιςθσ των ποςοτικϊν μεταβλθτϊν. 
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Ρίνακασ 3.1.1. Δθμογραφικζσ παράμετροι, ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, βαςικό γυναικολογικό 
ιςτορικό (Ν=1025) 

Ραράμετροσ 
μζςθ τιμι (τυπικι 
απόκλιςθ) ι Ν (%) 

εφροσ τιμϊν 

Θλικία (ζτθ) 53,37 (5,736) 41 ζωσ 80 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ζτθ) 48,71 (3,918) 40 ζωσ 60 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ζτθ) 4,66 (5,110) 1 ζωσ 32 

Θλικία εμμθναρχισ (ζτθ) 12,87 (1,382) 8 ζωσ 18 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ζτθ) 35,83 (4,151) 24 ζωσ 48 

Τοκετοί (αρικμόσ) 1,80 (0,973) 0 ζωσ 8 

Αποβολζσ (αρικμόσ) 0,45 (0,863) 0 ζωσ 7 

Αποξζςεισ (αρικμόσ) 1,54 (2,095) 0 ζωσ 21 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ζτθ) (Ν=882)* 26,33 (5,269) 15 ζωσ 48 

Διάρκεια κθλαςμοφ (μινεσ) 5,11 (7,031) 0 ζωσ 80 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν 105 (10,2) - 

Διαταραχζσ καταμινιου κφκλου 68 (6,6) - 

Κατθγορία διάρκειασ 
εμμθνόπαυςθσ 

1-2 ζτθ 365 (35,6) - 

2-3 ζτθ 149 (14,5) - 

3-6 ζτθ 268 (26,1) - 

>6 ζτθ 243 (23,7) - 

Επίπεδο Εκπαίδευςθσ 

αγράμματθ 8 (0,8) - 

πρωτοβάκμια 201 (19,6) - 

δευτεροβάκμια 424 (41,4) - 

τριτοβάκμια 392 (38,2) - 

Σωματικι άςκθςθ 

κακόλου 368 (35,9) - 

<1 ϊρα / εβδομάδα 158 (15,4) - 

1-3 ϊρεσ / εβδομάδα 336 (32,8) - 

>3 ϊρεσ / εβδομάδα 163 (15,9) - 

Κατανάλωςθ αλκοόλ 

κακόλου 613 (59,8) - 

περιςταςιακά 371 (36,2) - 

κακθμερινά 41 (4,0) - 

Κάπνιςμα 

όχι 653 (63,7) - 

ναι 303 (29,6) - 

παλαιότερα 69 (6,7)  - 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (pack x years) 6,50 (13,197) 0 ζωσ 120 

Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου ςτθ 
διατροφι 

πτωχι 198 (19,3) - 

μζτρια 637 (62,1) - 

πλοφςια 190 (18,5) - 

* ςθμειϊνεται για τισ 882 αςκενείσ που είχαν πραγματοποιιςει τουλάχιςτον ζναν τοκετό  
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Ρίνακασ 3.1.2. Ιςτορικό και βαςικζσ μετριςεισ ςχετικά με παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ 
κινδφνου αςκενϊν (Ν=1025) 

Ραράμετροσ 
μζςθ τιμι (τυπικι 
απόκλιςθ) ι Ν (%) 

εφροσ τιμϊν 

Ιςτορικό διαταραχισ του 
μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ 

IFG 20 (2,0) - 

IGT 3 (0,3) - 

ΣΔτ2 35 (3,4) - 

Ιςτορικό διαταραχισ του 
μεταβολιςμοφ λιπιδίων 

αμιγισ υπερχολθςτερολαιμία 210 (20,5) - 

αμιγισ υπερτριγλυκεριδαιμία 9 (0,9) - 

μικτι διαταραχι 19 (1,9) - 

Θεραπεία ςχετικι με 
δυςλιπιδαιμία 

λιψθ ςτατίνθσ 164 (16,0) - 

λιψθ εηετιμίμπθσ 29 (2,8) - 

λιψθ φιμπράτθσ 6 (0,6)  - 

λιψθ άλλων (ω3, ορλιςτάτθ) 15 (1,46) - 

Ρερίμετροσ μζςθσ (cm) 87,47 (10,874) 60,5 ζωσ 137 

Ρερίμετροσ ιςχίων (cm) 102,63 (9,796) 72 ζωσ 153 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (Waist-to-hip ratio) 0,85 (0,065) 0,63 ζωσ 1,25 

Βάροσ (kg) 68,52 (11,668) 42 ζωσ 145 

Φψοσ (m) 1,61 (0,061) 1,40 ζωσ 1,80 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) (kg/m2) 26,54 (4,454) 17,6 ζωσ 53,9 

Κατθγορία ΔΜΣ 

φυςιολογικι (<25 kg/m2) 443 (43,2) - 

υπζρβαρθ (25-30 kg/m2) 391 (38,2)  - 

παχφςαρκθ (>30 kg/m2) 191 (18,6) - 

Ιςτορικό αρτθριακισ υπζρταςθσ 185 (18,0) - 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 120,64 (15,231) 80 ζωσ 180 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 77,17 (10,029) 50 ζωσ 110 

IFG = Impaired Fasting Glucose, IGT = Impaired Glucose Tolerance, ΣΔτ2 = Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2, ΔΜΣ = 
Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ 
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Ρίνακασ 3.1.3. Φπαρξθ παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου ςτο ςφνολο του δείγματοσ (Ν=1025) 

Ραράμετροσ Ν (%)  

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ (≥100 mg/dL) ι υπό κεραπεία για γνωςτι ςχετικι διαταραχι  293 (28,6) 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια (≥150 mg/dL) ι υπό κεραπεία για γνωςτι ςχετικι διαταραχι 144 (14,1) 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ (<50 mg/dL) ι υπό κεραπεία για γνωςτι ςχετικι διαταραχι  276 (26,9) 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ (>88 cm)  441 (43,0) 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (Waist-to-hip ratio, >0,85)  548 (53,5) 

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m2) 191 (18,6) 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ (≥130/85 mmHg) ι γνωςτι αρτθριακι υπζρταςθ υπό κεραπεία 308 (30,0) 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά 
NCEP ATP III)* 

κανζνασ 375 (36,6) 

ζνασ 342 (33,3) 

δφο 128 (12,5)  

τρεισ 124 (12,1) 

τζςςερεισ 41 (4,0) 

πζντε 15 (1,5) 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου *μζςθ τιμι (τυπικι απόκλιςθ)+* 1,18 (1,240) 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III)* 180 (17,6) 

* οι παράγοντεσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου ορίηονται κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
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Ρίνακασ 3.1.4. Φπαρξθ παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου ςε αςκενείσ με Μεταβολικό Σφνδρομο 
κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) (Ν=180) 

Ραράμετροσ Ν (%)  

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ (≥100 mg/dL) ι υπό κεραπεία για γνωςτι ςχετικι διαταραχι  130 (72,2) 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια (≥150 mg/dL) ι υπό κεραπεία για γνωςτι ςχετικι διαταραχι 93 (51,7) 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ (<50 mg/dL) ι υπό κεραπεία για γνωςτι ςχετικι διαταραχι  127 (70,6) 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ (>88 cm)  160 (88,9) 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (Waist-to-hip ratio, >0,85)  135 (75,0) 

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m2) 79 (43,9) 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ (≥130/85 mmHg) ι γνωςτι αρτθριακι υπζρταςθ υπό κεραπεία 137 (76,1) 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά 
NCEP ATP III)* 

τρεισ 124 (68,9) 

τζςςερεισ 41 (22,8) 

πζντε 15 (8,3) 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου *μζςθ τιμι (τυπικι απόκλιςθ)+* 3,39 (0,637) 

* οι παράγοντεσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου ορίηονται κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
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Ρίνακασ 3.1.5. Βαςικζσ βιοχθμικζσ μετριςεισ ενδιαφζροντοσ (οροφ αςκενϊν) (Ν=1025) 

Ραράμετροσ  
μζςθ τιμι  

(τυπικι απόκλιςθ) 
εφροσ τιμϊν 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (IU/L) 84,60 (41,430) 9 ζωσ 325 

Σκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (IU/L) 41,66 (21,711) 3,6 ζωσ 214,5 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (%)  53,62 (15,740) 7,5 ζωσ 95 

Ολικι χολθςτερόλθ (mg/dL) 228,97 (39,604) 105,0 ζωσ 428 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 99,76 (49,280) 23,0 ζωσ 449 

HDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 59,03 (13,863) 20,6 ζωσ 114,9 

LDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 147,32 (36,692) 33,0 ζωσ 298 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (mg/dL) 24,91 (31,576) 0,08 ζωσ 325 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (mg/dL) 158,51 (35,873) 0,98 ζωσ 305 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (mg/dL) 103,15 (29,901) 0,53 ζωσ 213 

Αςβζςτιο (mg/dL) 9,66 (0,548)  7,94 ζωσ 12,19 

Φϊςφοροσ (mg/dL) 3,53 (0,547) 1,70 ζωσ 5,2 

Γλυκόηθ νθςτείασ (mg/dL) 94,77 (12,677) 54,0 ζωσ 206 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (μIU/mL) 8,57 (5,844) 1,00 ζωσ 52,3 

HbΑ1c (%) 5,38 (0,587) 4,0 ζωσ 8,3 

Δείκτθσ HOMA-IR 2,08 (1,597) 0,28 ζωσ 13,65 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 
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Ρίνακασ 3.1.6. Μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ και κατθγοριοποίθςθ αςκενϊν  

Ραράμετροσ 
μζςθ τιμι (τυπικι 
απόκλιςθ) ι Ν (%) 

εφροσ τιμϊν 

Οςτικι πυκνότθτα ΟΜΣΣ (g/cm2) (Ν=951) 0,93 (0,195) 0,32 ζωσ 1,66 

T-score ΟΜΣΣ (Ν=951) -1,09 (1,206) -4,82 ζωσ 3,45 

Κατθγοριοποίθςθ οςτικισ πυκνότθτασ 
(ανάλογα με T-score ΟΜΣΣ) (Ν=951) 

φυςιολογικι 438 (46,1) - 

οςτεοπενικι 402 (42,3) - 

οςτεοπορωτικι 111 (11,7) - 

Οςτικι πυκνότθτα ιςχίου (g/cm2) (Ν=492) 0,82 (0,129) 0,45 ζωσ 1,27 

T-score ιςχίου (Ν=492) -1,40 (1,082) -4,54 ζωσ 2,39 

Κατθγοριοποίθςθ οςτικισ πυκνότθτασ 
(ανάλογα με T-score ιςχίου) (Ν=492) 

φυςιολογικι 163 (43,2) - 

οςτεοπενικι 256 (38,2) - 

οςτεοπορωτικι 73 (18,6) - 

ΟΜΣΣ = Οςφυϊκι Μοίρα Σπονδυλικισ Στιλθσ 
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3.2 υςχετίςεισ 

Σχετικά με τθν πικανι ςυςχζτιςθ των βαςικϊν μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ οςτικισ 

φυςιολογίασ, δθλαδι των μετριςεων T-score και των δεικτϊν του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, 

μεταξφ τουσ αλλά και με μεταβλθτζσ που αφοροφςαν ςε δθμογραφικά και ςωματομετρικά 

χαρακτθριςτικά, ςε ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, ςτο ατομικό αναμνθςτικό των αςκενϊν, ςε 

ςτοιχεία εκ του ιςτορικοφ ςθμαντικά για τον τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και ςε βιοχθμικζσ 

μετριςεισ, τα αποτελζςματα αναφζρονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.2.1, 3.2.2, 3.2.3, 3.2.4 και 3.2.5. Οι 

Ρίνακεσ 3.2.1, 3.2.2, 3.2.4 και 3.2.5 ςυνοψίηουν αποτελζςματα ςυςχετίςεων των βαςικϊν 

μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ οςτικισ φυςιολογίασ με ποςοτικζσ μεταβλθτζσ (ςυντελεςτισ 

ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ), ενϊ ςτον Ρίνακα 3.2.3 ςυνοψίηονται τα αποτελζςματα ςυςχετίςεων 

με κατθγορικζσ ι διατάξιμεσ μεταβλθτζσ εκ του ατομικοφ αναμνθςτικοφ (ςυντελεςτισ 

ςυςχζτιςθσ Kendall’s τ), οι οποίεσ αντιςτοιχοφςαν ςε χαρακτθριςτικά που δεν μποροφςαν να 

μετρθκοφν περιςςότερο ποςοτικά. Πλεσ οι υπόλοιπεσ ςυςχετίςεισ των βαςικϊν μεταβλθτϊν 

που περιελιφκθςαν ςτθν ςτατιςτικι ανάλυςθ (μεταξφ τουσ, ανά δφο) παρατίκενται ςτουσ 

Ρίνακεσ Ρ3 ζωσ Ρ12 του Ραραρτιματοσ.  

Οι μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ και ιςχίου, όπωσ αναμενόταν, ςχετίηονταν ιςχυρά 

ςτατιςτικά ςθμαντικά μεταξφ τουσ, με κετικό ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ (μεγαλφτερο Τ-score 

ΟΜΣΣ αντιςτοιχoφςε κατά μζςο όρο ςε μεγαλφτερο T-score ιςχίου) (ρ = 0,588, P τιμι <0,001), 

ενϊ επίςθσ αμφότερα τα T-score ςχετίηονταν με τισ μετριςεισ που αφοροφςαν ςτθ ςκελετικι 

ιςομορφι τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP), τόςο ςε απόλυτθ (IU/L) όςο και ςε ποςοςτιαία 

(%) μορφι, με αρνθτικό ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ, δθλάδθ ςε χαμθλότερο T-score αντιςτοιχοφςε 

κατά μζςο όρο υψθλότερθ μζτρθςθ bsALP (για Τ-score ΟΜΣΣ: ποςοτικι bsALP ρ = -0,230, P 

τιμι <0,001 και ποςοςτιαία bsALP ρ = -0,194, P τιμι <0,001 - για Τ-score ιςχίου: ποςοτικι 

bsALP ρ = -0,173, P τιμι <0,001 και ποςοςτιαία bsALP ρ = -0,160, P τιμι 0,001). Αξίηει να 

ςθμειωκεί, εκ των Τ-score, ότι μόνο θ μζτρθςθ ΟΜΣΣ ςχετιηόταν ςτατιςτικά ςθμαντικά με τθν 

ολικι αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP), με αρνθτικό επίςθσ ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ (ρ = -0,172, P 

τιμι <0,001). Εκ των μετριςεων αλκαλικισ φωςφατάςθσ, θ ολικι ALP ςχετιηόταν με τθ 

μζτρθςθ bsALP ςε ποςοτικι μορφθ, με κετικό ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ (ρ = 0,718, P τιμι 
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<0,001), αλλά δεν ςχετιηόταν ςθμαντικά με τθν μζτρθςθ bsALP ςε ποςοςτιαία μορφθ, ενϊ θ 

bsALP ςε ποςοτικι μορφι ςχετιηόταν με τθν bsALP ςε ποςοςτιαία μορφι, με επίςθσ κετικό 

ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ (ρ = 0,642, P τιμι <0,001). Τα ανωτζρω ευριματα ςυνοψίηονται ςτον 

Ρίνακα 3.2.1. 

Σχετικά με τθ μονοπαραγοντικι ςυςχζτιςθ βαςικϊν μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ 

οςτικισ φυςιολογίασ με μεταβλθτζσ που αφοροφςαν ςτο βαςικό ιατρικό ιςτορικό, ςτα 

δθμογραφικά ςτοιχεία και ςτισ ςυνικειεσ του τρόπου ηωισ των γυναικϊν του δείγματοσ, τα 

αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.2.2 (ποςοτικζσ μεταβλθτζσ) και 3.2.3 (διατάξιμεσ 

και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ). Οι μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ και ιςχίου είχαν, αμφότερεσ, 

ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με τθν θλικία και τθ διάρκεια τθσ 

εμμθνόπαυςθσ (P τιμι <0,001 για όλα τα προαναφερκζντα), ενϊ, επιπλζον, θ μζτρθςθ T-score 

ΟΜΣΣ ςχετιηόταν ςτατιςτικά ςθμαντικά επιπλζον με τθν θλικία εμμθναρχισ (P τιμι 0,001, 

αρνθτικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ), με τθ διάρκεια τθσ 

αναπαραγωγικισ περιόδου (P τιμι 0,023, κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, προςτατευτικι 

ςυςχζτιςθ), με τον αρικμό των αποξζςεων (P τιμι 0,009, κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, 

προςτατευτικι ςυςχζτιςθ), και με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ (P τιμι 0,004, κετικόσ ςυντελεςτισ 

ςυςχζτιςθσ, προςτατευτικι ςυςχζτιςθ), ενϊ θ μζτρθςθ T-score ιςχίου ςχετιηόταν ςτατιςτικά 

ςθμαντικά επιπλζον με το επίπεδο εκπαίδευςθσ (P τιμι 0,002, κετικόσ ςυντελεςτισ 

ςυςχζτιςθσ, προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) και με το κάπνιςμα (P τιμι 0,033, κετικόσ ςυντελεςτισ 

ςυςχζτιςθσ, προςτατευτικι ςυςχζτιςθ), ενϊ είχε μια οριακι (P τιμι 0,054, ςχεδόν ςτατιςτικά 

ςθμαντικι) ςυςχζτιςθ με τθ ςωματικι άςκθςθ (κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, 

προςτατευτικι ςυςχζτιςθ). Εκ των μετριςεων αλκαλικισ φωςφατάςθσ, θ ολικι αλκαλικι 

φωςφατάςθ ςχετιηόταν ςτατιςτικά ςθμαντικά με τθν θλικία (P τιμι 0,003, κετικόσ ςυντελεςτισ 

ςυςχζτιςθσ, επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ), με τθν θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (P τιμι 0,036, κετικόσ 

ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ), με τθ διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ 

περιόδου (P τιμι 0,012, κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) και οριακά 

(P τιμι 0,057, ςχεδόν ςτατιςτικά ςθμαντικά) με τθ λιψθ αντιςυλλθπτικϊν (αρνθτικόσ 

ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, προςτατευτικι ςυςχζτιςθ), θ ποςοτικι μορφι bsALP ςχετιηόταν 

ςτατιςτικά ςθμαντικά με τθν θλικία (P τιμι 0,036, κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, 
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επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ), με τθ διάρκεια τθσ εμμθνόπαυςθσ (P τιμι 0,036, κετικόσ 

ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ), με το επίπεδο εκπαίδευςθσ (P τιμι 0,048, 

αρνθτικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ), με τθ λιψθ αντιςυλλθπτικϊν (P τιμι 0,002, αρνθτικόσ 

ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) και με διαταραχζσ ςτον καταμινιο κφκλο 

(P τιμι 0,044, αρνθτικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, προςτατευτικι ςυςχζτιςθ), ενϊ θ 

ποςοςτιαία μορφι bsALP ςχετιηόταν ςτατιςτικά ςθμαντικά και αρνθτικά (προςτατευτικά) μόνο 

με το επίπεδο εκπαίδευςθσ και με τθ λιψθ αντιςυλλθπτικϊν (P τιμι 0,022 και 0,035, 

αντίςτοιχα).  

Σχετικά με τθ μονοπαραγοντικι ςυςχζτιςθ βαςικϊν μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ 

οςτικισ φυςιολογίασ με μεταβλθτζσ που αφοροφςαν ςε ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά, 

μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ και ςε παράγοντεσ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (αρικμθτικά) 

των γυναικϊν του δείγματοσ, τα αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.2.4. Αμφότερεσ οι 

μετριςεισ T-score (ΟΜΣΣ και ιςχίου) ςχετίηονταν ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά 

(προςτατευτικά) με το βάροσ, το φψοσ, τον Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ (P τιμι <0,001 για όλα τα 

προαναφερκζντα), αλλά και με το αρικμθτικό άκροιςμα των παραγόντων του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου (P τιμι 0,033 και 0,006, αντίςτοιχα για T-score ΟΜΣΣ και για T-score ιςχίου), ενϊ οι 

μετριςεισ T-score ιςχίου ςχετίηονταν επιπλζον ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά 

(προςτατευτικά) με τθν περίμετρο τθσ μζςθσ (P τιμι 0,037), τθν περίμετρο των ιςχίων (P τιμι 

0,005), αλλά και με τθν φπάρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA 

/ NHLBI, 2005) (P τιμι <0,001). Οι μετριςεισ τθσ ολικισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςχετίηονταν 

ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά (επιβαρυντικά) με τισ περιςςότερεσ μετριςεισ που 

αφοροφςαν ςε ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά (περίμετρο μζςθσ, περίμετρο ιςχίων, βάροσ, 

φψοσ, Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ με P τιμι 0,002, 0,009, <0,001, 0,002, <0,001, αντίςτοιχα), με τισ 

μετριςεισ ςυςτολικισ (P τιμι 0,002) και διαςτολικισ (P τιμι 0,015) αρτθριακισ πίεςθσ και με 

το αρικμθτικό άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (P τιμι <0,001), όπωσ επίςθσ 

και με τθν φπαρξθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 

2005) (P τιμι <0,001). Ωςτόςο, οι μετριςεισ ποςοτικισ μορφισ bsALP ςχετίηονταν ςτατιςτικά 

ςθμαντικά και κετικά (επιβαρυντικά) μόνο με τθν περίμετρο μζςθσ (P τιμι 0,023) και τθν 

περίμετρο ιςχίων (P τιμι 0,022), ενϊ ςε ποςοςτιαία μορφι οι μετριςεισ bsALP ςχετίηονταν 
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ςτατιςτικά ςθμαντικά και αρνθτικά (προςτατευτικά) με το βάροσ και τον Δείκτθ Μάηασ 

Σϊματοσ (P τιμι 0,025 και 0,015, αντίςτοιχα).  

Σχετικά με τθ μονοπαραγοντικι ςυςχζτιςθ βαςικϊν μεταβλθτϊν ενδιαφζροντοσ 

οςτικισ φυςιολογίασ με μεταβλθτζσ που αφοροφςαν ςε βιοχθμικζσ μετριςεισ των γυναικϊν 

του δείγματοσ, τα αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.2.5. Αμφότερεσ οι μετριςεισ T-

score (ΟΜΣΣ, ιςχίου) ςχετίηονταν ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά (προςτατευτικά) με τισ 

μετριςεισ ινςουλίνθσ νθςτείασ ( τιμι 0,029 και 0,032, για T-score ΟΜΣΣ και ιςχίου, 

αντίςτοιχα) και με τον δείκτθ HOMA-IR ( τιμι 0,015 και 0,032, για T-score ΟΜΣΣ και ιςχίου, 

αντίςτοιχα), ενϊ οι μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ ςχετίηονταν επιπλζον ςτατιςτικά ςθμαντικά και 

αρνθτικά (επιβαρυντικά) με τισ μετριςεισ HDLc ( τιμι 0,023). Οι μετριςεισ ολικισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ ςχετίηονταν ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά (επιβαρυντικά) με τισ μετριςεισ 

τριγλυκεριδίων ( τιμι <0,001), LDLc ( τιμι 0,019), ApoB100 ( τιμι <0,001), γλυκόηθσ και 

ινςουλίνθσ νθςτείασ ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα), HbA1c ( τιμι 0,040) και με τον δείκτθ 

HOMA-IR ( τιμι <0,001), ενϊ εμφάνιηαν ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι (προςτατευτικι) 

ςυςχζτιςθ με τισ μετριςεισ HDLc ( τιμι 0,003) και ApoAI ( τιμι <0,001). Οι μετριςεισ τθσ 

ποςοτικισ μορφισ bsALP ςχετίηονταν ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά (επιβαρυντικά) με τισ 

μετριςεισ ολικισ χολθςτερόλθσ ( τιμι 0,013), τριγλυκεριδίων ( τιμι <0,001), LDLc ( τιμι 

<0,001), ApoB100 ( τιμι <0,001), γλυκόηθσ νθςτείασ ( τιμι 0,009), ινςουλίνθσ νθςτείασ ( 

τιμι <0,001) και με τον δείκτθ HOMA-IR ( τιμι <0,001), ενϊ ςχετιηόταν οριακά (ςχεδόν 

ςτατιςτικά ςθμαντικά) και αρνθτικά (προςτατευτικά) με τισ μετριςεισ HDLc ( τιμι 0,051). 

Τζλοσ, οι μετριςεισ ςε ποςοςτιαία μορφι τθσ bsALP ςχετίηονταν ςτατιςτικά ςθμαντικά και 

κετικά (επιβαρυντικά) μόνο με τισ μετριςεισ ολικισ χολθςτερόλθσ ( τιμι 0,025) και LDLc ( 

τιμι 0,003), ενϊ ςχετίηονταν ςτατιςτικά ςθμαντικά και αρνθτικά (προςτατευτικά) με τισ 

μετριςεισ φωςφόρου ( τιμι 0,031) και HbA1c ( τιμι 0,010). 
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Ρίνακασ 3.2.1. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν (μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ και αλκαλικισ φωςφατάςθσ, 

μεταξφ τουσ) με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ T-score ΟΜΣΣ 

(Ν=951) 

T-score ιςχίου 

(Ν=492) 
ALP (IU/L) bsALP (IU/L) 

T-score ιςχίου 

(Ν=492) 

ρ 0,588*    

P τιμι <0,001    

ALP (IU/L) 

ρ -0,172 -0,072   

P τιμι <0,001 0,114   

bsALP (IU/L) 

ρ -0,230 -0,173 0,718  

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001  

ποςοςτό bsALP 

(%) 

ρ -0,194 -0,160 0,009 0,642 

P τιμι <0,001 0,001 0,806 <0,001 

ΟΜΣΣ = Οςφυϊκι Μοίρα Σπονδυλικισ Στιλθσ, ALP = αλκαλικι φωςφατάςθ, bsALP = ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

* αναφζρεται ςτισ 418 αςκενείσ που είχαν μετριςεισ T-score και ςτα δφο ανατομικά ςθμεία (ΟΜΣΣ, ιςχίο) 
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Ρίνακασ 3.2.2. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) με μετριςεισ οςτικισ 

πυκνότθτασ (ΟΜΣΣ, ιςχίου) και αλκαλικισ φωςφατάςθσ με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ 

(Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ 
T-score 

ΟΜΣΣ 

(Ν=951) 

T-score 

ιςχίου 

(Ν=492) 

ALP (IU/L) bsALP (IU/L) 
ποςοςτό 

bsALP (%) 

Θλικία (ζτθ) 
ρ -0,224 -0,300 0,093 0,074 0,007 

P τιμι <0,001 <0,001 0,003 0,036 0,850 

Θλικία ςτθν 

εμμθνόπαυςθ (ζτθ) 

ρ 0,043 0,002 0,067 0,044 -0,021 

P τιμι 0,185 0,970 0,036 0,205 0,548 

Διάρκεια 

εμμθνόπαυςθσ 

(ζτθ) 

ρ -0,310 -0,347 0,059 0,074 0,050 

P τιμι <0,001 <0,001 0,062 0,036 0,159 

Ρακζτα επί ζτθ 

καπνίςματοσ (pack 

x years) 

ρ 0,019 0,078 -0,016 -0,041 -0,017 

P τιμι 0,569 0,089 0,627 0,262 0,648 

Θλικία εμμθναρχισ 

(ζτθ) 

ρ -0,107 -0,076 -0,051 0,013 0,051 

P τιμι 0,001 0,095 0,108 0,696 0,152 

Διάρκεια 

αναπαναγωγικισ 

περιόδου (ζτθ) 

ρ 0,073 0,026 0,079 0,041 -0,030 

P τιμι 0,023 0,552 0,012 0,238 0,384 

Τοκετοί 
ρ 0,060 0,045 -0,021 0,008 0,013 

P τιμι 0,068 0,326 0,522 0,812 0,709 

Αποβολζσ 
ρ -0,022 0,063 -0,045 -0,015 0,003 

P τιμι 0,521 0,182 0,181 0,681 0,930 

Αποξζςεισ 
ρ 0,089 0,041 -0,033 -0,041 -0,033 

P τιμι 0,009 0,377 0,315 0,264 0,363 

Θλικία κατά τον 

πρϊτο τοκετό 

(Ν=882)* 

ρ -0,038* 0,050* 0,025 0,001 -0,049 

P τιμι 0,276 0,304 0,471 0,976 0,195 

Διάρκεια κθλαςμοφ 
ρ 0,039 0,021 -0,019 -0,022 -0,012 

P τιμι 0,239 0,649 0,556 0,539 0,742 

ΟΜΣΣ = Οςφυϊκι Μοίρα Σπονδυλικισ Στιλθσ, ALP = αλκαλικι φωςφατάςθ, bsALP = ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

* 882 αςκενείσ είχαν πραγματοποιιςει τουλάχιςτον ζναν τοκετό, 813 εκ των οποίων είχαν μζτρθςθ T-score ΟΜΣΣ και 421 εκ των 

οποίων είχαν μζτρθςθ T-score ιςχίου   
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Ρίνακασ 3.2.3. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν (διατάξιμεσ και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) 

με μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ (ΟΜΣΣ, ιςχίου) και αλκαλικισ φωςφατάςθσ με τον ςυντελεςτι 

ςυςχζτιςθσ Kendall’s τ (Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροι 
T-score 

ΟΜΣΣ 

(Ν=951) 

T-score 

ιςχίου 

(Ν=492) 

ALP (IU/L) bsALP (IU/L) 
ποςοςτό 

bsALP (%) 

Επίπεδο εκπαίδευςθσ * 
τ 0,045 0,113 -0,040 -0,058 -0,067 

P τιμι 0,099 0,002 0,130 0,048 0,022 

Σωματικι άςκθςθ* 
τ 0,045 0,065 -0,028 -0,037 -0,029 

P τιμι 0,067 0,054 0,237 0,162 0,269 

Κατανάλωςθ αλκοόλ * 
τ 0,076 0,043 -0,024 -0,023 -0,016 

P τιμι 0,004 0,234 0,360 0,428 0,568 

Κάπνιςμα (ναι / όχι) * 
τ 0,016 0,079 -0,013 -0,011 0,020 

P τιμι 0,555 0,033 0,631 0,712 0,496 

Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου 

ςτθ διατροφι * 

τ 0,014 0,046 0,002 -0,005 0,018 

P τιμι 0,582 0,187 0,930 0,854 0,516 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν 

(ναι / όχι) * 

τ 0,062 0,038 -0,050 -0,091 -0,061 

P τιμι 0,019 0,299 0,057 0,002 0,035 

Διαταραχζσ καταμινιου 

κφκλου (ναι / όχι) * 

τ 0,035 0,007 -0,012 -0,070 -0,056 

P τιμι 0,282 0,858 0,717 0,044 0,105 

ΟΜΣΣ = Οςφυϊκι Μοίρα Σπονδυλικισ Στιλθσ, ALP = αλκαλικι φωςφατάςθ, bsALP = ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ,  

*Επίπεδο εκπαίδευςθσ: διατάξιμθ (αγράμματθ, πρωτοβάκμια, δευτεροβάκμια, τριτοβάκμια), Σωματικι άςκθςθ: διατάξιμθ (κακόλου, 

<1 ϊρα ανά εβδομάδα, 1-3 ϊρεσ ανά εβδομάδα, >3 ϊρεσ ανά εβδομάδα), Κατανάλωςθ αλκοόλ: διατάξιμθ (κακόλου, περιςταςιακά, 

κακθμερινά), Κάπνιςμα: δίτιμθ (όχι = «δεν κάπνιηε ποτζ», ναι = «καπνίηει ι κάπνιηε»), Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου ςτθ διατροφι: 

διατάξιμθ (πτωχι, μζτρια, πλοφςια), λοιπζσ δίτιμεσ (ναι / όχι)  
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Ρίνακασ 3.2.4. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν (ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά, μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ, 

παράγοντεσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου) με μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ (ΟΜΣΣ, ιςχίου) και αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ 
T-score 

ΟΜΣΣ 

(Ν=951) 

T-score 

ιςχίου 

(Ν=492) 

ALP (IU/L) bsALP (IU/L) 
ποςοςτό 

bsALP (%) 

Ρερίμετροσ μζςθσ (cm) 
ρ 0,010 0,115 0,132 0,106 -0,016 

P τιμι 0,824 0,037 0,002 0,023 0,732 

Ρερίμετροσ ιςχίων (cm) 
ρ 0,060 0,153 0,114 0,108 -0,019 

P τιμι 0,192 0,005 0,009 0,022 0,691 

Αναλογία περιμζτρου 

μζςθσ/ιςχίων (Waist-to-

hip ratio) 

ρ -0,073 -0,038 0,079 0,057 0,028 

P τιμι 0,110 0,492 0,070 0,223 0,553 

Βάροσ (kg) 
ρ 0,240 0,260 0,125 0,052 -0,084 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 0,169 0,025 

Φψοσ (m) 
ρ 0,126 0,173 -0,105 -0,019 0,018 

P τιμι <0,001 <0,001 0,002 0,607 0,640 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ 

(ΔΜΣ) (kg/m2) 

ρ 0,172 0,188 0,179 0,059 -0,091 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 0,117 0,015 

Συςτολικι αρτθριακι 

πίεςθ (mmHg) 

ρ -0,050 0,014 0,120 0,078 0,043 

P τιμι 0,223 0,789 0,002 0,070 0,316 

Διαςτολικι αρτθριακι 

πίεςθ (mmHg) 

ρ 0,003 0,048 0,096 0,079 0,010 

P τιμι 0,950 0,351 0,015 0,068 0,810 

Άκροιςμα παραγόντων 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου 

(κατά NCEP ATP III) * 

ρ 0,071 0,125 0,126 0,037 -0,055 

P τιμι 0,033 0,006 <0,001 0,303 0,123 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου (κατά NCEP 

ATP III)* 

τ ** 0,048 0,126 0,104 0,055 -0,009 

P τιμι 0,081 <0,001 <0,001 0,067 0,746 

ΟΜΣΣ = Οςφυϊκι Μοίρα Σπονδυλικισ Στιλθσ, ALP = αλκαλικι φωςφατάςθ, bsALP = ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)  

** χρθςιμοποιικθκε ςυντελεςτισ Kendall’s τ για τισ ςυςχετίςεισ (κατθγορικι παράμετροσ)  
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Ρίνακασ 3.2.5. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν (βιοχθμικζσ μετριςεισ) με μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ (ΟΜΣΣ, 

ιςχίου) και αλκαλικισ φωςφατάςθσ με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (Ν=1025, όπου δεν 

αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ T-score ΟΜΣΣ 

(Ν=951) 

T-score ιςχίου 

(Ν=492) 
ALP (IU/L) bsALP (IU/L) ποςοςτό 

bsALP (%) 

Tchol (mg/dL) 
ρ -0,049 -0,028 0,054 0,087 0,079 

P τιμι 0,130 0,534 0,088 0,013 0,025 

TG (mg/dL) 
ρ 0,036 0,058 0,222 0,134 -0,006 

P τιμι 0,267 0,201 <0,001 <0,001 0,874 

HDLc (mg/dL) 
ρ -0,075 -0,030 -0,096 -0,069 0,005 

P τιμι 0,023 0,508 0,003 0,051 0,893 

LDLc (mg/dL) 
ρ -0,035 -0,057 0,075 0,119 0,105 

P τιμι 0,282 0,213 0,019 <0,001 0,003 

Lpa (mg/dL) 
ρ -0,052 -0,021 -0,006 0,041 0,039 

P τιμι 0,141 0,663 0,856 0,256 0,280 

ApoAI (mg/dL) 
ρ -0,058 0,029 -0,125 -0,041 0,028 

P τιμι 0,095 0,545 <0,001 0,245 0,435 

ApoB100 (mg/dL) 
ρ -0,024 0,029 0,123 0,119 0,062 

P τιμι 0,488 0,540 <0,001 <0,001 0,083 

Αςβζςτιο (mg/dL) 
ρ -0,003 -0,015 0,042 0,035 0,018 

P τιμι 0,920 0,752 0,196 0,318 0,608 

Φϊςφοροσ 

(mg/dL) 

ρ 0,018 0,087 0,057 -0,024 -0,078 

P τιμι 0,611 0,067 0,091 0,503 0,031 

Γλυκόηθ νθςτείασ 

(mg/dL)  

ρ 0,025 0,058 0,118 0,091 0,045 

P τιμι 0,453 0,201 <0,001 0,009 0,203 

Ινςουλίνθ 

νθςτείασ (μIU/mL) 

ρ 0,083 0,106 0,208 0,134 0,003 

P τιμι 0,029 0,032 <0,001 <0,001 0,938 

HbA1c (%) 
ρ 0,085 0,041 0,096 -0,027 -0,127 

P τιμι 0,086 0,495 0,040 0,589 0,010 

Δείκτθσ HOMA-IR 
ρ 0,093 0,106 0,209 0,136 0,009 

P τιμι 0,015 0,032 <0,001 <0,001 0,816 

ΟΜΣΣ = Οςφυϊκι Μοίρα Σπονδυλικισ Στιλθσ, ALP = αλκαλικι φωςφατάςθ, bsALP = ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ, Tchol 

= ολικι χολθςτερόλθ, TG = τριγλυκερίδια, HDLc = HDL χολθςτερόλθ, LDLc = LDL χολθςτερόλθ, Lpa = Λιποπρωτείνθ (α), ApoAI = 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ, ApoB100 = Απολιποπρωτεΐνθ Β100, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model 

Assessment of Insulin Resistance 
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3.3 υγκρίςεισ ανά κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ 

 Σε μια προςπάκεια περιςςότερο ποιοτικισ διερεφνθςθσ, ωσ προσ τθν κατάςταςθ τθσ 

οςτικισ υγείασ των γυναικϊν του δείγματοσ, και μετά από τον διαχωριςμό τουσ με βάςθ τισ 

μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ και ιςχίου (ξεχωριςτά για κάκε ανατομικό ςθμείο) ςε ζχουςεσ 

«φυςιολογικι», «οςτεοπενικι» ι «οςτεοπορωτικι» οςτικι πυκνότθτα, πραγματοποιικθκε 

ςφγκριςθ όλων των ποςοτικϊν αλλά και κατθγορικϊν χαρακτθριςτικϊν (δθμογραφικά 

χαρακτθριςτικά, ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, 

βιοχθμικζσ μετριςεισ) μεταξφ των κατθγοριϊν οςτικισ πυκνότθτασ και τα αποτελζςματα 

ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.3.1 ζωσ 3.3.8. Θ ςυχνότθτα κατανομισ (για τισ κατθγορικζσ 

μεταβλθτζσ) και τα βαςικά μζτρα κζςθσ και διαςποράσ (ςε κθκόγραμμα, για τισ ποςοτικζσ 

μεταβλθτζσ) των ςθμαντικότερων ςυγχυτικϊν και καρδιομεταβολικϊν παραγόντων, ανά 

κατθγορία και ανά ανατομικι κζςθ μζτρθςθσ οςτικισ πυκνότθτασ (ΟΜΣΣ, ιςχίο), 

απεικονίηονται ςτα Γραφιματα Ρ1 ζωσ Ρ41 του Ραραρτιματοσ. 

 Σχετικά με τθν κατάταξθ ανάλογα με τισ μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφοροποίθςθ ανάμεςα ςτισ κατθγορίεσ («φυςιολογικι», «οςτεοπενικι» ι 

«οςτεοπορωτικι») παρουςιάςτθκε ςε ςχζςθ με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ ( τιμι 0,013, πικανι 

προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, αφοφ οι γυναίκεσ που κατατάςςονταν ςτθ «φυςιολογικι» 

κατθγορία είχαν αυξθμζνα ποςοςτά περιςταςιακισ ι κακθμερινισ κατανάλωςθσ αλκοόλ, ενϊ, 

αντίκετα, οι γυναίκεσ που κατατάςςονταν ςτθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία είχαν αυξθμζνα 

ποςοςτά μθδαμινισ κατανάλωςθσ αλκοόλ, με τα αντίςτοιχα ποςοςτά ςτισ «οςτεοπενικζσ» 

γυναίκεσ να διαβακμίηονται μεταξφ των άλλων δφο κατθγοριϊν), με τθν κατθγορία διάρκειασ 

εμμθνόπαυςθσ ( τιμι <0,001, πικανι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ, με ςταδιακά αυξανόμενα 

ποςοςτά ςε κατθγορίεσ μεγαλφτερθσ διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ, κατά τθ μετάβαςθ από 

«φυςιολογικζσ» ςε «οςτεοπενικζσ» και, ιδίωσ, ςε «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ), κακϊσ και με 

τθ λιψθ αντιςυλλθπτικϊν ( τιμι 0,029, πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, με τισ 

«φυςιολογικζσ» γυναίκεσ να εμφανίηουν μεγαλφτερα ποςοςτά λιψθσ από τισ «οςτεοπενικζσ» 

και, ιδίωσ, τισ «οςτεοπορωτικζσ») (Ρίνακασ 3.3.1).  
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Επιπλζον, για τθν κατάταξθ ανάλογα με τισ μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαφοροποίθςθ παρουςιάςτθκε ςε ςχζςθ με τθν κατθγορία ΔΜΣ ( τιμι <0,001, 

πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, με τισ «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ γυναίκεσ να 

κατατάςςονται περιςςότερο ςτισ κατθγορίεσ τθσ «υπζρβαρθσ» ι «παχφςαρκθσ», ενϊ, 

αντίκετα, «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ κατατάςςονταν περιςςότερο ςυχνά ςτθν κατθγορία 

«φυςιολογικοφ» ΔΜΣ) αλλά και κακαυτό με τθν παχυςαρκία ( τιμι <0,001, πικανι 

προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, με τισ γυναίκεσ «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ να ζχουν 

μεγαλφτερα ποςοςτά παχυςαρκίασ από τισ «οςτεοπενικζσ» και, ιδίωσ, τισ «οςτεοπορωτικζσ»), 

με το κριτιριο τθσ ελαττωμζνθσ HDLc ι υπό κεραπεία, όπωσ αυτό ορίηεται για το Μεταβολικό 

Σφνδρομο κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,007, πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, αφοφ οι ζχουςεσ 

«φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα πλθροφςαν ςυχνότερα το κριτιριο από τισ «οςτεοπενικζσ» 

και, ιδίωσ, τισ «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ), και οριακά με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,049, πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, αφοφ οι 

ζχουςεσ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα πλθροφςαν ςυχνότερα τα κριτιρια κατάταξθσ ςτο 

Μεταβολικό Σφνδρομο από τισ «οςτεοπενικζσ» και, ιδίωσ, τισ «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ) 

(Ρίνακασ 3.3.3).  

Σε ςχζςθ με περιςςότερο ποςοτικζσ μετριςεισ, για τθν κατάταξθ ανάλογα με τισ 

μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, ςτατιςτικά ςθμαντικι και επιβαρυντικι διαφοροποίθςθ 

παρουςιάςτθκε ςτισ τιμζσ τθσ θλικίασ, διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ και θλικίασ εμμθναρχισ ( 

τιμι <0,001, <0,001 και 0,023, αντίςτοιχα, με αφξθςθ τθσ μζςθσ τιμισ τουσ κατά τθ μετάβαςθ 

από τθ «φυςιολογικι» προσ τθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία) και, επιπλζον, οριακά 

ςτατιςτικά ςθμαντικι και προςτατευτικι διαφοροποίθςθ παρουςιάςτθκε ςτισ τιμζσ διάρκειασ 

αναπαραγωγικισ περιόδου ( τιμι 0,049, με ελάττωςθ τθσ μζςθσ τιμισ κατά τθ μετάβαςθ από 

τθ «φυςιολογικι» προσ τθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία) (Ρίνακασ 3.3.5). Σε ςχζςθ με 

ςωματομετρικζσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ, ςτατιςτικά ςθμαντικι και προςτατευτικι 

διαφοροποίθςθ παρουςιάςτθκε ςτθν περίμετρο ιςχίων ( τιμι 0,014, με πολφ μικρότερθ μζςθ 

τιμι ςτισ «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ), ςτο βάροσ, το φψοσ και τον ΔΜΣ ( τιμι <0,001, 0,001 

και <0,001, αντίςτοιχα, με ςταδιακϊσ μειοφμενθ μζςθ τιμι κατά τθ μετάβαςθ από τθ 

«φυςιολογικι» προσ τθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία), ςτθν ινςουλίνθ νθςτείασ, τον 
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λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτισ, τον δείκτθ HOMA-IR και τον λογαρικμικό 

μεταςχθματιςμό αυτοφ ( τιμι 0,029, 0,044, 0,015 και 0,034, αντίςτοιχα, με μεγαλφτερθ μζςθ 

τιμι ςτθν «φυςιολογικι» κατθγορία ςε ςχζςθ με τισ άλλεσ δφο), αλλά και με το αρικμθτικό 

άκροιςμα παραγόντων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,024, με 

λιγότερουσ, κατά μζςο όρο, παράγοντεσ κατά τθ μετάβαςθ από τθ «φυςιολογικι» προσ τθν 

«οςτεοπορωτικι» κατθγορία), ενϊ ςτατιςτικά ςθμαντικι και επιβαρυντικι διαφοροποίθςθ 

παρουςιάςτθκε ςε ςχζςθ με όλεσ τισ μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (ολικι ALP, 

λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ αυτισ, bsALP ποςοτικι και bsALP ποςοςτιαία,  τιμι <0,001 

για όλα, με ςταδιακϊσ αυξανόμενθ μζςθ τιμι κατά τθ μετάβαςθ από τθ «φυςιολογικι» προσ 

τθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία) και (οριακά μθ ςθμαντικι) ςε ςχζςθ με τισ τιμζσ HDLc (ολικι 

P τιμι 0,053, με ςτατιςτικά ςθμαντικι πάντωσ επιβαρυντικι διαφοροποίθςθ μεταξφ 

«φυςιολογικισ» και «οςτεοπορωτικισ» κατθγορίασ, θ δεφτερθ εκ των οποίων είχε υψθλότερθ 

μζςθ τιμι HDLc) (Ρίνακασ 3.3.7). 

Σχετικά με τθν κατάταξθ ανάλογα με τισ μετριςεισ T-score ιςχίου, ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφοροποίθςθ ανάμεςα ςτισ κατθγορίεσ («φυςιολογικι», «οςτεοπενικι» ι 

«οςτεοπορωτικι») παρουςιάςτθκε ςε ςχζςθ με το επίπεδο εκπαίδευςθσ ( τιμι 0,029, πικανι 

προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, αφοφ οι γυναίκεσ που κατατάςςονταν ςτθ «φυςιολογικι» 

κατθγορία είχαν αυξθμζνα ποςοςτά τριτοβάκμιασ εκπαίδευςθσ, ενϊ, αντίκετα, οι γυναίκεσ 

που κατατάςςονταν ςτθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία είχαν αυξθμζνα ποςοςτά χαμθλότερων 

βακμίδων εκπαίδευςθσ, με τα αντίςτοιχα ποςοςτά ςτισ «οςτεοπενικζσ» γυναίκεσ να 

διαβακμίηονται μεταξφ των άλλων δφο κατθγοριϊν), με τθ ςωματικι άςκθςθ ( τιμι 0,037, 

πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, αφοφ οι γυναίκεσ που κατατάςςονταν ςτθ «φυςιολογικι» 

κατθγορία είχαν αυξθμζνα ποςοςτά ςωματικισ άςκθςθσ άνω των 3 ωρϊν εβδομαδιαίωσ, ενϊ, 

αντίκετα, οι γυναίκεσ που κατατάςςονταν ςτθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία είχαν 

ελαττωμζνα ποςοςτά ςωματικισ άςκθςθσ άνω των 3 ωρϊν εβδομαδιαίωσ, με τα αντίςτοιχα 

ποςοςτά ςτισ «οςτεοπενικζσ» γυναίκεσ να διαβακμίηονται μεταξφ των άλλων δφο 

κατθγοριϊν), με το κάπνιςμα ( τιμι 0,046, ςυνδζκθκε με προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, αφοφ οι 

γυναίκεσ που κατατάςςονταν ςτθ «φυςιολογικι» κατθγορία είχαν αυξθμζνα ποςοςτά 

παροντικοφ ι παρελκοντικοφ καπνίςματοσ ςε ςχζςθ με τισ «οςτεοπορωτικζσ», με τα 
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αντίςτοιχα ποςοςτά ςτισ «οςτεοπενικζσ» γυναίκεσ να διαβακμίηονται μεταξφ των άλλων δφο 

κατθγοριϊν) και με τθν κατθγορία διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ ( τιμι <0,001, πικανι 

επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ, με ςταδιακά αυξανόμενα ποςοςτά ςε κατθγορίεσ μεγαλφτερθσ 

διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ, κατά τθ μετάβαςθ από «φυςιολογικζσ» ςε «οςτεοπενικζσ» και, 

ιδίωσ, ςε «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ) (Ρίνακασ 3.3.2).  

Επιπλζον, για τθν κατάταξθ ανάλογα με τισ μετριςεισ T-score ιςχίου, ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαφοροποίθςθ παρουςιάςτθκε ςε ςχζςθ με το ιςτορικό αμιγοφσ 

υπερχολθςτερολαιμίασ ( τιμι 0,002, πικανι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ, αφοφ το ποςοςτό 

κετικοφ ιςτορικοφ αυξανόταν κατά τθ μετάβαςθ από «φυςιολογικζσ» ςε «οςτεοπενικζσ» και, 

ιδίωσ, ςε «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ), με τθ λιψθ ςτατίνθσ ( τιμι 0,017, πικανι 

επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ, αφοφ το ποςοςτό κετικοφ ιςτορικοφ λιψθσ αυξανόταν κατά τθ 

μετάβαςθ από «φυςιολογικζσ» ςε «οςτεοπενικζσ» και, ιδίωσ, ςε «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ), 

με τθ τθν κατθγορία ΔΜΣ ( τιμι <0,001, πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, με τισ 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ γυναίκεσ να κατατάςςονται περιςςότερο ςτισ κατθγορίεσ 

τθσ «παχφςαρκθσ», ενϊ, αντίκετα, «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ κατατάςςονταν περιςςότερο 

ςυχνά ςτθν κατθγορία «φυςιολογικοφ» ΔΜΣ) και κακαυτό με τθν παχυςαρκία ( τιμι <0,001, 

πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, με τισ γυναίκεσ «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ να 

ζχουν μεγαλφτερα ποςοςτά παχυςαρκίασ από τισ «οςτεοπενικζσ» και, ιδίωσ, τισ 

«οςτεοπορωτικζσ»), με τα κριτιρια τθσ αυξθμζνθσ περιμζτρου μζςθσ (όπωσ ορίηεται για το 

Μεταβολικό Σφνδρομο κατά NCEP ATP III) και αυξθμζνθσ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων 

(δθλαδι πάνω από 0,85) ( τιμι 0,026 και 0,022, αντίςτοιχα, πικανι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ, 

αφοφ οι ζχουςεσ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα πλθροφςαν λιγότερο ςυχνά το κριτιριο, 

ιδίωσ ςε ςχζςθ με τισ «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ), με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου 

κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,032, πικανι πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, αφοφ οι ζχουςεσ 

«φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα πλθροφςαν ςυχνότερα τα κριτιρια κατάταξθσ ςτο 

Μεταβολικό Σφνδρομο από τισ «οςτεοπενικζσ» και, ιδίωσ, τισ «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ) 

(Ρίνακασ 3.3.4).  
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Σε ςχζςθ με περιςςότερο ποςοτικζσ μετριςεισ, για τθν κατάταξθ ανάλογα με τισ 

μετριςεισ T-score ιςχίου, ςτατιςτικά ςθμαντικι και επιβαρυντικι διαφοροποίθςθ 

παρουςιάςτθκε ςτισ τιμζσ τθσ θλικίασ, διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ και θλικίασ εμμθναρχισ ( 

τιμι <0,001, <0,001 και 0,077, αντίςτοιχα, αλλά με τθν τελευταία να εμφανίηει ςθμαντικά 

μεγαλφτερθ μζςθ τιμι ςτισ «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τισ άλλεσ δφο κατθγορίεσ, 

ενϊ ςτθν θλικία και τθ διάρκεια εμμθνόπαυςθσ παρατθρείτο γενικότερα αφξθςθ τθσ μζςθσ 

τιμισ τουσ κατά τθ μετάβαςθ από τθ «φυςιολογικι» προσ τθν «οςτεοπορωτικι» κατθγορία) 

(Ρίνακασ 3.3.6).  

Σε ςχζςθ με ςωματομετρικζσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ, ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφοροποίθςθ παρουςιάςτθκε ςτθν περίμετρο μζςθσ και ιςχίων, αλλά και ςτθν αναλογία 

αυτϊν ( τιμι 0,016, 0,016 και 0,020, αντίςτοιχα, με ςθμαντικά μεγαλφτερθ μζςθ τιμι ςτισ 

«φυςιολογικζσ» γυναίκεσ για τισ πρϊτεσ δφο και, άρα προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, και με 

ςθμαντικά υψθλότερθ μζςθ τιμι ςτισ «οςτεοπορωτικζσ» γυναίκεσ για τθν αναλογία και, άρα 

επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ), ενϊ ςθμαντικι προςτατευτικι διαφοροποίθςθ παρουςιάςτθκε ςτο 

βάροσ, το φψοσ και τον ΔΜΣ ( τιμι <0,001, 0,013 και 0,001, αντίςτοιχα, με ςταδιακϊσ 

μειοφμενθ μζςθ τιμι κατά τθ μετάβαςθ από τθ «φυςιολογικι» προσ τθν «οςτεοπορωτικι» 

κατθγορία), αλλά και ςτο αρικμθτικό άκροιςμα παραγόντων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου 

κατά NCEP ATP III (ολικι  τιμι 0,093, αλλά με ςθμαντικι διαφοροποίθςθ μεταξφ 

«φυςιολογικισ» και «οςτεοπενικισ» κατθγορίασ, με λιγότερουσ, κατά μζςο όρο, παράγοντεσ 

ςτθν «οςτεοπενικι» κατθγορία), ενϊ ςτατιςτικά ςθμαντικι και επιβαρυντικι διαφοροποίθςθ 

παρουςιάςτθκε ςε ςχζςθ με τισ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

(bsALP ποςοτικι και bsALP ποςοςτιαία,  τιμι <0,001 και 0,001, αντίςτοιχα, με ςταδιακϊσ 

αυξανόμενθ μζςθ τιμι κατά τθ μετάβαςθ από τθ «φυςιολογικι» προσ τθν «οςτεοπορωτικι» 

κατθγορία) (Ρίνακασ 3.3.8). 
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Ρίνακασ 3.3.1. Κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικά, βαςικό ιςτορικό) ανά κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ 

ΟΜΣΣ (Ν=951) 

Ραράμετροσ 

N (% επί τθσ κατθγορίασ οςτικισ πυκνότθτασ) 
N (% επί του 

ςυνόλου) 

P τιμι  

(Fisher’s 

exact) 
Φυςιολογικι 

(N=438) 

Οςτεοπενία 

(N=402) 

Οςτεοπόρωςθ 

(N=111) 

Επίπεδο 

εκπαίδευςθσ 

αγράμματθ 1 (0,22) 5 (1,24) 0 (0,00) 6 (0,63) 

0,297 
πρωτοβάκμια 79 (18,04) 81 (20,15) 31 (27,93) 191 (20,08) 

δευτεροβάκμια 190 (43,38) 162 (40,30) 42 (37,84) 394 (41,43) 

τριτοβάκμια 168 (38,36) 154 (38,31) 38 (34,23) 360 (37,86) 

Σωματικι 

άςκθςθ 

κακόλου 152 (34,70) 152 (37,81) 47 (42,34) 351 (36,91) 

0,568 
<1 ϊρα / εβδομάδα 61 (13,93) 62 (15,42) 12 (10,81) 135 (14,20) 

1-3 ϊρεσ / εβδομάδα 151 (34,47) 134 (33,34) 34 (30,63) 319 (33,54) 

>3 ϊρεσ / εβδομάδα 74 (16,90) 54 (13,43) 18 (16,22) 146 (15,35) 

Κατανάλωςθ 

αλκοόλ 

κακόλου 254 (57,99) 235 (58,46) 82 (73,87) 571 (60,04) 

0,013 περιςταςιακά 163 (37,22) 156 (38,81) 26 (23,42) 345 (36,28) 

κακθμερινά 21 (4,79) 11 (2,73) 3 (2,70) 35 (3,68) 

Κάπνιςμα 

όχι 281 (64,16) 248 (61,69) 77 (69,37) 606 (63,72) 

0,561 ναι 128 (29,22) 120 (29,85) 29 (26,13) 277 (29,13) 

παλαιότερα 29 (6,62) 34 (8,46) 5 (4,50) 68 (7,15) 

Ρεριεκτικότθτα 

αςβεςτίου ςτθ 

διατροφι 

Ρτωχι 71 (16,21) 82 (20,40) 21 (18,92) 174 (18,30) 

0,413 Μζτρια 286 (65,30) 258 (64,18) 68 (61,26) 612 (64,35) 

Ρλοφςια 81 (18,49) 62 (15,42) 22 (19,82) 165 (17,35) 

Κατθγορία 

διάρκειασ 

εμμθνόπαυςθσ 

1-2 ζτθ 207 (47,26) 122 (30,35) 12 (10,81) 341 (35,86) 

<0,001 
2-3 ζτθ 69 (15,75) 55 (13,68) 16 (14,41) 140 (14,72) 

3-6 ζτθ 101 (23,06) 127 (31,59) 26 (23,42) 254 (26,71) 

>6 ζτθ 61 (13,93) 98 (24,38) 57 (51,35) 216 (22,71) 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν 51 (11,64) 43 (10,70) 4 (3,60) 98 (10,30) 0,029 

Διαταραχζσ καταμινιου κφκλου 28 (6,39) 23 (5,72) 10 (9,01) 61 (6,41) 0,604 
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Ρίνακασ 3.3.2. Κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικζσ, βαςικό ιςτορικό) ανά κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ 
ιςχίου (Ν=492) 

Ραράμετροσ 

N (% επί τθσ κατθγορίασ οςτικισ πυκνότθτασ) 
N (% επί του 

ςυνόλου) 

P τιμι  

(Fisher’s 

exact) Φυςιολογικι 
(N=163) 

Οςτεοπενία 
(N=256) 

Οςτεοπόρωςθ 
(N=73) 

Επίπεδο 
εκπαίδευςθσ 

αγράμματθ 0 (0,00) 3 (1,17) 2 (2,74) 5 (1,02) 

0,029 
πρωτοβάκμια 27 (16,56) 51 (19,92) 22 (30,14) 100 (20,33) 

δευτεροβάκμια 62 (38,04) 103 (40,24) 30 (41,09) 195 (39,63) 

τριτοβάκμια 74 (45,40) 99 (38,67) 19 (26,03) 192 (39,02) 

Σωματικι 
άςκθςθ 

κακόλου 43 (26,38) 66 (25,78) 16 (21,92) 125 (25,40) 

0,037 
<1 ϊρα / εβδομάδα 29 (17,79) 51 (19,92) 24 (32,88) 104 (21,14) 

1-3 ϊρεσ / εβδομάδα 49 (30,06) 88 (34,38) 26 (35,61) 163 (33,13) 

>3 ϊρεσ / εβδομάδα 42 (25,77) 51 (19,92) 7 (9,59) 100 (20,33) 

Κατανάλωςθ 
αλκοόλ 

κακόλου 77 (47,24) 133 (51,95) 39 (53,42) 249 (50,61) 

0,772 περιςταςιακά 77 (47,24) 113 (44,14) 30 (41,10) 220 (44,72) 

κακθμερινά 9 (5,52) 10 (3,91) 4 (5,48) 23 (4,67) 

Κάπνιςμα 

όχι 95 (58,28) 166 (64,84) 54 (73,97) 315 (64,02) 

0,046 ναι 47 (28,83) 75 (29,30) 16 (21,92) 138 (28,05) 

παλαιότερα 21 (12,88) 15 (5,86) 3 (4,11) 39 (7,93) 

Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ 

διατροφι 

πτωχι 35 (21,48) 70 (27,34) 22 (30,14) 127 (25,82) 

0,403 μζτρια 81 (46,69) 128 (50,00) 32 (43,84) 241 (48,98) 

πλοφςια 47 (28,83) 58 (22,66) 19 (26,03) 124 (25,20) 

Κατθγορία 
διάρκειασ 

εμμθνόπαυςθσ 

1-2 ζτθ 71 (43,56) 86 (33,59) 9 (12,33) 166 (33,74) 

<0,001 
2-3 ζτθ 28 (17,18) 28 (10,94) 3 (4,11) 59 (11,99) 

3-6 ζτθ 40 (24,54) 69 (26,95) 18 (24,66) 127 (25,81) 

>6 ζτθ 24 (14,72) 73 (28,52) 43 (58,90) 140 (28,46) 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν 21 (12,88) 30 (11,72) 6 (8,22) 57 (11,59) 0,601 

Διαταραχζσ καταμινιου κφκλου 14 (8,59) 16 (6,25) 5 (6,85) 35 (7,11) 0,675 
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Ρίνακασ 3.3.3. Κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (καρδιομεταβολικοί παράγοντεσ κινδφνου) ανά κατθγορία οςτικισ 
πυκνότθτασ ΟΜΣΣ (Ν=951) 

Ραράμετροσ 
N (% επί τθσ κατθγορίασ οςτικισ πυκνότθτασ) N (% επί 

του 
ςυνόλου) 

P τιμι  
(Fisher’
s exact) 

Φυςιολογικι 
(N=438) 

Οςτεοπενία 
(N=402) 

Οςτεοπόρωςθ 
(N=111) 

Ιςτορικό διαταραχισ 
μεταβολιςμοφ 

γλυκόηθσ 

IFG 10 (2,28) 5 (1,24) 2 (1,80) 17 (1,79) 0,533 

IGT 3 (0,68) 0 (0,00) 0 (0,00) 3 (0,32) 0,347 

ΣΔτ2 15 (3,42) 11 (2,74) 2 (1,80) 28 (2,94) 0,737 

Ιςτορικό διαταραχισ 
μεταβολιςμοφ 

λιπιδίων 

αμιγισ 
υπερχολθςτερολαιμία 

76 (17,35) 87 (21,64) 25 (22,52) 188 (19,77) 0,216 

αμιγισ 
υπερτριγλυκεριδαιμία 

4 (0,91) 2 (0,50) 0 (0,00) 6 (0,63) 0,729 

μικτι διαταραχι 9 (2,05) 6 (1,49) 2 (1,80) 17 (1,79) 0,782 

Θεραπεία ςχετικι με 
δυςλιπιδαιμία 

λιψθ ςτατίνθσ 59 (13,47) 69 (17,16) 18 (16,22) 146 (15,35) 0,308 

λιψθ εηετιμίμπθσ 10 (2,28) 10 (2,49) 3 (2,70) 23 (2,42) 0,955 

λιψθ φιμπράτθσ 2 (0,46) 3 (0,75) 1 (0,90) 4 (0,63) 0,609 

άλλα (ω3, ορλιςτάτθ) 9 (2,05) 5 (1,24) 0 (0,00) 14 (1,47) 0,293 

Κατθγορία ΔΜΣ 

φυςιολογικι (<25 kg/m2) 166 (37,90) 190 (47,26) 72 (64,87) 428 (45,01) 

<0,001 υπζρβαρθ (25-30 kg/m2) 179 (40,87) 146 (36,32) 34 (30,63) 359 (37,75) 

παχφςαρκθ (>30 kg/m2) 93 (21,23) 66 (16,42) 5 (4,50) 164 (17,24) 

Ιςτορικό αρτθριακισ υπζρταςθσ 79 (18,04) 68 (16,92) 17 (15,32) 164 (17,25) 0,792 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία * 131 (29,91) 106 (26,37) 30 (27,03) 267 (28,08) 0,521 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία * 65 (14,84) 51 (12,69) 14 (12,61) 130 (13,67) 0,638 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία * 130 (29,68) 103 (25,62) 17 (15,32) 250 (26,29) 0,007 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ (>88 cm) * 187 (42,69) 162 (40,30) 32 (28,83) 381 (40,06) 0,234 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (> 
0,85) 

212 (48,40) 228 (56,72) 65 (58,56) 505 (53,10) 0,155 

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m2) 93 (21,23) 66 (16,42) 5 (4,50) 164 (17,24) <0,001 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι γνωςτι αρτθριακι 
υπζρταςθ υπό κεραπεία * 

127 (29,00) 116 (28,86) 32 (28,83) 275 (28,92) 0,999 

Φπαρξθ Mεταβολικοφ Συνδρόμου * 84 (19,18) 59 (14,68) 11 (9,90) 154 (16,19) 0,049 

Άκροιςμα 
παραγόντων 
Μεταβολικοφ 
Συνδρόμου * 

κανζνασ 148 (33,79) 160 (39,80) 49 (44,14) 357 (37,54) 

0,324 

ζνασ 156 (35,61) 130 (32,34) 41 (36,94) 327 (34,39) 

δφο 50 (11,42) 53 (13,18) 10 (9,01) 113 (11,88) 

τρεισ 58 (13,24) 42 (10,45) 7 (6,31) 107 (11,25) 

τζςςερεισ 20 (4,57) 12 (2,99) 3 (2,70) 35 (3,68) 

πζντε 6 (1,37) 5 (1,24) 1 (0,90) 12 (1,26) 
IFG = Impaired Fasting Glucose, IGT = Impaired Glucose Tolerance, ΣΔτ2 = Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2, ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ 

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)  
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Ρίνακασ 3.3.4. Κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (καρδιομεταβολικοί παράγοντεσ κινδφνου) ανά κατθγορία οςτικισ 
πυκνότθτασ ιςχίου (Ν=492) 

Ραράμετροσ 
N (% επί τθσ κατθγορίασ οςτικισ πυκνότθτασ) N (% επί 

του 
ςυνόλου) 

P τιμι  
(Fisher’s 

exact) 
Φυςιολογικι 

(N=163) 
Οςτεοπενία 

(N=256) 
Οςτεοπόρωςθ 

(N=73) 

Ιςτορικό διαταραχισ 
μεταβολιςμοφ 

γλυκόηθσ 

IFG 6 (3,68) 4 (1,56) 3 (4,11) 13 (2,64) 0,209 

IGT 2 (1,23) 0 (0,00) 0 (0,00) 2 (0,41) 0,230 

ΣΔτ2 7 (4,29) 13 (5,08) 1 (1,37) 21 (4,27) 0,460 

Ιςτορικό διαταραχισ 
μεταβολιςμοφ 

λιπιδίων 

αμιγισ 
υπερχολθςτερολαιμία 

34 (20,86) 62 (24,22) 31 (42,47) 127 (25,81) 0,002 

αμιγισ 
υπερτριγλυκεριδαιμία 

2 (1,23) 5 (1,95) 0 (0,00) 7 (1,42) 0,672 

μικτι διαταραχι 6 (3,68) 3 (1,17)  0 (0,00)  9 (1,83) 0,111 

Θεραπεία ςχετικι με 
δυςλιπιδαιμία 

λιψθ ςτατίνθσ 25 (15,34) 48 (18,75) 23 (31,51) 96 (19,51) 0,017 

λιψθ εηετιμίμπθσ 7 (4,29) 9 (3,52) 3 (4,11) 19 (3,86) 0,853 

λιψθ φιμπράτθσ 0 (0,00) 1 (0,39) 0 (0,00) 1 (0,20) 0,999 

άλλα (ω3, ορλιςτάτθ) 4 (2,45) 5 (1,95) 2 (2,74) 11 (2,24) 0,767 

Κατθγορία ΔΜΣ 

φυςιολογικι (<25 kg/m2) 47 (28,83) 102 (39,84) 29 (39,73) 178 (36,18) 

0,001 υπζρβαρθ (25-30 kg/m2) 59 (36,20) 100 (39,06) 36 (49,31) 195 (39,63) 

παχφςαρκθ (>30 kg/m2) 57 (34,97) 54 (21,10) 8 (10,96) 119 (24,19) 

Ιςτορικό αρτθριακισ υπζρταςθσ 33 (20,25) 57 (22,57) 11 (15,07) 101 (20,53) 0,412 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία * 60 (36,81) 76 (29,69) 22 (30,14) 158 (32,11) 0,295 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία * 29 (17,79) 33 (12,89) 6 (8,22) 68 (13,82) 0,128 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία * 50 (30,67) 70 (27,34) 20 (27,40) 140 (28,46) 0,744 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ (>88 cm) * 90 (55,21) 106 (41,40) 43 (58,90) 239 (48,58) 0,026 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (> 
0,85) 

92 (56,44) 131 (51,17) 54 (73,97) 277 (56,30) 0,022 

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m2) 57 (34,97) 54 (21,10) 8 (10,96) 119 (24,19) <0,001 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι γνωςτι αρτθριακι 
υπζρταςθ υπό κεραπεία * 

61 (37,42) 96 (37,50) 21 (28,77) 178 (36,18) 0,370 

Φπαρξθ Mεταβολικοφ Συνδρόμου * 47 (28,83) 58 (22,66) 10 (13,69) 115 (23,37) 0,032 

Άκροιςμα 
παραγόντων 
Μεταβολικοφ 
Συνδρόμου * 

κανζνασ 41 (25,15) 87 (33,98) 20 (27,40) 148 (30,08) 

0,086 

ζνασ 53 (32,52) 75 (29,30) 27 (36,98) 155 (31,50) 

δφο 22 (13,50) 36 (14,06) 16 (21,92) 74 (15,04) 

τρεισ 27 (16,56) 44 (17,19) 7 (9,59) 78 (15,85) 

τζςςερεισ 15 (9,20) 11 (4,30) 3 (4,11) 29 (5,89) 

πζντε 5 (3,07) 3 (1,17) 0 (0,00) 8 (1,62) 
IFG = Impaired Fasting Glucose, IGT = Impaired Glucose Tolerance, ΣΔτ2 = Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2, ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ 

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)  
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Ρίνακασ 3.3.5. Ροςοτικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) ανά κατθγορία οςτικισ 
πυκνότθτασ ΟΜΣΣ (Ν=951, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά)  

Ραράμετροσ 

Μζςθ τιμι (τυπικι απόκλιςθ) 

 τιμι Φυςιολογικι 
(N=438) 

Οςτεοπενία 
(N=402) 

Οςτεοπόρωςθ 
(N=111) 

Θλικία (ζτθ) 52,00 (4,733) 53,47 (5,552) 56,52 (6,571) <0,001*** 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ζτθ) 48,74 (3,874)* 48,70 (3,894) 48,13 (3,869)* 0,224 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ζτθ) 3,26 (3,740) 4,77 (4,786) 8,40 (6,791) <0,001*** 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (pack x years) 5,87 (11,760) 7,08 (13,960) 6,40 (15,708) 0,409 

Θλικία εμμθναρχισ (ζτθ) 12,74 (1,410)** 12,92 (1,246) 13,18 (1,728) 0,023 

Τοκετοί (αρικμόσ) 1,85 (0,943) 1,77 (0,953) 1,78 (1,144) 0,289 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ζτθ) 35,99 (4,092) 35,77 (4,109) 34,94 (4,297)** 0,049 

Αποβολζσ (αρικμόσ) 0,42 (0,802) 0,49 (0,951) 0,40 (0,661) 0,765 

Αποξζςεισ (αρικμόσ) 1,65 (2,252)* 1,44 (1,833) 1,46 (2,357) 0,062 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ζτθ) (Ν=813) 26,15 (5,501) 26,55 (5,235) 26,41 (4,719) 0,320 

Διάρκεια κθλαςμοφ (μινεσ) 5,32 (7,045) 4,83 (7,384) 4,91 (5,463) 0,219 

Χρθςιμοποιικθκαν οι ςτατιςτικζσ δοκιμαςίεσ Kruskal-Wallis και Wilcoxon-Mann-Whitney, λόγω προβλθμάτων κανονικότθτασ ςτθν κατανομι 

* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά για τισ επιμζρουσ ςυγκρίςεισ (μεταξφ των ομάδων 

όπου ςθμειϊνονται). Πταν ςθμειϊνεται μόνο ςτθ ςτιλθ τθσ (ςυνολικισ) P τιμισ, όλεσ οι ομάδεσ διαφζρουν μεταξφ τουσ, ενϊ όταν ςθμειϊνεται μόνο 

ςε μια ομάδα, αυτι θ ομάδα διαφζρει από τισ άλλεσ δφο (με ελάχιςτο το επίπεδο ςθμαντικότθτασ που αντιςτοιχεί ςτθ ςθμείωςθ). 
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Ρίνακασ 3.3.6. Ροςοτικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) ανά κατθγορία οςτικισ 
πυκνότθτασ ιςχίου (Ν=492, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά)  

Ραράμετροσ 

Μζςθ τιμι (τυπικι απόκλιςθ) 

 τιμι Φυςιολογικι 
(N=163) 

Οςτεοπενία 
(N=256) 

Οςτεοπόρωςθ 
(N=73) 

Θλικία (ζτθ) 52,62 (4,957) 54,58 (5,560) 59,27 (7,447) <0,001*** 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ζτθ) 49,27 (4,003) 49,39 (3,766) 49,36 (4,056) 0,990 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ζτθ) 3,36 (3,569) 5,20 (5,372) 9,92 (7,571) <0,001*** 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (pack x years) 7,17 (12,836)* 7,55 (15,722) 6,80 (16,351)* 0,190 

Θλικία εμμθναρχισ (ζτθ) 12,79 (1,304) 12,83 (1,434) 13,29 (1,409)** 0,077 

Τοκετοί (αρικμόσ) 36,47 (4,279) 36,55 (3,936) 36,06 (4,413) 0,796 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ζτθ) 1,86 (0,923) 1,72 (0,974) 1,76 (0,948) 0,342 

Αποβολζσ (αρικμόσ) 0,45 (0,831)* 0,39 (0,733) 0,31 (0,874)* 0,213 

Αποξζςεισ (αρικμόσ) 1,75 (2,790) 1,46 (1,663) 1,07 (1,273) 0,214 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ζτθ) (Ν=421) 26,97 (5,412) 26,46 (5,199) 26,25 (4,899) 0,459 

Διάρκεια κθλαςμοφ (μινεσ) 5,53 (7,670) 5,18 (8,574) 5,11 (6,624) 0,341 

Χρθςιμοποιικθκαν οι ςτατιςτικζσ δοκιμαςίεσ Kruskal-Wallis και Wilcoxon-Mann-Whitney, λόγω προβλθμάτων κανονικότθτασ ςτθν κατανομι 

* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά για τισ επιμζρουσ ςυγκρίςεισ (μεταξφ των ομάδων 

όπου ςθμειϊνονται). Πταν ςθμειϊνεται μόνο ςτθ ςτιλθ τθσ (ςυνολικισ) P τιμισ, όλεσ οι ομάδεσ διαφζρουν μεταξφ τουσ, ενϊ όταν ςθμειϊνεται μόνο 

ςε μια ομάδα, αυτι θ ομάδα διαφζρει από τισ άλλεσ δφο (με ελάχιςτο το επίπεδο ςθμαντικότθτασ που αντιςτοιχεί ςτθ ςθμείωςθ). 
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Ρίνακασ 3.3.7. Ροςοτικζσ μεταβλθτζσ (ςωματομετρικζσ, βιοχθμικζσ μετριςεισ) ανά κατθγορία οςτικισ 
πυκνότθτασ ΟΜΣΣ (Ν=951) 

Ραράμετροσ 

Μζςθ τιμι (τυπικι απόκλιςθ) 

 τιμι Φυςιολογικι 
(N=438) 

Οςτεοπενία 
(N=402) 

Οςτεοπόρωςθ 
(N=111) 

Ρερίμετροσ μζςθσ (cm) 
KW

 87,02 (10,512) 87,26 (10,782) 84,70 (11,524) 0,284 

Ρερίμετροσ ιςχίων (cm) 
KW

 102,84 (9,640) 102,33 (9,793) 98,58 (8,105)*** 0,014 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων  0,84 (0,062) 0,85 (0,066) 0,85 (0,073) 0,325 

Βάροσ (kg) 
KW

 70,20 (11,639) 67,62 (11,542) 61,53 (8,153) <0,001*** 

Φψοσ (m) 
KW

 1,61 (0,059) 1,60 (0,060) 1,58 (0,066)*** 0,001 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) 
KW

 26,95 (4,536) 26,17 (4,311) 24,49 (3,244) <0,001*** 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 
KW

 120,45 (15,772) 120,64 (14,911) 119,40 (14,962) 0,880 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 
KW

 77,27 (9,679) 76,73 (10,307) 76,09 (10,215) 0,720 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (IU/L) 
KW

 78,88 (39,134)*** 86,45 (39,838) 91,68 (41,429) <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP  4,27 (0,426)*** 4,37 (0,389) 4,41 (0,464) <0,001 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (IU/L)  37,33 (18,238)*** 44,75 (21,765) 48,57 (23,918) <0,001 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (%) 51,10 (15,786)*** 55,89 (15,318) 58,29 (15,631) <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (mg/dL) 226,21 (38,891)* 229,85 (39,504) 233,27 (41,958)* 0,171 

Τριγλυκερίδια (TG) (mg/dL) 
KW

 100,22 (49,315)* 98,89 (47,021) 93,96 (52,904)* 0,177 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG  4,50 (0,436)* 4,49 (0,435) 4,42 (0,473)* 0,201 

HDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 58,25 (14,251)** 59,41 (13,785) 61,84 (13,157)** 0,053 

LDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 145,88 (36,512) 148,06 (36,816) 149,48 (38,083) 0,556 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (mg/dL) 
KW

 24,70 (32,136)* 24,33(29,774) 29,04 (40,325)* 0,254 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa  2,67 (1,056) 2,66 (1,089) 2,87 (0,998) 0,256 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΙ (mg/dL) 157,45 (34,913) 158,30 (35,657) 159,28 (42,658) 0,893 

Απολιποπρωτεϊνθ Β100 (mg/dL) 102,56 (30,076) 102,76 (29,150) 105,35 (34,803) 0,724 

Αςβζςτιο (mg/dL) 9,66 (0,551) 9,67 (0,541) 9,70 (0,567) 0,831 

Φϊςφοροσ (mg/dL) 3,53 (0,530) 3,51 (0,561) 3,53 (0,565) 0,882 

Γλυκόηθ νθςτείασ (mg/dL) 
KW

 94,98 (12,090) 94,17 (12,664) 94,23 (14,447) 0,550 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ 4,54 (0,120) 4,53 (0,122) 4,53 (0,144) 0,511 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (μIU/mL) 
KW

 9,01 (5,825)** 8,21 (5,741) 8,24 (6,965) 0,029 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ  2,04 (0,543)** 1,94 (0,537) 1,90 (0,589) 0,044 

HbΑ1c (%)  5,38 (0,552) 5,33 (0,609) 5,27 (0,668) 0,535 

Δείκτθσ HOMA-IR 
KW

 2,19 (1,563)** 1,97 (1,586) 2,02 (1,947) 0,015 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR  0,59 (0,598)** 0,48 (0,591) 0,44 (0,650) 0,034 

Άκροιςμα παραγόντων MetS 
KW

 1,23 (1,254)** 1,08 (1,191) 0,90 (1,094)** 0,024 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, MetS = Μεταβολικό Σφνδρομο 

(οριςμόσ κατά NCEP ATP III, ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

KW: όπου αναφζρεται χρθςιμοποιικθκε ςτατιςτικι δοκιμαςία κατά Kruskal-Wallis και Wilcoxon-Mann-Whitney, λόγω προβλθμάτων ςτθν κατανομι 

* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά για τισ επιμζρουσ ςυγκρίςεισ (μεταξφ των 

ομάδων όπου ςθμειϊνονται). Πταν ςθμειϊνεται μόνο ςτθ ςτιλθ τθσ (ςυνολικισ) P τιμισ, όλεσ οι ομάδεσ διαφζρουν μεταξφ τουσ, ενϊ όταν 

ςθμειϊνεται μόνο ςε μια ομάδα, αυτι θ ομάδα διαφζρει από τισ άλλεσ δφο (με ελάχιςτο το επίπεδο ςθμαντικότθτασ που αντιςτοιχεί ςτθ ςθμείωςθ). 
  

 

  



 

300 
 

 

Ρίνακασ 3.3.8. Ροςοτικζσ μεταβλθτζσ (ςωματομετρικζσ, βιοχθμικζσ μετριςεισ) ανά κατθγορία οςτικισ 
πυκνότθτασ ιςχίου (Ν=492) 

Ραράμετροσ 

Μζςθ τιμι (τυπικι απόκλιςθ) 

 τιμι Φυςιολογικι 
(N=163) 

Οςτεοπενία 
(N=256) 

Οςτεοπόρωςθ 
(N=73) 

Ρερίμετροσ μζςθσ (cm) 
KW

 89,84 (10,954)** 86,53 (11,068)** 89,54 (12,994) 0,016 

Ρερίμετροσ ιςχίων (cm) 
KW

 105,11 (10,311)** 101,93 (9,971) 101,95 (11,441) 0,016 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων  0,85 (0,063) 0,84 (0,064) 0,87(0,069)** 0,020 

Βάροσ (kg) 
KW

 73,83 (13,300) 69,09 (11,875) 66,04 (13,147) <0,001** 

Φψοσ (m) 
KW

 1,61 (0,056) 1,60 (0,061) 1,58 (0,068)** 0,013 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) 
KW

 28,45 (5,024)*** 26,90 (4,507) 26,37 (4,931) 0,001 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 
KW

 120,53 (15,032) 121,62 (15,803) 120,00 (18,682) 0,526 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 
KW

 77,52 (10,495) 77,19 (10,207) 76,25 (11,456) 0,734 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (IU/L) 
KW

 82,05 (40,136) 81,12 (36,365) 89,57 (47,294) 0,401 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP  4,31 (0,431) 4,31 (0,401) 4,38 (0,456) 0,387 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (IU/L)  35,32 (18,278)*** 40,04 (17,791) 47,17 (31,383) <0,001 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (%) 47,27 (15,165)*** 53,19 (15,099) 54,26 (14,115) 0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (mg/dL) 227,15 (34,416) 227,79 (42,145) 232,73 (43,502) 0,584 

Τριγλυκερίδια (TG) (mg/dL) 
KW

 103,06 (45,838) 97,67 (47,281) 99,54 (42,111) 0,346 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG  4,54 (0,425) 4,48 (0,433) 4,51 (0,411) 0,369 

HDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 58,03 (12,742) 59,75 (14,634) 58,68 (13,725) 0,461 

LDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 143,90 (32,182) 145,73 (37,148) 151,82 (40,504) 0,301 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (mg/dL) 
KW

 23,45 (30,121) 25,05 (29,354) 20,88 (19,782) 0,469 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa  2,62 (1,050) 2,75 (0,990) 2,62 (0,981) 0,408 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΙ (mg/dL) 157,69 (28,524) 156,31 (34,423) 155,33 (46,754) 0,884 

Απολιποπρωτεϊνθ Β100 (mg/dL) 102,48 (25,606) 99,56 (29,973) 100,64 (32,870) 0,639 

Αςβζςτιο (mg/dL) 9,59 (0,498) 9,60 (0,524) 9,66 (0,549) 0,635 

Φϊςφοροσ (mg/dL) 3,65 (0,539) 3,61 (0,502) 3,56 (0,451) 0,443 

Γλυκόηθ νθςτείασ (mg/dL) 
KW

 96,51 (12,770) 95,15 (12,406) 95,19 (11,514) 0,428 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ 4,56 (0,124) 4,54 (0,122) 4,54 (0,118)  0,510 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (μIU/mL) 
KW

 8,81 (5,701) 8,60 (6,462) 8,14 (6,120) 0,333 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ  2,01 (0,568) 1,97(0,570) 1,92 (0,561) 0,562 

HbΑ1c (%)  5,44 (0,593) 5,47 (0,626) 5,49 (0,578) 0,918 

Δείκτθσ HOMA-IR 
KW

 2,17 (1,606) 2,09 (1,746) 2,00 (1,726) 0,326 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR  0,57 (0,625) 0,52 (0,632) 0,47 (0,619) 0,556 

Άκροιςμα παραγόντων MetS 
KW

 1,61 (1,420)** 1,31 (1,280)** 1,25 (1,097) 0,093 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, MetS = Μεταβολικό Σφνδρομο 

(οριςμόσ κατά NCEP ATP III, ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

KW: όπου αναφζρεται χρθςιμοποιικθκε ςτατιςτικι δοκιμαςία κατά Kruskal-Wallis και Wilcoxon-Mann-Whitney, λόγω προβλθμάτων ςτθν κατανομι 

* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά για τισ επιμζρουσ ςυγκρίςεισ (μεταξφ των 

ομάδων όπου ςθμειϊνονται). Πταν ςθμειϊνεται μόνο ςτθ ςτιλθ τθσ (ςυνολικισ) P τιμισ, όλεσ οι ομάδεσ διαφζρουν μεταξφ τουσ, ενϊ όταν 

ςθμειϊνεται μόνο ςε μια ομάδα, αυτι θ ομάδα διαφζρει από τισ άλλεσ δφο (με ελάχιςτο το επίπεδο ςθμαντικότθτασ που αντιςτοιχεί ςτθ ςθμείωςθ). 
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3.4 Απλι Γραμμικι Παλινδρόμθςθ 

Οι μετριςεισ T-score (ΟΜΣΣ, ιςχίου) αλλά και ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ (ποςοτικι bsALP, ποςοςτιαία bsALP) κεωρικθκαν ωσ οι περιςςότερο 

αντιπροςωπευτικζσ μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ προσ τθν οςτικι φυςιολογία και τον οςτικό 

μεταβολιςμό, για τον λόγο αυτό και εξετάςτθκαν, ςε ποςοτικι μορφι, ωσ εξαρτθμζνεσ 

μεταβλθτζσ, ςε ςχζςθ με κάκε ζναν (ξεχωριςτά) από τουσ καταγεγραμμζνουσ παράγοντεσ 

(χαρακτθριςτικά, μετριςεισ) ςτα αρχεία των αςκενϊν με υποδείγματα απλισ γραμμικισ 

παλινδρόμθςθσ. Τα αποτελζςματα τθσ απλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ ςυνοψίηονται ςτουσ 

Ρίνακεσ 3.4.1 ζωσ 3.4.8 για τισ μετριςεισ T-score και ςτουσ Ρίνακεσ 3.4.9 ζωσ 3.4.16 για τισ 

μετριςεισ οςτικοφ κλάςματοσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Ραράγοντεσ που ςχετίηονταν κετικά 

(κετικόσ ςυντελεςτισ ̂ ) με τισ μετριςεισ T-score ι/και αρνθτικά με το οςτικό κλάςμα 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ (αρνθτικόσ ςυντελεςτισ ̂ ), κεωρικθκε ότι αντιςτοιχοφςαν ςε 

πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, ενϊ, αντίκετα, πικανι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ με τθν 

οςτικι φυςιολογία κεωρικθκε ότι μπορεί να είχαν παράγοντεσ που ςχετίηονταν αρνθτικά με 

τισ μετριςεισ T-score ι/και κετικά με το οςτικό κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Σθμειϊνεται 

ότι όπου αναφζρονται ςτα επόμενα εδάφια κριτιρια (παράγοντεσ) ι/και φπαρξθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου, αυτά ορίηονται κατά NCEP ATP III, ςφμφωνα με τθν ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 

2005. 

 

3.4.1 Απλι Γραμμικι Παλινδρόμθςθ για τισ μετριςεισ T-score 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ απλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ μετριςεισ T-

score ΟΜΣΣ, κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν μονοπαραγοντικά με τθν 

κατανάλωςθ αλκοόλ ( τιμι ςυνολικά 0,004, με κετικό ςυντελεςτι και για τθν περιςταςιακι 

και για τθν κακθμερινι κατανάλωςθ αλκοόλ, ςε ςχζςθ με τθ μθδαμινι, ενϊ εάν θ κατανάλωςθ 

αλκοόλ κατθγοριοποιοφνταν ςε «ναι» ζναντι «όχι» θ ςυςχζτιςθ ιταν επίςθσ κετικι για το 

«ναι» ςε ςχζςθ με το «όχι»,  τιμι 0,001), με τθ λιψθ αντιςυλλθπτικϊν ( τιμι 0,011), με τθν 

κατθγορία ΔΜΣ ( τιμι <0,001, με κετικό ςυντελεςτι και για τισ κατθγορίεσ των «υπζρβαρων» 
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και των «παχφςαρκων», ςε ςχζςθ με τισ «φυςιολογικοφ» ΔΜΣ, αλλά και με τθν παχυςαρκία ςε 

δίτιμθ κατθγοριοποίθςθ, «ναι» ζναντι «όχι», επίςθσ να παρουςιάηει κετικό ςυντελεςτι και  

τιμι 0,001), με το κριτιριο τθσ ελαττωμζνθσ HDLc κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,018) και, 

ποςοτικά, με τθ διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου ( τιμι 0,008) και με τισ μετριςεισ 

βάρουσ, φψουσ και ΔΜΣ ( τιμι <0,001 ςε όλα τα προαναφερκζντα), ινςουλίνθσ νθςτείασ ( 

τιμι 0,013 για τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτισ), με τον δείκτθ HOMA-IR ( τιμι 0,011 

για τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτοφ), αλλά και με το άκροιςμα παραγόντων 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,027). Οι μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, 

εξάλλου, μονοπαραγοντικά εμφάνιηαν αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ με τθν 

κατθγορία διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ ( τιμι ςυνολικά <0,001, με όλεσ τισ κατθγορίεσ άνω των 

2 ετϊν να εμφανίηουν αρνθτικό ςυντελεςτι ςε ςχζςθ με τισ γυναίκεσ με λιγότερα από 2 ζτθ 

εμμθνόπαυςθ, με τθν κατθγορία άνω των 6 ετϊν να εμφανίηει επιπλζον αρνθτικι 

διαφοροποίθςθ από όλεσ τισ άλλεσ κατθγορίεσ μθ-αναφοράσ) και, ποςοτικά, με τθν θλικία, τθν 

θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ και τθν θλικία εμμθναρχισ ( τιμι <0,001 ςε όλα τα 

προαναφερκζντα) και με τισ μετριςεισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (ολικι και λογαρικμικό 

μεταςχθματιςμό αυτισ) και τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ αυτισ (ποςοτικά και ποςοςτιαία) ( 

τιμι <0,001 ςε όλα τα προαναφερκζντα) αλλά και τθσ HDLc ( τιμι 0,034). Τα ανωτζρω 

αποτελζςματα ςχετικά με τισ μονοπαραγοντικζσ ςυςχετίςεισ των μετριςεων T-score ΟΜΣΣ 

ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.4.1, 3.4.3, 3.4.5 και 3.4.7. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ απλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ μετριςεισ T-

score ιςχίου, κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν μονοπαραγοντικά με τθν 

εκπαίδευςθ ( τιμι ςυνολικά 0,008, με τθν τριτοβάκμια και τθ δευτεροβάκμια εκπαίδευςθ να 

ζχουν κετικό ςυντελεςτι ςε ςχζςθ με τθν πρωτοβάκμια), με τθ ςωματικι άςκθςθ ( τιμι 

ςυνολικά 0,023, με κετικι διαφοροποίθςθ τθσ κατθγορίασ «περιςςότερεσ από 3 ϊρεσ ανά 

εβδομάδα» ςε ςχζςθ με όλεσ τισ υπόλοιπεσ, διαφορά που παρατθρικθκε και όταν θ ςωματικι 

άςκθςθ κατθγοριοποιικθκε ωσ δίτιμθ ςε «ζντονθ ςωματικι άςκθςθ», δθλαδι «άνω» ι 

«κάτω» των 3 ωρϊν τθν εβδομάδα με  τιμι 0,006), (οριακά μθ ςτατιςτικά ςθμαντικά) με το 

κάπνιςμα ( τιμι 0,051 όταν το κάπνιςμα κατθγοριοποιικθκε δίτιμα ωσ «κάπνιηε ι καπνίηει» 

ζναντι του «δεν κάπνιηε ποτζ»), με τθν κατθγορία ΔΜΣ ( τιμι <0,001, με κετικό ςυντελεςτι 
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για τθν κατθγορία των «παχφςαρκων», ςε ςχζςθ με τισ άλλεσ κατθγορίεσ ΔΜΣ, αλλά και με τθν 

παχυςαρκία ςε δίτιμθ κατθγοριοποίθςθ, «ναι» ζναντι «όχι», επίςθσ να παρουςιάηει κετικό 

ςυντελεςτι και  τιμι 0,001), με το κριτιριο των αυξθμζνων τριγλυκεριδίων κατά NCEP ATP III 

( τιμι 0,045), με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,002) και, 

ποςοτικά, με τον αρικμό αποξζςεων ( τιμι 0,021) και με τισ μετριςεισ περιμζτρου ιςχίων ( 

τιμι 0,018), βάρουσ ( τιμι <0,001), φψουσ ( τιμι 0,001) και ΔΜΣ ( τιμι 0,001), αλλά και με 

το άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,003). Οι 

μετριςεισ T-score ιςχίου, εξάλλου, μονοπαραγοντικά εμφάνιηαν αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) 

ςυςχετίςεισ με τθν κατθγορία διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ ( τιμι ςυνολικά <0,001, με τισ 

κατθγορίεσ άνω των 3 ετϊν να εμφανίηουν αρνθτικό ςυντελεςτι ςε ςχζςθ με τισ γυναίκεσ με 

λιγότερα από 2 ζτθ εμμθνόπαυςθ, όλεσ τισ κατθγορίεσ, πλθν τθσ αναφοράσ, να διαφζρουν 

ςτατιςτικά ςθμαντικά μεταξφ τουσ, με κατθγορίεσ που αντιςτοιχοφςαν ςε μεγαλφτερθ 

διάρκεια εμμθνόπαυςθσ να εμφανίηουν αρνθτικό ςυντελεςτι ςε ςχζςθ με κατθγορίεσ 

μικρότερθσ διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ) και, ποςοτικά, με τθν θλικία, τθν θλικία ςτθν 

εμμθνόπαυςθ και (οριακά) με τθν θλικία εμμθναρχισ ( τιμι <0,001, <0,001 και 0,053, 

αντίςτοιχα) και με τισ μετριςεισ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ τόςο 

ςε ποςοτικι όςο και ςε ποςοςτιαία μορφι ( τιμι 0,002 και 0,003, αντίςτοιχα). Τα ανωτζρω 

αποτελζςματα ςχετικά με τισ μονοπαραγοντικζσ ςυςχετίςεισ των μετριςεων T-score ιςχίου 

ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.4.2, 3.4.4, 3.4.6 και 3.4.8. 

 

3.4.2 Απλι Γραμμικι Παλινδρόμθςθ για τισ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ 

 Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ απλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ μετριςεισ 

ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοτικι μορφι, αρνθτικζσ 

(προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν μονοπαραγοντικά με τθ ςωματικι άςκθςθ ( τιμι 

ςυνολικά 0,026, με ιδιαίτερα αρνθτικό ςυντελεςτι τθσ κατθγορίασ «περιςςότερεσ από 3 ϊρεσ 

ανά εβδομάδα» ςε ςχζςθ με όλεσ τισ υπόλοιπεσ, διαφορά που παρατθρικθκε και όταν θ 

ςωματικι άςκθςθ κατθγοριοποιικθκε ωσ δίτιμθ ςε «ζντονθ ςωματικι άςκθςθ», δθλαδι 
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«άνω» ι «κάτω» των 3 ωρϊν τθν εβδομάδα με  τιμι 0,004), με τθ λιψθ αντιςυλλθπτικϊν ( 

τιμι 0,006), με διαταραχζσ ςτον καταμινιο κφκλο ( τιμι 0,040) και, ποςοτικά, με τισ 

μετριςεισ HDLc ( τιμι 0,042). Οι μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε 

ποςοτικι μορφι, εξάλλου, μονοπαραγοντικά εμφάνιηαν κετικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ 

με τθν κατθγορία διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ ( τιμι ςυνολικά 0,011, με τισ κατθγορίεσ 2-3 και 

3-6 ετϊν να εμφανίηουν κετικό ςυντελεςτι ςε ςχζςθ με τισ γυναίκεσ με λιγότερα από 2 ζτθ 

εμμθνόπαυςθσ, ενϊ θ διαφορά δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι για γυναίκεσ με διάρκεια 

εμμθνόπαυςθσ πζραν των 6 ετϊν ςε ςφγκριςθ με γυναίκεσ με λιγότερα από 2 ζτθ 

εμμθνόπαυςθσ), με τθν κατθγορία ΔΜΣ ( τιμι 0,064 ςυνολικά, αλλά κετικόσ ςυντελεςτισ για 

γυναίκεσ που ανικαν ςτθν κατθγορία «παχφςαρκθ» ςε ςχζςθ με γυναίκεσ τθσ κατθγορίασ 

«φυςιολογικι» και  τιμι 0,019) και τθν φπαρξθ παχυςαρκίασ ( τιμι 0,027), με το κριτιριο 

τθσ αυξθμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,030), με το κριτιριο αυξθμζνθσ 

περιμζτρου μζςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,012) και, ποςοτικά, με τισ μετριςεισ περιμζτρου 

μζςθσ ( τιμι 0,002) και ιςχίων ( τιμι 0,003), με τισ μετριςεισ ΔΜΣ ( τιμι 0,028), με τισ 

μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ και λογαρικιμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι <0,001 

ςε αμφότερα), με τισ μετριςεισ ολικισ χολθςτερόλθσ ( τιμι 0,042), τριγλυκεριδίων και 

λογαρικμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτϊν ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα), LDLc ( τιμι 0,004), 

απολιποπρωτεΐνθσ Β100 ( τιμι 0,008), ινςουλίνθσ νθςτείασ και λογαρικμικοφ 

μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα) και με τον δείκτθ HOMA-IR και τον 

λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτοφ ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα). Τα ανωτζρω αποτελζςματα 

ςχετικά με τισ μονοπαραγοντικζσ ςυςχετίςεισ των μετριςεων ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ ςε ποςοτικι μορφι ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.4.9, 3.4.11, 3.4.13 και 3.4.15. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ απλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ μετριςεισ 

ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοςτιαία μορφι, αρνθτικζσ 

(προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν μονοπαραγοντικά ςε ςχζςθ με τθ ςωματικι 

άςκθςθ ( τιμι ςυνολικά 0,158, αλλά με ιδιαίτερα αρνθτικό ςυντελεςτι τθσ κατθγορίασ 

«περιςςότερεσ από 3 ϊρεσ ανά εβδομάδα» ιδίωσ ςε ςχζςθ με τθν κατθγορία «1-3 ϊρεσ ανά 

εβδομάδα», ενϊ αρνθτικι ςυςχζτιςθ παρατθρικθκε και όταν θ ςωματικι άςκθςθ 

κατθγοριοποιικθκε ωσ δίτιμθ ςε «ζντονθ ςωματικι άςκθςθ», δθλαδι «άνω» ι «κάτω» των 3 
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ωρϊν τθν εβδομάδα, με  τιμι 0,042), με τθ λιψθ αντιςυλλθπτικϊν ( τιμι 0,020), με τθν 

κατθγορία ΔΜΣ ( τιμι ςυνολικά 0,063, αλλά με ιδιαίτερα αρνθτικό ςυντελεςτι τθσ 

κατθγορίασ «παχφςαρκθ» ιδίωσ ςε ςχζςθ τθν κατθγορία «φυςιολογικι») και, ποςοτικά, με τισ 

μετριςεισ βάρουσ ( τιμι 0,027), ΔΜΣ ( τιμι 0,012), φωςφόρου ( τιμι 0,040) και HbA1c ( 

τιμι 0,032). Oι μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοςτιαία 

μορφι, εξάλλου, μονοπαραγοντικά εμφάνιηαν κετικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ με τθν 

κατθγορία διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ ( τιμι ςυνολικά 0,154, αλλά με ιδιαίτερα κετικό 

ςυντελεςτι ςτθν κατθγορία των 2-3 ετϊν ςε ςχζςθ με γυναίκεσ με λιγότερα από 2 ζτθ 

εμμθνόπαυςθσ και  τιμι 0,044, ενϊ θ διαφορά δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι για ςυγκρίςεισ 

ανάμεςα ςτισ υπόλοιπεσ κατθγορίεσ) και, ποςοτικά, με τισ μετριςεισ ολικισ χολθςτερόλθσ ( 

τιμι 0,045) και LDLc ( τιμι 0,002). Τα ανωτζρω αποτελζςματα ςχετικά με τισ 

μονοπαραγοντικζσ ςυςχετίςεισ των μετριςεων ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

ςε ποςοςτιαία μορφι ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.4.10, 3.4.12, 3.4.14 και 3.4.16. 
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Ρίνακασ 3.4.1. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score ΟΜΣΣ ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικζσ, βαςικό ιςτορικό) ωσ ανεξάρτθτεσ 
μεταβλθτζσ (Ν=951) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι 
(ζναντι 

κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

Επίπεδο εκπαίδευςθσ 
(..ζναντι «αγράμματθ») 

πρωτοβάκμια 0,056* -1,002 ζωσ 1,115 0,917 

0,001 0,279 δευτεροβάκμια 0,235 -0,815 ζωσ 1,285 0,660 

τριτοβάκμια 0,270* -0,780 ζωσ 1,321 0,614 

Σωματικι άςκθςθ 
(..ζναντι «κακόλου») 

<1 ϊρα / εβδομάδα 0,081 -0,159 ζωσ 0,322 0,507 

0,001 0,342 1-3 ϊρεσ / εβδομάδα 0,100 -0,084 ζωσ 0,284 0,285 

>3 ϊρεσ / εβδομάδα 0,211 -0,022 ζωσ 0,445 0,076 

Σωματικι άςκθςθ >1 ϊρα / εβδομάδα 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,113 -0,041 ζωσ 0,267 0,079 0,001 0,079 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,158 -0,055 ζωσ 0,371 0,146 0,001 0,146 

Κατανάλωςθ αλκοόλ 
(..ζναντι «κακόλου») 

περιςταςιακά 0,246 0,085 ζωσ 0,408 0,003 

0,010 0,004 
κακθμερινά 0,412 0,002 ζωσ 0,822 0,049 

Κατανάλωςθ αλκοόλ  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,262 0,105 ζωσ 0,418 0,001 0,011 0,001 

Κάπνιςμα 
(..ζναντι «όχι») 

ναι 0,073 -0,100 ζωσ 0,246 0,406 

0,001 0,531 
παλαιότερα 0,139 -0,166 ζωσ 0,445 0,372 

Κάπνιςμα 
(«καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν κάπνιηε ποτζ») 

0,086 -0,074 ζωσ 0,246 0,293 0,001 0,293 

Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου 
ςτθ διατροφι 
(..ζναντι «πτωχι») 

μζτρια 0,091 -0,113 ζωσ 0,294 0,382 
0,001 0,677 

πλοφςια 0,058 -0,199 ζωσ 0,315 0,658 

Κατθγορία διάρκειασ 
εμμθνόπαυςθσ 
(..ζναντι «1-2 ζτθ») 

2-3 ζτθ -0,295 -0,522 ζωσ -0,068 0,011 

0,087 <0,001 3-6 ζτθ -0,444 -0,631 ζωσ -0,256 <0,001 

> 6 ζτθ -0,961*** -1,158 ζωσ -0,764 <0,001 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,325 0,073 ζωσ 0,577 0,011 0,006 0,011 

Διαταραχζσ καταμινιου κφκλου  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,168 -0,208 ζωσ 0,543 0,382 0,001 0,382 

* (0,05 ≤ P τιμι<0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτισ επιμζρουσ κατθγορίεσ (όπου ςθμειϊνονται), πλθν 

των ςυγκρίςεων με τθν κατθγορία αναφοράσ. Πταν ςθμειϊνεται ςε μια μόνο κατθγορία, αυτι διαφζρει από τισ υπόλοιπεσ μθ-αναφοράσ (ςθμειϊνεται ςτο 

ελάχιςτο επίπεδο ςθμαντικότθτασ). 
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Ρίνακασ 3.4.2. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score ιςχιου ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικζσ, βαςικό ιςτορικό) ωσ ανεξάρτθτεσ 
μεταβλθτζσ (Ν=492) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι  
(ζναντι 

κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

Επίπεδο εκπαίδευςθσ 
(..ζναντι «αγράμματθ») 

πρωτοβάκμια 0,480**    -0,495 ζωσ 1,454 0,334 

0,019 0,008 δευτεροβάκμια 0,761    -0,202 ζωσ 1,723 0,121 

τριτοβάκμια 0,900 -0,063 ζωσ 1,863 0,067    

Σωματικι άςκθςθ 
(..ζναντι «κακόλου») 

<1 ϊρα / εβδομάδα -0,185 -0,467 ζωσ 0,096 0,196 

0,013 0,023 1-3 ϊρεσ / εβδομάδα -0,022 -0,275 ζωσ 0,231 0,863 

>3 ϊρεσ / εβδομάδα 0,275** -0,010 ζωσ 0,559 0,058 

Σωματικι άςκθςθ >1 ϊρα / εβδομάδα 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,176  -0,016 ζωσ 0,369 0,073 0,005 0,073 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,333  0,096 ζωσ 0,571 0,006 0,013 0,006 

Κατανάλωςθ αλκοόλ 
(..ζναντι «κακόλου») 

περιςταςιακά 0,171 -0,027 ζωσ 0,369 0,091 

0,002 0,232 
κακθμερινά 0,026 -0,439 ζωσ 0,490 0,913    

Κατανάλωςθ αλκοόλ  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,157 -0,036 ζωσ 0,350 0,110 0,003 0,110 

Κάπνιςμα 
(..ζναντι «όχι») 

ναι 0,141 -0,076 ζωσ 0,357  0,203 

0,008 0,060 
παλαιότερα 0,405 0,045 ζωσ 0,765 0,028 

Κάπνιςμα 
(«καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν κάπνιηε ποτζ») 

0,199   -0,001 ζωσ 0,399 0,051 0,006 0,051 

Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ 
διατροφι 
(..ζναντι «πτωχι») 

μζτρια 0,152 -0,081 ζωσ 0,385 0,200 

0,002 0,222 
πλοφςια 0,231 -0,037 ζωσ 0,499 0,091 

Κατθγορία διάρκειασ 
εμμθνόπαυςθσ 
(..ζναντι «1-2 ζτθ») 

2-3 ζτθ 0,004** -0,299 ζωσ 0,307 0,978 

0,115 <0,001 3-6 ζτθ -0,348** -0,584 ζωσ -0,113 0,004  

> 6 ζτθ -0,896** -1,126 ζωσ -0,667 <0,001 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,137 -0,163 ζωσ 0,436 0,370 0,001 0,370 

Διαταραχζσ καταμινιου κφκλου  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-0,015 -0,428 ζωσ 0,399 0,945 0,001 0,945 

* (0,05 ≤ P τιμι<0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτισ επιμζρουσ κατθγορίεσ (όπου ςθμειϊνονται), πλθν 

των ςυγκρίςεων με τθν κατθγορία αναφοράσ. Πταν ςθμειϊνεται ςε μια μόνο κατθγορία, αυτι διαφζρει από τισ υπόλοιπεσ μθ-αναφοράσ (ςθμειϊνεται ςτο 

ελάχιςτο επίπεδο ςθμαντικότθτασ). 
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Ρίνακασ 3.4.3. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score ΟΜΣΣ ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (καρδιομεταβολικοφ κινδφνου) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ 
(Ν=951) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι (ζναντι 
κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

κατθγορία ΔΜΣ 
(..ζναντι «φυςιολογικι  
(<25 kg/m

2
)») 

υπζρβαρθ  
(25-30 kg/m

2
) 

0,367 0,185 ζωσ 0,548 <0,001 

0,028 <0,001 
παχφςαρκθ  
(>30 kg/m

2
) 

0,525 0,292 ζωσ 0,758 <0,001   

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) 

(«ναι» ζναντι «όχι») 
0,357 0,137 ζωσ 0,577 0,001 0,011 0,001 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,056 -0,114 ζωσ 0,227 0,517 0,001 0,517 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,069 -0,154 ζωσ 0,293 0,542 0,001 0,542 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό 
κεραπεία («ναι» ζναντι «όχι») † 

0,211 0,037 ζωσ 0,385 0,018 0,004 0,018 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,115 -0,101 ζωσ 0,331 0,296 0,001 0,296 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων 
(>0,85) («ναι» ζναντι «όχι») 

-0,138 -0,351 ζωσ 0,075 0,203 0,002 0,203 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι γνωςτι 
αρτθριακι υπζρταςθ υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

-0,008 -0,177 ζωσ 0,161 0,926 0,001 0,926 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου 
(«ναι» ζναντι «όχι»)† 

0,204 -0,010 ζωσ 0,418 0,062 0,003 0,062 

† οριςμόσ κριτθρίων και Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
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Ρίνακασ 3.4.4. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score ιςχίου ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (καρδιομεταβολικοφ κινδφνου) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ 
(Ν=492) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι (ζναντι 
κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

κατθγορία ΔΜΣ 
(..ζναντι «φυςιολογικι  
(<25 kg/m

2
)») 

υπζρβαρθ  
(25-30 kg/m

2
) 

0,109*** -0,131 ζωσ 0,349 0,372 

0,032 <0,001 
παχφςαρκθ  
(>30 kg/m

2
) 

0,540*** 0,267 ζωσ 0,813 <0,001 

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) 

(«ναι» ζναντι «όχι») 
0,483 0,241 ζωσ 0,725 <0,001 0,033 <0,001 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,185 -0,020 ζωσ 0,390 0,077 0,004 0,077 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,284 0,007 ζωσ 0,561 0,045 0,008 0,045 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,067 -0,146 ζωσ 0,280 0,536 0,001 0,536 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,202 -0,038 ζωσ 0,442 0,099 0,005 0,099 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων  
(>0,85) («ναι» ζναντι «όχι») 

-0,019 -0,261 ζωσ 0,223 0,876 0,003 0,876 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι γνωςτι 
αρτθριακι υπζρταςθ υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,134 -0,066 ζωσ 0,333 0,188 0,001 0,188 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,362 0,133 ζωσ 0,591 0,002 0,018 0,002 

† οριςμόσ κριτθρίων και Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
*** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτισ επιμζρουσ κατθγορίεσ (όπου ςθμειϊνονται), πλθν των ςυγκρίςεων με τθν κατθγορία αναφοράσ 
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Ρίνακασ 3.4.5. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score ΟΜΣΣ 
ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) ωσ 
ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=951, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι  

Θλικία (ανά ζτοσ) -0,052 -0,066 ζωσ -0,039 0,055 <0,001 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ανά ζτοσ) 0,016 -0,004 ζωσ 0,035 0,001 0,121 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) -0,076 -0,090 ζωσ -0,061 0,093 <0,001 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (ανά pack x year) 0,001 -0,006 ζωσ 0,006 0,001 0,894 

Θλικία εμμθναρχισ (ανά ζτοσ) -0,100 -0,155 ζωσ -0,044 0,012 <0,001 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) 0,025 0,006 ζωσ 0,043 0,006 0,008 

Τοκετοί (ανά επιπλζον) 0,038 -0,041 ζωσ 0,118 0,001 0,346 

Αποβολζσ (ανά επιπλζον) -0,034 -0,130 ζωσ 0,061 0,001 0,482 

Αποξζςεισ (ανά επιπλζον) 0,029 -0,010 ζωσ 0,067 0,001 0,143 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ανά ζτοσ) (Ν=813) -0,006 -0,022 ζωσ 0,009 0,001 0,438 

Διάρκεια κθλαςμοφ (ανά μινα) 0,005 -0,006 ζωσ 0,016 0,001 0,405 
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Ρίνακασ 3.4.6. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score 
ιςχίου ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) ωσ 
ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=492, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι  

Θλικία (ανά ζτοσ) -0,056 -0,071 ζωσ -0,041 0,097 <0,001 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ανά ζτοσ) 0,004 -0,020 ζωσ 0,029 0,001 0,735 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) -0,067 -0,082 ζωσ -0,051 0,119 <0,001 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (ανά pack x year) -0,001 -0,007 ζωσ 0,006 0,001 0,860 

Θλικία εμμθναρχισ (ανά ζτοσ) -0,068 -0,138 ζωσ 0,001 0,005 0,053 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) 0,011 -0,012 ζωσ 0,035 0,001 0,333 

Τοκετοί (ανά επιπλζον) 0,045 -0,057 ζωσ 0,147 0,001 0,382 

Αποβολζσ (ανά επιπλζον) 0,063 -0,065 ζωσ 0,192 0,001 0,333 

Αποξζςεισ (ανά επιπλζον) 0,056 0,009 ζωσ 0,104 0,009 0,021 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ανά ζτοσ) (Ν=421) 0,009 -0,012 ζωσ 0,029 0,001 0,404 

Διάρκεια κθλαςμοφ (ανά μινα) -0,002 -0,014 ζωσ 0,011 0,001 0,805 
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Ρίνακασ 3.4.7. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score ΟΜΣΣ 
ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ μεταβλθτζσ (ςωματομετρικζσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ) ωσ 
ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=951) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  0,001 -0,008 ζωσ 0,011 0,001 0,776 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,006 -0,005 ζωσ 0,017 0,001 0,278 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) -0,834 -2,465 ζωσ 0,798 0,001 0,316 

Βάροσ (ανά kg)  0,023 0,016 ζωσ 0,030 0,048 <0,001 

Φψοσ (ανά cm)  0,028 0,015 ζωσ 0,042 0,019 <0,001 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) (ανά kg/m
2
) 0,045 0,026 ζωσ 0,064 0,025 <0,001 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  -0,027 -0,088 ζωσ 0,035 0,001 0,392 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,003 -0,091 ζωσ 0,098 0,001 0,947 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,039 -0,059 ζωσ -0,020 0,016 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -0,454 -0,637 ζωσ -0,270 0,024 <0,001 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L) -0,012 -0,016 ζωσ -0,008 0,043 <0,001 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %) -0,014 -0,019 ζωσ -0,009 0,033 <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,015 -0,035 ζωσ 0,004 0,001 0,124 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,006 -0,010 ζωσ 0,022 0,001 0,446 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 0,106 -0,069 ζωσ 0,281 0,001 0,236 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,060 -0,115 ζωσ -0,004 0,003 0,034 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,010 -0,031 ζωσ 0,011 0,001 0,332 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  -0,001 -0,027 ζωσ 0,024 0,001 0,913 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) -0,044 -0,122 ζωσ 0,034 0,001 0,270 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΙ (ανά 10 mg/dL) -0,005 -0,028 ζωσ 0,017 0,001 0,640 

Απολιποπρωτεϊνθ Β100 (ανά 10 mg/dL) -0,002 -0,030 ζωσ 0,025 0,001 0,862 

Αςβζςτιο (ανά mg/dL) -0,027 -0,170 ζωσ 0,117 0,001 0,713 

Φϊςφοροσ (ανά mg/dL) 0,011 -0,136 ζωσ 0,159 0,001 0,880 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,016 -0,044 ζωσ 0,077 0,001 0,596 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 0,244 -0,374 ζωσ 0,861 0,001 0,439 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  0,141 -0,011 ζωσ 0,294 0,003 0,069 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,209 0,045 ζωσ 0,373 0,008 0,013 

HbA1c (ανά %) 0,147 -0,048 ζωσ 0,341 0,003 0,139 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,049 -0,007 ζωσ 0,105 0,002 0,087 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,196 0,046 ζωσ 0,345 0,008 0,011 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον)* 0,074 0,008 ζωσ 0,139 0,005 0,027 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
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Ρίνακασ 3.4.8. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με T-score ιςχίου 
ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ μεταβλθτζσ (ςωματομετρικζσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ) ωσ 
ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=492) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  0,009 -0,002 ζωσ 0,019 0,005 0,096 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,014 0,002 ζωσ 0,025 0,014 0,018 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) -0,360 -2,205 ζωσ 1,485 0,001 0,701 

Βάροσ (ανά kg)  0,020 0,012 ζωσ 0,028 0,051 <0,001 

Φψοσ (ανά cm)  0,030 0,013 ζωσ 0,047 0,026 0,001 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) (ανά kg/m
2
) 0,038 0,017 ζωσ 0,060 0,025 0,001 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  -0,006 -0,075 ζωσ 0,063 0,001 0,859 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,044 -0,061 ζωσ 0,148 0,001 0,415 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,017 -0,042 ζωσ 0,007 0,002 0,167 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -0,178 -0,409 ζωσ 0,053 0,002 0,131 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L) -0,008 -0,013 ζωσ -0,003 0,021 0,002 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %) -0,011 -0,018 ζωσ -0,004 0,018 0,003 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,006 -0,030 ζωσ 0,018 0,001 0,639 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,015 -0,006 ζωσ 0,036 0,002 0,149 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 0,157 -0,068 ζωσ 0,382 0,001 0,170 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,021 -0,090 ζωσ 0,048 0,001 0,554 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,016 -0,043 ζωσ 0,010 0,001 0,225 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  0,010 -0,027 ζωσ 0,046 0,002 0,594 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) -0,021 -0,123 ζωσ 0,082 0,001 0,692 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΙ (ανά 10 mg/dL) 0,014 -0,016 ζωσ 0,044 0,001 0,352 

Απολιποπρωτεϊνθ Β100 (ανά 10 mg/dL) 0,016 -0,020 ζωσ 0,051 0,001 0,381 

Αςβζςτιο (ανά mg/dL) -0,102 -0,290 ζωσ 0,086 0,001 0,285 

Φϊςφοροσ (ανά mg/dL) 0,166 -0,033 ζωσ 0,365 0,004 0,101 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,038 -0,040 ζωσ 0,115 0,001 0,337 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 0,398 -0,386 ζωσ 1,183 0,001 0,319 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  0,097 -0,073 ζωσ 0,268 0,001 0,264 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,136 -0,049 ζωσ 0,320 0,003 0,149 

HbA1c (ανά %) 0,108 -0,110 ζωσ 0,325 0,001 0,330 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,033 -0,029 ζωσ 0,095 0,001 0,298 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,125 -0,043 ζωσ 0,293 0,003 0,143 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον)* 0,111 0,037 ζωσ 0,185 0,016 0,003 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
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Ρίνακασ 3.4.9. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ςκελετικι ιςομορφι 
αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP, IU/L) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ (δθμογραφικζσ, 
βαςικό ιςτορικό) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι 
(ζναντι 

κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

Επίπεδο εκπαίδευςθσ 
(..ζναντι «αγράμματθ») 

πρωτοβάκμια 7,314** -10,205 ζωσ 24,833 0,413 

0,002 0,181 δευτεροβάκμια 3,952 -13,369 ζωσ 21,272 0,654 

τριτοβάκμια 2,442** -14,890 ζωσ 19,774 0,782 

Σωματικι άςκθςθ 
(..ζναντι «κακόλου») 

<1 ϊρα / εβδομάδα -1,505 -6,115 ζωσ 3,105 0,522 

0,008 0,026 1-3 ϊρεσ / εβδομάδα 0,513 -3,101 ζωσ 4,127 0,781 

>3 ϊρεσ / εβδομάδα -6,220** -10,972 ζωσ -1,648 0,008 

Σωματικι άςκθςθ >1 ϊρα / εβδομάδα 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-1,223 -4,244 ζωσ 1,799 0,427 0,001 0,427 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-6,156 -10,287 ζωσ -2,025 0,004 0,009 0,004 

Κατανάλωςθ αλκοόλ 
(..ζναντι «κακόλου») 

περιςταςιακά -2,569 -5,744 ζωσ 0,606 0,113 

0,002 0,216 
κακθμερινά 1,765 -5,712 ζωσ 9,242 0,643 

Κατανάλωςθ αλκοόλ  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-2,152 -5,212 ζωσ 0,908 0,168 0,002 0,168 

Κάπνιςμα 
(..ζναντι «όχι») 

ναι -0,195 -3,581 ζωσ 3,191 0,910 

0,002 0,775 
παλαιότερα -2,152 -8,071 ζωσ 3,768 0,476 

Κάπνιςμα 
(«καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν κάπνιηε ποτζ») 

-0,586 -3,730 ζωσ 2,557 0,714 0,001 0,714 

Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ διατροφι 
(..ζναντι «πτωχι») 

μζτρια 0,692 -3,249 ζωσ 4,633 0,730 

0,001 0,747 
πλοφςια -0,825 -5,760 ζωσ 4,110 0,743 

Κατθγορία διάρκειασ 
εμμθνόπαυςθσ 
(..ζναντι «1-2 ζτθ») 

2-3 ζτθ 6,340 1,739 ζωσ 10,941 0,007 

0,010 0,011 3-6 ζτθ 5,448 1,613 ζωσ 9,284 0,005 

>6 ζτθ 3,400 -0,643 ζωσ 7,444 0,099 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-7,074 -12,133 ζωσ -2,015 0,006 0,008 0,006 

Διαταραχζσ καταμινιου κφκλου  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-8,098 -15,837 ζωσ -0,359 0,040 0,005 0,040 

* (0,05 ≤ P τιμι<0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτισ επιμζρουσ κατθγορίεσ (όπου ςθμειϊνονται), πλθν των 

ςυγκρίςεων με τθν κατθγορία αναφοράσ. Πταν ςθμειϊνεται ςε μια μόνο κατθγορία, αυτι διαφζρει από τισ υπόλοιπεσ μθ-αναφοράσ (ςθμειϊνεται ςτο ελάχιςτο 

επίπεδο ςθμαντικότθτασ). 
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Ρίνακασ 3.4.10. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ποςοςτιαία 
ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP %) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ 
(δθμογραφικζσ, βαςικό ιςτορικό) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι  
(ζναντι 

κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

Επίπεδο εκπαίδευςθσ 
(..ζναντι «αγράμματθ») 

πρωτοβάκμια -0,499* -13,302 ζωσ 12,304 0,939 

0,003 0,208 δευτεροβάκμια -1,590 -14,248 ζωσ 11,069 0,805 

τριτοβάκμια -3,667* -16,335 ζωσ 9,001 0,570 

Σωματικι άςκθςθ 
(..ζναντι «κακόλου») 

<1 ϊρα / εβδομάδα -1,186 -4,529 ζωσ 2,158 0,487 

0,002 0,158 1-3 ϊρεσ / εβδομάδα 0,577** -2,029 ζωσ 3,182 0,664 

>3 ϊρεσ / εβδομάδα -3,077** -6,384 ζωσ 0,229 0,068 

Σωματικι άςκθςθ >1 ϊρα / εβδομάδα 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-0,324 -2,496 ζωσ 1,849 0,770 0,001 0,770 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-3,101 -6,091 ζωσ -0,111 0,042 0,003 0,042 

Κατανάλωςθ αλκοόλ 
(..ζναντι «κακόλου») 

περιςταςιακά -0,836 -3,121 ζωσ 1,449 0,473 

0,001 0,772 
κακθμερινά -0,273 -5,687 ζωσ 5,141 0,921 

Κατανάλωςθ αλκοόλ  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-0,850 -3,057 ζωσ 1,357 0,450 0,001 0,450 

Κάπνιςμα 
(..ζναντι «όχι») 

ναι 1,207 -1,224 ζωσ 3,638 0,330 

0,001 0,367 
παλαιότερα -1,804 -6,046 ζωσ 2,438 0,404 

Κάπνιςμα 
(«καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν κάπνιηε ποτζ») 

0,602 -1,656 ζωσ 2,861 0,601 0,001 0,601 

Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου 
ςτθ διατροφι 
(..ζναντι «πτωχι») 

μζτρια 1,926 -0,924 ζωσ 4,776 0,185 

0,001 0,410 
πλοφςια 1,705 -1,858 ζωσ 5,268 0,348 

Κατθγορία διάρκειασ 
εμμθνόπαυςθσ 
(..ζναντι «1-2 ζτθ») 

2-3 ζτθ 3,419 0,094 ζωσ 6,744 0,044 

0,002 0,154 3-6 ζτθ 2,463 -0,309 ζωσ 5,235 0,082 

>6 ζτθ 1,558 -1,370 ζωσ 4,487 0,297 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-4,336 -7,985 ζωσ -0,686 0,020 0,005 0,020 

Διαταραχζσ καταμινιου κφκλου  
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-4,360 -10,106 ζωσ 1,386 0,137 0,002 0,137 

* (0,05 ≤ P τιμι<0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτισ επιμζρουσ κατθγορίεσ (όπου ςθμειϊνονται), πλθν των 

ςυγκρίςεων με τθν κατθγορία αναφοράσ.  
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Ρίνακασ 3.4.11. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ςκελετικι 
ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP, IU/L) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ 
(καρδιομεταβολικοφ κινδφνου) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι (ζναντι 
κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

κατθγορία ΔΜΣ 
(..ζναντι «φυςιολογικι  
(<25 kg/m

2
)») 

υπζρβαρθ  
(25-30 kg/m

2
) 

1,446* -2,214 ζωσ 5,107 0,438 

0,005 0,064 
παχφςαρκθ  
(>30 kg/m

2
) 

5,480* 0,886 ζωσ 10,074 0,019 

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) 

(«ναι» ζναντι «όχι») 
4,800 0,542 ζωσ 9,059 0,027 0,005 0,027 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

3,709 0,364 ζωσ 7,053 0,030 0,004 0,030 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

4,235 -1,151 ζωσ 8,621 0,058 0,003 0,058 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό 
κεραπεία («ναι» ζναντι «όχι») † 

-0,333 -3,715 ζωσ 3,049 0,847 0,001 0,847 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

5,256 1,146 ζωσ 9,366 0,012 0,011 0,012 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων  
(>0,85) («ναι» ζναντι «όχι») 

2,874 -1,259 ζωσ 7,007 0,172 0,002 0,172 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι γνωςτι 
αρτθριακι υπζρταςθ υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

1,329 -1,945 ζωσ 4,604 0,426 0,001 0,426 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

3,290 -0,770 ζωσ 7,351 0,112 0,002 0,112 

† οριςμόσ κριτθρίων και Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
* (0,05 ≤ P τιμι<0,10): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτισ επιμζρουσ κατθγορίεσ (όπου ςθμειϊνονται), πλθν των ςυγκρίςεων με τθν κατθγορία αναφοράσ.  
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Ρίνακασ 3.4.12. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ποςοςτιαία 
ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP %) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ 
(καρδιομεταβολικοφ κινδφνου) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροσ  
(..ζναντι «κατθγορίασ αναφοράσ») 

Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι (ζναντι 
κατθγορίασ 
αναφοράσ) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 
(ςυνολικά) 

κατθγορία ΔΜΣ 
(..ζναντι «φυςιολογικι  
(<25 kg/m

2
)») 

υπζρβαρθ  
(25-30 
kg/m

2
) 

-1,961 -4,550 ζωσ 0,628 0,137 

0,005 0,063 

παχφςαρκθ  
(>30 kg/m

2
) 

-3,719 -6,967 ζωσ -0,472 0,025 

Ραχφςαρκία (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) 

(«ναι» ζναντι «όχι») 
-2,795 -5,807 ζωσ 0,217 0,069 0,003 0,069 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,086 -2,337 ζωσ 2,509 0,944 0,001 0,944 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

0,766 -2,393 ζωσ 3,925 0,634 0,001 0,634 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

-1,074 -3,502 ζωσ 1,354 0,386 0,001 0,386 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ  
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

-1,096 -3,987 ζωσ 1,794 0,456 0,001 0,456 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων  
(>0,85) («ναι» ζναντι «όχι») 

2,311 -0,567 ζωσ 5,189 0,115 0,003 0,115 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι γνωςτι 
αρτθριακι υπζρταςθ υπό κεραπεία 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

-1,805 -4,161 ζωσ 0,552 0,133 0,001 0,133 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου 
(«ναι» ζναντι «όχι») † 

-0,517 -3,442 ζωσ 2,407 0,728 0,001 0,728 

† οριςμόσ κριτθρίων και Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
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Ρίνακασ 3.4.13. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ςκελετικι 
ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP, IU/L) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ μεταβλθτζσ 
(δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται 
διαφορετικά) 

Ραράμετροσ  
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι  

Θλικία (ανά ζτοσ) 0,250 -0,023 ζωσ 0,522 0,002 0,072 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ανά ζτοσ) 0,170 -0,219 ζωσ 0,559 0,001 0,391 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) 0,225 -0,094 ζωσ 0,543 0,001 0,166 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (ανά pack x year) -0,040 -0,156 ζωσ 0,077 0,001 0,505 

Θλικία εμμθναρχισ (ανά ζτοσ) 0,082 -1,024 ζωσ 1,187 0,001 0,885 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) 0,143 -0,225 ζωσ 0,510 0,001 0,447 

Τοκετοί (ανά επιπλζον) -0,230 -1,813 ζωσ 1,352 0,001 0,775 

Αποβολζσ (ανά επιπλζον) -0,843 -2,688 ζωσ 1,001 0,001 0,370 

Αποξζςεισ (ανά επιπλζον) -0,207 -0,940 ζωσ 0,526 0,001 0,579 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ανά ζτοσ) (Ν=813) 0,123 -0,180 ζωσ 0,426 0,001 0,424 

Διάρκεια κθλαςμοφ (ανά μινα) -0,033 -0,248 ζωσ 0,182 0,001 0,763 
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Ρίνακασ 3.4.14. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ποςοςτιαία 
ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP %) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ 
μεταβλθτζσ (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025, όπου δεν 
αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ  
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι  

Θλικία (ανά ζτοσ) 0,014 -0,183 ζωσ 0,210 0,001 0,893 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ανά ζτοσ) -0,050 -0,331 ζωσ 0,230 0,001 0,725 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) 0,049 -0,179 ζωσ 0,277 0,001 0,675 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (ανά pack x year) -0,060 -0,144 ζωσ 0,023 0,001 0,157 

Θλικία εμμθναρχισ (ανά ζτοσ) 0,535 -0,263 ζωσ 1,333 0,001 0,188 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) -0,104 -0,369 ζωσ 0,161 0,001 0,442 

Τοκετοί (ανά επιπλζον) -0,049 -1,191 ζωσ 1,094 0,001 0,933 

Αποβολζσ (ανά επιπλζον) 0,167 -1,198 ζωσ 1,533 0,001 0,810 

Αποξζςεισ (ανά επιπλζον) -0,396 -0,943 ζωσ 0,150 0,001 0,155 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ανά ζτοσ) (Ν=421) -0,154 -0,378 ζωσ 0,071 0,001 0,179 

Διάρκεια κθλαςμοφ (ανά μινα) -0,037 -0,192 ζωσ 0,118 0,001 0,638 
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Ρίνακασ 3.4.15. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ςκελετικι 
ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP, IU/L) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ μεταβλθτζσ 
(ςωματομετρικζσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροσ  
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  0,300 0,112 ζωσ 0,488 0,019 0,002 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,319 0,107 ζωσ 0,532 0,018 0,003 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 25,873 -6,929 ζωσ 58,676 0,003 0,122 

Βάροσ (ανά kg)  0,105 -0,035 ζωσ 0,244 0,001 0,141 

Φψοσ (ανά cm)  -0,189 -0,470 ζωσ 0,091 0,001 0,185 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) (ανά kg/m
2
) 0,415 0,044 ζωσ 0,786 0,005 0,028 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,933 -0,311 ζωσ 2,178 0,002 0,141 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  1,607 -0,249 ζωσ 3,463 0,003 0,090 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) 4,964 4,685 ζωσ 5,243 0,604 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) 42,344 39,664 ζωσ 45,025 0,546 <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,399 0,015 ζωσ 0,782 0,004 0,042 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,629 0,327 ζωσ 0,931 0,019 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 7,792 4,378 ζωσ 11,205 0,023 <0,001 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -1,137 -2,234 ζωσ -0,041 0,004 0,042 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,603 0,194 ζωσ 1,012 0,009 0,004 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  0,188 -0,275 ζωσ 0,652 0,001 0,425 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) 0,382 -0,997 ζωσ 1,761 0,001 0,587 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΙ (ανά 10 mg/dL) -0,295 -0,705 ζωσ 0,116 0,001 0,159 

Απολιποπρωτεϊνθ Β100 (ανά 10 mg/dL) 0,641 0,167 ζωσ 1,115 0,007 0,008 

Αςβζςτιο (ανά mg/dL) 1,057 -1,700 ζωσ 3,813 0,001 0,452 

Φϊςφοροσ (ανά mg/dL) 1,388 -1,461 ζωσ 4,237 0,001 0,339 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  1,181 -0,048 ζωσ 2,410 0,003 0,060 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 11,970 -0,654 ζωσ 24,596 0,003 0,063 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  7,125 4,427 ζωσ 9,824 0,038 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 6,860 3,979 ζωσ 9,741 0,031 <0,001 

HbA1c (ανά %) 0,606 -2,379 ζωσ 3,590 0,002 0,690 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 2,590 1,615 ζωσ 3,565 0,039 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 6,230 3,632 ζωσ 8,829 0,031 <0,001 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον)* 1,054 -0,198 ζωσ 2,307 0,002 0,099 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

  



 

321 
 

 

Ρίνακασ 3.4.16. Ραρουςίαςθ βαςικϊν χαρακτθριςτικϊν μονοπαραγοντικϊν υποδειγμάτων με ποςοςτιαία 
ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP %) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και ποςοτικζσ μεταβλθτζσ 
(ςωματομετρικζσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ) ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροσ  
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P 
τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  -0,018 -0,151 ζωσ 0,114 0,001 0,787 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  -0,042 -0,192 ζωσ 0,107 0,001 0,579 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 3,513 -19,422 ζωσ 26,448 0,001 0,764 

Βάροσ (ανά kg)  -0,112 -0,210 ζωσ -0,013 0,005 0,027 

Φψοσ (ανά cm)  0,067 -0,123 ζωσ 0,275 0,001 0,449 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) (ανά kg/m
2
) -0,338 -0,600 ζωσ -0,076 0,007 0,012 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,387 -0,474 ζωσ 1,247 0,001 0,378 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,311 -0,980 ζωσ 1,601 0,001 0,637 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,183 -0,505 ζωσ 0,140 0,001 0,266 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -1,090 -3,984 ζωσ 1,804 0,001 0,460 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,283 0,007 ζωσ 0,559 0,003 0,045 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  -0,009 -0,229 ζωσ 0,211 0,001 0,937 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) -0,170 -2,665 ζωσ 2,325 0,001 0,894 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,252 -1,042 ζωσ 0,538 0,001 0,532 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,459 0,164 ζωσ 0,755 0,010 0,002 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  0,017 -0,350 ζωσ 0,384 0,001 0,927 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) 0,824 -0,264 ζωσ 1,912 0,001 0,138 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΙ (ανά 10 mg/dL) 0,110 -0,213 ζωσ 0,432 0,001 0,504 

Απολιποπρωτεϊνθ Β100 (ανά 10 mg/dL) 0,302 -0,077 ζωσ 0,681 0,001 0,119 

Αςβζςτιο (ανά mg/dL) 0,921 -1,084 ζωσ 2,925 0,001 0,367 

Φϊςφοροσ (ανά mg/dL) -2,226 -4,355 ζωσ -0,097 0,004 0,040 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,376 -0,504 ζωσ 1,256 0,001 0,402 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 4,259 -4,765 ζωσ 13,284 0,001 0,355 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  1,050 -1,038 ζωσ 3,137 0,001 0,324 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,592 -1,629 ζωσ 2,812 0,001 0,601 

HbA1c (ανά %)  -2,777 -5,308 ζωσ -0,246 0,009 0,032 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,532 -0,229 ζωσ 1,292 0,001 0,170 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,804 -1,217 ζωσ 2,825 0,001 0,435 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον)* -0,637 -1,537 ζωσ 0,264 0,001 0,166 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 
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3.5 Πολλαπλι Γραμμικι Παλινδρόμθςθ 

Οι μετριςεισ T-score (ΟΜΣΣ και ιςχίου) αλλά και οςτικοφ κλάςματοσ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ (ποςοτικι και ποςοςτιαία bsALP) εξετάςτθκαν, περαιτζρω, ωσ εξαρτθμζνεσ 

μεταβλθτζσ ςε υποδείγματα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ. Στα υποδείγματα αυτά, 

ςυμπεριελιφκθςαν a priori πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ, αλλά και παράμετροι που 

αποτελοφςαν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ και που εκτιμικθκαν, ωσ προσ τθ 

ςθμαντικότθτά τουσ, με τθν εφαρμογι τθσ διαδικαςίασ stepwise («βιμα-προσ-βιμα»). Σε 

περίπτωςθ που θ παράμετροσ κεωρικθκε ςθμαντικι ςτα υποδείγματα μιασ από όλεσ τισ 

εξαρτθμζνεσ μεταβλθτζσ, ςυμπεριελιφκθκε ςτα υποδείγματα παλινδρόμθςθσ για όλεσ τισ 

εξαρτθμζνεσ μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ, για λόγουσ ομοιομορφίασ. Ραράγοντεσ που 

ςχετίηονταν κετικά (κετικόσ ςυντελεςτισ ̂ ) με τισ μετριςεισ T-score ι/και αρνθτικά με το 

οςτικό κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ (αρνθτικόσ ςυντελεςτισ ̂ ), κεωρικθκε ότι 

αντιςτοιχοφςαν ςε πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, ενϊ, αντίκετα, πικανι επιβαρυντικι 

ςυςχζτιςθ με τθν οςτικι φυςιολογία κεωρικθκε ότι μπορεί να είχαν παράγοντεσ που 

ςχετίηονταν αρνθτικά με τισ μετριςεισ T-score ι/και κετικά με το οςτικό κλάςμα αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ.  

Τελικά, ςε όλα τα υποδείγματα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 

ςυμπεριελιφκθςαν, ςε πρϊτο χρόνο («βιμα»), θ θλικία, θ διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, θ 

κατανάλωςθ αλκοόλ (ςε δίτιμθ μορφι, «ναι» ζναντι «όχι»), θ ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (ςε 

δίτιμθ μορφι - άνω των 3 ωρϊν τθν εβδομάδα - «ναι» ζναντι «όχι»), το κάπνιςμα (ςε δίτιμθ 

μορφι, «καπνίηει ι κάπνιηε» ζναντι «δεν κάπνιηε ποτζ») και θ διάρκεια αναπαραγωγικισ 

περιόδου, προςκζτοντασ, μετά από όλουσ αυτοφσ τουσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, 

μια-μια (ςε ξεχωριςτά υποδείγματα παλινδρόμθςθσ) τισ παραμζτρουσ ιδιαίτερου 

καρδιομεταβολικοφ ενδιαφζροντοσ, αλλά και παραμζτρουσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ 

(προςτζκθκαν μια-μια οι ακόλουκεσ παράμετροι: περίμετροσ μζςθσ, περίμετροσ ιςχίων, 

αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων, ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ, 

αλκαλικι φωςφατάςθ, οςτικό κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ολικι χολθςτερόλθ, 

τριγλυκερίδια, HDL χολθςτερόλθ, LDL χολθςτερόλθ, λιποπρωτεΐνθ (α), απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ, 
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απολιποπρωτεΐνθ Β100, γλυκόηθ νθςτείασ, ινςουλίνθ νθςτείασ, γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαρίνθ, 

δείκτθσ HOMA-IR, φπαρξθ παχυςαρκίασ, κριτιρια που αφοροφςαν ςε αυξθμζνθ γλυκόηθ 

νθςτείασ, αυξθμζνα τριγλυκερίδια, ελλατωμζνθ HDL χολθςτερόλθ, αυξθμζνθ περίμετρο μζςθσ, 

αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων, αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ, αλλά και ςτθν 

φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III - ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI του 2005 - και 

ςτο άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου).  

Σε δεφτερο «βιμα», λόγω τθσ ιδιαίτερθσ καρδιομεταβολικισ του ςθμαςίασ αλλά και 

των ςυςχετίςεϊν του με πολλζσ άλλεσ παραμζτρουσ, ο ΔΜΣ ειςιχκθ επίςθσ a priori ςτα 

υποδείγματα παλινδρόμθςθσ, ωσ πικανόσ ςυγχυτικόσ παράγοντασ, προ τθσ προςκικθσ των 

ειδικϊν καρδιομεταβολικϊν παραγόντων ενδιαφζροντοσ, ειςάγοντασ, ςτθ ςυνζχεια, επίςθσ 

μια-μια (ςε ξεχωριςτά υποδείγματα παλινδρόμθςθσ) τισ παραμζτρουσ ιδιαίτερου 

καρδιομεταβολικοφ ενδιαφζροντοσ, αλλά και παραμζτρουσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ομοίωσ με 

το προθγοφμενο βιμα (ειςιχκθςαν οι καρδιομεταβολικζσ παράμετροι που προαναφζρκθκαν 

ςτο προθγοφμενο «βιμα», πλθν τθσ φπαρξθσ παχυςαρκίασ που, λόγω τθσ ςυνφπαρξθσ του 

ΔΜΣ ςτα υποδείγματα, κεωρικθκε περιττι και με προβλιματα ςυγγραμικότθτασ).  

Τα αποτελζςματα των υποδειγμάτων που προκφπτουν με a priori προςκικθ μόνο 

πικανϊν ςυγχυτικϊν παραμζτρων (ςε πρϊτο βιμα, δθλαδι, προςκικθ θλικίασ, διάρκειασ 

εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθσ αλκοόλ, ζντονθσ ςωματικισ άςκθςθσ, καπνίςματοσ και 

διάρκειασ αναπαραγωγικισ περιόδου και, ςε δεφτερο βιμα, προςκικθ και ΔΜΣ) ςυνοψίηονται 

ςτουσ Ρίνακεσ 3.5.1 και 3.5.2 για τισ μετριςεισ Τ-score και ςτουσ Ρίνακεσ 3.5.7 και 3.5.8 για τισ 

μετριςεισ οςτικοφ κλάςματοσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Τα αποτελζςματα του πρϊτου 

βιματοσ (χωρίσ a priori προςκικθ ΔΜΣ) ξεχωριςτά για μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ 

ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.5.3 και 3.5.4 για τισ μετριςεισ Τ-score και ςτουσ Ρίνακεσ 3.5.9 

και 3.5.10 για τισ μετριςεισ οςτικοφ κλάςματοσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Τα αποτελζςματα του 

δεφτερου βιματοσ (με a priori προςκικθ ΔΜΣ) ξεχωριςτά για μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ 

ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.5.5 και 3.5.6 για τισ μετριςεισ Τ-score και ςτουσ Ρίνακεσ 3.5.11 

και 3.5.12 για τισ μετριςεισ οςτικοφ κλάςματοσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Σθμειϊνεται ότι όπου 

αναφζρονται ςτα επόμενα εδάφια κριτιρια (παράγοντεσ) ι/και φπαρξθ Μεταβολικοφ 
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Συνδρόμου, αυτά ορίηονται κατά NCEP ATP III, ςφμφωνα με τθν ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 

2005. 

 

3.5.1 Πολλαπλι Γραμμικι Παλινδρόμθςθ για τισ μετριςεισ T-score 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, ςτο υπόδειγμα του πρϊτου βιματοσ χωρίσ τθν a priori προςκικθ 

ΔΜΣ που περιελάμβανε μόνο τουσ λοιποφσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ (Ρίνακασ 3.5.1, 

υπόδειγμα 1), κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ 

ςε δίτιμθ μορφι ( τιμι 0,018) και με τθ διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ περιόδου ( τιμι 

0,002), ενϊ αρνθτικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ εμφανιηόταν με τθν θλικία ( τιμι 0,002), και, 

παρότι θ διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, θ ζντονθ ςωματικι άςκθςθ και το κάπνιςμα δεν εμφάνιηαν 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τισ μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, παρζμειναν, ωσ πικανοί 

ςυγχυτικοί παράγοντεσ, εντόσ του υποδείγματοσ αυτοφ και όλων των ακολοφκων. Μετά τθν a 

priori προςκικθ ΔΜΣ, μαηί με όλουσ τουσ προαναφερκζντεσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ, ςε επόμενο υπόδειγμα (Ρίνακασ 3.5.1, υπόδειγμα 2), κατά τθν πρακτικι των 

ζνκετων υποδειγμάτων παλινδρόμθςθσ, παρζμειναν οι κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ 

με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ ( τιμι 0,036) και με τθ διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ περιόδου ( 

τιμι 0,007) και θ αρνθτικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με τθν θλικία ( τιμι 0,001), ενϊ, 

επιπλζον, κετικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ εμφάνιηε ο ΔΜΣ με τισ μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ ( 

τιμι <0,001).  

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του πρϊτου βιματοσ (χωρίσ a priori προςκικθ ΔΜΣ), και επιπλζον τθν προςκικθ 

μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ (καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ, δείκτεσ 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ), κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν με τισ μετριςεισ 

περιμζτρου μζςθσ (οριακά μθ ςθμαντικι, P τιμι 0,055), με τισ μετριςεισ τριγλυκεριδίων ςτθ 

λογαρικμιςμζνθ τουσ μορφι ( τιμι 0,019), με τισ μετριςεισ ινςουλίνθσ νθςτείασ και τον 

λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτισ ( τιμι 0,004 και <0,001, αντίςτοιχα), με τον δείκτθ 
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HOMA-IR και τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτοφ ( τιμι 0,006 και <0,001, αντίςτοιχα), με 

τθν φπαρξθ παχυςαρκίασ ( τιμι <0,001), με το κριτιριο τθσ ελαττωμζνθσ HDLc κατά NCEP ATP 

III ( τιμι 0,012), με το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ περιμζτρου μζςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι 

0,034), με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,007) και με το 

άκροιςμα των παραγόντων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,003), ενϊ 

αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν με τισ μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

και λογαρικμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι 0,001 και <0,001, αντίςτοιχα), με τισ 

μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςε ποςοτικι και ςε ποςοςτιαία 

μορφι ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα), και με τισ μετριςεισ HDLc ( τιμι 0,015). Τα παραπάνω 

αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.5.3. 

 Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ T-score ΟΜΣΣ, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του δεφτερου βιματοσ (δθλαδι με a priori προςκικθ ΔΜΣ ςτουσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ 

ενδιαφζροντοσ, εμφανίηονταν μόνο αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ με τισ μετριςεισ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ και λογαρικμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι <0,001 ςε 

αμφότερα) και με τισ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςε ποςοτικι 

και ςε ποςοςτιαία μορφι ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα). Τα παραπάνω αποτελζςματα 

ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.5.5. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ T-score ιςχίου, ςτο υπόδειγμα του πρϊτου βιματοσ χωρίσ τθν a priori προςκικθ 

ΔΜΣ που περιελάμβανε μόνο τουσ λοιποφσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ (Ρίνακασ 3.5.2, 

υπόδειγμα 1), κετικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ εμφανιηόταν με τθν ζντονθ ςωματικι 

άςκθςθ, άνω των 3 ωρϊν τθν εβδομάδα ( τιμι 0,024), ενϊ αρνθτικι (επιβαρυντικι) 

ςυςχζτιςθ εμφανιηόταν με τθν θλικία (οριακά μθ ςθμαντικι,  τιμι 0,052), και, παρότι θ 

διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, θ κατανάλωςθ αλκοόλ, το κάπνιςμα και θ διάρκεια αναπαραγωγικισ 

περιόδου δεν εμφάνιηαν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τισ μετριςεισ T-score ιςχίου, 

παρζμειναν, ωσ πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ, εντόσ του υποδείγματοσ αυτοφ και όλων των 
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ακολοφκων. Μετά τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ, μαηί με όλουσ τουσ προαναφερκζντεσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, ςε επόμενο υπόδειγμα (Ρίνακασ 3.5.2, υπόδειγμα 2), κατά τθν 

πρακτικι των ζνκετων υποδειγμάτων παλινδρόμθςθσ, παρζμεινε θ κετικι (προςτατευτικι) 

ςυςχζτιςθ με τθν ζντονθ ςωματικι άςκθςθ ( τιμι 0,015), ενϊ, πλζον, θ αρνθτικι 

(επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με τθν θλικία δεν προςζγγιηε τθ ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα ( τιμι 

0,092), με, επιπλζον, κετικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ του ΔΜΣ με τισ μετριςεισ T-score 

ιςχίου ( τιμι <0,001).  

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ T-score ιςχίου, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του πρϊτου βιματοσ (χωρίσ a priori προςκικθ ΔΜΣ), και επιπλζον τθν προςκικθ 

μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ (καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ, δείκτεσ 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ), κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν με τισ μετριςεισ 

περιμζτρου μζςθσ και ιςχίων ( τιμι 0,001 ςε αμφότερα), (οριακά μθ ςθμαντικι) με τισ 

μετριςεισ διαςτολικισ αρτθριακισ πίεςθσ ( τιμι 0,051), με τισ μετριςεισ τριγλυκεριδίων και 

τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτϊν ( τιμι 0,042 και 0,031, αντίςτοιχα), (οριακά μθ 

ςθμαντικι) με τισ μετριςεισ γλυκόηθσ νθςτείασ και τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτισ ( 

τιμι 0,057 και 0,056, αντίςτοιχα), με τισ μετριςεισ ινςουλίνθσ νθςτείασ και τον λογαρικμικό 

μεταςχθματιςμό αυτισ ( τιμι 0,047 και 0,013, αντίςτοιχα), με τον δείκτθ HOMA-IR και τον 

λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτοφ ( τιμι 0,046 και 0,009, αντίςτοιχα), με τθν φπαρξθ 

παχυςαρκίασ ( τιμι <0,001), με το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ κατά NCEP ATP 

III ( τιμι 0,004), (οριακά) με το κριτιριο των αυξθμζνων τριγλυκεριδίων κατά NCEP ATP III ( 

τιμι 0,049), με το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ περιμζτρου μζςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,002), 

με το κριτιριο αυξθμζνθσ αρτθριακισ πίεςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,007), με τθν φπαρξθ 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι <0,001) και με το άκροιςμα των 

παραγόντων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι <0,001), ενϊ αρνθτικζσ 

(επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν μόνο με τισ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςε ποςοτικι και ςε ποςοςτιαία μορφι ( τιμι 0,021 και 0,006, 

αντίςτοιχα). Τα παραπάνω αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.5.4. 



 

327 
 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ T-score ιςχίου, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του δεφτερου βιματοσ (δθλαδι με a priori προςκικθ ΔΜΣ ςτουσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ 

ενδιαφζροντοσ, εμφανιηόταν κετικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,007), ενϊ αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ 

εμφανίηονταν με τισ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςε ποςοτικι 

μορφι ( τιμι 0,020) και με τισ μετριςεισ LDLc ( τιμι 0,033). Οριςμζνεσ μθ ςθμαντικζσ τάςεισ 

για κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυςχετίςεισ των μετριςεων T-score ιςχίου, ςε αυτό το βιμα, με 

το κριτιριο αυξθμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,080), με το άκροιςμα 

παραγόντων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,078), κακϊσ και 

οριςμζνεσ αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ με τισ μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ( 

τιμι 0,081) και με τισ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςε ποςοςτιαία 

μορφι ( τιμι 0,079), ξεπερνοφςαν αρκετά το όριο τθσ ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ, 

κεωρικθκαν, δθλαδι, λιγότερο ιςχυρζσ, ςτατιςτικά. Τα παραπάνω αποτελζςματα 

ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.5.6. 

  

3.5.2 Πολλαπλι Γραμμικι Παλινδρόμθςθ για τισ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοτικι μορφι, ςτο υπόδειγμα 

του πρϊτου βιματοσ χωρίσ τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ που περιελάμβανε μόνο τουσ λοιποφσ 

πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ (Ρίνακασ 3.5.7, υπόδειγμα 1), αρνθτικι (προςτατευτικι) 

ςυςχζτιςθ εμφανιηόταν με τθν ζντονθ ςωματικι άςκθςθ, άνω των 3 ωρϊν τθν εβδομάδα ( 

τιμι 0,007), ενϊ, παρότι θ θλικία, θ διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, θ κατανάλωςθ αλκοόλ, το 

κάπνιςμα και θ διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου δεν εμφάνιηαν ςτατιςτικά ςθμαντικι 

ςυςχζτιςθ με τισ ποςοτικζσ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, 

παρζμειναν, ωσ πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ, εντόσ του υποδείγματοσ αυτοφ και όλων των 
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ακολοφκων. Μετά τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ, μαηί με όλουσ τουσ προαναφερκζντεσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, ςε επόμενο υπόδειγμα (Ρίνακασ 3.5.7, υπόδειγμα 2), κατά τθν 

πρακτικι των ζνκετων υποδειγμάτων παλινδρόμθςθσ, παρζμεινε θ αρνθτικι (προςτατευτικι) 

ςυςχζτιςθ με τθν ζντονθ ςωματικι άςκθςθ ( τιμι 0,005), με, επιπλζον, μια μθ ςθμαντικι 

αλλά κετικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ του ΔΜΣ με τισ ποςοτικζσ μετριςεισ ςκελετικισ 

ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ( τιμι 0,071).  

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

ποςοτικζσ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, για υποδείγματα που 

περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ του πρϊτου βιματοσ (χωρίσ a priori 

προςκικθ ΔΜΣ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ, 

κετικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν με τισ μετριςεισ περιμζτρου μζςθσ και 

ιςχίων ( τιμι 0,007 και 0,009, αντίςτοιχα), με τισ μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ και 

λογαρικμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα), (οριακά μθ ςθμαντικι) με 

τισ μετριςεισ ολικισ χολθςτερόλθσ ( τιμι 0,051), με τισ μετριςεισ τριγλυκεριδίων και τον 

λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτϊν ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα), με τισ μετριςεισ LDLc ( 

τιμι 0,006), με τισ μετριςεισ απολιποπρωτεΐνθσ Β100 ( τιμι 0,015), με τισ μετριςεισ 

ινςουλίνθσ νθςτείασ και τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτισ ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα), 

με τον δείκτθ HOMA-IR και τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτοφ ( τιμι <0,001 ςε 

αμφότερα), (οριακά μθ ςθμαντικι) με τθν φπαρξθ παχυςαρκίασ ( τιμι 0,051) και με το 

κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ περιμζτρου μζςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,029), ενϊ ςθμειϊνονταν 

και άλλεσ, αρκετά απομακρυςμζνεσ από το όριο ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ, τάςεισ για κετικι 

(επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ κατά NCEP ATP III 

( τιμι 0,076) και με των αυξθμζνων τριγλυκεριδίων κατά NCEP ATP III ( τιμι 0,073). Τάςθ για 

αρνθτικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ με τθν ποςοτικι μορφι τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε αυτό το βιμα εμφανιηόταν, αρκετά απομακρυςμζνθ πάντωσ από 

το όριο τθσ ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ, μόνο με τισ μετριςεισ HDLc ( τιμι 0,085). Τα 

παραπάνω αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.5.9. 
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Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

ποςοτικζσ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, για υποδείγματα που 

περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ του δεφτερου βιματοσ (δθλαδι με a priori 

προςκικθ ΔΜΣ ςτουσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-

μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ, εμφανιηόταν κετικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με τισ 

μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ και τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτισ ( τιμι <0,001 

ςε αμφότερα), με τισ μετριςεισ τριγλυκεριδίων και τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτϊν ( 

τιμι 0,006 και 0,003, αντίςτοιχα), με τισ μετριςεισ LDLc ( τιμι 0,045), με τισ μετριςεισ 

απολιποπρωτεΐνθσ Β100 ( τιμι 0,026), με τισ μετριςεισ ινςουλίνθσ νθςτείασ και τον 

λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτισ ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα) και με τον δείκτθ HOMA-IR 

και τον λογαρικμικό μεταςχθματιςμό αυτοφ ( τιμι <0,001 ςε αμφότερα), ενϊ ςθμειϊκθκε και 

τάςθ για κετικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με το κριτιριο αυξθμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ κατά 

NCEP ATP III, όμωσ ςε μθ ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό ( τιμι 0,079). Αξίηει να ςθμειωκεί ότι 

δεν ςθμειϊκθκε καμία αρνθτικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ για τισ ποςοτικζσ μετριςεισ 

ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ με οποιαδιποτε μεταβλθτι ενδιαφζροντοσ 

(πλθν τθσ ςωματικισ άςκθςθσ, εκ των ςυγχυτικϊν παραγόντων), ςτο δεφτερο αυτό βιμα τθσ 

πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ. Τα παραπάνω αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον 

Ρίνακα 3.5.11. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοςτιαία μορφι, ςτο 

υπόδειγμα του πρϊτου βιματοσ χωρίσ τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ που περιελάμβανε μόνο 

τουσ λοιποφσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ (Ρίνακασ 3.5.8, υπόδειγμα 1), αρνθτικι 

(προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ (οριακά μθ ςθμαντικι) εμφανιηόταν με τθν ζντονθ ςωματικι 

άςκθςθ, άνω των 3 ωρϊν τθν εβδομάδα ( τιμι 0,051), ενϊ, παρότι θ θλικία, θ διάρκεια 

εμμθνόπαυςθσ, θ κατανάλωςθ αλκοόλ, το κάπνιςμα και θ διάρκεια αναπαραγωγικισ 

περιόδου δεν εμφάνιηαν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τισ ποςοτικζσ μετριςεισ 

ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, παρζμειναν, ωσ πικανοί ςυγχυτικοί 

παράγοντεσ, εντόσ του υποδείγματοσ αυτοφ και όλων των ακολοφκων. Μετά τθν a priori 

προςκικθ ΔΜΣ, μαηί με όλουσ τουσ προαναφερκζντεσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, ςε 
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επόμενο υπόδειγμα (Ρίνακασ 3.5.8, υπόδειγμα 2), κατά τθν πρακτικι των ζνκετων 

υποδειγμάτων παλινδρόμθςθσ, ενιςχφκθκε θ αρνθτικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ με τθν 

ζντονθ ςωματικι άςκθςθ ( τιμι 0,031), με, επιπλζον, αρνθτικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ 

του ΔΜΣ με τισ ποςοςτιαίεσ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ( τιμι 

0,010).  

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

ποςοςτιαίεσ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, για υποδείγματα που 

περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ του πρϊτου βιματοσ (χωρίσ a priori 

προςκικθ ΔΜΣ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ, 

αρνθτικι (προςτατευτικι) ςυςχετίςθ εμφανίηονταν με τισ μετριςεισ HbA1c ( τιμι 0,044) και 

κετικζσ (επιβαρυντικζσ) ςυςχετίςεισ εμφανίηονταν με τισ μετριςεισ ολικισ χολθςτερόλθσ 

(οριακά,  τιμι 0,050) και με τισ μετριςεισ LDLc ( τιμι 0,003), ενϊ επιπλζον ςθμειϊκθκε μια 

αρκετά απομακρυςμζνθ από το όριο ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ αρνθτικι (προςτατευτικι) 

ςυςχζτιςθ με τθν φπαρξθ παχυςαρκίασ ( τιμι 0,073). Τα παραπάνω αποτελζςματα 

ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.5.10. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ για τισ 

ποςοςτιαίεσ μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, για υποδείγματα που 

περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ του δεφτερου βιματοσ (δθλαδι με a priori 

προςκικθ ΔΜΣ ςτουσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-

μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ, εμφανιηόταν κετικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με τισ 

μετριςεισ LDLc ( τιμι 0,003) και με τον δείκτθ HOMA-IR ( τιμι 0,040), ενϊ επιπλζον 

ςθμειϊκθκε τάςθ για κετικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με τισ μετριςεισ ολικισ χολθςτερόλθσ, 

ςε μθ ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό ( τιμι 0,059). Αξίηει να ςθμειωκεί ότι δεν ςθμειϊκθκε 

καμία αρνθτικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ για τισ ποςοςτιαίεσ μετριςεισ ςκελετικισ 

ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ με οποιαδιποτε μεταβλθτι ενδιαφζροντοσ (πλθν τθσ 

ςωματικισ άςκθςθσ και του ΔΜΣ, εκ των ςυγχυτικϊν παραγόντων), ςτο δεφτερο αυτό βιμα 

τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ. Τα παραπάνω αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον 

Ρίνακα 3.5.12.   
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Ρίνακασ 3.5.1. Ραρουςίαςθ ζνκετων υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμικισ παλινδρόμθςθσ με T-score ΟΜΣΣ ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=951) 

Ραράμετροι 
Συντελεςτισ

̂  

95% Πρια 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι 
(παραμζτρου) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

1 

Θλικία (ανά ζτοσ) -0,088 -0,144 ζωσ -0,033 0,002 

0,104 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) 0,016 -0,042 ζωσ 0,074 0,592 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») 0,182 0,031 ζωσ 0,332 0,018 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,082 -0,121 ζωσ 0,286 0,427 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

-0,034 -0,189 ζωσ 0,120 0,663 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) 0,081 0,029 ζωσ 0,134 0,002 

2 

Θλικία (ανά ζτοσ) -0,101 -0,162 ζωσ -0,039 0,001 

0,128 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) 0,021 -0,043 ζωσ 0,085 0,528 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») 0,171 0,011 ζωσ 0,332 0,036 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,114 -0,099 ζωσ 0,327 0,294 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

0,001 -0,166 ζωσ 0,166 0,998 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) 0,079 0,021 ζωσ 0,138 0,007 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ανά kg/m
2
) 0,051 0,033 ζωσ 0,069 <0,001 
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Ρίνακασ 3.5.2. Ραρουςίαςθ ζνκετων υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμικισ παλινδρόμθςθσ με T-score ιςχίου ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=492) 

Ραράμετροι 
Συντελεςτισ

̂  

95% Πρια 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι 
(παραμζτρου) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

1 

Θλικία (ανά ζτοσ) -0,068 -0,136 ζωσ 0,001 0,052 

0,131 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) 0,002 -0,069 ζωσ 0,072 0,966 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») 0,074 -0,106 ζωσ 0,254 0,421 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,257 0,034 ζωσ 0,480 0,024 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

0,094 -0,097 ζωσ 0,286 0,334 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) 0,049 -0,016 ζωσ 0,113 0,140 

2 

Θλικία (ανά ζτοσ) -0,065 -0,140 ζωσ 0,011 0,092 

0,158 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) -0,009 -0,086 ζωσ 0,068 0,815 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») 0,109 -0,087 ζωσ 0,304 0,276 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

0,292 0,056 ζωσ 0,527 0,015 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

0,157 -0,051 ζωσ 0,365 0,139 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) 0,037 -0,034 ζωσ 0,108 0,302 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ανά kg/m
2
) 0,051 0,031 ζωσ 0,072 <0,001 
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Ρίνακασ 3.5.3. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με T-score ΟΜΣΣ ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ ανεξάρτθτεσ, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια 
εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου * 
(Ν=951) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) 0,008 -0,002 ζωσ 0,018 0,091 0,106 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,011 -0,001 ζωσ 0,021 0,089 0,055 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 0,048 -1,542 ζωσ 1,637 0,082 0,953 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,016 -0,044 ζωσ 0,076 0,093 0,608 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,054 -0,037 ζωσ 0,145 0,095 0,242 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,032 -0,050 ζωσ -0,013 0,115 0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -0,389 -0,565 ζωσ -0,214 0,122 <0,001 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L) -0,011 -0,015 ζωσ -0,007 0,122 <0,001 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %) -0,013 -0,018 ζωσ -0,008 0,112 <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,012 -0,030 ζωσ 0,007 0,105 0,218 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,014 -0,001 ζωσ 0,029 0,106 0,072 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 0,200 0,033 ζωσ 0,368 0,108 0,019 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,065 -0,118 ζωσ -0,012 0,109 0,015 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,009 -0,029 ζωσ 0,011 0,102 0,382 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  -0,010 -0,034 ζωσ 0,015 0,092 0,446 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) -0,054 -0,128 ζωσ 0,021 0,094 0,158 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) -0,014 -0,036 ζωσ 0,008 0,096 0,201 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,001 -0,025 ζωσ 0,027 0,094 0,935 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,045 -0,014 ζωσ 0,103 0,099 0,133 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 0,482 -0,110 ζωσ 1,073 0,099 0,110 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  0,122 0,070 ζωσ 0,360 0,122 0,004 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,280 0,123 ζωσ 0,436 0,127 <0,001 

HbA1c (ανά %) 0,163 -0,023 ζωσ 0,350 0,106 0,085 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,075 0,022 ζωσ 0,129 0,121 0,006 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,259 0,116 ζωσ 0,402 0,127 <0,001 

Φπαρξθ παχφςαρκίασ (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) 0,372 0,162 ζωσ 0,583 0,108 <0,001 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † 0,093 -0,070 ζωσ 0,256 0,104 0,261 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † 0,107 -0,105 ζωσ 0,320 0,104 0,321 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † 0,213 0,048 ζωσ 0,378 0,109 0,012 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † 0,227 0,017 ζωσ 0,436 0,095 0,034 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) -0,015 -0,224 ζωσ 0,193 0,082 0,886 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ † 0,078 -0,085 ζωσ 0,242 0,103 0,347 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † 0,285 0,080 ζωσ 0,490 0,101 0,007 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 0,095 0,033 ζωσ 0,158 0,102 0,003 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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Ρίνακασ 3.5.4. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με T-score ιςχίου ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ ανεξάρτθτεσ, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια 
εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου * 
(Ν=492) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) 0,018 0,007 ζωσ 0,028 0,127 0,001 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,020 0,009 ζωσ 0,031 0,124 0,001 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 0,941 -0,867 ζωσ 2,749 0,094 0,307 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,053 -0,015 ζωσ 0,120 0,109 0,124 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,100 -0,001 ζωσ 0,201 0,112 0,051 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,007 -0,030 ζωσ 0,016 0,133 0,566 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -0,064 -0,282 ζωσ 0,154 0,133 0,563 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L) -0,006 -0,011 ζωσ -0,001 0,125 0,021 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %) -0,009 -0,016 ζωσ -0,003 0,130 0,006 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,010 -0,033 ζωσ 0,013 0,131 0,384 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,020 0,001 ζωσ 0,040 0,138 0,042 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 0,231 0,021 ζωσ 0,441 0,139 0,031 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,037 -0,102 ζωσ 0,028 0,130 0,264 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,021 -0,046 ζωσ 0,004 0,133 0,105 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  -0,001 -0,035 ζωσ 0,033 0,121 0,964 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) -0,034 -0,131 ζωσ 0,062 0,122 0,483 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) 0,003 -0,025 ζωσ 0,032 0,128 0,813 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,006 -0,028 ζωσ 0,039 0,127 0,733 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,071 -0,002 ζωσ 0,143 0,136 0,057 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 0,717 -0,019 ζωσ 1,454 0,136 0,056 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  0,161 0,002 ζωσ 0,320 0,142 0,047 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,218 0,046 ζωσ 0,391 0,146 0,013 

HbA1c (ανά %) 0,177 -0,024 ζωσ 0,377 0,160 0,084 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,059 0,001 ζωσ 0,117 0,142 0,046 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,211 0,054 ζωσ 0,369 0,148 0,009 

Φπαρξθ παχφςαρκίασ (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) 0,550 0,320 ζωσ 0,780 0,155 <0,001 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † 0,282 0,089 ζωσ 0,474 0,143 0,004 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † 0,259 0,001 ζωσ 0,518 0,136 0,049 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † 0,075 -0,124 ζωσ 0,273 0,130 0,459 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † 0,368 0,137 ζωσ 0,600 0,122 0,002 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 0,103 -0,132 ζωσ 0,337 0,093 0,389 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ † 0,260 0,073 ζωσ 0,448 0,142 0,007 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † 0,483 0,269 ζωσ 0,698 0,156 <0,001 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 0,146 0,077 ζωσ 0,216 0,152 <0,001 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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Ρίνακασ 3.5.5. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με T-score ΟΜΣΣ ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ ανεξάρτθτεσ, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια 
εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, ΔΜΣ * 
(Ν=951) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) -0,011 -0,025 ζωσ 0,004 0,109 0,161 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  -0,014 -0,032 ζωσ 0,005 0,105 0,147 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) -0,480 -2,090 ζωσ 1,129 0,101 0,558 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  -0,016 -0,077 ζωσ 0,045 0,119 0,615 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,005 -0,088 ζωσ 0,098 0,119 0,913 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,037 -0,057 ζωσ -0,018 0,141 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -0,461 -0,649 ζωσ -0,273 0,151 <0,001 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L) -0,012 -0,016 ζωσ -0,008 0,150 <0,001 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %) -0,013 -0,018 ζωσ -0,007 0,131 <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,012 -0,032 ζωσ 0,008 0,129 0,230 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,004 -0,013 ζωσ 0,020 0,126 0,660 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 0,102 -0,084 ζωσ 0,289 0,127 0,280 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,028 -0,086 ζωσ 0,031 0,129 0,350 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,013 -0,034 ζωσ 0,009 0,126 0,241 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  -0,001 -0,027 ζωσ 0,024 0,122 0,924 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) -0,027 -0,106 ζωσ 0,052 0,123 0,507 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) -0,001 -0,024 ζωσ 0,023 0,126 0,937 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,002 -0,025 ζωσ 0,030 0,126 0,871 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  -0,016 -0,080 ζωσ 0,047 0,118 0,619 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) -0,190 -0,841 ζωσ 0,461 0,118 0,567 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  0,044 -0,121 ζωσ 0,210 0,141 0,599 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,074 -0,110 ζωσ 0,257 0,141 0,430 

HbA1c (ανά %) 0,100 -0,094 ζωσ 0,295 0,095 0,312 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,007 -0,054 ζωσ 0,068 0,142 0,829 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,052 -0,116 ζωσ 0,220 0,143 0,541 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † -0,073 -0,253 ζωσ 0,106 0,128 0,422 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † -0,018 -0,242 ζωσ 0,205 0,127 0,872 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † 0,132 -0,047 ζωσ 0,311 0,128 0,148 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † 0,024 -0,232 ζωσ 0,279 0,105 0,854 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) -0,074 -0,284 ζωσ 0,136 0,102 0,490 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ† -0,034 -0,211 ζωσ 0,142 0,127 0,703 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † 0,068 -0,160 ζωσ 0,295 0,116 0,561 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 0,010 -0,064 ζωσ 0,084 0,116 0,889 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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Ρίνακασ 3.5.6. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με T-score ιςχίου ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ ανεξάρτθτεσ, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια 
εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, ΔΜΣ* 
(Ν=492) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) 0,002 -0,014 ζωσ 0,019 0,139 0,765 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  -0,001 -0,021 ζωσ 0,021 0,134 0,998 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 0,193 -1,614 ζωσ 2,000 0,135 0,834 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,016 -0,051 ζωσ 0,084 0,150 0,634 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,042 -0,060 ζωσ 0,144 0,151 0,422 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,022 -0,047 ζωσ 0,003 0,166 0,081 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -0,196 -0,434 ζωσ 0,042 0,165 0,106 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L) -0,006 -0,011 ζωσ -0,001 0,154 0,020 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %) -0,006 -0,013 ζωσ 0,001 0,149 0,079 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,012 -0,036 ζωσ 0,013 0,159 0,342 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,008 -0,014 ζωσ 0,030 0,158 0,475 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 0,097 -0,144 ζωσ 0,338 0,158 0,430 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,009 -0,064 ζωσ 0,082 0,157 0,805 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,029 -0,056 ζωσ -0,002 0,185 0,033 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  -0,001 -0,035 ζωσ 0,035 0,143 0,994 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) -0,016 -0,119 ζωσ 0,086 0,143 0,755 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) 0,016 -0,017 ζωσ 0,049 0,150 0,337 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,001 -0,037 ζωσ 0,038 0,148 0,978 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,031 -0,051 ζωσ 0,114 0,151 0,460 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 0,291 -0,545 ζωσ 1,126 0,151 0,494 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  0,045 -0,137 ζωσ 0,226 0,162 0,628 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,060 -0,141 ζωσ 0,260 0,162 0,558 

HbA1c (ανά %)  0,095 -0,116 ζωσ 0,305 0,175 0,376 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,018 -0,049 ζωσ 0,085 0,160 0,603 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,073 -0,111 ζωσ 0,257 0,161 0,434 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † 0,192 -0,023 ζωσ 0,406 0,162 0,080 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † 0,120 -0,160 ζωσ 0,400 0,158 0,401 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † -0,060 -0,279 ζωσ 0,160 0,158 0,594 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † 0,122 -0,165 ζωσ 0,409 0,141 0,403 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 0,035 -0,197 ζωσ 0,267 0,135 0,768 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ † 0,139 -0,071 ζωσ 0,348 0,160 0,195 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † 0,336 0,092 ζωσ 0,581 0,164 0,007 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 0,078 -0,009 ζωσ 0,165 0,155 0,078 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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Ρίνακασ 3.5.7. Ραρουςίαςθ ζνκετων υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμικισ παλινδρόμθςθσ με ςκελετικι 
ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP, IU/L) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 
παράγοντεσ ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροι 
Συντελεςτισ

̂  

95% Πρια 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι 
(παραμζτρου) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

1 

Θλικία (ανά ζτοσ) 0,304 -0,857 ζωσ 1,466 0,607 

0,009 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) -0,083 -1,286 ζωσ 1,119 0,892 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») -1,639 -4,714 ζωσ 1,435 0,296 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-5,761 -9,919 ζωσ -1,603 0,007 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

-0,117 -3,310 ζωσ 3,076 0,943 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) -0,075 -1,172 ζωσ 1,022 0,893 

2 

Θλικία (ανά ζτοσ) 0,401 -0,911 ζωσ 1,714 0,549 

0,013 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) -0,280 -1,640 ζωσ 1,081 0,686 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») -1,579 -4,917 ζωσ 1,759 0,353 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-6,364 -10,841 ζωσ -1,887 0,005 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

0,438 -3,068 ζωσ 3,943 0,806 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) -0,224 -1,470 ζωσ 1,021 0,724 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ανά kg/m
2
) 0,349 -0,030 ζωσ 0,728 0,071 
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Ρίνακασ 3.5.8. Ραρουςίαςθ ζνκετων υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμικισ παλινδρόμθςθσ με ποςοςτιαία 
ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP %) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 
παράγοντεσ ωσ ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ (Ν=1025) 

Ραράμετροι 
Συντελεςτισ

̂  

95% Πρια 
εμπιςτοςφνθσ 

P τιμι 
(παραμζτρου) 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

1 

Θλικία (ανά ζτοσ) 0,524 -0,316 ζωσ 1,365 0,221 

0,002 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) -0,507 -1,376 ζωσ 0,362 0,253 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») -0,671 -2,894 ζωσ 1,552 0,554 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-2,998 -6,009 ζωσ 0,012 0,051 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

0,700 -1,601 ζωσ 3,002 0,551 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) -0,566 -1,361 ζωσ 0,229 0,162 

2 

Θλικία (ανά ζτοσ) 0,616 -0,314 ζωσ 1,546 0,194 

0,011 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ) -0,547 -1,510 ζωσ 0,415 0,265 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι «όχι») -0,171 -2,535 ζωσ 2,194 0,887 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / εβδομάδα) 
(«ναι» ζναντι «όχι») 

-3,501 -6,674 ζωσ -0,327 0,031 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι «δεν 
κάπνιηε ποτζ») 

0,514 -1,959 ζωσ 2,986 0,684 

Διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (ανά ζτοσ) -0,619 -1,502 ζωσ 0,265 0,170 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ανά kg/m
2
) -0,353 -0,621 ζωσ -0,084 0,010 
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Ρίνακασ 3.5.9. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με ςκελετικι ιςομορφι 
αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP, IU/L) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ ανεξάρτθτεσ, 
λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, 
διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου * (Ν=1025) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) 0,270 0,076 ζωσ 0,464 0,023 0,007 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,292 0,074 ζωσ 0,510 0,022 0,009 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 2,082 -1,255 ζωσ 5,420 0,010 0,221 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,783 -0,491 ζωσ 2,056 0,007 0,228 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  1,388 -0,489 ζωσ 3,264 0,009 0,147 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) 4,943 4,662 ζωσ 5,224 0,603 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) 42,188 39,487 ζωσ 44,889 0,546 <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,380 -0,002 ζωσ 0,763 0,012 0,051 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,590 0,287 ζωσ 0,892 0,026 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 7,280 3,842 ζωσ 10,719 0,029 <0,001 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,966 -2,065 ζωσ 0,133 0,012 0,085 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,568 0,159 ζωσ 0,976 0,018 0,006 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  0,235 -0,228 ζωσ 0,697 0,009 0,320 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) 0,461 -0,914 ζωσ 1,835 0,009 0,511 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) -0,217 -0,627 ζωσ 0,194 0,013 0,301 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,588 0,117 ζωσ 1,059 0,023 0,015 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,915 -0,322 ζωσ 2,152 0,013 0,147 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 9,177 -3,156 ζωσ 21,870 0,013 0,156 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  6,844 4,116 ζωσ 9,573 0,038 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 6,498 3,577 ζωσ 9,419 0,031 <0,001 

HbA1c (ανά %) 0,483 -2,550 ζωσ 3,517 0,001 0,754 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 2,472 1,487 ζωσ 3,457 0,041 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 5,823 3,185 ζωσ 8,461 0,033 <0,001 

Φπαρξθ παχφςαρκίασ (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) 4,275 -0,017 ζωσ 8,567 0,013 0,051 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † 3,039 -0,318 ζωσ 6,396 0,011 0,076 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † 3,991 -0,378 ζωσ 8,360 0,012 0,073 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † -0,438 -3,810 ζωσ 2,933 0,008 0,799 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † 4,687 0,483 ζωσ 8,892 0,017 0,029 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 2,179 -2,107 ζωσ 6,376 0,009 0,308 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ † 1,026 -2,310 ζωσ 4,362 0,008 0,546 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † 2,787 -1,300 ζωσ 6,875 0,009 0,181 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 0,921 -0,341 ζωσ 2,184 0,009 0,152 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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Ρίνακασ 3.5.10. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με ποςοςτιαία ςκελετικι 
ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP %) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ 
ανεξάρτθτεσ, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, 
κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου * (Ν=1025) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ 
R

2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) -0,037 -0,175 ζωσ 0,100 0,001 0,593 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  -0,055 -0,208 ζωσ 0,099 0,002 0,485 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 0,428 -2,295 ζωσ 2,380 0,001 0,971 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,369 -0,512 ζωσ 1,251 0,001 0,411 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,241 -1,067 ζωσ 1,548 0,001 0,718 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,211 -0,535 ζωσ 0,113 0,003 0,202 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -1,304 -4,218 ζωσ 1,609 0,001 0,380 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,277 0,001 ζωσ 0,553 0,005 0,050 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  -0,020 -0,241 ζωσ 0,201 0,001 0,860 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) -0,308 -2,826 ζωσ 2,211 0,001 0,811 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,181 -0,976 ζωσ 0,613 0,001 0,654 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,445 0,149 ζωσ 0,740 0,011 0,003 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  0,046 -0,322 ζωσ 0,414 0,001 0,807 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) 0,879 -0,210 ζωσ 1,969 0,003 0,113 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) 0,155 -0,169 ζωσ 0,479 0,001 0,349 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,279 -0,101 ζωσ 0,659 0,003 0,149 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,327 -0,562 ζωσ 1,216 0,001 0,470 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 3,759 -5,344 ζωσ 12,862 0,001 0,418 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  0,883 -1,230 ζωσ 2,997 0,001 0,412 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 0,388 -1,865 ζωσ 2,641 0,001 0,735 

HbA1c (ανά %) -2,646 -5,222 ζωσ -0,070 0,005 0,044 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,475 -0,295 ζωσ 1,245 0,001 0,226 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 0,622 -1,432 ζωσ 2,677 0,001 0,552 

Φπαρξθ παχφςαρκίασ (ΔΜΣ >30 kg/m
2
) -2,784 -5,829 ζωσ 0,262 0,006 0,073 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † -0,178 -2,615 ζωσ 2,259 0,001 0,886 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † 0,701 -2,457 ζωσ 3,859 0,001 0,663 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † -1,191 -3,620 ζωσ 1,239 0,001 0,336 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † -1,448 -4,406 ζωσ 1,510 0,002 0,337 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 1,958 -0,971 ζωσ 4,886 0,004 0,190 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ † -1,836 -4,245 ζωσ 0,573 0,003 0,135 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † -0,616 -3,566 ζωσ 2,333 0,001 0,682 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † -0,653 -1,563 ζωσ 0,258 0,002 0,160 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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Ρίνακασ 3.5.11. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με ςκελετικι ιςομορφι 
αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP, IU/L) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ ανεξάρτθτεσ, 
λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, 
διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, ΔΜΣ * (Ν=1025) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) 0,222 -0,079 ζωσ 0,522 0,021 0,148 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,231 -0,138 ζωσ 0,600 0,020 0,219 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 1,199 -2,223 ζωσ 4,623 0,018 0,491 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,540 -0,764 ζωσ 1,843 0,011 0,416 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,992 -0,939 ζωσ 2,923 0,012 0,313 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) 5,019 4,719 ζωσ 5,318 0,615 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) 42,998 40,064 ζωσ 45,932 0,551 <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,279 -0,140 ζωσ 0,699 0,014 0,192 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,467 0,132 ζωσ 0,803 0,022 0,006 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 5,873 1,941 ζωσ 9,805 0,024 0,003 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,630 -1,866 ζωσ 0,606 0,013 0,317 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,459 0,010 ζωσ 0,907 0,017 0,045 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  0,141 -0,339 ζωσ 0,621 0,009 0,565 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) 0,021 -1,443 ζωσ 1,485 0,009 0,977 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) -0,189 -0,651 ζωσ 0,272 0,014 0,421 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,588 0,072 ζωσ 1,105 0,025 0,026 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,718 -0,638 ζωσ 2,074 0,017 0,299 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 7,135 -6,850 ζωσ 21,120 0,017 0,317 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  7,035 3,823 ζωσ 10,247 0,036 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 6,809 3,304 ζωσ 10,313 0,030 <0,001 

HbA1c (ανά %) 0,345 -2,817 ζωσ 3,507 0,003 0,830 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 2,487 1,326 ζωσ 3,647 0,039 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 6,000 2,843 ζωσ 9,157 0,033 <0,001 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † 3,355 -0,384 ζωσ 7,094 0,016 0,079 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † 3,106 -1,622 ζωσ 7,835 0,012 0,198 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † -1,858 -5,578 ζωσ 1,862 0,012 0,327 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † 2,672 -2,488 ζωσ 7,833 0,018 0,309 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 1,360 -2,880 ζωσ 5,601 0,018 0,529 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ † 0,059 -3,621 ζωσ 3,739 0,011 0,975 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † 0,362 -4,296 ζωσ 5,020 0,017 0,879 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 0,212 -1,319 ζωσ 1,743 0,017 0,785 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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Ρίνακασ 3.5.12. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ με ποςοςτιαία ςκελετικι 
ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP %) ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ ωσ 
ανεξάρτθτεσ, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, 
κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, ΔΜΣ * (Ν=1025) 

Ραράμετροσ 
Συντελεςτισ

̂  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

Διορκωμζνοσ 
ςυντελεςτισ 

προςδιοριςμοφ R
2
 

P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm) 0,082 -0,130 ζωσ 0,294 0,003 0,449 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)  0,086 -0,174 ζωσ 0,346 0,003 0,516 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά μονάδα) 0,449 -1,956 ζωσ 2,854 0,003 0,714 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,599 -0,304 ζωσ 1,501 0,006 0,193 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)  0,580 -0,763 ζωσ 1,923 0,004 0,397 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L) -0,169 -0,512 ζωσ 0,175 0,010 0,335 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP (ανά μονάδα) -1,013 -4,127 ζωσ 2,101 0,010 0,523 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,285 -0,011 ζωσ 0,583 0,014 0,059 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)  0,033 -0,207 ζωσ 0,272 0,008 0,788 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG (ανά μονάδα) 0,327 -2,478 ζωσ 3,132 0,008 0,819 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) -0,378 -1,252 ζωσ 0,497 0,009 0,397 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL) 0,474 0,157 ζωσ 0,791 0,022 0,003 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)  -0,009 -0,386 ζωσ 0,368 0,009 0,963 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa (ανά μονάδα) 0,578 -0,567 ζωσ 1,723 0,010 0,322 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL) 0,025 -0,334 ζωσ 0,383 0,009 0,893 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL) 0,288 -0,123 ζωσ 0,699 0,012 0,169 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)  0,544 -0,410 ζωσ 1,499 0,010 0,263 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ (ανά μονάδα) 6,524 -3,300 ζωσ 16,348 0,011 0,193 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)  1,955 -0,473 ζωσ 4,383 0,006 0,114 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ (ανά μονάδα) 1,797 -0,845 ζωσ 4,438 0,005 0,182 

HbA1c (ανά %) -2,151 -4,858 ζωσ 0,556 0,005 0,119 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα)  0,929 0,043 ζωσ 1,816 0,009 0,040 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR (ανά μονάδα) 2,201 -0,216 ζωσ 4,619 0,007 0,074 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι υπό κεραπεία † 0,866 -1,792 ζωσ 3,525 0,010 0,523 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι υπό κεραπεία † 1,491 -1,853 ζωσ 4,835 0,009 0,382 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι υπό κεραπεία † -1,046 -3,676 ζωσ 1,584 0,010 0,435 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ † -0,410 -4,047 ζωσ 3,228 0,002 0,825 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 2,377 -0,591 ζωσ 5,345 0,008 0,116 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία για αρτθριακι υπζρταςθ † -1,484 -4,089 ζωσ 1,121 0,011 0,264 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου † 0,525 -2,774 ζωσ 3,824 0,007 0,755 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † -0,355 -1,439 ζωσ 0,728 0,008 0,520 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005) 

* κάκε γραμμι αντιςτοιχεί ςε ξεχωριςτό υπόδειγμα πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ 
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3.6 Πολυωνυμικι Λογαρικμιςτικι Παλινδρόμθςθ 

Οι αςκενείσ του δείγματοσ εξετάςτθκαν, περαιτζρω, ςε υποδείγματα 

πολυπαραγοντικισ πολυωνυμικισ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ, ςτα οποία ωσ εξαρτθμζνθ 

(ποιοτικι) μεταβλθτι χρθςιμοποιικθκε θ κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ («φυςιολογικι», 

«οςτεοπενικι» ι «οςτεοπορωτικι»), με κατθγορία αναφοράσ, για τισ ςυγκρίςεισ, τθ 

«φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα, ξεχωριςτά για τθν οςτικι πυκνότθτα που αφοροφςε ςε 

μετριςεισ ςτθν ΟΜΣΣ και ςτο ιςχίο. Στα υποδείγματα αυτά, ςυμπεριελιφκθςαν a priori, ωσ 

ανεξάρτθτεσ μεταβλθτζσ που κα μποροφςαν να ςχετίηονται με τθν κατθγοριοποίθςθ των 

αςκενϊν ςτισ τρεισ κατθγορίεσ οςτικισ πυκνότθτασ, πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ, οι ίδιοι 

που χρθςιμοποιικθκαν και ςτθν ανάλυςθ τθσ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ, για 

λόγουσ ομοιομορφίασ. Ραράγοντεσ που εμφάνιηαν Odds Ratio μικρότερο τθσ μονάδασ (για 

κατθγοριοποίθςθ είτε ςε «οςτεοπενικι» είτε ςε «οςτεοπορωτικι» οςτικι πυκνότθτα) 

κεωρικθκε ότι αντιςτοιχοφςαν ςε πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ, ενϊ, αντίκετα, πικανι 

επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ με τθν οςτικι φυςιολογία κεωρικθκε ότι μπορεί να είχαν παράγοντεσ 

που εμφάνιηαν Odds Ratio μεγαλφτερο τθσ μονάδασ.  

Σε όλα τα υποδείγματα πολυωνυμικισ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ 

ςυμπεριελιφκθςαν, ομοίωσ με τθν ανάλυςθ πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ, ςε πρϊτο 

χρόνο («βιμα»), θ θλικία, θ διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, θ κατανάλωςθ αλκοόλ (ςε δίτιμθ μορφι, 

«ναι» ζναντι «όχι»), θ ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (ςε δίτιμθ μορφι - άνω των 3 ωρϊν τθν 

εβδομάδα - «ναι» ζναντι «όχι»), το κάπνιςμα (ςε δίτιμθ μορφι, «καπνίηει ι κάπνιηε» ζναντι 

«δεν κάπνιηε ποτζ») και θ διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, προςκζτοντασ, μετά από 

όλουσ αυτοφσ τουσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, μια-μια (ςε ξεχωριςτά υποδείγματα 

λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ) τισ παραμζτρουσ ιδιαίτερου καρδιομεταβολικοφ 

ενδιαφζροντοσ, αλλά και παραμζτρουσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ (προςτζκθκαν μια-μια οι 

ακόλουκεσ παράμετροι: περίμετροσ μζςθσ, περίμετροσ ιςχίων, αναλογία περιμζτρου 

μζςθσ/ιςχίων, ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ, αλκαλικι 

φωςφατάςθ, οςτικό κλάςμα αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ολικι χολθςτερόλθ, τριγλυκερίδια, HDL 

χολθςτερόλθ, LDL χολθςτερόλθ, λιποπρωτεΐνθ (α), απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ, απολιποπρωτεΐνθ 
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Β100, γλυκόηθ νθςτείασ, ινςουλίνθ νθςτείασ, γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαρίνθ, δείκτθσ HOMA-IR, 

φπαρξθ παχυςαρκίασ, κριτιρια που αφοροφςαν ςε αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ, αυξθμζνα 

τριγλυκερίδια, ελλατωμζνθ HDL χολθςτερόλθ, αυξθμζνθ περίμετρο μζςθσ, αυξθμζνθ αναλογία 

περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων, αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ, αλλά και ςτθν φπαρξθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου κατά NCEP ATP III - ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI του 2005 - και ςτο άκροιςμα 

παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου).  

Σε δεφτερο «βιμα», λόγω τθσ ιδιαίτερθσ καρδιομεταβολικισ του ςθμαςίασ αλλά και 

των ςυςχετίςεϊν του με πολλζσ άλλεσ παραμζτρουσ, ο ΔΜΣ ειςιχκθ επίςθσ a priori ςτα 

υποδείγματα λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ, ωσ πικανόσ ςυγχυτικόσ παράγοντασ, προ τθσ 

προςκικθσ των ειδικϊν καρδιομεταβολικϊν παραγόντων ενδιαφζροντοσ, ειςάγοντασ, ςτθ 

ςυνζχεια, επίςθσ μια-μια (ςε ξεχωριςτά υποδείγματα λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ) τισ 

παραμζτρουσ ιδιαίτερου καρδιομεταβολικοφ ενδιαφζροντοσ, αλλά και παραμζτρουσ οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ, ομοίωσ με το προθγοφμενο βιμα (ειςιχκθςαν οι καρδιομεταβολικζσ 

παράμετροι που προαναφζρκθκαν ςτο προθγοφμενο «βιμα», πλθν τθσ φπαρξθσ παχυςαρκίασ 

που, λόγω τθσ ςυνφπαρξθσ του ΔΜΣ ςτα υποδείγματα, κεωρικθκε περιττι και με προβλιματα 

ςυγγραμικότθτασ, όπωσ αναφζρκθκε και ςτο εδάφιο τθσ πολλαπλισ γραμμικισ 

παλινδρόμθςθσ).  

Τα αποτελζςματα των υποδειγμάτων πολυωνυμικισ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ 

που προκφπτουν με a priori προςκικθ μόνο πικανϊν ςυγχυτικϊν παραμζτρων (ςε πρϊτο 

βιμα, δθλαδι, προςκικθ θλικίασ, διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθσ αλκοόλ, ζντονθσ 

ςωματικισ άςκθςθσ, καπνίςματοσ και διάρκειασ αναπαραγωγικισ περιόδου και, ςε δεφτερο 

βιμα, προςκικθ και ΔΜΣ) ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.6.1 (για τθν ΟΜΣΣ) και 3.6.2 (για το 

ιςχίο). Τα αποτελζςματα του πρϊτου βιματοσ (χωρίσ a priori προςκικθ ΔΜΣ) ξεχωριςτά για 

κάκε μεταβλθτι ενδιαφζροντοσ ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.6.3 (για τθν ΟΜΣΣ) και 3.6.4 

(για το ιςχίο). Τα αποτελζςματα του δεφτερου βιματοσ (με a priori προςκικθ ΔΜΣ) ξεχωριςτά 

για κάκε μεταβλθτι ενδιαφζροντοσ ςυνοψίηονται ςτουσ Ρίνακεσ 3.6.5 (για τθν ΟΜΣΣ) και 3.6.6 

(για το ιςχίο). 
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Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολυπαραγοντικισ πολυωνυμικισ λογαρικμιςτικισ 

παλινδρόμθςθσ για τισ κατθγορίεσ οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ, ςτο υπόδειγμα του πρϊτου 

βιματοσ χωρίσ τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ που περιελάμβανε μόνο τουσ λοιποφσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ (Ρίνακασ 3.6.1, υπόδειγμα 1), Odds Ratio μικρότερο τθσ μονάδασ για 

κατθγοριοποίθςθ ςε «οςτεοπενία» ι «οςτεοπόρωςθ» (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν θ 

κατανάλωςθ αλκοόλ ςε δίτιμθ μορφι ( τιμι ςυνολικά 0,046, με  τιμι 0,025 για 

κατθγοριοποίθςθ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα, ενϊ 

επίςθσ ςτατιςτικά ςθμαντικι, με  τιμι <0,05, ιταν θ ςυγκεκριμζνθ παράμετροσ για 

κατθγοριοποίθςθ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθν «οςτεοπενία», δθλαδι θ κατανάλωςθ 

αλκοόλ ςυςχετίςτθκε με ελαττωμζνθ πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε 

ςχζςθ με τισ άλλεσ δφο κατθγορίεσ) και θ διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου ( τιμι 

ςυνολικά 0,053, οριακά μθ ςθμαντικι, με  τιμι 0,021 για κατθγοριοποίθςθ ςτθν 

«οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα, δθλαδι θ μεγαλφτερθ 

διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου ςυςχετίςτθκε με ελαττωμζνθ πικανότθτα 

κατθγοριοποίθςθσ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα), 

ενϊ Odds Ratio μεγαλφτερο τθσ μονάδασ για κατθγοριοποίθςθ ςε «οςτεοπενία» ι 

«οςτεοπόρωςθ» (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηε θ θλικία ( τιμι ςυνολικά 0,030, με  τιμι 

0,012 για κατθγοριοποίθςθ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι 

πυκνότθτα, δθλαδι θ μεγαλφτερθ θλικία ςυςχετίςτθκε με αυξθμζνθ πικανότθτα 

κατθγοριοποίθςθσ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα). 

Ραρότι θ διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, θ ζντονθ ςωματικι άςκθςθ και το κάπνιςμα δεν εμφάνιηαν 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ ςε «οςτεοπενία» ι 

«οςτεοπόρωςθ» με βάςθ τισ μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ, περιελιφκθςαν, ωσ 

πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ, εντόσ του υποδείγματοσ αυτοφ και όλων των ακολοφκων.  

Μετά τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ, μαηί με όλουσ τουσ προαναφερκζντεσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, ςε επόμενο υπόδειγμα (Ρίνακασ 3.6.1, υπόδειγμα 2), κατά τθν 

πρακτικι των ζνκετων υποδειγμάτων παλινδρόμθςθσ, παρζμεινε το Odds Ratio μικρότερο τθσ 

μονάδασ (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) για τθν κατανάλωςθ αλκοόλ ( τιμι ςυνολικά 0,080, αλλά 

 τιμι 0,045 για τθν κατθγορία τθσ «οςτεοπόρωςθσ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι 
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πυκνότθτα και ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«οςτεοπενίασ») και μεγαλφτερο τθσ μονάδασ (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) για τθν θλικία ( τιμι 

ςυνολικά 0,038, με  τιμι 0,049 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ και  τιμι 0,025 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ), ενϊ πλζον δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι θ διαφορά του Odds Ratio από τθν 

μονάδα για τθ διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ περιόδου και εμφανίςτθκε, επιπλζον, Odds Ratio 

μικρότερο τθσ μονάδασ (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) για τον ΔΜΣ με τισ κατθγορίεσ οςτικισ 

πυκνότθτασ ΟΜΣΣ ( τιμι <0,001 ςυνολικά, με  τιμι 0,002 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ,  τιμι <0,001 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,01 

μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»).  

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ για τισ κατθγορίεσ 

οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του πρϊτου βιματοσ (χωρίσ a priori προςκικθ ΔΜΣ), και επιπλζον τθν προςκικθ 

μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ, Odds Ratio μικρότερο τθσ μονάδασ 

(προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν θ περίμετροσ μζςθσ ( τιμι ςυνολικά 0,052, οριακά μθ 

ςθμαντικι, με  τιμι 0,015 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ 

και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«οςτεοπενίασ»), θ περίμετροσ ιςχίων ( τιμι ςυνολικά 0,003, με  τιμι 0,001 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά 

με  τιμι <0,01 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»), (οριακά) θ ςυςτολικι αρτθριακι 

πίεςθ ( τιμι ςυνολικά 0,144, με  τιμι όμωσ 0,050 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), οι μετριςεισ των τριγλυκεριδίων και του λογαρικμικοφ 

μεταςχθματιςμοφ αυτϊν ( τιμι ςυνολικά 0,088 και 0,014, αντίςτοιχα, με  τιμι όμωσ 0,031 

και 0,004, αντίςτοιχα, μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ» 

για τισ μετριςεισ ςτθν λογαρικμιςμζνθ τουσ μορφι), οι μετριςεισ ινςουλίνθσ νθςτείασ και του 

λογαρικμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι ςυνολικά 0,031 και 0,003, αντίςτοιχα, με  τιμι 

0,019 και 0,005, αντίςτοιχα, μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ 
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και  τιμι 0,063 και 0,006, αντίςτοιχα, μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ), ο δείκτθσ HOMA-IR και ο λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ αυτοφ ( τιμι ςυνολικά 

0,036 και 0,002, αντίςτοιχα, με  τιμι 0,018 και 0,003, αντίςτοιχα, μεταξφ «οςτεοπενίασ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,088 και 0,006, αντίςτοιχα, μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), θ φπαρξθ παχυςαρκίασ ( τιμι 

ςυνολικά <0,001, με  τιμι 0,033 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ,  τιμι <0,001 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ 

και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,01 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«οςτεοπενίασ»), το κριτιριο τθσ ελαττωμζνθσ HDLc κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,004, 

με  τιμι 0,001 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,01 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»), 

το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ περιμζτρου μζςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,028, με  

τιμι 0,010 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), θ φπαρξθ 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,003, με  τιμι 0,015 μεταξφ 

«οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,004 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), κακϊσ και το άκροιςμα των 

παραγόντων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,002, με  τιμι 

0,015 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,001 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ).  

Aντικζτωσ, Odds Ratio μεγαλφτερο τθσ μονάδασ (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν οι 

μετριςεισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ και του λογαρικμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι 

ςυνολικά 0,013 και 0,001, αντίςτοιχα, με  τιμι 0,011 και 0,001, αντίςτοιχα, μεταξφ 

«οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,014 και 0,006, αντίςτοιχα, 

μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), οι μετριςεισ ςκελετικισ 

ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοτικι και ςε ποςοςτιαία μορφι ( τιμι 

ςυνολικά <0,001 ςε αμφότερα, με  τιμι <0,001 ςε αμφότερα τόςο μεταξφ «οςτεοπενίασ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ, όςο και μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» 

οςτικισ πυκνότθτασ), οι μετριςεισ HDLc ( τιμι ςυνολικά 0,022, με  τιμι 0,007 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), κακϊσ και (οριακά) οι μετριςεισ 
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λιποπρωτεΐνθσ (α) ςε λογαρικμιςμζνθ μορφι ( τιμι ςυνολικά 0,126, αλλά με  τιμι 0,052 

μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»). Τα παραπάνω 

αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.6.3. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ για τισ κατθγορίεσ 

οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του δεφτερου βιματοσ (δθλαδι με a priori προςκικθ ΔΜΣ ςτουσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ 

ενδιαφζροντοσ, Odds Ratio μικρότερο τθσ μονάδασ (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηε μόνο 

το κριτιριο τθσ ελαττωμζνθσ HDLc κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,043, με  τιμι 0,014 

μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»), ενϊ Odds Ratio 

μεγαλφτερο τθσ μονάδασ (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν οι μετριςεισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ και του λογαρικμικοφ μεταςχθματιςμοφ αυτισ ( τιμι ςυνολικά 0,003 και 

<0,001, αντίςτοιχα, με  τιμι 0,005 και <0,001, αντίςτοιχα, μεταξφ «οςτεοπενίασ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,004 και 0,001, αντίςτοιχα, μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), οι μετριςεισ ςκελετικισ 

ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοτικι και ςε ποςοςτιαία μορφι ( τιμι 

ςυνολικά <0,001 ςε αμφότερα, με  τιμι <0,001 ςε αμφότερα μεταξφ «οςτεοπενίασ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι <0,001 και 0,001, αντίςτοιχα, μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), (οριακά) οι μετριςεισ ολικισ 

χολθςτερόλθσ ( τιμι ςυνολικά 0,123, αλλά με  τιμι 0,049 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), ενϊ ςε μθ ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό εμφάνιηαν τάςθ 

για Odds Ratio μεγαλφτερο τθσ μονάδασ (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) και οι μετριςεισ LDLc ( 

τιμι ςυνολικά 0,147, αλλά με  τιμι 0,059 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ). Τα παραπάνω αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.6.5. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ πολυπαραγοντικισ πολυωνυμικισ λογαρικμιςτικισ 

παλινδρόμθςθσ για τισ κατθγορίεσ οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου, ςτο υπόδειγμα του πρϊτου 
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βιματοσ χωρίσ τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ που περιελάμβανε μόνο τουσ λοιποφσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ (Ρίνακασ 3.6.2, υπόδειγμα 1), Odds Ratio μικρότερο τθσ μονάδασ για 

κατθγοριοποίθςθ ςε «οςτεοπενία» ι «οςτεοπόρωςθ» (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν θ 

ζντονθ ςωματικι άςκθςθ - άνω των 3 ωρϊν τθν εβδομάδα ( τιμι ςυνολικά 0,069, αλλά με  

τιμι 0,024 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ, δθλαδι θ 

ζντονθ ςωματικι άςκθςθ ςυςχετίςτθκε με ελαττωμζνθ πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ ςτθν 

«οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα), κακϊσ και (οριακά) θ 

διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ περιόδου ( τιμι ςυνολικά 0,095, αλλά με  τιμι 0,046 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά 

με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ», δθλαδι θ μεγαλφτερθ διάρκεια 

αναπαραγωγικισ περιόδου ςυςχετίςτθκε με ελαττωμζνθ πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ ςτθν 

«οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ τισ άλλεσ δφο κατθγορίεσ οςτικισ πυκνότθτασ), ενϊ Odds Ratio 

μεγαλφτερο τθσ μονάδασ για κατθγοριοποίθςθ ςε «οςτεοπενία» ι «οςτεοπόρωςθ» 

(επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηε θ θλικία ( τιμι ςυνολικά 0,021, με  τιμι 0,007 για 

κατθγοριοποίθςθ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» οςτικι πυκνότθτα και 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,01 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ», 

δθλαδι θ μεγαλφτερθ θλικία ςυςχετίςτθκε με αυξθμζνθ πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ ςτθν 

«οςτεοπόρωςθ» ςε ςχζςθ τισ άλλεσ δφο κατθγορίεσ οςτικισ πυκνότθτασ). Ραρότι θ διάρκεια 

εμμθνόπαυςθσ, θ κατανάλωςθ αλκοόλ και το κάπνιςμα δεν εμφάνιηαν ςτατιςτικά ςθμαντικι 

ςυςχζτιςθ με πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ ςε «οςτεοπενία» ι «οςτεοπόρωςθ» με βάςθ τισ 

μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου, περιελιφκθςαν, ωσ πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ, 

εντόσ του υποδείγματοσ αυτοφ και όλων των ακολοφκων.  

Μετά τθν a priori προςκικθ ΔΜΣ, μαηί με όλουσ τουσ προαναφερκζντεσ πικανοφσ 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, ςε επόμενο υπόδειγμα (Ρίνακασ 3.6.2, υπόδειγμα 2), κατά τθν 

πρακτικι των ζνκετων υποδειγμάτων παλινδρόμθςθσ, παρζμεινε το Odds Ratio μικρότερο τθσ 

μονάδασ (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) για τθν ζντονθ ςωματικι άςκθςθ ( τιμι ςυνολικά 0,055, 

αλλά  τιμι 0,021 για τθν κατθγορία τθσ «οςτεοπόρωςθσ» ςε ςχζςθ με τθ «φυςιολογικι» 

οςτικι πυκνότθτα) και μεγαλφτερο τθσ μονάδασ (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) για τθν θλικία ( 

τιμι ςυνολικά 0,034, με  τιμι 0,012 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 
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πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«οςτεοπενίασ»), ενϊ πλζον δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι θ διαφορά του Odds Ratio από τθν 

μονάδα για τθ διάρκεια τθσ αναπαραγωγικισ περιόδου και εμφανίςτθκαν, επιπλζον, Odds 

Ratio μικρότερα τθσ μονάδασ (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) για τον ΔΜΣ με τισ κατθγορίεσ 

οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου ( τιμι <0,001 ςυνολικά, με  τιμι <0,001 τόςο μεταξφ 

«οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ, όςο και μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), αλλά και (οριακά) για το κάπνιςμα ςε δίτιμθ μορφι ( 

τιμι ςυνολικά 0,141, αλλά με  τιμι 0,048 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» 

οςτικισ πυκνότθτασ). 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ για τισ κατθγορίεσ 

οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του πρϊτου βιματοσ (χωρίσ a priori προςκικθ ΔΜΣ), και επιπλζον τθν προςκικθ 

μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ ενδιαφζροντοσ, Odds Ratio μικρότερο τθσ μονάδασ 

(προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν θ περίμετροσ μζςθσ ( τιμι ςυνολικά 0,003, με  τιμι 

0,001 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), θ περίμετροσ ιςχίων ( 

τιμι ςυνολικά 0,002, με  τιμι 0,001 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ και  τιμι 0,012 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ), (οριακά μθ ςθμαντικό) θ ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ ( τιμι ςυνολικά 0,129, με 

 τιμι όμωσ 0,051 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), οι 

μετριςεισ ινςουλίνθσ νθςτείασ ςτθ λογαρικμιςμζνθ τουσ μορφι ( τιμι ςυνολικά 0,125, με  

τιμι όμωσ 0,044 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), ο δείκτθσ 

HOMA-IR ςτθ λογαρικμιςμζνθ του μορφι ( τιμι ςυνολικά 0,104, με  τιμι όμωσ 0,038 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), θ φπαρξθ παχυςαρκίασ ( τιμι 

ςυνολικά <0,001, με  τιμι <0,001 τόςο μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ 

πυκνότθτασ, όςο και μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ, και 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,01 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»), 

το κριτιριο αυξθμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,043, με  τιμι 

0,034 μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,032 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), (οριακά μθ ςθμαντικό) το κριτιριο 
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των αυξθμζνων τριγλυκεριδίων κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,121, αλλά με  τιμι 0,057 

μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ 

περιμζτρου μζςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,008, με  τιμι 0,002 μεταξφ 

«οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ 

αρτθριακισ πίεςθσ κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,027, με  τιμι 0,007 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά 

με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»), θ φπαρξθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,001, με  τιμι 0,020 μεταξφ «οςτεοπενίασ» 

και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ,  τιμι <0,001 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 

μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»), κακϊσ και το άκροιςμα των παραγόντων του 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,002, με  τιμι 0,003 μεταξφ 

«οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,002 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ).  

Αντικζτωσ, Odds Ratio μεγαλφτερο τθσ μονάδασ (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν οι 

μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοτικι και ςε ποςοςτιαία 

μορφι ( τιμι ςυνολικά 0,023 και 0,001, αντίςτοιχα, με  τιμι 0,052 και <0,001, αντίςτοιχα, 

μεταξφ «οςτεοπενίασ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και  τιμι 0,006 και 0,010, 

αντίςτοιχα, μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), οι μετριςεισ 

LDLc ( τιμι ςυνολικά 0,043, με  τιμι 0,043 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» 

οςτικισ πυκνότθτασ), κακϊσ και θ φπαρξθ αυξθμζνθσ αναλογίασ (>0,85) περιμζτρου μζςθσ / 

ιςχίων ( τιμι ςυνολικά 0,081, αλλά ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ», με αυξθμζνθ δθλαδι πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ 

ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε γυναίκεσ που είχαν αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων). 

Τα παραπάνω αποτελζςματα ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.6.4. 

Σχετικά με τα αποτελζςματα τθσ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ για τισ κατθγορίεσ 

οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου, για υποδείγματα που περιελάμβαναν πικανοφσ ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ του δεφτερου βιματοσ (δθλαδι με a priori προςκικθ ΔΜΣ ςτουσ πικανοφσ 



 

352 
 

ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ), και επιπλζον τθν προςκικθ μιασ-μιασ παραμζτρων ειδικοφ 

ενδιαφζροντοσ, Odds Ratio μικρότερο τθσ μονάδασ (προςτατευτικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν 

μόνο (οριακά) θ φπαρξθ παχυςαρκίασ ( τιμι ςυνολικά 0,131, αλλά με  τιμι 0,046 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ) και θ φπαρξθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου κατά NCEP ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,050, αλλά με  τιμι 0,015 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά 

με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ»), ενϊ Odds Ratio μεγαλφτερο τθσ 

μονάδασ (επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ) εμφάνιηαν οι μετριςεισ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςε ποςοτικι και ςε ποςοςτιαία μορφι ( τιμι ςυνολικά 0,019 και 

0,051, αντίςτοιχα, με  τιμι 0,125 και 0,032, αντίςτοιχα, μεταξφ «οςτεοπενίασ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ,  τιμι 0,005 και 0,050, αντίςτοιχα, μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ και ςθμαντικι διαφορά με  τιμι 

<0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ» για τισ μετριςεισ ςε ποςοτικι μορφι), οι 

μετριςεισ LDLc ( τιμι ςυνολικά 0,064, αλλά με  τιμι 0,020 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και 

«φυςιολογικισ» οςτικισ πυκνότθτασ), το κριτιριο τθσ αυξθμζνθσ περιμζτρου μζςθσ κατά NCEP 

ATP III ( τιμι ςυνολικά 0,040, με ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ 

«οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ», με αυξθμζνθ δθλαδι πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ 

ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε γυναίκεσ που είχαν αυξθμζνθ περίμετρο μζςθσ) κακϊσ και θ φπαρξθ 

αυξθμζνθσ αναλογίασ (>0,85) περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων ( τιμι ςυνολικά 0,079, αλλά 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά με  τιμι <0,05 μεταξφ «οςτεοπόρωςθσ» και «οςτεοπενίασ», 

με αυξθμζνθ δθλαδι πικανότθτα κατθγοριοποίθςθσ ςτθν «οςτεοπόρωςθ» ςε γυναίκεσ που 

είχαν αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων). Τα παραπάνω αποτελζςματα 

ςυνοψίηονται ςτον Ρίνακα 3.6.6. 
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Ρίνακασ 3.6.1. Ραρουςίαςθ ζνκετων υποδειγμάτων πολυπαραγοντικισ πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ με 
κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ ωσ 
ανεξάρτθτεσ (Ν=951) 

Ραράμετροι 

 Οςτεοπενία (Ν=402)  Οςτεοπόρωςθ (Ν=111)  
 τιμι 

(ςυνολικά) 
 

Odds 
Ratio  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  
Odds 
Ratio  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  

1 

Θλικία (ανά ζτοσ)  1,099 0,987 ζωσ 1,224 0,083  1,238 1,047 ζωσ 1,463 0,012  0,030 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ)  0,995 0,889 ζωσ 1,114 0,937  0,973 0,820 ζωσ 1,154 0,759  0,953 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι 
«όχι») 

 1,046 0,788 ζωσ 1,388 0,754  0,570 0,349 ζωσ 0,932 0,025  0,046** 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / 
εβδομάδα) («ναι» ζναντι «όχι») 

 0,789 0,535 ζωσ 1,163 0,233  1,168 0,638 ζωσ 2,140 0,614  0,318 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι 
«δεν κάπνιηε ποτζ») 

 1,207 0,901 ζωσ 1,616 0,207  1,147 0,706 ζωσ 1,862 0,578  0,445 

Διάρκεια αναπ/κισ περιόδου (ανά 
ζτοσ) 

 0,923 0,834 ζωσ 1,021 0,122  0,831 0,710 ζωσ 0,972 0,021  0,053 

2 

Θλικία (ανά ζτοσ)  1,127 1,001 ζωσ 1,271 0,049  1,250 1,028 ζωσ 1,520 0,025  0,038 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ)  0,982 0,866 ζωσ 1,113 0,779  1,023 0,837 ζωσ 1,249 0,823  0,902 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι 
«όχι») 

 1,056 0,779 ζωσ 1,433 0,722  0,569 0,328 ζωσ 0,988 0,045  0,080** 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / 
εβδομάδα) («ναι» ζναντι «όχι») 

 0,784 0,520 ζωσ 1,182 0,246  1,101 0,570 ζωσ 2,125 0,773  0,401 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι 
«δεν κάπνιηε ποτζ») 

 1,150 0,838 ζωσ 1,579 0,385  1,114 0,651 ζωσ 1,907 0,692  0,680 

Διάρκεια αναπ/κισ περιόδου (ανά 
ζτοσ) 

 0,915 0,817 ζωσ 1,025 0,128  0,868 0,724 ζωσ 1,042 0,131  0,188 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ανά kg/m2)  0,945 0,911 ζωσ 0,979 0,002  0,801 0,741 ζωσ 0,866 <0,001  <0,001*** 

* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά μεταξφ κατθγορίασ οςτεοπενίασ και οςτεοπόρωςθσ 
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Ρίνακασ 3.6.2. Ραρουςίαςθ ζνκετων υποδειγμάτων πολυπαραγοντικισ πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ με 
κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου ωσ εξαρτθμζνθ μεταβλθτι και πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ ωσ 
ανεξάρτθτεσ (Ν=492) 

Ραράμετροι 

 Οςτεοπενία (Ν=256)  Οςτεοπόρωςθ (Ν=73)  
 τιμι 

(ςυνολικά) 
 

Odds 
Ratio  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  
Odds 
Ratio  

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  

1 

Θλικία (ανά ζτοσ)  1,048 0,896 ζωσ 1,226 0,553  1,371 1,088 ζωσ 1,727 0,007  0,021*** 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ)  1,052 0,893 ζωσ 1,239 0,539  0,907 0,718 ζωσ 1,145 0,412  0,362 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι 
«όχι») 

 0,914 0,611 ζωσ 1,368 0,663  1,059 0,574 ζωσ 1,952 0,854  0,830 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / 
εβδομάδα) («ναι» ζναντι «όχι») 

 0,743 0,463 ζωσ 1,195 0,222  0,353 0,143 ζωσ 0,871 0,024  0,069* 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι 
«δεν κάπνιηε ποτζ») 

 0,828 0,544 ζωσ 1,261 0,381  0,663 0,339 ζωσ 1,298 0,231  0,448 

Διάρκεια αναπ/κισ περιόδου (ανά 
ζτοσ) 

 0,985 0,850 ζωσ 1,141 0,848  0,801 0,645 ζωσ 0,995 0,046  0,095** 

2 

Θλικία (ανά ζτοσ)  1,053 0,887 ζωσ 1,250 0,554  1,407 1,079 ζωσ 1,834 0,012  0,034** 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ανά ζτοσ)  1,069 0,895 ζωσ 1,277 0,461  0,914 0,701 ζωσ 1,192 0,509  0,398 

Κατανάλωςθ αλκοόλ («ναι» ζναντι 
«όχι») 

 0,989 0,636 ζωσ 1,537 0,961  0,792 0,400 ζωσ 1,567 0,504  0,768 

Ζντονθ ςωματικι άςκθςθ (>3 ϊρεσ / 
εβδομάδα) («ναι» ζναντι «όχι») 

 0,677 0,406 ζωσ 1,131 0,137  0,332 0,130 ζωσ 0,848 0,021  0,055 

Κάπνιςμα («καπνίηει/κάπνιηε» ζναντι 
«δεν κάπνιηε ποτζ») 

 0,810 0,507 ζωσ 1,293 0,377  0,461 0,214 ζωσ 0,992 0,048  0,141 

Διάρκεια αναπ/κισ περιόδου (ανά 
ζτοσ) 

 0,990 0,843 ζωσ 1,163 0,911  0,817 0,638 ζωσ 1,047 0,111  0,221* 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ανά kg/m2)  0,913 0,871 ζωσ 0,958 <0,001  0,848 0,779 ζωσ 0,923 <0,001  <0,001* 

* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά μεταξφ κατθγορίασ οςτεοπενίασ και οςτεοπόρωςθσ 
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Ρίνακασ 3.6.3. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ με κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, 
διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (N=951) 

Ραράμετροσ 
 Οςτεοπενία (Ν=438)  Οςτεοπόρωςθ (Ν=111)  

 τιμι 
(ςυνολικά)  

Odds 
Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  
Odds 
Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  0,992 0,974 ζωσ 1,011 0,435  0,955 0,920 ζωσ 0,991 0,015  0,052** 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)   0,987 0,966 ζωσ 1,007 0,223  0,925 0,884 ζωσ 0,968 0,001  0,003*** 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά 
μονάδα) 

 1,824 0,092 ζωσ 36,113 0,693  2,136 0,007 ζωσ 615,92 0,793  0,913 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   0,954 0,847 ζωσ 1,073 0,434  0,805 0,648 ζωσ 1,000 0,050  0,144 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   0,880 0,735 ζωσ 1,054 0,166  0,742 0,542 ζωσ 1,016 0,063  0,129 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L)  1,049 1,011 ζωσ 1,089 0,011  1,069 1,013 ζωσ 1,128 0,014  0,013 

LN(ALP) (ανά μονάδα)  1,824 1,287 ζωσ 2,585 0,001  2,159 1,252 ζωσ 3,725 0,006  0,001 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L)  1,019 1,011 ζωσ 1,028 <0,001  1,026 1,014 ζωσ 1,038 <0,001  <0,001 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %)  1,020 1,009 ζωσ 1,030 <0,001  1,032 1,015 ζωσ 1,051 <0,001  <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,019 0,984 ζωσ 1,055 0,283  1,046 0,989 ζωσ 1,107 0,114  0,351 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)   0,984 0,956 ζωσ 1,013 0,293  0,944 0,896 ζωσ 0,994 0,031  0,088 

LN(TG) (ανά μονάδα)  0,824 0,598 ζωσ 1,135 0,237  0,453 0,226 ζωσ 0,773 0,004  0,014** 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,075 0,972 ζωσ 1,190 0,156  1,247 1,062 ζωσ 1,464 0,007  0,022* 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,013 0,975 ζωσ 1,052 0,492  1,034 0,972 ζωσ 1,099 0,284  0,531 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)   1,004 0,957 ζωσ 1,053 0,860  1,065 0,995 ζωσ 1,139 0,066  0,162* 

LN(Lpa) (ανά μονάδα)  0,999 0,870 ζωσ 1,147 0,990  1,280 0,997 ζωσ 1,642 0,052  0,126** 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL)  1,013 0,971 ζωσ 1,056 0,537  1,044 0,975 ζωσ 1,117 0,211  0,449 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL)  0,996 0,948 ζωσ 1,046 0,878  1,024 0,946 ζωσ 1,108 0,546  0,772 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)   0,912 0,814 ζωσ 1,023 0,117  0,865 0,726 ζωσ 1,031 0,106  0,158 

LN(γλυκόηθσ) (ανά μονάδα)  0,386 0,121 ζωσ 1,231 0,108  0,207 0,035 ζωσ 1,220 0,082  0,131 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)   0,702 0,523 ζωσ 0,942 0,019  0,614 0,367 ζωσ 1,027 0,063  0,031 

LN(ινςουλίνθσ) (ανά μονάδα)  0,642 0,471 ζωσ 0,875 0,005  0,474 0,279 ζωσ 0,804 0,006  0,003 

HbA1c (ανά %)  0,827 0,575 ζωσ 1,189 0,306  0,623 0,297 ζωσ 1,305 0,210  0,363 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα)  0,876 0,786 ζωσ 0,977 0,018  0,850 0,705 ζωσ 1,024 0,088  0,036 

LN(HOMA-IR) (ανά μονάδα)  0,652 0,492 ζωσ 0,866 0,003  0,510 0,315 ζωσ 0,825 0,006  0,002 

Φπαρξθ παχφςαρκίασ (ΔΜΣ >30 kg/m2)  0,651 0,439 ζωσ 0,965 0,033  0,136 0,047 ζωσ 0,397 <0,001  <0,001*** 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι κεραπεία †  0,798 0,586 ζωσ 1,088 0,155  0,759 0,458 ζωσ 1,258 0,285  0,297 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι κεραπεία †  0,782 0,522 ζωσ 1,171 0,233  0,712 0,364 ζωσ 1,392 0,321  0,397 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι κεραπεία†  0,789 0,579 ζωσ 1,076 0,135  0,365 0,199 ζωσ 0,668 0,001  0,004*** 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ †  0,753 0,504 ζωσ 1,126 0,168  0,343 0,153 ζωσ 0,770 0,010  0,028* 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου 
μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 

 1,207 0,815 ζωσ 1,786 0,347  1,102 0,533 ζωσ 2,276 0,793  0,642 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία †  0,875 0,641 ζωσ 1,194 0,401  0,753 0,455 ζωσ 1,245 0,270  0,482 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου †  0,614 0,415 ζωσ 0,908 0,015  0,342 0,165 ζωσ 0,708 0,004  0,003 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 
 0,861 0,764 ζωσ 0,971 0,015  0,703 0,569 ζωσ 0,869 0,001  0,002* 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  
* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά μεταξφ κατθγορίασ οςτεοπενίασ και οςτεοπόρωςθσ 

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)   
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Ρίνακασ 3.6.4. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ με κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα, 
διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου (N=492) 

Ραράμετροσ 
 Οςτεοπενία (Ν=256)  Οςτεοπόρωςθ (Ν=73)  

 τιμι 
(ςυνολικά)  Odds Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  
Odds 
Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  0,961 0,939 ζωσ 0,983 0,001  0,970 0,938 ζωσ 1,003 0,082  0,003 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)   0,960 0,936 ζωσ 0,984 0,001  0,949 0,911 ζωσ 0,988 0,012  0,002 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά 
μονάδα) 

 0,055 0,001 ζωσ 2,631 0,142  7,371 0,021 ζωσ 260,58 0,505  0,126 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   0,969 0,835 ζωσ 1,125 0,687  0,790 0,624 ζωσ 1,001 0,051  0,129* 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   0,885 0,708 ζωσ 1,107 0,288  0,723 0,512 ζωσ 1,020 0,065  0,177 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L)  0,980 0,929 ζωσ 1,033 0,456  1,016 0,945 ζωσ 1,091 0,662  0,501 

LN(ALP) (ανά μονάδα)  0,879 0,539 ζωσ 1,433 0,607  1,094 0,522 ζωσ 2,293 0,810  0,761 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L)  1,012 0,999 ζωσ 1,025 0,052  1,023 1,006 ζωσ 1,040 0,006  0,023 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %)  1,027 1,011 ζωσ 1,043 <0,001  1,031 1,007 ζωσ 1,055 0,010  0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,008 0,958 ζωσ 1,060 0,752  1,058 0,981 ζωσ 1,140 0,139  0,308 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)   0,968 0,927 ζωσ 1,010 0,142  0,963 0,899 ζωσ 1,030 0,278  0,296 

LN(TG) (ανά μονάδα)  0,643 0,401 ζωσ 1,031 0,067  0,636 0,308 ζωσ 1,314 0,222  0,168 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,122 0,967 ζωσ 1,301 0,127  1,094 0,876 ζωσ 1,367 0,424  0,310 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,019 0,962 ζωσ 1,078 0,514  1,090 1,002 ζωσ 1,186 0,043  0,043 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)   1,028 0,953 ζωσ 1,108 0,471  0,997 0,872 ζωσ 1,139 0,965  0,724 

LN(Lpa) (ανά μονάδα)  1,143 0,926 ζωσ 1,410 0,213  1,058 0,759 ζωσ 1,474 0,738  0,450 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL)  0,994 0,932 ζωσ 1,061 0,875  1,011 0,920 ζωσ 1,110 0,822  0,928 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL)  0,970 0,900 ζωσ 1,046 0,434  1,005 0,899 ζωσ 1,123 0,928  0,643 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)   0,868 0,736 ζωσ 1,024 0,094  0,808 0,626 ζωσ 1,043 0,102  0,150 

LN(γλυκόηθσ) (ανά μονάδα)  0,228 0,042 ζωσ 1,243 0,088  0,123 0,009 ζωσ 1,546 0,105  0,151 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)   0,872 0,618 ζωσ 1,232 0,439  0,619 0,324 ζωσ 1,181 0,146  0,334 

LN(ινςουλίνθσ) (ανά μονάδα)  0,797 0,540 ζωσ 1,175 0,253  0,535 0,291 ζωσ 0,983 0,044  0,125 

HbA1c (ανά %)  0,941 0,601 ζωσ 1,472 0,791  0,917 0,449 ζωσ 1,869 0,812  0,956 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα)  0,941 0,830 ζωσ 1,068 0,350  0,842 0,667 ζωσ 1,062 0,148  0,317 

LN(HOMA-IR) (ανά μονάδα)  0,786 0,551 ζωσ 1,123 0,185  0,556 0,319 ζωσ 0,967 0,038  0,104 

Φπαρξθ παχφςαρκίασ (ΔΜΣ >30 kg/m2)  0,392 0,235 ζωσ 0,652 <0,001  0,133 0,049 ζωσ 0,362 <0,001  <0,001** 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι κεραπεία †  0,624 0,403 ζωσ 0,965 0,034  0,479 0,245 ζωσ 0,937 0,032  0,043 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι κεραπεία †  0,670 0,384 ζωσ 1,169 0,159  0,378 0,139 ζωσ 1,027 0,057  0,121 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι κεραπεία†  0,826 0,531 ζωσ 1,285 0,397  0,813 0,415 ζωσ 1,591 0,547  0,677 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ †  0,461 0,279 ζωσ 0,761 0,002  0,739 0,339 ζωσ 1,612 0,448  0,008 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων 
(>0,85) 

 0,718 0,442 ζωσ 1,166 0,181  1,631 0,713 ζωσ 3,727 0,246  0,081** 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία †  0,811 0,528 ζωσ 1,245 0,339  0,395 0,200 ζωσ 0,779 0,007  0,027** 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου †  0,560 0,344 ζωσ 0,912 0,020  0,185 0,075 ζωσ 0,453 <0,001  0,001** 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 
 0,779 0,663 ζωσ 0,916 0,003  0,672 0,521 ζωσ 0,867 0,002  0,002 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  
* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά μεταξφ κατθγορίασ οςτεοπενίασ και οςτεοπόρωςθσ 

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)   
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Ρίνακασ 3.6.5. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ με κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι 
άςκθςθ, κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, ΔΜΣ (N=951) 

Ραράμετροσ 
 Οςτεοπενία (Ν=438)  Οςτεοπόρωςθ (Ν=111)  

 τιμι 
(ςυνολικά)  

Odds 
Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  
Odds 
Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  1,024 0,994 ζωσ 1,054 0,107  1,023 0,971 ζωσ 1,078 0,382  0,256 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)   1,021 0,986 ζωσ 1,058 0,235  0,988 0,922 ζωσ 1,059 0,743  0,389 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά 
μονάδα) 

 3,800 0,170 ζωσ 84,501 0,399  26,376 0,099 ζωσ 702,73 0,251  0,455 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   0,993 0,879 ζωσ 1,122 0,919  0,915 0,730 ζωσ 1,147 0,445  0,738 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   0,939 0,779 ζωσ 1,137 0,516  0,894 0,643 ζωσ 1,244 0,509  0,726 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L)  1,058 1,017 ζωσ 1,101 0,005  1,095 1,030 ζωσ 1,166 0,004  0,003 

LN(ALP) (ανά μονάδα)  2,041 1,390 ζωσ 2,996 <0,001  2,873 1,524 ζωσ 5,415 0,001  <0,001 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L)  1,022 1,013 ζωσ 1,031 <0,001  1,031 1,017 ζωσ 1,045 <0,001  <0,001 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %)  1,020 1,009 ζωσ 1,031 <0,001  1,032 1,012 ζωσ 1,052 0,001  <0,001 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,039 1,001 ζωσ 1,079 0,049  1,039 0,976 ζωσ 1,107 0,225  0,123 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)   0,996 0,965 ζωσ 1,027 0,813  0,972 0,919 ζωσ 1,028 0,325  0,613 

LN(TG) (ανά μονάδα)  0,948 0,663 ζωσ 1,355 0,771  0,580 0,313 ζωσ 1,074 0,083  0,214 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,032 0,921 ζωσ 1,056 0,583  1,106 0,921 ζωσ 1,324 0,279  0,547 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,040 0,998 ζωσ 1,085 0,059  1,041 0,972 ζωσ 1,115 0,246  0,147 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)   1,004 0,956 ζωσ 1,054 0,857  1,044 0,966 ζωσ 1,129 0,266  0,530 

LN(Lpa) (ανά μονάδα)  0,987 0,851 ζωσ 1,145 0,868  1,168 0,874 ζωσ 1,563 0,293  0,510 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL)  0,998 0,954 ζωσ 1,045 0,960  0,981 0,910 ζωσ 1,059 0,636  0,887 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL)  1,004 0,952 ζωσ 1,059 0,857  1,025 0,933 ζωσ 1,126 0,601  0,872 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)   1,013 0,889 ζωσ 1,154 0,846  0,988 0,809 ζωσ 1,206 0,908  0,957 

LN(γλυκόηθσ) (ανά μονάδα)  1,116 0,302 ζωσ 4,119 0,869  0,965 0,125 ζωσ 7,446 0,973  0,980 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)   0,934 0,662 ζωσ 1,319 0,701  1,197 0,711 ζωσ 2,013 0,498  0,616 

LN(ινςουλίνθσ) (ανά μονάδα)  0,895 0,622 ζωσ 1,288 0,552  1,076 0,578 ζωσ 2,005 0,815  0,748 

HbA1c (ανά %)  0,909 0,623 ζωσ 1,327 0,623  0,789 0,351 ζωσ 1,775 0,568  0,802 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα)  0,983 0,864 ζωσ 1,118 0,800  1,098 0,903 ζωσ 1,336 0,347  0,507 

LN(HOMA-IR) (ανά μονάδα)  0,902 0,645 ζωσ 1,268 0,547  1,100 0,624 ζωσ 1,939 0,741  0,701 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι κεραπεία †  1,066 0,755 ζωσ 1,506 0,714  1,155 0,634 ζωσ 2,106 0,636  0,872 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι κεραπεία †  0,862 0,560 ζωσ 1,327 0,502  1,114 0,528 ζωσ 2,348 0,775  0,697 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι κεραπεία†  0,816 0,581 ζωσ 1,148 0,244  0,414 0,205 ζωσ 0,835 0,014  0,043** 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ †  1,011 0,619 ζωσ 1,657 0,964  0,852 0,329 ζωσ 2,210 0,743  0,937 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου 
μζςθσ/ιςχίων (>0,85) 

 1,302 0,869 ζωσ 1,949 0,199  1,561 0,729 ζωσ 3,346 0,251  0,318 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία †  0,932 0,664 ζωσ 1,310 0,689  1,128 0,636 ζωσ 2,001 0,678  0,779 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου †  0,720 0,467 ζωσ 1,111 0,139  0,677 0,298 ζωσ 1,534 0,350  0,291 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 
 0,930 0,808 ζωσ 1,071 0,318  0,898 0,696 ζωσ 1,159 0,412  0,524 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  
* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά μεταξφ κατθγορίασ οςτεοπενίασ και οςτεοπόρωςθσ 

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)   
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Ρίνακασ 3.6.6. Ραρουςίαςθ υποδειγμάτων πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ με κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ ιςχίου ωσ 
εξαρτθμζνθ μεταβλθτι, λαμβάνοντασ υπ’όψιν θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι 
άςκθςθ, κάπνιςμα, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, ΔΜΣ (N=492) 

Ραράμετροσ 
 Οςτεοπενία (Ν=256)  Οςτεοπόρωςθ (Ν=73)  

 τιμι 
(ςυνολικά)  

Odds 
Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  
Odds 
Ratio 

95% διάςτθμα 
εμπιςτοςφνθσ 

 τιμι  

Ρερίμετροσ μζςθσ (ανά cm)  0,977 0,942 ζωσ 1,013 0,228  1,026 0,973 ζωσ 1,083 0,332  0,109 

Ρερίμετροσ ιςχίων (ανά cm)   0,979 0,936 ζωσ 1,025 0,382  0,996 0,928 ζωσ 1,068 0,915  0,650 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (ανά 
μονάδα) 

 0,218 0,003 ζωσ 12,271 0,459  72,862 0,154 ζωσ 3434,8 0,172  0,128 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   1,039 0,888 ζωσ 1,217 0,628  0,894 0,698 ζωσ 1,143 0,375  0,402 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ανά 10 mmHg)   0,991 0,784 ζωσ 1,254 0,945  0,882 0,611 ζωσ 1,273 0,505  0,771 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (ανά 10 IU/L)  0,993 0,936 ζωσ 1,054 0,829  1,061 0,979 ζωσ 1,150 0,147  0,193 

LN(ALP) (ανά μονάδα)  0,977 0,569 ζωσ 1,680 0,936  1,589 0,688 ζωσ 3,669 0,278  0,451 

Σκελετικι ιςομορφι ALP (bsALP) (ανά IU/L)  1,010 0,997 ζωσ 1,024 0,125  1,025 1,007 ζωσ 1,043 0,005  0,019** 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι ALP (ανά %)  1,017 1,002 ζωσ 1,033 0,032  1,025 1,000 ζωσ 1,052 0,050  0,051 

Ολικι χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,020 0,964 ζωσ 1,079 0,485  1,062 0,977 ζωσ 1,154 0,153  0,361 

Τριγλυκερίδια (TG) (ανά 10 mg/dL)   0,989 0,942 ζωσ 1,038 0,662  0,998 0,924 ζωσ 1,078 0,968  0,898 

LN(TG) (ανά μονάδα)  0,787 0,459 ζωσ 1,351 0,387  0,938 0,405 ζωσ 2,172 0,882  0,665 

HDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,049 0,891 ζωσ 1,236 0,560  0,915 0,706 ζωσ 1,185 0,501  0,490 

LDL χολθςτερόλθ (ανά 10 mg/dL)  1,042 0,979 ζωσ 1,109 0,193  1,117 1,017 ζωσ 1,226 0,020  0,064 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (ανά 10 mg/dL)   1,017 0,942 ζωσ 1,097 0,662  0,998 0,870 ζωσ 1,145 0,978  0,889 

LN(Lpa) (ανά μονάδα)  1,058 0,846 ζωσ 1,323 0,619  1,018 0,706 ζωσ 1,466 0,923  0,877 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (ανά 10 mg/dL)  1,002 0,931 ζωσ 1,079 0,942  0,949 0,855 ζωσ 1,056 0,336  0,524 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (ανά 10 mg/dL)  0,999 0,919 ζωσ 1,086 0,993  1,027 0,903 ζωσ 1,169 0,677  0,895 

Γλυκόηθ νθςτείασ (ανά 10 mg/dL)   0,955 0,794 ζωσ 1,150 0,632  0,894 0,663 ζωσ 1,203 0,461  0,751 

LN(γλυκόηθσ) (ανά μονάδα)  0,646 0,095 ζωσ 4,357 0,654  0,394 0,021 ζωσ 7,384 0,533  0,810 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (ανά 10 μIU/mL)   1,224 0,794 ζωσ 1,888 0,359  0,918 0,423 ζωσ 1,993 0,830  0,524 

LN(ινςουλίνθσ) (ανά μονάδα)  1,181 0,746 ζωσ 1,871 0,477  0,901 0,435 ζωσ 1,864 0,778  0,621 

HbA1c (ανά %)  1,065 0,666 ζωσ 1,703 0,791  1,233 0,555 ζωσ 2,741 0,606  0,873 

Δείκτθσ HOMA-IR (ανά μονάδα)  1,062 0,910 ζωσ 1,238 0,443  0,956 0,717 ζωσ 1,274 0,761  0,594 

LN(HOMA-IR) (ανά μονάδα)  1,113 0,730 ζωσ 1,697 0,617  0,874 0,449 ζωσ 1,700 0,693  0,694 

Αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ ι κεραπεία †  0,812 0,507 ζωσ 1,328 0,422  0,545 0,248 ζωσ 1,195 0,130  0,313 

Αυξθμζνα τριγλυκερίδια ι κεραπεία †  0,820 0,448 ζωσ 1,500 0,520  0,578 0,191 ζωσ 1,746 0,332  0,592 

Ελαττωμζνθ HDL χολθςτερόλθ ι κεραπεία†  1,002 0,611 ζωσ 1,644 0,992  1,325 0,621 ζωσ 2,825 0,466  0,719 

Αυξθμζνθ περίμετροσ μζςθσ †  0,642 0,342 ζωσ 1,203 0,167  1,973 0,741 ζωσ 5,250 0,173  0,040** 

Αυξθμζνθ αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων 
(>0,85) 

 0,818 0,496 ζωσ 1,347 0,430  2,039 0,866 ζωσ 4,791 0,103  0,079** 

Αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ ι κεραπεία †  1,127 0,701 ζωσ 1,814 0,620  0,560 0,260 ζωσ 1,207 0,139  0,151 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου †  0,795 0,459 ζωσ 1,377 0,414  0,296 0,111 ζωσ 0,788 0,015  0,050** 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου (ανά επιπλζον) † 
 0,910 0,748 ζωσ 1,108 0,351  0,852 0,622 ζωσ 1,169 0,322  0,522 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance  
* (0,05 ≤ P τιμι <0,10) ι ** (0,01 ≤ P τιμι <0,05) ι *** (P τιμι <0,01): ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά μεταξφ κατθγορίασ οςτεοπενίασ και οςτεοπόρωςθσ 

† οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)   
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4. ΣΥΗΘΤΘΣΘ 

 
Στθν παροφςα μελζτθ, θ διερεφνθςθ τθσ ςχζςθσ μεταξφ οςτικισ υγείασ και, 

ςυγκεκριμζνα, οςτικισ μάηασ και οςτικοφ μεταβολιςμοφ με καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ 

κινδφνου, ιδίωσ δε με παράγοντεσ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, απζφερε ςθμαντικά 

αποτελζςματα, με ιςχυρότερο τθ ςτακερι και ευνοϊκι ςυςχζτιςθ του ςωματικοφ βάρουσ με 

τθν οςτικι μάηα και με ελαττωμζνο ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ, όπωσ αυτόσ αντανακλάται 

ςτθν ποςοςτιαία μζτρθςθ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Επιπλζον, ενϊ, 

μονοπαραγοντικά, παρουςιάηεται ςχζςθ και αρκετϊν άλλων παραγόντων καρδιομεταβολικοφ 

κινδφνου με τθν οςτικι πυκνότθτα και με τθ ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ, 

ιδίωσ δε με τθν ποςοτικι μορφι τθσ, ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο και αφοφ λθφκεί υπ’όψιν θ 

πικανι ςυγχυτικι επίδραςθ του ςωματικοφ βάρουσ, θ ςχζςθ ζτερων καρδιομεταβολικϊν 

παραγόντων κινδφνου με τθν οςτικι πυκνότθτα εμφανίηει ςχετικι ουδετερότθτα, με εξαίρεςθ 

τθν κακαυτό φπαρξθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου και τα επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ, ςε 

ςχζςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα ιςχίου μόνο, ενϊ θ δυςλιπιδαιμία και διαταραχζσ του 

μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, ακόμα και πολυπαραγοντικά, φαίνεται να ςχετίηονται με 

αυξθμζνα επίπεδα ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, άρα, πικανϊσ, και με τον 

ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ. 

Σθμαντικι και κακολικά ευνοϊκι φαίνεται να είναι θ ςυςχζτιςθ του ςωματικοφ βάρουσ 

αλλά και τθσ φπαρξθσ παχυςαρκίασ με τθν οςτικι φυςιολογία, ςφμφωνα με τα αποτελζςματα 

τθσ παροφςασ μελζτθσ. Ο ΔΜΣ αλλά και θ φπαρξθ παχυςαρκίασ, τόςο μονοπαραγοντικά 

(ςυςχετίςεισ μεταβλθτϊν, απλι γραμμικι παλινδρόμθςθ, ςυγκρίςεισ ανά κατθγορία) όςο και 

πολυπαραγοντικά (πολλαπλι γραμμικι και λογαρικμιςτικι παλινδρόμθςθ), ςυνδζονται 

ςτακερά και κετικά με τθν οςτικι πυκνότθτα (με τθ μζκοδο DXA), τόςο μετροφμενθ ςτθν 

ΟΜΣΣ όςο και ςτο ιςχίο, ενϊ ο ΔΜΣ ςυνδζεται επίςθσ ςτακερά αλλά αρνθτικά, 

μονοπαραγοντικά και πολυπαραγοντικά, με τθν ποςοςτιαία αναλογία bsALP. Σφμφωνα με τθν 

οςτικι πακοφυςιολογία, τα ποςοςτιαία επίπεδα bsALP, κατεξοχιν δείκτθ οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ, αντιπροςωπεφουν τθν ςκελετικι ςυνειςφορά ςτθ ςυνολικι απελευκζρωςθ 

ALP, και αντιςτοιχοφν ςτον ενεργό ρυκμό οςτικισ ανακαταςκευισ, ο οποίοσ, ιδίωσ ςτθ 
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μετεμμθνοπαυςιακι περίοδο, κεωρείται ότι ςχετίηεται με τον ρυκμό απϊλειασ οςτικισ μάηασ, 

δεδομζνθσ τθσ ανιςορροπίασ των ςκελϊν οςτικοφ ςχθματιςμοφ και οςτικισ απορρόφθςθσ, με 

μεγάλθ επικράτθςθ τθσ τελευταίασ. (Bergmann et al. 2009, Vasikaran et al. 2011) Υψθλόσ 

ρυκμόσ οςτικισ ανακαταςκευισ (που αντανακλάται από αυξθμζνα επίπεδα δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ), εξάλλου, κεωρείται ότι μπορεί επιπλζον να ςυνδζεται με ελαττωματικι 

ποιότθτα ςτθν μικρο-αρχιτεκτονικι του οςτοφ που ςχθματίηεται, ιδίωσ ςε μεγαλφτερεσ θλικίεσ. 

(Bergmann et al. 2009, Biver et al. 2012, Chopin et al. 2012, Dreyer et al. 2010, Eastell et al. 

2012, Szulc 2012b, Vasikaran et al. 2011) Επομζνωσ, ςτθν παροφςα μελζτθ, τα αποτελζςματα 

υποςτθρίηουν μια ςθμαντικι και ιςχυρι ςυςχζτιςθ του πλεονάηοντοσ βάρουσ και του 

υψθλότερου ΔΜΣ με ευνοϊκά αποτελζςματα όςον αφορά ςτο ςκζλοσ του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ και αντοχισ. 

Αξίηει να ςθμειωκεί, ςτθν παροφςα μελζτθ και ςε ςχζςθ με τισ διάφορεσ ιςομορφζσ 

ALP, θ ςθμαντικι, κετικι και πολφ ιςχυρι μονοπαραγοντικι ςφνδεςθ των επιπζδων τθσ ολικισ 

ALP με τον ΔΜΣ, κακϊσ και θ εν γζνει κετικι ςυςχζτιςι τθσ με καρδιομεταβολικοφσ 

παράγοντεσ κινδφνου. Δεδομζνου ότι δεν περιελιφκθςαν ςτθν παροφςα μελζτθ άτομα με 

γνωςτι θπατικι ι άλλθ μεταβολικι νόςο (πλθν του Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ τφπου 2, τθσ 

δυςλιπιδαιμίασ, τθσ αρτθριακισ υπζρταςθσ ι, εν γζνει, του Μεταβολικοφ Συνδρόμου), αφξθςθ 

των επιπζδων ολικισ ALP ςε άτομα με αυξθμζνο ςωματικό βάροσ, ιδίωσ δε εντόσ ι πλθςίον 

του «φυςιολογικοφ» εφρουσ μζτρθςθσ (όπωσ κατά κανόνα ςυμβαίνει ςτο δείγμα μασ), κα 

μποροφςε, κεωρθτικά, να εξθγθκεί με βάςθ υποκλινικι (και μθ γνωςτι) θπατικι 

δυςλειτουργία, πικανϊσ ςτα πλαίςια λιπϊδουσ διικθςθσ του ιπατοσ ι NAFLD. Θ μθ-

αλκοολίκθσ αιτιολογίασ λιπϊδθσ διικθςθ του ιπατοσ είναι ςχετικά ςυνθκιςμζνθ διαταραχι ςε 

άτομα με αυξθμζνο ςωματικό βάροσ, εξαιρετικά κερμιδογόνο (ιδίωσ πλοφςια ςε 

υδατάνκρακεσ) διατροφι ι επθρεαςμζνο μεταβολιςμό κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, ενϊ μπορεί να 

επθρεάςει, αν και ςυνικωσ ςε ςχετικά μικρό βακμό, τθν θπατικι βιοχθμεία, γεγονόσ που 

αντανακλάται ςε αυξθμζνα επίπεδα τρανςαμιναςϊν ι γ-GT οροφ και, πικανϊσ, κα μποροφςε 

να αφορά και ςε ελαφρϊσ υψθλότερα επίπεδα ολικισ ALP. (Bayard et al. 2006, Hernandez et 

al. 2011, M. K. Kim et al. 2013, Pantsari et al. 2006) Ωςτόςο, θ ελαφριά αφξθςθ τθσ ολικισ ALP 

ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με πλεονάηον ςωματικό βάροσ, που τείνουν να είναι 
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δυςμεταβολικζσ, κα μποροφςε ίςωσ επίςθσ να εξθγθκεί λόγω μθ ςκελετικισ, μθ θπατικισ 

προζλευςθσ τθσ πλεονάηουςασ ολικισ ALP, πικανϊσ εκ του ςυςςωρευμζνου λιπϊδουσ ιςτοφ. 

Στο παρελκόν ζχει αναφερκεί ςχζςθ αυξθμζνων επιπζδων ολικισ ALP με πλεονάηον ςωματικό 

βάροσ και παχυςαρκία, θπατικισ ι άγνωςτθσ ιςομορφισ, ςτα πλαίςια τθσ διαφοροποίθςθσ και 

λειτουργίασ των λιποκυττάρων που ςυςςωρεφονται, ανεξάρτθτα από κακαυτό θπατικι 

δυςλειτουργία και, πικανϊσ, ςε ςχζςθ με τθν προφλεγμονϊδθ οργανικι απόκριςθ που 

προκαλεί θ παχυςαρκία και ο δυςμεταβολιςμόσ του λιπϊδουσ ιςτοφ, ςε ςχζςθ δθλαδι με το 

Μεταβολικό Σφνδρομο. (Bayard et al. 2006, Hernandez et al. 2011, M. K. Kim et al. 2013) Ωσ 

προσ τον ςκελετό, κα μποροφςε θ αφξθςθ των επιπζδων τθσ ολικισ ALP ςε υπζρβαρα και 

παχφςαρκα άτομα να ςυνδζεται με ζλλειψθ βιταμίνθσ D, γεγονόσ που ζχει επιςθμανκεί ςτα 

άτομα με πλεονάηον ςωματικό βάροσ και που προκαλεί υποκλινικό δευτεροπακι 

υποπαρακυρεοειδιςμό και, άρα, πικανϊσ αφξθςθ των δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ. 

(Hernandez et al. 2011, M. K. Kim et al. 2013) Τζλοσ, μια επιπλζον, αλλά λιγότερο ςθμαντικι 

πθγι προζλευςθσ του ιςοενηφμου είναι το πεπτικό, ςτο οποίο εμφανίηεται αρκετά μεγάλθ 

νθχκθμερινι διακφμανςθ του ρυκμοφ απελευκζρωςθσ, λόγω τθσ λιψθσ γευμάτων κατά τθ 

διάρκεια τθσ θμζρασ και θ οποία κα μποροφςε κεωρθτικά να επθρεαςτεί από τισ διατροφικζσ 

και άλλεσ ςυνικειεσ των ατόμων, οι οποίεσ εξάλλου ςχετίηονται με το ςωματικό τουσ βάροσ. 

(Hernandez et al. 2011, M. K. Kim et al. 2013, Vasikaran et al. 2011)  

Ραρότι θ ολικι ALP δεν κεωρείται ειδικόσ δείκτθσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, τα επίπεδά 

τθσ ςτθν παροφςα μελζτθ ςυνδζονται ςθμαντικά και ιςχυρά με τα επίπεδα bsALP ςτθν 

ποςοτικι μορφι (μεγάλοσ κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ ρ = 0,718 με P τιμι <0,001), 

φαινόμενο που κα μποροφςε να παρατθρείται, καταρχάσ, λόγω πραγματικισ παράλλθλθσ 

αφξθςθσ τθσ ALP και τθσ bsALP (ςε περιπτϊςεισ ςκελετικισ απελευκζρωςθσ), ενϊ, επιπλζον, 

με βάςθ τον εργαςτθριακό τρόπο προςδιοριςμοφ bsALP και τθν εν μζρει διαςταυροφμενθ 

αντίδραςθ (αναφζρεται ζωσ και 20%) με τισ λοιπζσ ιςομορφζσ, είναι πολφ πικανόν, ακόμα και 

ςε περιπτϊςεισ μθ ςκελετικισ απελευκζρωςθσ ALP (π.χ. θπατικισ ι άλλθσ πακοφυςιολογίασ), 

να παρατθρθκοφν ψευδϊσ υψθλότερα μετροφμενα επίπεδα ςκελετικισ ιςομορφισ (bsALP, 

IU/L), γεγονόσ που δφναται να επθρεάηει πλαςματικά τισ ςυςχετίςεισ τθσ με άλλεσ 

παραμζτρουσ. (Ali et al. 2006, Bayard et al. 2006, Bergmann et al. 2009, Vasikaran et al. 2011) 
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Θ ποςοτικι μορφι bsALP (IU/L), ςτα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςχετίηεται επίςθσ 

κετικά (μεγάλοσ κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ ρ = 0,642 με P τιμι <0,001) με τθν 

ποςοςτιαία (%) μορφι bsALP, φαινόμενο αναμενόμενο (όταν αυξάνεται θ ςκελετικι ιςομορφι 

του ενηφμου, αυξάνεται και ο λόγοσ τθσ προσ τα ςυνολικά επίπεδα ενηφμου). Αντίκετα, τα 

επίπεδα ολικισ ALP οροφ δεν ςυςχετίηονται με τθν ποςοςτιαία μορφι (%) bsALP ςτα 

αποτελζςματα τθσ μελζτθσ, γεγονόσ επικυμθτό αφοφ θ ALP μετράται ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ 

γυναίκεσ χωρίσ προκακοριςμζνθ νοςθρότθτα (είτε ςκελετικι είτε άλλθσ ςυγκεκριμζνθσ 

πακοφυςιολογίασ), με αποτζλεςμα ο ςχετικόσ λόγοσ επιπζδων ςκελετικισ προσ ολικισ ALP να 

παραμζνει ανεξάρτθτοσ προσ τα κακαυτό επίπεδα ολικισ ALP (και, με τον τρόπο αυτό, 

ενδεικτικόσ του ενεργοφ οςτικοφ μεταβολιςμοφ). Σε περιπτϊςεισ αφξθςθσ τθσ ολικισ ALP λόγω 

γνωςτισ, μθ ςκελετικισ αιτιολογίασ, με αποτζλεςμα αυξθμζνθ κυκλοφορία κλάςματοσ μθ 

ςκελετικισ προζλευςθσ, κα αναμενόταν ελάττωςθ (ι ζςτω ςχετικι ςτακερότθτα) τθσ 

ποςοςτιαίασ bsALP (%), αφοφ ακόμα και εάν αυξθκοφν, μεν, ςε απόλυτθ τιμι (IU/L) τα 

μετροφμενα επίπεδα bsALP, λόγω διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ, ο λόγοσ bsALP προσ ολικι 

ALP κεωρθτικά ελαττϊνεται ι παραμζνει ςχεδόν ο ίδιοσ (τα επίπεδα ολικισ ALP αναμζνεται να 

αυξθκοφν αναλογικά περιςςότερο από τα μετροφμενα bsALP), φαινόμενο που εξαρτάται από 

τθν ακριβι τιμι του λόγου (τιμι ςκελετικισ ιςομορφισ προσ ολικι τιμι), από τθν απόλυτθ 

αφξθςθ των επιπζδων (μθ ςκελετικισ προζλευςθσ) του ενηφμου και από το ακριβζσ ποςοςτό 

διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ μεταξφ των ενηυμικϊν ιςομορφϊν (πάντωσ το ποςοςτό 

διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ, μζχρι 20%, είναι ςυνικωσ αρκετά μικρότερο από τθν αλθκι 

τιμι τθσ ποςοςτιαίασ αναλογίασ bsALP). (Biver et al. 2012, Vasikaran et al. 2011)  

Σφμφωνα με τα ανωτζρω, αφξθςθ των επιπζδων τθσ ολικισ ALP, από οποιαδιποτε 

αιτιολογία, κεωρθτικά αντιςτοιχεί και ςε αφξθςθ τθσ ποςοτικά μετροφμενθσ bsALP (ςε IU/L), 

είτε λόγω αλθκοφσ ςκελετικισ απελευκζρωςθσ είτε (ςε μθ ςκελετικι απελευκζρωςθ) λόγω 

πλαςματικισ, υψθλότερθσ εργαςτθριακισ μζτρθςθσ των επιπζδων τθσ λόγω διαςταυροφμενθσ 

αντίδραςθσ, ενϊ, εάν θ αφξθςθ του ολικοφ ενηφμου είναι αμιγϊσ μθ ςκελετικισ αιτιολογίασ, 

επιπλζον αναμζνεται ελάττωςθ (ι, ζςτω, ςχετικι ςτακερότθτα) τθσ ποςοςτιαίασ μορφισ 

bsALP (ςε % επί τθσ ολικισ). Ραρατθροφμε ότι, ςτα αποτελζςματα τθσ μελζτθσ μασ, το 

πλεονάηον ςωματικό βάροσ και ο υψθλότεροσ ΔΜΣ φαίνεται να αυξάνουν ςθμαντικά τα 
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επίπεδα τθσ ολικισ ALP και να ελαττϊνουν ςθμαντικά τα επίπεδα τθσ ποςοςτιαίασ bsALP (%), 

διατθροφν όμωσ ουδετερότθτα ςε ςχζςθ με τθν ποςοτικι μορφι bsALP (IU/L), όπου κα 

αναμζναμε ίςωσ να αυξθκοφν τα μετροφμενα επίπεδα (λόγω διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ με 

τθν ολικι ALP). Το τελευταίο κα μποροφςε να εξθγθκεί μακθματικά με βάςθ μια κετικι μεν 

ςυςχζτιςθ του ςωματικοφ βάρουσ με τα ολικά επίπεδα ALP και, άρα, πλαςματικι αφξθςθ και 

των αναμενόμενων επιπζδων bsALP, αλλά, παράλλθλα, μια αλθκι, προςτατευτικι και 

αρνθτικι ςχζςθ με τθν ςκελετικι απελευκζρωςθ ALP (ελάττωςθ του ρυκμοφ οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ), ϊςτε θ μετροφμενθ ποςοτικι bsALP τελικά να παραμζνει ουδζτερθ προσ το 

ςωματικό βάροσ και θ ποςοςτιαία αναλογία bsALP να ελαττϊνεται εκςεςθμαςμζνα. Συνεπϊσ, 

ςτισ γυναίκεσ τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςε επίπεδο ςυςχετίςεων και χωρίσ να λαμβάνονται 

υπ’όψιν ζτερεσ μεταβολικζσ παράμετροι, πικανολογείται ότι οι επικρατζςτεροι μθχανιςμοί 

κετικισ ςυςχζτιςθσ τιμϊν ολικισ ALP με το κακαυτό ςωματικό βάροσ αντιςτοιχοφν κυρίωσ ςε 

θπατικισ ι λιπϊδουσ - προφλεγμονϊδουσ πακοφυςιολογίασ αφξθςθ του ενηφμου, με πικανι 

παράλλθλθ ελάττωςθ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ, προςτατευτικι δθλαδι ςφνδεςθ με τον 

οςτικό μεταβολιςμό (μετριαςμό του ρυκμοφ ανακαταςκευισ), και αμελθτζα ςυνειςφορά τθσ 

εντερικισ ιςομορφισ (που ςυνικωσ αποτελεί λιγότερο ςθμαντικι πθγι προζλευςθσ, ιδίωσ 

εφόςον οι γυναίκεσ του δείγματοσ βρίςκονταν ςε κατάςταςθ νθςτείασ κατά τθν αιμολθψία). 

(Ali et al. 2006, Bayard et al. 2006, M. K. Kim et al. 2013, Nannipieri et al. 2005) Επομζνωσ, με 

βάςθ όλεσ τισ ανωτζρω επεξθγιςεισ, ςτθν παροφςα μελζτθ θ αφξθςθ του ςωματικοφ βάρουσ 

εμφανίηεται να ςχετίηεται ςθμαντικά με ευνοϊκά για τθν οςτικι φυςιολογία αποτελζςματα, 

αντιςτοιχϊντασ ςε υψθλότερθ οςτικι μάηα, χαμθλότερο ρυκμό οςτικισ ανακαταςκευισ (και 

άρα απϊλειασ οςτικισ μάηασ), άρα και ςε πικανϊσ καλφτερθ ποιότθτα νεοςχθματιηόμενου 

οςτοφ, καταδεικνφοντασ μια ευεργετικι ςχζςθ του πλεονάηοντοσ ςωματικοφ βάρουσ ςε ςχζςθ 

με τθν οςτικι αντοχι. 

Ραρότι το πλεονάηον ςωματικό βάροσ και, κυρίωσ, θ παχυςαρκία, ζχει παραδοςιακά, 

αν και όχι απόλυτα, ςυςχετιςκεί με ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, 

δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ και, τελικά, επιβαρυντικά αποτελζςματα για τθν 

καρδιομεταβολικι ςφαίρα, το αυξθμζνο ςωματικό βάροσ, ιδίωσ ςτθν περι- και μετ- 

εμμθνοπαυςιακι περίοδο, επίςθσ παραδοςιακά, κεωρείται ευνοϊκό για τθ διατιρθςθ τθσ 
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οςτικισ μάηασ, για καλφτερο ιςοηφγιο οςτικισ ανακαταςκευισ (μετριαςμό του ρυκμοφ οςτικισ 

ανακαταςκευισ και, άρα, τθσ απϊλειασ οςτικισ μάηασ) και για αποφυγι εκδιλωςθσ 

καταγμάτων, φαινόμενα που κα μποροφςαν καταρχάσ να ερμθνευκοφν με βάςθ τθν 

ενεργοποίθςθ του οςτικοφ μθχανοςτάτθ. (Armamento-Villareal et al. 2014, S. R. Davis et al. 

2012, De Laet et al. 2005, Dimitri et al. 2012, Eastell et al. 2010, Reid 2010, Ruscica et al. 2012) 

Οι παραπάνω ςυςχετίςεισ φαίνεται όμωσ ότι, επιπλζον, εξαρτϊνται και από τθν ποςοςτιαία 

αναλογία του ςωματικοφ βάρουσ ςε λίποσ, αλλά και από τθν κατανομι του λιπϊδουσ ιςτοφ, με 

ευνοϊκά αποτελζςματα κυρίωσ ςτθ ςκελετικι υγεία για μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με 

περίςςεια ςωματικοφ βάρουσ, ακόμα και όταν το βάροσ αυτό αντιςτοιχεί ςε λίποσ (και όχι ςε 

ελεφκερθ λίπουσ μάηα και άρα κακαυτό ενδυνάμωςθ του μυοςκελετικοφ ςυςτιματοσ), αφοφ 

ο λιπϊδθσ ιςτόσ κεωρείται, μετεμμθνοπαυςιακά, ςθμαντικι, εξω-ωοκθκικι πθγι 

οιςτρογόνων, ιδίωσ δε όταν θ κφρια εντόπιςι του αφορά ςτο υποδόριο (ςε αντιδιαςτολι με 

περιςπλάχνια ςυςςϊρευςθ αυτοφ), κάτι που ςυνολικά αντιςτοιχεί ςε μετριαςμό τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ και οςτικισ απϊλειασ (λόγω τθσ αφξθςθσ των κυκλοφοροφντων επιπζδων 

οιςτρογόνων), αλλά και χαμθλότερθ πικανότθτα προϊκθςθσ χρόνιασ χαμθλοφ βακμοφ 

φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ (λόγω μθ δυςλειτουργίασ του λιπϊδουσ ιςτοφ και 

παράλλθλθσ αφξθςθσ των επιπζδων των κυκλοφοροφνρων οιςτρογόνων), και με τθν 

προχπόκεςθ το πλεονάηον ςωματικό βάροσ να μθν ςυνοδεφεται από ανκυγιεινζσ ςυνικειεσ 

(κακι ςφνκεςθ διατροφισ και ελλείψεισ κρεπτικϊν ςυςτατικϊν, ακινθςία, κ.λπ.). (Armamento-

Villareal et al. 2014, Bastien et al. 2014, Cha et al. 2012, S. R. Davis et al. 2012, Dimitri et al. 

2012, Eastell et al. 2010, Fearon et al. 2009, Gilsanz et al. 2009, Hernandez et al. 2011, Karelis et 

al. 2004, K. C. Kim et al. 2010, Koh et al. 2005, Oliveros et al. 2014, Pajunen et al. 2011, Reid 

2008, Reid 2010, Ruscica et al. 2012, Viljakainen et al. 2011)  

Ωςτόςο, ακόμα και ςε παχφςαρκα άτομα με περίςςεια λιπϊδουσ ιςτοφ, που τελικά 

αναπτφςςουν ςπλαχνικι παχυςαρκία και αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, με 

επιβαρυντικά αποτελζςματα για τθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, φαίνεται ότι τα αυξθμζνα 

επίπεδα ινςουλίνθσ μπορεί να δρουν αναβολικά ςτον ςκελετό (ςχολιάηεται ςε επόμενθ 

παράγραφο) και, άρα, πικανϊσ να ςυνδζονται με αυξθμζνθ οςτικι μάηα, ενϊ υπζρ του 

οςτικοφ αναβολιςμοφ ςε περιπτϊςεισ παχυςαρκίασ επίςθσ τάςςεται θ πικανι ευνοϊκι 
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ενδοκρινικι επίδραςθ αδιποκινϊν και ορμονϊν εκ του πεπτικοφ που ςυηθτάται ςε τζτοιεσ 

περιπτϊςεισ. (Dimitri et al. 2012, K. C. Kim et al. 2010, Reid 2010, Ruscica et al. 2012) Επιπλζον, 

το είδοσ τθσ διατροφισ και, ανεξάρτθτα από αυτό, οι κερμίδεσ που προςλαμβάνονται 

(ςτοιχεία που ςυνδζονται με τθν περίςςεια ςωματικοφ βάρουσ) φαίνεται να επθρεάηουν κατά 

πολφ τθν οςτικι υγεία, με μια περιςςότερο κερμιδογόνο διατροφι να δρα πικανϊσ ευνοϊκά 

ςτον ςκελετικό μεταβολιςμό (ιδίωσ όταν παραμζνει πλοφςια ςε μεταλλικά ςτοιχεία, βιταμίνεσ 

και αςβζςτιο, απαραίτθτα για τον αναβολιςμό των οςτϊν, π.χ. με γαλακτοκομικά, ξθροφσ 

καρποφσ, ηωϊκζσ πρωτεΐνεσ), ανεξάρτθτα από πικανι επιβαρυντικι καρδιομεταβολικι 

επίδραςθ. (Bales et al. 2013, Champagne et al. 2013, Ko et al. 2014, Ott 2004, Reid 2010, Snel 

et al. 2012) Γενικά, το ςωματικό βάροσ, αλλά και θ απϊλεια αυτοφ, φαίνεται να ςυνδζονται 

ιςχυρά με επιπτϊςεισ επί του μυοςκελετικοφ ςυςτιματοσ, με τθ ςαρκοπενία και οριςμζνεσ 

ακραία υποκερμιδικζσ δίαιτεσ ςε παχφςαρκεσ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ να κεωροφνται 

παράγοντεσ κινδφνου για απϊλεια οςτικισ μάηασ και αντοχισ και για εκδιλωςθ 

οςτεοπορωτικοφ κατάγματοσ. (Clarke et al. 2010a, S. R. Davis et al. 2012, Ott 2004, Ruscica et 

al. 2012, Viljakainen et al. 2011) Επομζνωσ, το πρότυπο μιασ ιςορροπθμζνθσ ενεργειακισ 

πρόςλθψθσ με παράλλθλθ ςωματικι άςκθςθ οφείλει να αποτελεί το ηθτοφμενο ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ που προςπακοφν να απωλζςουν πλεονάηον ςωματικό βάροσ ι 

λίποσ, ϊςτε να επιτυγχάνονται τα καλφτερα αποτελζςματα ςτθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, 

αλλά, παράλλθλα, και ςτον ςκελετό. (Champagne et al. 2013, Cheung et al. 2012, Church 2011, 

Ko et al. 2014, Ott 2004, Ozcivici et al. 2010, Roque et al. 2013, Sievanen 2010)  

Αξίηει να παρατθριςουμε ότι, εκτόσ από τθν κακαυτό ςχζςθ του ςωματικοφ βάρουσ με 

τθν οςτικι μάηα και τον οςτικό μεταβολιςμό, ςτα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ 

ςθμαντικι είναι και θ μονοπαραγοντικι κετικι (ευνοϊκι) ςυςχζτιςθ τθσ περιμζτρου μζςθσ και 

περιμζτρου ιςχίων με τθν οςτικι πυκνότθτα, κυρίωσ ςτο ιςχίο. Αντίκετα, ενϊ 

μονοπαραγοντικά θ περίμετροσ μζςθσ και θ περίμετροσ ιςχίων ςχετίηονται επίςθσ κετικά και 

ςθμαντικά με τα ολικά επίπεδα ALP και τα μετροφμενα ποςοτικά επίπεδα bsALP, δεν 

ςχετίηονται με το ποςοςτιαίο κλάςμα bsALP (%), γεγονόσ που κα μποροφςε να ερμθνευκεί, με 

βάςθ όςα αναφζρκθκαν ανωτζρω ςε ςχζςθ με τα επιμζρουσ κλάςματα ALP, ωσ επιβαρυντικι 

ςυςχζτιςθ των ςωματομετρικϊν χαρακτθριςτικϊν με τθν ολικι ALP (λόγω αφξθςθσ τθσ μθ 
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ςκελετικισ παραγωγισ ιςοενηφμου), ενϊ θ ςχζςθ με τθν ποςοτικι μζτρθςθ bsALP κα 

μποροφςε να είναι πλαςματικι (ςυμπαράςυρςθ λόγω διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ με τισ 

άλλεσ μορφζσ του ιςοενηφμου). Ακόμα και εάν πικανολογείτο μικτισ αιτιολογίασ αφξθςθ τθσ 

ολικισ ALP (ςκελετικισ και μθ ςκελετικισ αιτιολογίασ) ςε άτομα με πιο εκςεςθμαςμζνεσ 

ςωματικζσ διαςτάςεισ, εφόςον θ ποςοςτιαία αναλογία bsALP παραμζνει ουδζτερθ και εφόςον 

θ ςχζςθ ςωματομετρικϊν χαρακτθριςτικϊν και ολικισ ALP φαίνεται πιο ιςχυρι από τθ ςχζςθ 

με τθν ποςοτικι bsALP (επίπεδο ςθμαντικότθτασ, με βάςθ τισ P τιμζσ), θ ςκελετικι ςυμμετοχι, 

ακόμα και εάν υφίςταται, κα είναι κατά πολφ μικρότερθ τθσ μθ ςκελετικισ. Θ μθ ςκελετικισ 

προζλευςθσ αφξθςθ τθσ κυκλοφορίασ ALP ςε άτομα με περίςςεια λιπϊδουσ ιςτοφ ζχει, 

εξάλλου, περιγραφεί ςτθ βιβλιογραφία, όπωσ ιδθ προαναφζρκθκε, ωσ ςυνάρτθςθ τθσ 

δυςλειτουργίασ του ιπατοσ, αλλά και, ανεξάρτθτα από αυτό, τθσ πικανισ ςυςςϊρευςθσ 

λιπϊδουσ ιςτοφ. (Ali et al. 2006, M. K. Kim et al. 2013, Pantsari et al. 2006) Βζβαια, τα 

ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά και θ κατανομι του λίπουσ δφνανται να επθρεάςουν τον 

οςτικό μεταβολιςμό και τθν οςτικι μάηα ποικιλλοτρόπωσ, ανάλογα με τον επικρατοφντα 

μθχανιςμό ςε περιπτϊςεισ παχυςαρκίασ, όπωσ προαναφζρκθκε, επομζνωσ, δυνθτικά, κα 

μποροφςαν να ζχουν αλθκι ςυςχζτιςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα και με το οςτικό κλάςμα ALP, 

δείκτθ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. (Ali et al. 2006, K. C. Kim et al. 2010, M. K. Kim et al. 2013, 

Kuwahata et al. 2008, P. Y. Liu et al. 2014) Ωςτόςο, ςυγκεκριμζνα για τθν παροφςα μελζτθ, 

φαίνεται ότι θ ςυςχζτιςθ αυξθμζνων δεικτϊν ςωματομετρικισ καταςκευισ (περιμζτρου μζςθσ 

και ιςχίων) τόςο με αυξθμζνθ οςτικι πυκνότθτα όςο και με αυξθμζνα επίπεδα bsALP, μάλλον 

διζπεται από τθν ςυγχυτικι επίδραςθ του πλεονάηοντοσ ςωματικοφ βάρουσ (κετικι ςχζςθ του 

βάρουσ με τθν οςτικι πυκνότθτα και με τθν ολικι ALP), αφοφ ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο 

και, ςυγκεκριμζνα, αφότου λθφκεί υπ’όψιν ο ΔΜΣ (πολλαπλι γραμμικι και πολυωνυμικι 

παλινδρόμθςθ), παφουν να είναι ςθμαντικζσ οι ςυςχετίςεισ ζτερων ςωματομετρικϊν 

χαρακτθριςτικϊν με μεταβλθτζσ ενδιαφζροντοσ τθσ ςκελετικισ υγείασ. (K. C. Kim et al. 2010) 

Εξάλλου, ςτθν παροφςα μελζτθ δεν υπιρξε δυνατότθτα διαχωριςμοφ ι ποςοτικοποίθςθσ του 

πλεονάηοντοσ ςωματικοφ βάρουσ ςε πλεονάηοντα μυϊκό ι λιπϊδθ ιςτό, οφτε μποροφςε, λόγω 

τθσ μεκοδολογίασ τθσ μελζτθσ, να ποςοτικοποιθκεί απόλυτα θ επιμζρουσ κατανομι του 

λιπϊδουσ ιςτοφ, αφοφ θ χριςθ περιμζτρου μζςθσ και ιςχίων δεν αντικατοπτρίηει απόλυτα τθν 
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αναλογία περιςπλάχνιου και υποδόριου λίπουσ. (H. Y. Kim et al. 2010, K. C. Kim et al. 2010, 

Kuwahata et al. 2008, P. Y. Liu et al. 2014)  

Τζλοσ, ςε ςχζςθ με τα ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά, αξίηει να τονιςκεί θ μερικι 

διαφοροποίθςθ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, ανάλογα με τθν ανατομικι περιοχι, με αποτζλεςμα 

προ τθσ προςκικθσ του ΔΜΣ ςτα υποδείγματα παλινδρόμθςθσ (και αφοφ λθφκοφν υπ’όψιν 

δθμογραφικά χαρακτθριςτικά και ςτοιχεία εκ του γυναικολογικοφ ιςτορικοφ) τθν ανάδειξθ 

κετικισ (προςτατευτικισ) ςχζςθσ τθσ περιμζτρου μζςθσ αλλά και ιςχίων με τθν οςτικι 

πυκνότθτα ιςχίου (ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, απλι γραμμικι παλινδρόμθςθ, πολλαπλι 

γραμμικι παλινδρόμθςθ προ τθσ προςκικθσ ΔΜΣ), κακϊσ και τθν προςτατευτικι ςφνδεςθ 

(χαμθλότερθ πικανότθτα για κατθγοριοποίθςθ) με τθν φπαρξθ είτε οςτεοπενίασ είτε 

οςτεοπόρωςθσ ςτθ κζςθ του ιςχίου, ενϊ για τθν ανατομικι κζςθ τθσ ΟΜΣΣ θ ςφνδεςθ 

εμφανίηεται ωσ μθ γραμμικι (ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ ςτθν πολλαπλι γραμμικι 

παλινδρόμθςθ - προ τθσ προςκικθσ ΔΜΣ - μόνο ςε διχοτομικι μορφι για τθν περίμετρο 

μζςθσ, ωσ κριτιριο του Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III, το οποίο εμφανίηει 

επίςθσ, αντίςτοιχθ κετικι ςφνδεςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα ιςχίου) και προςτατευτικι (μόνο 

ςε ςχζςθ με τθν περίμετρο ιςχίου) για κατάταξθ ςτθν κατθγορία τθσ οςτεοπόρωςθσ. 

Κεωρθτικά, οι ανατομικζσ περιοχζσ τθσ ΟΜΣΣ και του ιςχίου, όπωσ κα ςυηθτθκεί και ςε 

επόμενθ παράγραφο, εμφανίηουν διαφορζσ τόςο ωσ προσ τθ ςφςταςθ οςτοφ όςο και προσ τθν 

αναμενόμενθ μεταβολικι ςυμπεριφορά, ιδίωσ μετά τθν εμμθνόπαυςθ, και, επομζνωσ, 

διαφοροποιιςεισ ωσ προσ ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά (που εν δυνάμει ςυνδζονται με μια 

γενικότερθ κατάςταςθ μεταβολιςμοφ, ενδοκρινικισ λειτουργίασ, κ.λπ.) κα μποροφςαν να 

προκαλζςουν επιμζρουσ διαφορζσ ςτθν οςτικι ανταπόκριςθ, ανάλογα με το ακριβζσ 

ανατομικό ςθμείο εξζταςθσ. (El Maghraoui et al. 2014, Hernandez et al. 2011, H. Kim et al. 

2013, H. Y. Kim et al. 2010, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Ράντωσ, ςτθν παροφςα μελζτθ, 

όλεσ οι ανωτζρω ςχζςεισ εκςεςθμαςμζνων ςωματομετρικϊν διαςτάςεων με μεταβλθτζσ τθσ 

ςκελετικισ υγείασ, ςυμπεριλαμβανομζνθσ και τθσ ποςοτικισ bsALP (με τθν οποία εμφανίηουν 

κετικι, δθλαδι, κεωρθτικά επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ προ τθσ προςκικθσ ΔΜΣ ςτα υποδείγματα 

πολλαπλισ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ, τόςο ςε ςυνεχι όςο και ςε διχοτομικι μορφι, για τθν 

περίμετρο μζςθσ) παφουν να είναι ςτατιςτικά ςθμαντικζσ αφότου λθφκεί υπ’όψιν το 
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ςωματικό βάροσ, ςυνεπϊσ ςτθν παροφςα μελζτθ υποςτθρίηεται ότι θ ςχζςθ οςτικϊν 

παραμζτρων με το ςωματικό βάροσ ξεπερνά ςε ςθμαςία και ιςχφ οποιαδιποτε άλλθ πικανι 

ςχζςθ με ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά. (K. C. Kim et al. 2010, P. Y. Liu et al. 2014)  

Ανεξάρτθτα από τθ ςφνδεςι τουσ με το ςωματικό βάροσ, τθν παχυςαρκία, τα 

ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά και, τελικά, τθν καρδιομεταβολικι ςφαίρα, φαίνεται ότι και 

οριςμζνεσ μεταβολικζσ παράμετροι ςυνδζονται και ςχετικά πιο άμεςα με επιδράςεισ που 

αφοροφν ςτθν οςτικι μάηα και ςτον οςτικό μεταβολιςμό, ςτα αποτελζςματα τθσ παροφςασ 

μελζτθσ. Σε ςχζςθ με τον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, ςε μονοπαραγοντικό επίπεδο, 

παράμετροι ςχετικζσ με τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ (αυτοφςια ι λογαρικμιςμζνθ μορφι μζτρθςθσ 

ινςουλίνθσ και δείκτθσ HOMA-IR) ςυνδζκθκαν ευνοϊκά με τθν οςτικι μάηα, με κετικό δθλαδι 

ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ με τθν οςτικι πυκνότθτα, ςε αμφότερεσ τισ μετροφμενεσ ανατομικζσ 

κζςεισ (ΟΜΣΣ, ιςχίο), ενϊ το κριτιριο τθσ υπεργλυκαιμίασ νθςτείασ του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III) ςυςχετίςκθκε επίςθσ ευνοϊκά με τθν οςτικι πυκνότθτα ιςχίου, 

προ τθσ προςκικθσ του ΔΜΣ ςτα υποδείγματα παλινδρόμθςθσ. Επιπλζον, τόςο οι ςχετικζσ με 

τθν ζκκριςθ τθσ ινςουλίνθσ (μετριςεισ ινςουλίνθσ, δείκτθσ HOMA-IR) όςο και οι ςχετικζσ με 

τθν κυκλοφορία γλυκόηθσ (μετριςεισ γλυκόηθσ, HbA1c, κριτιριο υπεργλυκαιμίασ νθςτείασ) 

παράμετροι, ςυνδζκθκαν κατά μζςο όρο κετικά και, ςυνεπϊσ, επιβαρυντικά, κυρίωσ με τισ 

μετριςεισ τθσ ολικισ ALP αλλά και με τθ μετροφμενθ ποςοτικι bsALP (με μικρότερουσ, 

πάντωσ, ςυντελεςτζσ ςυςχζτιςθσ και υψθλότερεσ P τιμζσ για τθν τελευταία, που παραπζμπει 

ςε αςκενζςτερθ ςχζςθ), ενϊ, μονοπαραγοντικά, οι προαναφερκείςεσ παράμετροι που 

αφοροφν ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ φαίνεται να μθν επιδροφν ιδιαίτερα ςτθν 

ποςοςτιαία αναλογία bsALP, με εξαίρεςθ τθ γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ (ελαττϊνεται 

ςθμαντικά κατά μζςο όρο θ ποςοςτιαία αναλογία bsALP όταν αυξάνεται θ HbA1c, δθλαδι 

εμφανίηεται πικανι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ). Με βάςθ όςα ζχουν αναφερκεί περί των 

ιςομορφϊν τθσ ALP, αντίςτοιχεσ μονοπαραγοντικζσ ςυςχετίςεισ κα μποροφςαν να 

αναμζνονται για παράγοντεσ που ςχετίηονται παράλλθλα επιβαρυντικά με τον γενικότερο 

μεταβολιςμό (εκ του ιπατοσ, του λιπϊδουσ ιςτοφ, κ.λπ.), με αποτζλεςμα αφξθςθ 

απελευκζρωςθσ τθσ ALP από μθ ςκελετικζσ πθγζσ (ϊςτε να ςυμπαραςφρονται πλαςματικά και 

οι μετροφμενεσ τιμζσ τθσ ποςοτικισ bsALP), και ουδζτερα ι και, πικανϊσ, προςτατευτικά με 
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τον οςτικό μεταβολιςμό, με αποτζλεςμα τθ ςτακερότθτα και, ακόμα περιςςότερο, τθν 

ελάττωςθ του ποςοςτιαίου κλάςματοσ bsALP (το τελευταίο είναι περιςςότερο εμφανζσ για τισ 

μετριςεισ HbA1c). (Ali et al. 2006, M. K. Kim et al. 2013, Nannipieri et al. 2005) Επομζνωσ, εκ 

των μονοπαραγοντικϊν ευρθμάτων τθσ μελζτθσ κα μποροφςε κανείσ να πικανολογιςει μια 

ευνοϊκι, μεν, ςχζςθ παραμζτρων που αφοροφν ςτο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ (κυρίωσ όςων 

αφοροφν ςτθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ) με τθν οςτικι μάηα και, αφετζρου, μια, γενικά, αδφναμθ ι 

ελαφρϊσ ευνοϊκι ςχζςθ με τον οςτικό μεταβολιςμό (αφξθςθ τθσ ALP κυρίωσ ι αποκλειςτικά 

μθ ςκελετικισ αιτιολογίασ, αφοφ θ ποςοςτιαία αναλογία bsALP παραμζνει ςτακερι ι 

ελαττϊνεται). 

Ωςτόςο, ςτθν παροφςα μελζτθ, φαίνεται ότι οι ςχζςεισ των παραμζτρων του 

μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ με τθν οςτικι μάηα διζπονται ςε μεγάλο βακμό από ςυγχυτικζσ 

επιδράςεισ του ςωματικοφ βάρουσ, με το οποίο εξάλλου οι διαταραχζσ αυτζσ ςχετίηονται ςε 

μεγάλο βακμό ςτατιςτικά (ιςχυρόσ και ςθμαντικόσ κετικόσ ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ) αλλά και 

εννοιολογικά (θ διαταραχι τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, με αποτζλεςμα τθν 

υπερινςουλιναιμία και τθν υπεργλυκαιμία, ςυνδζεται ςε μεγάλο βακμό με τθν περίςςεια 

ςωματικοφ βάρουσ και λιπϊδουσ ιςτοφ, ενϊ όλεσ αυτζσ οι διαταραχζσ ςυνολικά ςυνδζονται με 

τθν πακοφυςιολογία ανάπτυξθσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου). Μετά από τθν προςκικθ (ςτο 

τελευταίο βιμα) του ΔΜΣ ωσ παραμζτρου ςτα υποδείγματα παλινδρόμθςθσ, θ ςτατιςτικι 

ςφνδεςθ όλων των παραμζτρων που ςχετίηονται με τον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ παφει να 

είναι ςθμαντικι με τθν οςτικι πυκνότθτα, ενϊ παραμζνει κετικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ 

των μετριςεων ινςουλίνθσ και του δείκτθ HOMA-IR με τθν ποςοτικι μορφι bsALP (που 

ωςτόςο κα μποροφςε να οφείλεται ςε διαςταυροφμενθ αντίδραςθ με άλλεσ ιςομορφζσ ALP), 

αλλά και, πιο ενδιαφζρον, κετικι ςχζςθ του δείκτθ HOMA-IR και με τθν ποςοςτιαία αναλογία 

bsALP. Επομζνωσ, λαμβάνοντασ υπ’οψιν πικανζσ ςυγχυτικζσ επιδράςεισ (ανάμεςα ςτισ οποίεσ 

και του ςωματικοφ βάρουσ), ςτθν παροφςα μελζτθ θ ςχζςθ παραμζτρων που ςχετίηονται με 

διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ ςυνοψίηεται ςε κετικι (επιβαρυντικι) ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ κυρίωσ τθσ ποςοτικισ μορφισ bsALP με τισ μετριςεισ ινςουλίνθσ και τον 

δείκτθ HOMA-IR και αςκενζςτερθ και κετικι ςυςχζτιςθ τθσ ποςοςτιαίασ αναλογίασ bsALP με 

τον δείκτθ HOMA-IR, ενϊ οι παράμετροι του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ δεν ςυνδζονται ςε 
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πολυπαραγοντικό επίπεδο ςθμαντικά με τθν οςτικι πυκνότθτα. Τα παραπάνω ευριματα τθσ 

παροφςασ μελζτθσ ςυνοπτικά αντιςτοιχοφν ςε ουδετερότθτα του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ 

ςε ςχζςθ με τθν οςτικι μάηα και ςε μια γενικά αςκενι και, εφόςον αλθκϊσ υφίςταται, 

ελαφρϊσ επιβαρυντικι ςχζςθ με τον ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ, με πικανι αφξθςθ του 

τελευταίου όταν αυξάνεται θ ζκκριςθ ινςουλίνθσ ι θ αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ. 

Στθ διεκνι βιβλιογραφία, θ ςχζςθ των διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ με 

τθν οςτικι υγεία και τον οςτικό μεταβολιςμό δεν είναι απολφτωσ αποςαφθνιςμζνθ οφτε 

αμφιμονοςιμαντθ, με κυρίαρχθ, πάντωσ, τάςθ τθ ςφνδεςθ τθσ υπερινςουλιναιμίασ με 

διατιρθςθ υψθλότερθσ οςτικισ μάηασ. (Antonopoulou et al. 2013, Bouillon 1991, Dimitri et al. 

2012, Dunger et al. 1998, Hernandez et al. 2011, Lopez-Ibarra et al. 2001, Reid 2010, 

Strotmeyer et al. 2004, Sullivan et al. 2013, Thrailkill 2000, Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 

2010a) Το φαινόμενο μιασ πικανισ αναβολικισ δράςθσ τθσ ινςουλίνθσ ςτον οςτικό 

μεταβολιςμό ζχει υποτεκεί ςε μελζτεσ όπου αςκενείσ με εκδθλωμζνο Σακχαρϊδθ Διαβιτθ 

τφπου 2 ι προ-διαβιτθ (IFG, IGT) και, επομζνωσ, υπερινςουλιναιμία, εμφανίηονται να 

διακζτουν υψθλότερθ, κατά μζςο όρο, οςτικι πυκνότθτα από αςκενείσ χωρίσ ζκδθλεσ 

διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ (αν και δεν υφίςταται ςυμφωνία ωσ προσ το 

εφρθμα αυτό ςε όλεσ τισ μελζτεσ), ενϊ, αντίκετα, αςκενείσ με παντελι ζλλειψθ ενδογενοφσ 

ζκκριςθσ ινςουλίνθσ, όπωσ είναι οι αςκενείσ με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 1, εμφανίηονται με 

χαμθλότερθ από τουσ ςυνομθλίκουσ τουσ οςτικι πυκνότθτα. (Antonopoulou et al. 2013, 

Bouillon 1991, Dimitri et al. 2012, Dunger et al. 1998, Hernandez et al. 2011, Lopez-Ibarra et al. 

2001, Reid 2010, Strotmeyer et al. 2004, Sullivan et al. 2013, Thrailkill 2000, Thrailkill et al. 

2005, Walsh et al. 2010a) Τα μονοπαραγοντικά (αλλά και τα πολυπαραγοντικά - προ τθσ 

προςκικθσ ΔΜΣ ωσ ςυγχυτικοφ παράγοντα) αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ ςυνάδουν 

μεν με τα ανωτζρω, ιδίωσ ςε ςχζςθ με παραμζτρουσ που αφοροφν ςτθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ, 

όμωσ κεωρείται πολφ πικανότερο θ κετικι ςφνδεςι αυτϊν με υψθλότερεσ μετριςεισ οςτικισ 

πυκνότθτασ να αντιςτοιχεί ςε μια πλαςματικι ςχζςθ, που διζπεται από τισ επιδράςεισ του 

ςωματικοφ βάρουσ, όπωσ προαναφζρκθκε, και, γενικά, ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο δεν 

υποςτθρίηεται μια ιςχυρι ςχζςθ μεταξφ παραμζτρων που ςχετίηονται με τον μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ και οςτικισ μάηασ. Θ ςυγχυτικι επίδραςθ του ςωματικοφ βάρουσ ςτθν (ζςτω 
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φαινομενικά) κετικι ςχζςθ ζκκριςθσ ινςουλίνθσ με τθν οςτικι μάηα ζχει ςυηθτθκεί και από 

άλλουσ ςυγγραφείσ, μιασ και θ υπερινςουλιναιμία απαντάται ςε κατεξοχιν υπζρβαρα ι 

παχφςαρκα άτομα και είναι άρρθκτα ςυνδεδεμζνθ με τθν ςυςςϊρευςθ λίπουσ, με ό,τι αυτό 

ςυνεπάγεται για τισ δράςεισ του ςωματικοφ βάρουσ ςτον ςκελετό. (Haffner et al. 1993, 

Hernandez et al. 2011, Merlotti et al. 2010, Thrailkill et al. 2005, Tintut et al. 2014, Walsh et al. 

2010a) 

Αξίηει, πάντωσ, να ςθμειωκεί ότι θ πλεοψθφία των μελετϊν ςτισ οποίεσ αναφζρεται 

κετικι ςυςχζτιςθ διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ με το ςκζλοσ τθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ αφοροφν ςε διαχωριςμό ςε διαβθτικοφσ και μθ αςκενείσ, με ςαφείσ διαφορζσ ςε 

επίπεδο μεταβολιςμοφ, ενϊ οι γυναίκεσ του δείγματοσ τθσ παροφςασ μελζτθσ δεν είχαν, κατά 

το μεγαλφτερο ποςοςτό τουσ, εκςεςθμαςμζνθ διαταραχι του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ 

(λιγότερο από 6% είχαν γνωςτό προ-διαβιτθ ι ΣΔτ2) και θ διαχείριςθ παραμζτρων που 

αφοροφςαν ςτο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ (ινςουλίνθ, αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, 

γλυκόηθ, HbA1c) πραγματοποιικθκε κυρίωσ ποςοτικά, με βάςθ τθ ςυνεχι μορφι των 

μετριςεων και όχι διχοτομικά. (Antonopoulou et al. 2013, Merlotti et al. 2010) Επιπλζον, ςτθ 

μελζτθ μασ, ακόμα και ο ποιοτικόσ διαχωριςμόσ των γυναικϊν ςε άτομα ζχοντα ι όχι 

δυςμεταβολιςμό γλυκόηθσ (κριτιριο τθσ διαταραγμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου κατά NCEP ATP III, γλυκόηθ νθςτείασ ≥100 mg/dL) αφοροφςε ςε επίπεδα γλυκόηθσ 

νθςτείασ κατά κανόνα χαμθλότερα από τα ςυνικθ, κακθμερινά επίπεδα νθςτείασ ςε άτομα με 

χρόνια διαταραχι του μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ (ιδίωσ με ΣΔτ2) και αντιςτοιχοφςε κυρίωσ ςε 

γυναίκεσ χωρίσ γνωςτό ιςτορικό, άρα μπορεί να αφοροφςε και ςε τυχαίο γεγονόσ διακφμανςθσ 

και όχι ςε αλθκι πακοφυςιολογικι διαταραχι. Συνεπϊσ, μπορεί, ςτα πλαίςια αυτά, οι 

μετροφμενεσ ςυγκεντρϊςεισ ινςουλίνθσ νθςτείασ των γυναικϊν τθσ μελζτθσ να μθν 

αντιςτοιχοφςαν ποςοτικά ςε αυτζσ που κατά κανόνα παρατθροφνται ςε υπερινςουλινικοφσ 

αςκενείσ, με προ-διαβιτθ ι ΣΔτ2, και, άρα, μπορεί γι’ αυτόν τον λόγο να μθν παρατθρικθκε 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ παραμζτρων του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και οςτικισ πυκνότθτασ.  

Αν ωςτόςο υποκζςουμε ότι υπάρχει, πράγματι, κετικι ςχζςθ των επιπζδων ινςουλίνθσ 

με τθν οςτικι μάηα, ζςτω και ςε μικρότερο βακμό από τθ ςχζςθ του ςωματικοφ βάρουσ με τθν 
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οςτικι μάηα, το φαινόμενο αυτό κα μποροφςε να βαςιςκεί ςτθν ενδοκρινικι ςφνδεςθ τθσ 

ινςουλίνθσ με οςτικό αναβολιςμό, μιασ και θ ινςουλίνθ κεωρείται απαραίτθτθ για τθ 

φυςιολογικι ανάπτυξθ και διατιρθςθ των οςτϊν, ρυκμίηοντασ, μεταξφ άλλων, τθν 

ομοιοςταςία των πρωτεϊνικϊν δομικϊν μονάδων, δθλαδι των αμινοξζων, ενϊ ςχετίηεται με 

ζνα γενικότερο ενδοκρινικό κφκλωμα ανάδραςθσ, ςτο οποίο επίςθσ ςυμμετζχει θ αυξθτικι 

ορμόνθ και οι αυξθτικοί παράγοντεσ IGF. (Antonopoulou et al. 2013, Bouillon 1991, Dimitri et 

al. 2012, Dunger et al. 1998, Lopez-Ibarra et al. 2001, Merlotti et al. 2010, Thrailkill 2000, 

Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a) Σε άτομα ενιλικα ι ακόμα και μεγάλθσ θλικίασ, θ 

αντιρροπιςτικι υπερινςουλιναιμία (περιπτϊςεισ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ με ανταπόκριςθ 

του παγκρζατοσ) κεωρείται ότι μπορεί να ευνοιςει είτε απευκείασ τον οςτικό ςχθματιςμό, 

δρϊντασ ςτουσ οςτεοβλάςτεσ, μζςω υποδοχζων IGF-1 ι ινςουλινικϊν υποδοχζων, είτε 

δρϊντασ ςτισ οςτεοκλάςτεσ, με τελικό αποτζλεςμα τθν εφνοια του οςτικοφ ςχθματιςμοφ ςε 

ςχζςθ με τθν οςτικι απορρόφθςθ. (Antonopoulou et al. 2013, Dimitri et al. 2012, el Miedany et 

al. 1999, Erbagci et al. 2002, Krakauer et al. 1995, Merlotti et al. 2010, Reid 2010, Thrailkill et al. 

2005, Walsh et al. 2010a) Θ υπερινςουλιναιμία ζχει επίςθσ ςυνδεκεί ζμμεςα με αφξθςθ των 

ελεφκερων κλαςμάτων των κυκλοφοροφντων ορμονϊν του φφλου, λόγω ελάττωςθσ τθσ SHBG, 

ενϊ, όπωσ ζχει ιδθ αναφερκεί, θ ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ ιςτοφ, που ςυνοδεφει ςυνικωσ τθν 

υπερινςουλιναιμία, μπορεί να αποτελζςει πθγι αρωματοποίθςθσ ανδρογόνων ςε οιςτρογόνα, 

αυξάνοντασ ζτςι ςυνολικά τα δραςτικά επίπεδα οιςτρογόνων, ιδίωσ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ 

γυναίκεσ, γεγονόσ που κεωρθτικά κα μποροφςε να οδθγιςει ςε διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ. 

(Antonopoulou et al. 2013, Dimitri et al. 2012, K. C. Kim et al. 2010, Merlotti et al. 2010, Reid 

2010, Walsh et al. 2010a, Xue et al. 2012) Εξάλλου λόγω παράλλθλθσ - με τθν ζκκριςθ 

ινςουλίνθσ - παραγωγισ, απελευκζρωςθσ και κυκλοφορίασ πλθκϊρασ άλλων ουςιϊν 

(πεπτιδίων εκ του γαςτρεντερικοφ ςωλινα, αδιποκινϊν), πικανϊσ ευνοϊκϊν για τον οςτικό 

μεταβολιςμό, μια κετικι ςχζςθ τθσ (υπερ)ζκκριςθσ ινςουλίνθσ με τθν οςτικι μάηα μπορεί να 

οφείλεται και ςε τζτοιου είδουσ ενδοκρινικά κυκλϊματα, με παράλλθλθ ενεργοποίθςθ του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ και των μθχανιςμϊν διαχείριςθσ ενζργειασ, τα οποία και φαίνεται ότι 

διαπλζκονται. (Biver et al. 2011, Haffner et al. 1993, B. J. Kim et al. 2013, Merlotti et al. 2010, 

Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a)  
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Αν θ υπερινςουλιναιμία και ο Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ τφπου 2, ζχουν, κατά κανόνα - και 

πάντωσ όχι κακολικά - ςχετιςκεί με πικανι διατιρθςθ τθσ οςτικισ μάηασ ςε άτομα μεγάλθσ 

θλικίασ, θ ςχζςθ διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και οςτικισ αντοχισ είναι πολφ 

λιγότερο αποςαφθνιςμζνθ, με τθ διεκνι βιβλιογραφία να υποςτθρίηει, ςτισ περιςςότερεσ των 

περιπτϊςεων, ουδετερότθτα ι αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ των οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων ςε 

άτομα με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ, ακόμα και ςε μελζτεσ όπου υποςτθρίηεται αφξθςθ τθσ οςτικισ 

μάηασ ςτα άτομα αυτά. (Antonopoulou et al. 2013, K. C. Kim et al. 2010, Merlotti et al. 2010) 

Τζτοιου είδουσ ευριματα μοιάηουν αντιφατικά, ωςτόςο πικανολογείται ότι διαταραχζσ ςε 

επίπεδο ςθματοδότθςθσ υποδοχζων αυξθτικϊν παραγόντων, μια αφξθςθ του ρυκμοφ οςτικισ 

ανακαταςκευισ, θ επίδραςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ, του προφλεγμονϊδουσ περιβάλλοντοσ 

και τθσ αυξθμζνθσ κυκλοφορίασ προϊόντων οξείδωςθσ - γλυκοηυλίωςθσ, θ αρτθριακι 

υπζρταςθ και θ γλυκοηουρία - που προκαλοφν αρνθτικό ιςοηφγιο αςβεςτίου (αυξθμζνθ 

διοφρθςθ) - αλλά και επιβαρυντικζσ φαρμακευτικζσ επιδράςεισ (π.χ. των κειαηολιδινεδιονϊν), 

μπορεί να οδθγιςουν, ςε άτομα με Σακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 ι/και υπερινςουλιναιμία, ςε 

πτωχισ ποιότθτασ, γεωμετρίασ και μικρο-αρχιτεκτονικισ νεο-ςχθματιηόμενο οςτοφν, με τελικό 

αποτζλεςμα τθν ελαττωματικι οςτικι αντοχι παρά τθν, ζςτω φαινομενικά, υψθλότερθ οςτικι 

πυκνότθτα. (Antonopoulou et al. 2013, Armamento-Villareal et al. 2014, Chen et al. 2013, 

Dimitri et al. 2012, García-Martín et al. 2013, K. C. Kim et al. 2010, Merlotti et al. 2010, Ng 2011, 

Nobrega da Silva et al. 2014, Pritchard et al. 2013, Schwartz 2003, Schwartz et al. 2002, 

Thrailkill et al. 2005, Walsh et al. 2010a) Ειδικότερα, θ επίδραςθ διαταραχϊν του 

μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ ςτον ρυκμό τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ δεν ζχει αποςαφθνιςκεί 

ςτθ διεκνι βιβλιογραφία, με αντιφατικά ευριματα, που πικανϊσ αντανακλοφν διαφορετικζσ 

πλευρζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ (υπερινςουλιναιμία, υπεργλυκαιμία, ΣΔτ2), κάποια εκ 

των οποίων υποςτθρίηουν, όπωσ προαναφζρκθκε, πικανι αφξθςθ του ρυκμοφ 

ανακαταςκευισ, γεγονόσ που εν μζρει ταιριάηει με τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ. 

(Ali et al. 2006, Antonopoulou et al. 2013, Armamento-Villareal et al. 2014, Chen et al. 2013, 

Gerdhem et al. 2005, M. K. Kim et al. 2013, Merlotti et al. 2010, Nannipieri et al. 2005) Τα 

ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ ςε ςχζςθ με το ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ, αν και 

ενδεικτικά μιασ γενικότερα αςκενοφσ ςχζςθσ μεταξφ παραμζτρων που ςχετίηονται με το 
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μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και ρυκμοφ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, αν υποτεκεί ότι αντιςτοιχοφν 

ςε αλθκείσ ςχζςεισ (κυρίωσ με βάςθ το ότι αυξάνεται παράλλθλα και θ ποςοςτιαία αναλογία 

bsALP με τθν αφξθςθ του δείκτθ HOMA-IR), κα μποροφςαν να ςθμαίνουν ότι μεγαλφτερθ 

αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ (που κατά κανόνα αντιςτοιχεί ςε υψθλότερα επίπεδα 

ινςουλίνθσ) προδιακζτει ςε αφξθςθ του ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ, που ςυνάδει εν 

μζρει με τα αποτελζςματα τθσ διεκνοφσ βιβλιογραφίασ, με πικανό αποτζλεςμα, όπωσ ζχει ιδθ 

ςυηθτθκεί - ειδικά για μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ - τθν ελαττωματικι ποιότθτα του νεο-

ςχθματιηόμενου οςτοφ.  

Ρεραιτζρω, ςφμφωνα με τθ διεκνι βιβλιογραφία, ανεξάρτθτα από τθν οςτικι μάηα 

αλλά και τθν ποιότθτα του ςχθματιηόμενου οςτοφ, αρκετά ςθμαντικά, για τθν τελικι 

εκδιλωςθ καταγμάτων, είναι το ςτάδιο, θ ρφκμιςθ και θ φαρμακευτικι αγωγι ατόμων με 

Σακχαρϊδθ Διαβιτθ, με άτομα που ζχουν ιδθ εκδθλϊςει επιπλοκζσ (νευρολογικζσ, κινθτικζσ, 

καρδιαγγειακζσ ι εκ νευροαιςκθτθρίων οργάνων) και άτομα με μεγάλεσ διακυμάνςεισ των 

τιμϊν γλυκόηθσ ςτο αίμα ι ςυχνζσ υπογλυκαιμίεσ να εμφανίηουν μεγαλφτερθ πικανότθτα 

πτϊςεων και, άρα, όλο αυτό να οδθγεί ςε μεγαλφτερθ επίπτωςθ καταγμάτων. (Antonopoulou 

et al. 2013, Merlotti et al. 2010) Τζλοσ, είτε μετά από ζτθ εξζλιξθσ του Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ 

τφπου 2, όπου ο αςκενισ κεωρείται ότι οδθγείται ςε δευτερογενι εξάντλθςθ τθσ ινςουλινο-

εκκριτικισ ικανότθτασ του παγκρζατοσ, με αποτζλεςμα τθν ελάττωςθ επιπζδων (και άρα 

ζνδεια) ινςουλίνθσ, είτε ςε περιπτϊςεισ γλυκαιμικισ απορρφκμιςθσ, με αναλογικά μεγάλθ (ςε 

ςχζςθ με τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ) υπεργλυκαιμία και αφξθςθ των κυκλοφοροφντων προϊόντων 

οξείδωςθσ - γλυκοηυλίωςθσ, αναμζνονται αντίςτοιχα επιβαρυντικζσ επιδράςεισ για τον 

ςκελετό. (Antonopoulou et al. 2013, Merlotti et al. 2010) Γενικότερα, θ επίδραςθ τθσ 

αυξθμζνθσ ζκκριςθσ ινςουλίνθσ φαίνεται να υποςτθρίηεται ωσ μάλλον αναβολικι για τον 

οςτοφν και ευνοϊκι για τθν οςτικι μάηα (ιδίωσ όταν ςυνοδεφεται από ςχετικά καλι γλυκαιμικι 

ρφκμιςθ), παρόλα αυτά ίςωσ να μθν ιςχφει το ίδιο για τθν ποιότθτα του νεοςχθματιηόμενου 

οςτοφ και, άρα, για τθ ςυνολικι οςτικι αντοχι, ςχετικά με τθν οποία υφίςτανται 

αντικρουόμενα αποτελζςματα, με τάςθ για επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ, με τθν οποία οριακά 

ςυμφωνοφν και τα αςκενι ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ ςε ςχζςθ με το ρυκμό οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ, όπου αντικατοπτρίηεται μια μικρι αυξθτικι τάςθ ςε άτομα με μεγαλφτερθ 
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αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. Θ φαινομενικι αναντιςτοιχία ευρθμάτων, ςτθν παροφςα 

μελζτθ, μεταξφ οςτικισ πυκνότθτασ και δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςε ςχζςθ με τισ 

διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, κα μποροφςε να οφείλεται είτε ςε αλθκι 

διαφοροποίθςθ τθσ ποςοτικισ (οςτικι πυκνότθτα) και τθσ ποιοτικισ (ρυκμόσ οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ, μικρο-αρχιτεκτονικι) ςυνιςτϊςασ τθσ οςτικισ φυςιολογίασ ςε ςχζςθ με 

διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, είτε, εναλλακτικά, ςε γρθγορότερθ ανταπόκριςθ 

των δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςτισ διαταραχζσ αυτζσ ςε ςχζςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα 

όπου φαίνεται να απαιτείται διαχρονικό μεταβολικό «φορτίο». (Fodor et al. 2014, Hernandez 

et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, K. C. Kim et al. 2010, Tintut et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et 

al. 2013) 

Εκτόσ από παραμζτρουσ που αφοροφν ςτο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, ςτθν παροφςα 

μελζτθ, εξετάςκθκε - και οδιγθςε ςε ςθμαντικά ευριματα - και θ ςχζςθ παραμζτρων του 

μεταβολιςμοφ των λιπιδίων με τθν οςτικι φυςιολογία. Σε μονοπαραγοντικό επίπεδο, ςε ςχζςθ 

με τθν οςτικι μάηα, τα πιο ιςχυρά ευριματα αφοροφςαν ςε αρνθτικι (επιβαρυντικι) 

ςυςχζτιςθ των επιπζδων HDL χολθςτερόλθσ με τισ μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ, μόνο όμωσ 

για τισ μετριςεισ ςτθν ΟΜΣΣ (ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ). Θ ςχζςθ αυτι αφοροφςε 

μονοπαραγοντικά (γραμμικι παλινδρόμθςθ) και ςτο κριτιριο χαμθλισ HDLc (κατά NCEP ATP 

III), με γυναίκεσ που πλθροφςαν το εν λόγω κριτιριο να εμφανίηουν αυξθμζνθ οςτικι 

πυκνότθτα ΟΜΣΣ, ενϊ ςτθν ίδια μορφι ανάλυςθσ το κριτιριο υψθλϊν τριγλυκεριδίων 

(ομοίωσ, κατά NCEP ATP III) εμφάνιηε κετικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ με τθν οςτικι 

πυκνότθτα ιςχίου. Ακόμα και ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο, προ τθσ προςκικθσ του ΔΜΣ, οι εν 

λόγω παράμετροι ςε γενικζσ γραμμζσ ςυνζχιηαν να ςχετίηονται κετικά με τισ μετριςεισ οςτικισ 

πυκνότθτασ (πολλαπλι γραμμικι παλινδρόμθςθ), αλλά και, προςτατευτικά, με τθν πικανότθτα 

κατάταξθσ των γυναικϊν ςε «οςτεοπορωτικζσ», ιδίωσ για μετριςεισ ΟΜΣΣ (πολυωνυμικι 

λογαρικμιςτικι παλινδρόμθςθ). Ωςτόςο, αφότου ελιφκθ υπ’όψιν το ςωματικό βάροσ (ΔΜΣ) 

ωσ ςυγχυτικόσ παράγοντασ, οι ςχζςεισ αυτζσ ζπαψαν να είναι ςθμαντικζσ ςτθν πλειοψθφία 

τουσ, άρα κεωρείται πολφ πικανό οι φαινομενικζσ ςχζςεισ των περιςςότερων λιπιδιακϊν 

παραγόντων (που εξάλλου κεωροφνται πολφ ςυςχετιςμζνοι, ςτατιςτικά αλλά και 

εννοιολογικά, με τθν ζννοια του ςωματικοφ βάρουσ και τθσ δυςλιπιδαιμίασ, ςτα πλαίςια 
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καρδιομεταβολικισ πακοφυςιολογίασ λόγω περίςςειασ ςωματικοφ βάρουσ) με τθν οςτικι 

πυκνότθτα να ιταν πλαςματικζσ. Αντίκετα, αφότου ελιφκθ υπ’όψιν το ςωματικό βάροσ 

(ΔΜΣ), ςθμαντικι και αρνθτικι αναδείχκθκε θ ςχζςθ των επιπζδων LDLc με τθν οςτικι 

πυκνότθτα ιςχίου, ενϊ αυξθμζνα επίπεδα LDLc ςχετιηόνταν επιβαρυντικά και με τθν 

πικανότθτα κατάταξθσ ςτθν οςτεπορωτικι κατθγορία, ςε ςχζςθ με μετριςεισ οςτικισ 

πυκνότθτασ ιςχίου, ενϊ ςθμειϊκθκε επίςθσ αςκενισ προςτατευτικι ςυςχζτιςθ του κριτθρίου 

χαμθλισ HDLc με τθν πικανότθτα κατάταξθσ των γυναικϊν ςε «οςτεοπορωτικζσ» και αςκενισ 

και οριακά ςτατιςτικά ςθμαντικι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ των επιπζδων ολικισ χολθςτερόλθσ 

με τθν πικανότθτα κατάταξθσ των γυναικϊν ςε «οςτεοπενικζσ», με βάςθ τισ μετριςεισ ΟΜΣΣ. 

Σχετικά με τθν ανάδειξθ των ςχζςεων, ιδίωσ των επιπζδων LDLc, με τθν οςτικι πυκνότθτα κατά 

κφριο λόγο ςτο «τελευταίο» βιμα τθσ παλινδρόμθςθσ (προςκικθ ΔΜΣ), μποροφμε να 

υποκζςουμε ότι το πλεονάηον ςωματικό βάροσ και θ παχυςαρκία - που ςυνικωσ ςυνυπάρχουν 

με αυξθμζνα επίπεδα χολθςτερόλθσ - πικανϊσ επθρεάηουν τισ μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ 

με αντίκετθ (κετικι) φορά από ό,τι θ LDLc ι/και θ ολικι χολθςτερόλθ, γι’αυτό και θ (αρνθτικι) 

ςχζςθ των τελευταίων με τθν οςτικι πυκνότθτα αναδεικνφεται μόνο αφοφ λθφκεί υπ’όψιν το 

ςωματικό βάροσ (με αυτόν τον τρόπο, ςε γυναίκεσ αντίςτοιχου ςωματικοφ βάρουσ, 

αναδεικνφονται οι κακαυτό ςχζςεισ των επιπζδων χολθςτερόλθσ και οςτικισ πυκνότθτασ, 

πζραν από ςυγχυτικζσ επιδράςεισ). Τα ανωτζρω ευριματα κα μποροφςαν να ςθμαίνουν, αν 

αντιςτοιχοφν ςε αλθκι ςχζςθ, μια επιβαρυντικι ςχζςθ των επιπζδων (κυρίωσ LDLc) 

χολθςτερόλθσ με τθν οςτικι μάηα, ιδίωσ δε για τθν ανατομικι κζςθ του ιςχίου.  

Σε ςχζςθ με τον ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ, θ πλειοψθφία των λιπιδιακϊν 

μετριςεων που αφοροφςαν ςε κλαςικϊσ νοοφμενθ «δυςλιπιδαιμία» (υψθλότερα επίπεδα 

ολικισ χολθςτερόλθσ, τριγλυκεριδίων, LDL χολθςτερόλθσ, απολιποπρωτεΐνθσ Β100) 

ςυνδζονταν κετικά (και άρα επιβαρυντικά) και ςθμαντικά (ι ςχεδόν ςθμαντικά, ςτθν 

περίπτωςθ τθσ ολικισ χολθςτερόλθσ) με τα επίπεδα ολικισ ALP, ενϊ παραδοςιακά νοοφμενοι 

ωσ «ευνοϊκοί» λιπιδιακοί παράγοντεσ και, ςυγκεκριμζνα, τα υψθλότερα επίπεδα HDL 

χολθςτερόλθσ και απολιποπρωτεΐνθσ Α-Λ, ςυνδζονταν με αρνθτικι (και άρα προςτατευτικι) 

και ςθμαντικι ςχζςθ με τα επίπεδα ολικισ ALP. Ραρόμοιεσ ιταν οι ςυςχετίςεισ για τουσ 

προαναφερκζντεσ λιπιδιακοφσ παράγοντεσ και με τθν ποςοτικι μορφι bsALP (με εξαίρεςθ τθν 
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ApoAI). Τζλοσ, για τθν αναλογικι μορφι bsALP (%), ςε ςχζςθ με τουσ λιπιδιακοφσ παράγοντεσ, 

παρατθρικθκε κετικι (και άρα επιβαρυντικι) ςχζςθ με παραμζτρουσ που αφοροφςαν ςε 

αμιγι υπερχολθςτερολαιμία (υψθλότερθ ολικι ι LDL χολθςτερόλθ) και όχι με άλλεσ 

περιςςότερο «δυςμεταβολικζσ» παραμζτρουσ (υψθλά τριγλυκερίδια, χαμθλι HDLc). Ακόμα 

και πολυπαραγοντικά και μετά από τθν προςκικθ του ΔΜΣ ωσ ςυγχυτικοφ παράγοντα, 

παρζμεινε ςθμαντικι και κετικι (επιβαρυντικι) ςχζςθ των επιπζδων τριγλυκεριδίων, LDLc και 

ApoB100 με τθν ποςοτικι μορφι bsALP, ενϊ πολφ ιςχυρι και ςθμαντικι παρζμεινε και θ 

κετικι (επιβαρυντικι) ςχζςθ επιπζδων LDLc και ποςοςτιαίασ αναλογίασ bsALP (με  τιμι = 

0,003, αρκετά μικρότερθ από ό,τι για τθν ποςοτικϊσ μετροφμενθ bsALP, άρα κεωρθτικά με 

ακόμα ιςχυρότερθ ςφνδεςθ) - θ ςχζςθ ολικισ χολθςτερόλθσ και ποςοςτιαίασ αναλογίασ bsALP 

ςτο «βιμα» αυτό τθσ γραμμικισ παλινδρόμθςθσ παρουςίαηε (οριακά) μθ ςθμαντικι κετικι 

(επιβαρυντικι) τάςθ (P τιμι = 0,059).  

Δεδομζνθσ τθσ μεγάλθσ ςφνδεςθσ των «δυςμεταβολικϊν» παραγόντων με το αυξθμζνο 

ςωματικό βάροσ, αλλά και με το Μεταβολικό Σφνδρομο και τθν ζκτοπθ ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ 

ιςτοφ, και τθσ πικανισ διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ μεταξφ των ιςομορφϊν ALP, φαίνεται ότι 

οι περιςςότερο «δυςμεταβολικοί» λιπιδιακοί παράγοντεσ επθρεάηουν κατεξοχιν τθν ολικι 

ALP (πικανότατα ςτα πλαίςια μθ ςκελετικισ αιτιολογίασ απελευκζρωςθσ ALP, με μθχανιςμοφσ 

παρόμοιουσ με αυτοφσ που ζχουν ιδθ αναφερκεί ςτο εδάφιο τθσ παχυςαρκίασ και τθσ 

αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ) και πικανϊσ, με τον τρόπο αυτό, ςυμπαραςφρουν 

κετικά και τθν ποςοτικϊσ μετροφμενθ bsALP (χωρίσ να αποκλείεται και ςκελετικι 

απελευκζρωςθ bsALP, αλλά ςε πολφ μικρότερο βακμό), ενϊ δεν επθρεάηουν ιδιαίτερα τθν 

αναλογία bsALP - μεγάλο μζροσ των ςυςχετίςεων αυτϊν μπορεί να διζπεται από τθν ςυγχυτικι 

επίδραςθ του ςωματικοφ βάρουσ ι τθσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, για τθν οποία 

ιδθ αναφζρκθκαν αναλυτικά πικανοί μθχανιςμοί απελευκζρωςθσ ALP (δυςλειτουργία ιπατοσ 

ι λιπϊδουσ ιςτοφ), κάτι που διαφαίνεται από τθν εξαςκζνθςθ ι και εξαφάνιςθ κάποιων 

ςχζςεων πολυπαραγοντικά. (Ali et al. 2006, Bayard et al. 2006, M. K. Kim et al. 2013, Nannipieri 

et al. 2005) Για τθν bsALP ςε ποςοτικι μορφι, το γεγονόσ ότι οριςμζνεσ ςχζςεισ παραμζνουν 

ςθμαντικζσ ακόμα και αφότου λθφκεί υπ’όψιν το ςωματικό βάροσ, παραπζμπει ςε άτομα που, 

με το ίδιο ςωματικό βάροσ, μπορεί να είναι, παράλλθλα, περιςςότερο δυςμεταβολικά και 
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δυςλιπιδαιμικά, ζχοντασ, επομζνωσ, υψθλότερθ ολικι ALP αλλά και ποςοτικϊσ μετροφμενθ 

bsALP (το τελευταίο είτε ςτα πλαίςια διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ ιςομορφϊν του ενηφμου 

είτε αλθκοφσ επίδραςθσ ςτον ςκελετικό μεταβολιςμό, αλλά ςε μικρότερο βακμό από ό,τι ςτον 

γενικότερο μεταβολιςμό - εκ του ιπατοσ, του λιπϊδουσ ιςτοφ, κ.λπ.). (Ali et al. 2006, Bayard et 

al. 2006, M. K. Kim et al. 2013, Nannipieri et al. 2005) Ρεραιτζρω, οι αμιγϊσ 

υπερχολθςτερολαιμικοί παράγοντεσ (υψθλι ολικι ι LDL χολθςτερόλθ) ςχετίηονταν κετικά 

(επιβαρυντικά), ταυτόχρονα, και με τθν ποςοτικι αλλά και με τθν ποςοςτιαία μορφι bsALP, 

άρα πικανϊσ θ αφξθςθ των επιπζδων τουσ αντιςτοιχεί ςε ςκελετικισ αιτιολογίασ 

απελευκζρωςθ ALP, ςφμφωνα με όςα ζχουν ιδθ λεχκεί περί μορφϊν bsALP (μακθματικϊσ 

αυτό υποςτθρίηεται και από τουσ υψθλότερουσ κετικοφσ ςυντελεςτζσ ςυςχζτιςθσ και τισ 

χαμθλότερεσ  τιμζσ για τθν ποςοτικι bsALP ςε ςχζςθ με τθν ολικι ALP, ειδικά για Tchol και 

LDLc, που δεν μπορεί να βαςιςτεί μόνο ςε φαινόμενο διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ). Το ότι θ 

LDLc παρζμεινε κετικά και ςθμαντικά ςυςχετιςμζνθ και πολυπαραγοντικά με αμφότερεσ τισ 

μορφζσ μετριςεων bsALP, ανεξαρτιτωσ ςωματικοφ βάρουσ και, μάλιςτα, με μακθματικϊσ 

ιςχυρότερθ ςφνδεςθ (μικρότερθ  τιμι) με τθν αναλογικι μορφι bsALP, αναδεικνφει μια 

πικανι κετικι (επιβαρυντικι) ςχζςθ με ςκελετικι απελευκζρωςθ του ενηφμου. Επομζνωσ, από 

τα ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςε ςχζςθ με λιπιδιακοφσ παράγοντεσ, κυρίωσ τα επίπεδα 

(LDLc) χολθςτερόλθσ, εμφανίηονται να αντιςτοιχοφν ςε πικανι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ με τον 

ςκελετό, αφοφ υψθλότερα επίπεδα αναλογοφν ςε χαμθλότερεσ μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ 

(ιδίωσ ςτθν ανατομικι κζςθ του ιςχίου) και ςε υψθλότερεσ μετριςεισ δεικτϊν του ρυκμοφ 

οςτικισ ανακαταςκευισ, με όλα όςα αυτά ςυνεπάγονται. 

Σχετικά με τθν επίδραςθ των λιπιδίων επί τθσ οςτικισ φυςιολογίασ, ςτθ διεκνι 

βιβλιογραφία ζχουν καταγραφεί πολλά αντικρουόμενα, εν μζρει, αποτελζςματα. (Brownbill et 

al. 2006, D'Amelio et al. 2008, Dennison et al. 2007, Hernandez et al. 2010b, K. C. Kim et al. 

2010, Y. H. Kim et al. 2013, Makovey et al. 2009, Pliatsika et al. 2012, Tintut et al. 2014) Ππωσ 

ιδθ αναφζρκθκε ςτο εδάφιο ςε ςχζςθ με τισ διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, θ 

ςωματικι καταςκευι και το πλεονάηον ςωματικό βάροσ αποτελοφν παράμετρουσ που ζχουν 

μεγάλθ (οργανικι και ςτατιςτικι) ςφνδεςθ με τθν φπαρξθ ι τθν επιδείνωςθ διαταραχϊν του 

μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και των λιπιδίων, αλλά και με τθν οςτικι ανακαταςκευι, 
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επομζνωσ είναι εν μζρει απίκανο να απαρικμιςει και να εκμθδενίςει κανείσ τισ ποικίλεσ 

επιδράςεισ του (πλεονάηοντοσ) ςωματικοφ βάρουσ και τθσ ςυςςϊρευςθσ λιπϊδουσ ιςτοφ επί 

τθσ οςτικισ πακοφυςιολογίασ ςε άτομα που επίςθσ εμφανίηουν δυςλιπιδαιμία και αυξθμζνεσ 

μετριςεισ λιπιδιακϊν παραγόντων ςτο αίμα, τα οποία ζχουν ωσ αποτζλεςμα να υφίςτανται 

πικανζσ πλαςματικζσ ςυςχετίςεισ μεταξφ επιπζδων λιπιδίων και οςτικοφ μεταβολιςμοφ. 

(Haffner et al. 1993, Hernandez et al. 2011, Thrailkill et al. 2005, Tintut et al. 2014, Walsh et al. 

2010a) Επιπλζον, θ ςχζςθ μεταξφ κακαυτοφ του μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ και του 

μεταβολιςμοφ λιπιδίων περιπλζκει επιπλζον τα πράγματα, αφοφ άτομα με υπερινςουλιναιμία 

εμφανίηουν πολφ ςυχνότερα δυςλιπιδαιμία, γεγονόσ που εξθγείται από οριςμζνεσ βλαπτικζσ 

ςυνικειεσ (κακι ποιότθτα και υπερκερμιδογόνοσ διατροφι, ζλλειψθ ςωματικισ 

δραςτθριότθτασ κ.λπ.), τθν κλθρονομικότθτα, αλλά και, γενικά, από το ςφνολο των 

μθχανιςμϊν τθσ πακοφυςιολογίασ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ςτο οποίο ςυνυπάρχουν, 

όπωσ ζχει αναφερκεί, διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και των λιπιδίων. 

(Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011b, Despres et al. 2008b, Eastell et al. 2010, 

Leroith 2012) Θ ζκτοπθ ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ ιςτοφ, θ αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

και θ υπερινςουλιναιμία φαίνεται, μάλιςτα, να εμπλζκονται αιτιολογικά ςε δυςανάλογθ 

κυκλοφορία ελεφκερων λιπαρϊν οξζων που με τθ ςειρά τθσ οδθγεί, μεταξφ άλλων, ςε 

υψθλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων, ελάττωςθ των επιπζδων HDLc και αφξθςθ των επιπζδων 

τθσ «μικρισ πυκνισ» μορφισ ςωματιδίων LDLc ςτθν κυκλοφορία, ενϊ χαρακτθριςτικόσ είναι 

και ο αναφερόμενοσ ωσ - καρδιομεταβολικά - επιβαρυντικόσ φαινότυποσ τθσ 

«υπερτριγλυκεριδαιμικισ περιμζτρου μζςθσ» («hypertriglyceridemic waist»), που κατά κανόνα 

ςυνδυάηει κοιλιακι παχυςαρκία, αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και 

υπερτριγλυκεριδαιμία. (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 

2011a, Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011b, Despres et al. 

2008b, Eastell et al. 2010, Leroith 2012) Επομζνωσ, το εφρθμα τθσ ςυςχζτιςθσ χαμθλϊν 

επιπζδων HDLc και υψθλϊν επιπζδων τριγλυκεριδίων με αυξθμζνθ οςτικι μάηα 

(μονοπαραγοντικά και προ τθσ προςκικθσ του ΔΜΣ) ι/και με αυξθμζνα επίπεδα δεικτϊν 

μεταβολιςμοφ (ιδίωσ όςον αφορά ςτθν ποςοτικι μορφι bsALP), όπωσ ςυμβαίνει ςτθν 
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παροφςα μελζτθ, κα μποροφςε να εξθγθκεί με βάςθ τισ ςυγχυτικζσ επιδράςεισ του 

πλεονάηοντοσ ςωματικοφ βάρουσ και τθσ ενδεχόμενθσ υπερινςουλιναιμίασ. Λδίωσ θ αφξθςθ 

ςτα επίπεδα ινςουλίνθσ ι/και ςτον δείκτθ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ (HOMA-IR), 

ςτα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, φαίνεται να ζχει ακριβϊσ αντίςτοιχεσ δράςεισ 

(κυρίωσ μονοπαραγοντικά και προ τθσ προςκικθσ ΔΜΣ ςτα υποδείγματα παλινδρόμθςθσ) με 

αυτζσ που αναφζρκθκαν για ελαττωμζνα επίπεδα HDLc ι/και ApoAI και για αυξθμζνα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, με τα οποία άρρθκτα ςυνδζονται. Θ πλαςματικι - λόγω ςυγχυτικϊν 

επιδράςεων ςωματικοφ βάρουσ και αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ - ςχζςθ λιπιδίων και 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ ζχει εξεταςκεί και ςτο παρελκόν, ςτθ διεκνι βιβλιογραφία ωσ πικανόσ 

μθχανιςμόσ ςυςχζτιςθσ μεταξφ των παραμζτρων αυτϊν. (Hernandez et al. 2011, Tintut et al. 

2014) 

Ωςτόςο, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε ςτα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςε 

πολυπαραγοντικό επίπεδο και λαμβάνοντασ υπ’όψιν το ςωματικό βάροσ, πιο ςθμαντικι και 

πιο κακολικά παροφςα, εκ των λιπιδιακϊν παραγόντων, φαίνεται θ (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ 

των επιπζδων τθσ (LDLc) χολθςτερόλθσ με τθν οςτικι μάηα (μετροφμενθ ςτθν περιοχι του 

ιςχίου) και με τθν ποςοτικι και αναλογικι μορφι τθσ bsALP, άρα με τον ρυκμό οςτικισ 

ανακαταςκευισ, ενϊ θ ςχζςθ LDLc και οςτικισ πυκνότθτασ φαίνεται να ενιςχφεται και να 

αναδεικνφεται ςε ςτατιςτικά πιο ςθμαντικό βακμό μετά από τθν προςκικθ του ΔΜΣ ςε 

υποδείγματα παλινδρόμθςθσ, φαινόμενο που μακθματικϊσ παραπζμπει ςε προθγοφμενθ 

«ςυγκάλυψθ» μιασ πικανϊσ αλθκοφσ (επιβαρυντικισ) ςχζςθσ από αντίςτροφθ (κετικι) 

ςφνδεςθ τθσ LDLc με το ςωματικό βάροσ, το οποίο εξάλλου κεωρείται ότι ςχετίηεται πολφ 

ιςχυρά και κετικά με τθν οςτικι πυκνότθτα. Τα κυκλοφοροφντα ςωματίδια (LDLc) 

χολθςτερόλθσ, ιδίωσ δε όταν παρατθροφνται ςε αυξθμζνα επίπεδα και όταν υφίςτανται 

οξείδωςθ, μποροφν να δράςουν βλαπτικά ςε πολλά επίπεδα ςτον οργανιςμό. (Tintut et al. 

2014) Καταρχάσ, τα ςωματίδια LDLc, ιδίωσ δε ςτθν οξειδωμζνθ τουσ μορφι και ςε άτομα με 

δυςλιπιδαιμία ι οξειδωτικό ςτρεσ, διαδραματίηουν κακοριςτικό ρόλο ςτον ςχθματιςμό 

ακθρωματικϊν πλακϊν και ςτθν ακθροςκλιρωςθ, επθρεάηοντασ με τον τρόπο αυτό το ςφνολο 

του αρτθριακοφ δικτφου του οργανιςμοφ και, άρα, και των αιμοφόρων αγγείων του ςκελετοφ, 

πικανϊσ παραβλάπτοντασ, ζτςι, τθ λειτουργία τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, ιδίωσ δε ςε 
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περιοχζσ χωρίσ ιςχυρι παράπλευρθ κυκλοφορία, όπωσ είναι θ περιοχι του ιςχίου - τα 

ανωτζρω ςυνάδουν με τα αποτελζςματα αλλά και με τθν επιλεκτικότθτα των ευρθμάτων τθσ 

παροφςασ μελζτθσ, όςον αφορά ςτθ ςχζςθ επιπζδων (LDLc) χολθςτερόλθσ και οςτικισ 

πυκνότθτασ, εκλεκτικά για τθν περιοχι του ιςχίου. (Bagger et al. 2007, Goodwill et al. 2012, 

Hayden et al. 2010, Tintut et al. 2014, Yamaguchi et al. 2012)  

Ρεραιτζρω, πζραν τθσ γενικότερα βλαπτικισ, για τθν αγγειακι λειτουργία, επίδραςθσ 

των λιπιδίων ςτον οργανιςμό, τα οξειδωμζνα ςωματίδια λιπιδίων αλλά και προϊόντα 

διάςπαςθσ αυτϊν φαίνεται ότι μπορεί να επιδροφν απευκείασ επί του ςκελετοφ και να 

προκαλοφν απϊλεια οςτικισ μάηασ και, κατεξοχιν, μετριαςμό τθσ οςτικισ αντοχισ. Τα 

οξειδωμζνα λιπίδια φαίνεται ότι παρεμποδίηουν το ςθματοδοτικό «κανονικό» (canonical) Wnt 

μονοπάτι / μονοπάτι τθσ β-κατενίνθσ, τροποποιοφν τθ λειτουργία του ανοςοποιθτικοφ 

ςυςτιματοσ, ευνοοφν το ςθματοδοτικό μονοπάτι PPAR-γ, αλλά και, πικανϊσ, δρουν απευκείασ 

και επί των οςτεοπαραγωγϊν κυττάρων, με ςυνολικό αποτζλεςμα τθν εφνοια τθσ 

διαφοροποίθςθσ των μεςεγχυματικϊν κυττάρων ςε λιποκφτταρα ζναντι των οςτεοβλαςτϊν 

(εντόσ του μυελοφ των οςτϊν), τθ γενικότερθ δυςλειτουργία τθσ οςτεοβλαςτογζνεςθσ και, 

πικανϊσ, τθν προϊκθςθ τθσ οςτεοκλαςτογζνεςθσ, ενϊ τα λιποκφτταρα που ςχθματίηονται 

εντόσ του μυελοφ των οςτϊν μπορεί, επιπλζον, να δρουν παρακρινικά τροποποιϊντασ τθν 

οςτικι ανακαταςκευι. (Ackert-Bicknell 2012, Almeida et al. 2009, Manolagas 2010, Manolagas 

et al. 2007, Pacifici 2010, Sadie-Van Gijsen et al. 2013, Tintut et al. 2014, Yamaguchi et al. 2012) 

Ρεραιτζρω, ακόμα και τα οςτεοπαραγωγά κφτταρα φαίνεται ότι παράγουν και 

απελευκερϊνουν εξωκυτταρίωσ διάφορεσ μορφζσ λιπιδίων, ςυμπεριλαμβανομζνων των 

τριγλυκεριδίων, τθσ χολθςτερόλθσ και των φωςφολιπιδίων, εντόσ του οςτοφ, τα οποία - ςε 

περιπτϊςεισ που ευνοείται θ οξείδωςθ - εν δυνάμει επίςθσ οξειδϊνονται και δρουν 

διαιωνίηοντασ ζνα μικροπεριβάλλον οξείδωςθσ και χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ. (Tintut et al. 

2014) Τα παραγόμενα από το οςτό οξειδωμζνα λιπίδια ςυνδυαηόμενα με πικανι ςυςτθματικι 

κυκλοφορία (και άρα περαιτζρω εναπόκεςθ ςτον ςκελετό) οξειδωμζνων μορφϊν λιπιδίων, 

δφναται να ενιςχφουν τθν επιβαρυντικι δράςθ των προϊόντων οξείδωςθσ επί του ςκελετοφ. 

(Tintut et al. 2014) 
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Σθμαντικι, για το τελικό ςυνολικό αποτζλεςμα, είναι και θ ςυμβολι τθσ διατροφισ, με 

ςυγκεκριμζνα ερεκίςματα (διατροφικι λιψθ λιπαρϊν, υπερκερμιδογόνοσ διατροφι, ζλλειψθ 

αντιοξειδωτικϊν ουςιϊν ςτθ διατροφι) να δφνανται να τροποποιοφν επιπλζον τα 

προαναφερκζντα ςθματοδοτικά μονοπάτια, αλλά και να προωκοφν μια γενικότερθ κατάςταςθ 

οξειδωτικοφ ςτρεσ, με αποτζλεςμα τθν επιπλζον κυκλοφορία οξειδωμζνων λιπιδίων: ζνασ 

τζτοιοσ φαφλοσ κφκλοσ δυςλιπιδαιμίασ, οξειδωτικοφ ςτρεσ και οξείδωςθσ των λιπιδίων, εκτόσ 

του ότι ςυνδζεται ςτενά με διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, μπορεί να εξθγιςει 

και μια απευκείασ ςφνδεςθ δυςλειτουργίασ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ και καταςτάςεων όπου 

παρατθροφνται υψθλότερα κυκλοφοροφντα επιπζδα λιπιδιακϊν παραγόντων. (Almeida et al. 

2009, Garcia-Rios et al. 2012, Manolagas 2010, Tintut et al. 2014, Viana Abranches et al. 2011) 

Θ ςθμαςία τθσ διατροφισ ςχετικά με πικανι επίδραςθ λιπιδίων ςτον οςτικό μεταβολιςμό 

γίνεται περιςςότερο εμφανισ εάν αναλογιςτεί κανείσ και τθν πικανι ςθμαςία τθσ μεταφοράσ 

λιποδιαλυτϊν βιταμινϊν, όπωσ θ βιταμίνθ D και θ βιταμίνθ Κ, μζςω των κυκλοφοροφντων 

λιποπρωτεϊνϊν, ςτον ςκελετό, όπου και ςυμβάλλουν ςτθν ορκι λειτουργία τθσ οςτικισ 

ανακαταςκευισ. (Tintut et al. 2014) Θ δε υπερκερμιδογόνοσ διατροφι, εφόςον παρζχονται 

μεταλλικά ςτοιχεία, βιταμίνεσ και πρωτεΐνθ - ςυςτατικά απαραίτθτα για τον μεταβολιςμό των 

οςτϊν - φαίνεται να δρα κατεξοχιν προςτατευτικά ωσ προσ τθν οςτικι μάηα, και, άρα, 

επιπλζον ςυγχζει τθ ςχζςθ μεταξφ δυςλιπιδαιμίασ (τθν οποία κατά κανόνα επιδεινϊνει) και 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ενϊ, αντίςτροφα, ςτερθτικι διατροφι ςτα πλαίςια δυςλιπιδαιμίασ, 

περιορίηοντασ τθ λιψθ τροφϊν που κεωροφνται ευνοϊκζσ για τον ςκελετό (π.χ. γαλακτοκομικά 

και ηωϊκζσ πρωτεΐνεσ, μικρζσ ποςότθτεσ αλκοόλ με τθ μορφι κραςιοφ) πικανϊσ να δρα 

βλαπτικά ςε μυοςκελετικό επίπεδο. (Bales et al. 2013, Bonjour et al. 2013, Champagne et al. 

2013, Crichton et al. 2011, Ko et al. 2014, Kratz et al. 2013, Mastorakos et al. 2010, Ott 2004, 

Reid 2010, Rice et al. 2011, Snel et al. 2012)  

Θ βλαπτικι επίδραςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ - ςε ςυνδυαςμό με αυξθμζνα επίπεδα 

λιπιδίων - ςτον ςκελετό αναμζνεται να είναι εντονότερθ ςε άτομα μεγαλφτερθσ θλικίασ, ιδίωσ 

δε ςε γυναίκεσ με ζκπτωςθ τθσ ωοκθκικισ λειτουργίασ και ελαττωμζνα επίπεδα οιςτρογόνων, 

όπωσ είναι οι μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ του δείγματοσ τθσ μελζτθσ μασ, οδθγϊντασ ςε 

ζκπτωςθ του μθχανιςμοφ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ και - ςε μικρότερο βακμό - απϊλεια 
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οςτικισ μάηασ (κυρίωσ λόγω τθσ ςφνδεςθσ με υπερινςουλιναιμία και πλεονάηον ςωματικό 

βάροσ που φαίνεται ότι δρουν προςτατευτικά), με ελάττωςθ όμωσ τθσ οςτικισ αντοχισ, λόγω 

ελαττωματικισ μικρο-αρχιτεκτονικισ. (Manolagas 2010, Manolagas et al. 2007, Tintut et al. 

2014) Σφμφωνα με τα προαναφερκζντα ίςωσ εξθγείται και θ ςχετικι δυςαναλογία που 

παρατθρείται ςτα ευριματα και τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςε ςχζςθ με τα επίπεδα LDL 

χολθςτερόλθσ, θ επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ των οποίων ςε ςχζςθ με τουσ δείκτεσ οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ φαίνεται ιςχυρότερθ και πιο ςτακερι ςυγκρινόμενθ με τθν ςυςχζτιςθ με τθν 

οςτικι πυκνότθτα, όπου παρατθρείται ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό μόνο ςτθν ανατομικι 

περιοχι του ιςχίου (και με υψθλότερθ P τιμι ςε ςχζςθ με τθν αναλογικι μορφι bsALP). 

Εναλλακτικά, μπορεί θ ανταπόκριςθ των δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςε αλλαγζσ των 

επιπζδων λιπιδιακϊν παραμζτρων, όπωσ αναφζρκθκε ςτο εδάφιο των διαταραχϊν του 

μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, να είναι περιςςότερο άμεςθ (χρονικά) από τθν αντίςτοιχθ ςε 

επίπεδο οςτικισ μάηασ. 

Σε ςχζςθ με ζτερουσ (πλθν τθσ LDLc χολθςτερόλθσ) λιπιδιακοφσ παράγοντεσ, ςτθ διεκνι 

βιβλιογραφία ζχει υποςτθριχκεί ότι τα ςωματίδια HDLc, εν μζρει δρϊντασ αντιακθρωματικά 

(και άρα προςτατεφοντασ το αγγειακό ενδοκιλιο και, κατά ςυνζπεια, το αγγειακό δίκτυο των 

οςτϊν) και εν μζρει δρϊντασ αντιοξειδωτικά αλλά και απευκείασ επί του ςκελετοφ και των 

κυττάρων που ρυκμίηουν τθν οςτικι ανακαταςκευι, πικανϊσ αφαιρϊντασ μόρια 

(οξειδωμζνων) λιπιδιακϊν ςωματιδίων (ιδίωσ LDLc), δφνανται να αντιρροποφν τισ βλαπτικζσ 

δράςεισ τθσ υπερχολθςτερολαιμίασ και του οξειδωτικοφ ςτρεσ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ 

και να προςτατεφουν τθν οςτικι μάηα και αντοχι - ωςτόςο, ςε πολλζσ υπαρκτζσ μελζτεσ δεν 

επαλθκεφονται αντίςτοιχα ευριματα, κακϊσ αναδεικνφεται ουδζτερθ ι και αρνθτικι θ ςχζςθ 

μεταξφ επιπζδων HDLc και οςτικισ πυκνότθτασ, πικανϊσ ςτα πλαίςια επιδράςεων του 

ςωματικοφ βάρουσ ι τθσ υπερινςουλιναιμίασ. (Ackert-Bicknell 2012, Brodeur et al. 2008, 

Hernandez et al. 2011, K. C. Kim et al. 2010, Pliatsika et al. 2012, Tintut et al. 2014) Σε ςχζςθ με 

τα τριγλυκερίδια, με βάςθ και τα εν μζρει αντικρουόμενα αποτελζςματα ςχζςθσ επιπζδων 

τριγλυκεριδίων και οςτικισ πυκνότθτασ ςτθ διεκνι βιβλιογραφία, ζχουν διατυπωκεί 

αντιφατικζσ κεωρίεσ, πζραν τθσ πικανισ πλαςματικισ ςυςχζτιςθσ λόγω ςωματικοφ βάρουσ, 

υπερινςουλιναιμίασ ι διατροφισ, με μια κεωρία να υποςτθρίηει τθν ευνοϊκι δράςθ των 
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τριγλυκεριδίων επί του ςκελετοφ, λόγω ενςωμάτωςισ τουσ ςε ςτιβάδεσ μεταξφ των ινϊν του 

κολλαγόνου και μεταλλικϊν κρυςτάλλων ςτον οςτίτθ ιςτό και, επομζνωσ, πικανι ςυμμετοχι 

τουσ ςτθν αλλθλεπίδραςθ πρωτεϊνϊν και μεταλλικϊν ςτοιχείων με αποτζλεςμα τθν καλφτερθ 

μικρο-αρχιτεκτονικι και μεγαλφτερθ αντοχι, ενϊ, αντίκετα, εναλλακτικι κεωρία υποςτθρίηει 

τθ βλαπτικι, επί του ςκελετοφ, επίδραςθ των επιπζδων τριγλυκεριδίων, με βάςθ 

εργαςτθριακζσ παρατθριςεισ και παρατθριςεισ ςε πειραματόηωα, όπου υψθλότερα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων ςχετίηονταν με ενεργοποίθςθ των οςτεοκλαςτϊν. (Hernandez et al. 2011, Jeon 

et al. 2011, H. Kim et al. 2013, Xue et al. 2012)  

Θ ςχετικι απουςία αντίςτοιχων περαιτζρω - πλθν των επιπζδων τθσ (LDLc) 

χολθςτερόλθσ - ευρθμάτων ςχετικά με τθ ςφνδεςθ λιπιδιακϊν παραγόντων (ιδίωσ HDLc και 

τριγλυκεριδίων) με παραμζτρουσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςτα αποτελζςματα τθσ παροφςασ 

μελζτθσ (ιδίωσ ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο όπου μετριάηονται οι ςυγχυτικζσ επιδράςεισ του 

ςωματικοφ βάρουσ) κα μποροφςε να ερμθνευκεί, ομοίωσ με όςα ειπϊκθκαν περί διαταραχϊν 

μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ, με βάςθ το ςχετικά περιοριςμζνο εφροσ κατανομισ τιμϊν των 

λιπιδιακϊν μετριςεων, ςε επίπεδα κυρίωσ εντόσ ι πολφ κοντά ςτο αναφερόμενο ωσ 

«φυςιολογικό» εφροσ μετριςεων, και τθν απουςία ςχετικοφ ιςτορικοφ δυςλιπιδαιμίασ, με 

εξαίρεςθ τθν αμιγι (LDLc) υπερχολθςτερολαιμία - όπου και ςθμειϊκθκε θ πλειοψθφία των 

αςκενϊν με ατομικό αναμνθςτικό διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ των λιπιδίων (ποςοςτό 

20,5% των γυναικϊν είχαν ιςτορικό αμιγοφσ υπερχολθςτερολαιμίασ, ςε αντιδιαςτολι με 

ποςοςτό μόλισ 0,9% του δείγματοσ με ιςτορικό αμιγοφσ υπερτριγλυκεριδαιμίασ και 1,9% με 

ιςτορικό μικτισ διαταραχισ). Ακόμα και οι διχοτομικζσ διακρίςεισ ςε «ζχουςεσ» και «μθ 

ζχουςεσ» τα αντίςτοιχα κριτιρια του Μεταβολικοφ Συνδρόμου που χρθςιμοποιικθκαν ςτθν 

παροφςα μελζτθ για να χαρακτθρίςουν οριςμζνεσ αςκενείσ ωσ «δυςλιπιδαιμικζσ» 

(ελαττωμζνα επίπεδα HDLc ι αυξθμζνα επίπεδα τριγλυκεριδίων, κατά NCEP ATP III) 

κεωροφνται ότι αποτυπϊνουν ζναν περιςςότερο ςτιγμιαίο (όχι διαχρονικό) διαχωριςμό και ότι 

είναι, ποςοτικά, αυςτθρότερεσ από τα ςυνθκιςμζνα επίπεδα διάγνωςθσ (προ κεραπείασ) 

ατόμων με χρόνια διαταραχι του μεταβολιςμοφ των λιπιδίων, που, άρα, κατά κανόνα 

εμφανίηουν πολφ μεγαλφτερο και πιο διαχρονικό «δυςλιπιδαιμικό φορτίο», το οποίο φαίνεται 

να ςχετίηεται ςε μεγαλφτερο βακμό με τον οςτικό μεταβολιςμό. (Hernandez et al. 2011, Tintut 
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et al. 2014) Σε όλα τα παραπάνω μπορεί να οφείλεται το γεγονόσ ότι δεν αναδείχκθκαν 

ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςχζςεισ μεταξφ ζτερων (πλθν τθσ LDLc και ολικισ χολθςτερόλθσ) 

λιπιδιακϊν παραγόντων και οςτικϊν παραμζτρων ςτο δείγμα μασ, ςε πολυπαραγοντικό 

επίπεδο.  

Πςον αφορά ςτισ μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ, τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ 

εργαςίασ δεν υποςτθρίηουν ςθμαντικι ςφνδεςθ μεταξφ αρτθριακισ πίεςθσ και οςτικισ μάηασ 

ι οςτικοφ μεταβολιςμοφ. Στθ διεκνι βιβλιογραφία ζχει υποςτθριχκεί, μεταξφ άλλων, θ 

αρνθτικι (επιβαρυντικι) - με αιτιολογικι ςφνδεςθ - ςυςχζτιςθ αρτθριακισ υπζρταςθσ και 

οςτικισ μάηασ και αντοχισ, με μθχανιςμοφσ που αφοροφν, καταρχάσ, ςτθν αιματικι ροι και 

ςτθν ομοιοςταςία του αςβεςτίου, κυρίωσ δε ςε αυξθμζνθ νεφρικι απζκκριςθ αςβεςτίου ςτα 

πλαίςια αυξθμζνθσ ςπειραματικισ διικθςθσ, υψθλότερθσ ενεργότθτασ του άξονα ρενίνθσ-

αγγειοτενςίνθσ ι και λιψθσ φαρμακευτικισ αγωγισ (π.χ. λιψθσ διουρθτικϊν τθσ αγκφλθσ). 

(Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Ghosh et al. 2014, Hernandez et al. 2011, Hung et al. 

2012, Ilic et al. 2013, Maes et al. 2012, Nakagami et al. 2013, Rejnmark 2008b, Walsh et al. 

2012) Ρεραιτζρω, θ αγγειοτενςίνθ ΛΛ μπορεί να επθρεάςει τθν ομοιοςταςία των μεταλλικϊν 

ςτοιχείων πζραν τθσ απζκκριςθσ αυτϊν, ελαττϊνοντασ το ιονιςμζνο κυκλοφοροφν αςβζςτιο 

και αυξάνοντασ τα επίπεδα παρακορμόνθσ, δρϊντασ ζτςι επιβαρυντικά ςτον ςκελετό, ενϊ 

φαίνεται, εξάλλου, να επιδρά και άμεςα επί των οςτεορρυκμιςτικϊν κυττάρων, μζςω ειδικϊν 

ΑΤ1 και ΑΤ2 υποδοχζων, ευνοϊντασ τθν οςτεοκλαςτογζνεςθ και παρεμποδίηοντασ τθ 

διαφοροποίθςθ των οςτεοβλαςτϊν, δρϊντασ ζτςι μάλλον επιβαρυντικά ωσ προσ τθν οςτικι 

μάηα και αντοχι, ιδίωσ δε ςε μεγαλφτερθ θλικία. (Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013) Με 

όλα τα ανωτζρω ταιριάηουν και αποτελζςματα μελετϊν ςφνδεςθσ αρτθριακισ υπζρταςθσ και 

πακοφυςιολογίασ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςχετικά με τθν προςτατευτικι επίδραςθ 

φαρμακευτικϊν ουςιϊν που δρουν ανταγωνιςτικά ςτο ςφςτθμα ρενίνθσ - αγγειοτενςίνθσ 

(ιδίωσ αναςτολζων του μετατρεπτικοφ ενηφμου τθσ αγγειοτενςίνθσ) επί τθσ οςτικισ μάηασ και 

αντοχισ, ιδίωσ ςε άτομα μεγάλθσ θλικίασ. (Anagnostis et al. 2009, Costa-Neto et al. 2014, 

Gebru et al. 2013, Ghosh et al. 2014, Ilic et al. 2013) Επιπλζον, φαίνεται ότι και θ διατροφι 

μπορεί να διαδραματίςει ρόλο ςτθ ςφνδεςθ οςτικισ πακοφυςιολογίασ και αρτθριακισ πίεςθσ, 

με οριςμζνα είδθ διατροφισ (υψθλι περιεκτικότθτα ςε νάτριο, χαμθλι περιεκτικότθτα ςε 
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γαλακτοκομικά, βιταμίνεσ ι ω3 λιπαρά) να προδιακζτουν, παράλλθλα, ςε εκδιλωςθ 

οςτεοπόρωςθσ και αρτθριακισ υπζρταςθσ. (Bhatti et al. 2013, Champagne et al. 2013, Danaei 

et al. 2009, Devine et al. 1995, Kanbay et al. 2013a, Koliaki et al. 2013, Macdonald et al. 2004, 

O'Keefe et al. 2013, Varenna et al. 2013)  

Θ απουςία ςχετικϊν με τθν αρτθριακι πίεςθ ευρθμάτων ςτθν παροφςα μελζτθ κα 

μποροφςε, πικανϊσ, να ερμθνευκεί με βάςθ τθ ςχετικά καλι κατάςταςθ υγείασ των 

μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν που ςυμπεριελιφκθςαν ωσ δείγμα τθσ μελζτθσ μασ και, 

ομοίωσ με όςα αναφζρκθκαν ςτα εδάφια με τα ευριματα ςε ςχζςθ με τον μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ και των λιπιδίων, τθ ςχετικά περιοριςμζνθ (για τθν θλικία του δείγματοσ - ιδίωσ 

μετεμμθνοπαυςιακά) ςυχνότθτα ατόμων με ιςτορικό αρτθριακισ υπζρταςθσ (ποςοςτό 18,0% 

του ςυνολικοφ δείγματοσ) και το επίςθσ ςχετικά περιοριςμζνο και - κατά κφριο λόγο - εντόσ ι 

πλθςίον του «φυςιολογικοφ» εφρουσ κατανομισ των μετριςεων αρτθριακισ πίεςθσ ςτο 

δείγμα μασ: λιγότερο από 10% των γυναικϊν ςτο δείγμα μασ είχαν μετριςεισ αρτθριακισ 

πίεςθσ είτε άνω των 140 mmHg, για τθ ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, είτε άνω των 90 mmHg, 

για τθ διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ, ενϊ οι μζςεσ τιμζσ των μετριςεων ςτο ςυνολικό δείγμα 

ιταν πολφ κάτω από τα προαναφερκζντα κλαςικϊσ νοοφμενα όρια «αρτθριακισ υπζρταςθσ» 

(ςυγκεκριμζνα οι μζςεσ τιμζσ βρίςκονταν γφρω ςτα 121 και 77 mmHg, αντίςτοιχα), όλα εκ των 

οποίων αντιςτοιχοφν ςε πολφ καλι ρφκμιςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ των γυναικϊν του 

δείγματοσ, προφανϊσ ακόμα και όςων διζκεταν ιςτορικό αρτθριακισ υπζρταςθσ. Αξίηει να 

ςθμειωκεί ότι οριςμζνεσ εκ των γυναικϊν του δείγματοσ ελάμβαναν αντιχπερταςικι αγωγι, 

κακϊσ αντίςτοιχθ λιψθ φαρμάκων δεν αποτελοφςε κριτιριο αποκλειςμοφ, με αποτζλεςμα να 

δφνανται οι δράςεισ τθσ φαρμακευτικισ αγωγισ αυτισ να προκαλοφν επιπλζον ςυγχυτικά 

φαινόμενα ςτθ ςχζςθ αρτθριακισ πίεςθσ και οςτικισ φυςιολογίασ και, πικανϊσ, να 

επιςκιάηουν ενδεχόμενεσ ςυςχετίςεισ μεταξφ τουσ. 

Θ ςχζςθ αρτθριακισ πίεςθσ και, γενικότερα, καρδιαγγειακισ νοςθρότθτασ και οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ ζχει υποτεκεί, εξάλλου, ότι διακζτει πικανϊσ αμφίδρομθ κατεφκυνςθ, 

ςυνδζοντασ τθν οςτικι πακοφυςιολογία με επιβαρυντικά αποτελζςματα επί του 

καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ. (Eastell et al. 2010, N. K. Lee et al. 2007, Motyl et al. 2010, Qu et 
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al. 2013, Szulc 2012a, Tanko et al. 2005, Tremollieres et al. 2010) Θ οςτεοπόρωςθ και τα 

εκδθλωμζνα κατάγματα ςυςχετίηονται, ςε διεκνείσ πλθκυςμιακζσ μελζτεσ, με τθν εκδιλωςθ 

διαταραχϊν εκ του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ. (Kado et al. 2000, Qu et al. 2013, Sealand et 

al. 2013, Suzuki et al. 2010, Szulc 2010, von der Recke et al. 1999, Yamaguchi et al. 2012) Σε 

γενικζσ γραμμζσ, οι κυτταρικοί πλθκυςμοί που εμπλζκονται ςτο φαινόμενο τθσ αγγειακισ 

αςβζςτωςθσ και τθσ αγγειακισ δυςλειτουργίασ (κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ, 

οςτεοπαραγωγά κφτταρα), ςε φαινόμενα δθλαδι που επθρεάηουν άμεςα τθν αρτθριακι πίεςθ 

αλλά και τθν εκδιλωςθ καρδιαγγειακισ νόςου γενικότερα, προςομοιάηουν ι και ταυτίηονται 

με οςτεορρυκμιςτικοφσ κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ, ενϊ κοινά ςθματοδοτικά, ορμονικά και 

μοριακά μονοπάτια ομοιόςταςθσ πικανότατα ρυκμίηουν λειτουργίεσ του μεταβολιςμοφ και 

ςτα δφο αυτά ςυςτιματα (καρδιαγγειακό, ςκελετόσ), με αποτζλεςμα τθν μεταξφ τουσ 

ςφνδεςθ. (Persy et al. 2009, Pirro et al. 2011) Θ ομοιοςταςία των μεταλλικϊν ςτοιχείων των 

οςτϊν και θ απελευκζρωςθ αυτϊν ςτθν κυκλοφορία (εκ του ςκελετοφ) ζχει υποςτθριχκεί ότι 

μπορεί να ςυμβάλλει ςτο φαινόμενο τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ (ιδίωσ τα επίπεδα αςβεςτίου 

και ο λόγοσ φωςφόρου προσ πυροφωςφορικά) και άρα, πικανϊσ, ςτθν αφξθςθ τθσ αγγειακισ 

ςκλθρίασ και, τελικά, τθσ αρτθριακισ πίεςθσ. (Barengolts et al. 1998, Persy et al. 2009, 

Rautiainen et al. 2013, Rousiere 2010, M. Wu et al. 2013) Ωςτόςο, δεν ζχει, προσ το παρόν, 

αποςαφθνιςτεί ςε ποιο βακμό ο αυξθμζνοσ ρυκμόσ οςτικισ ανακαταςκευισ που παρατθρείται 

κατά κανόνα ςτθν εμμθνόπαυςθ (κατά τθν οποία εξάλλου ςυνυπάρχει μια πλθκϊρα 

επιβαρυντικϊν παραγόντων, ενϊ επικρατεί χρόνια προφλεγμονϊδθσ κατάςταςθ με ςτοιχεία 

οξειδωτικοφ ςτρεσ, ςτα πλαίςια τθσ βιολογικισ θλικίασ αλλά και των πολφ χαμθλϊν επιπζδων 

κυκλοφοροφντων οιςτρογόνων), αλλά και ςε άλλεσ πακολογικζσ καταςτάςεισ, δφναται να 

τροποποιεί (επιβαρφνει) το φαινόμενο αυτό τθσ αγγειακισ αςβζςτωςθσ και εάν, αντίςτροφα, 

θ παρεμπόδιςθ τθσ απϊλειασ οςτικισ μάηασ ςτισ καταςτάςεισ αυτζσ και ο ςυνακόλουκοσ 

περιοριςμόσ κυκλοφοροφντων επιπζδων μεταλλικϊν ςτοιχείων δφνανται να μετριάςουν τα 

αποτελζςματα αυτά επί του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ. (New et al. 2011, Persy et al. 2009) 

Στο δείγμα γυναικϊν τθσ παροφςασ μελζτθσ, πζραν τθσ εμμθνόπαυςθσ, δεν 

ςυμπεριελιφκθςαν γυναίκεσ με άλλεσ, χρόνιεσ καταςτάςεισ φλεγμονισ ι υπερκαταβολιςμοφ, 

ενϊ θ κατάςταςθ τθσ οςτικισ φυςιολογίασ των γυναικϊν του δείγματοσ κρίνεται μάλλον 
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ικανοποιθτικι, με βάςθ τισ μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ τόςο ςτθν ΟΜΣΣ όςο και ςτο ιςχίο 

(μζςθ τιμι T-score -1,09 και -1,40, αντίςτοιχα), αφοφ, εξάλλου, οι περιςςότερεσ 

κατατάςςονταν είτε ωσ ζχουςεσ φυςιολογικι οςτικι πυκνότθτα είτε ωσ οςτεοπενικζσ, ςε 

αμφότερεσ τισ ανατομικζσ κζςεισ. Επομζνωσ, και πάλι, πικανϊσ οι γυναίκεσ του δείγματόσ μασ 

να βρίςκονταν ςε πλεονεκτικι κζςθ, από άποψθ ςκελετικισ υγείασ και φυςιολογίασ, ςε ςχζςθ 

με πλθκυςμοφσ ςτουσ οποίουσ ζχει διερευνθκεί, με άλλοτε άλλα αποτελζςματα, θ επίδραςθ 

τθσ οςτικισ φυςιολογίασ επί του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ (αςκενείσ με εκδθλωμζνα 

κατάγματα ι και κακθλωμζνοι, αςκενείσ με ςυννοςθρότθτεσ, κ.λπ.) - με βάςθ λοιπόν τισ 

διαφορζσ αυτζσ κα μποροφςε να ερμθνευκεί θ απουςία ςχετικϊν ευρθμάτων ςφνδεςθσ ςτθν 

παροφςα μελζτθ. (Eastell et al. 2010, N. K. Lee et al. 2007, Motyl et al. 2010, Qu et al. 2013, 

Szulc 2012a, Tanko et al. 2005, Tremollieres et al. 2010)  

Ππωσ ιδθ τονίςκθκε ςτα ςχετικά ειςαγωγικά εδάφια, θ ςυνφπαρξθ και ταυτόχρονθ 

εξζλιξθ διαταραχϊν που αφοροφςαν ςε δυςλειτουργία του μεταβολιςμοφ κρεπτικϊν 

ςυςτατικϊν (γλυκόηθσ, λιπιδίων), ςε νοςθρότθτα του καρδιαγγειακοφ ςυςτιματοσ και ςτθν 

(κοιλιακι) παχυςαρκία ζδωςε, παρελκοντικά, τθν ϊκθςθ για τθ χριςθ του όρου 

«καρδιομεταβολικόσ κίνδυνοσ», με τον οποίο περιχαρακϊκθκε το ςφνολο των παραγόντων 

κινδφνου που κεωρθτικά μπορεί να ςυνδεκοφν είτε με εκδιλωςθ Σακχαρϊδουσ Διαβιτθ 

τφπου 2 είτε με καρδιαγγειακι νόςο, με ςφνδεςθ και προσ τισ 2 αυτζσ κατευκφνςεισ 

πακοφυςιολογίασ. (Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, 

Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011b) Στθν ανάγκθ τθσ από 

κοινοφ κεϊρθςθσ τθσ καρδιαγγειακισ και τθσ μεταβολικισ ςυνιςτϊςασ βαςίςτθκε εξάλλου και 

θ κεωρία του «Καρδιομεταβολικοφ Συνδρόμου (Χ)», που μεταγενζςτερα επονομάςτθκε, απλά, 

ςε «Μεταβολικό Σφνδρομο», ενϊνοντασ ζτςι δφο μεγάλα πακοφυςιολογικά μονοπάτια με 

πολλαπλζσ αλλθλεπιδράςεισ, τθν αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ και τθν κοιλιακι 

παχυςαρκία με δυςλειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ, με όλα όςα αυτά ςυνεπάγονται ςε 

επίπεδο νοςθρότθτασ και κνθτότθτασ. (Bruce et al. 2009, Oda 2012) To Μεταβολικό Σφνδρομο 

ζχει επιπλζον ςυςχετιςκεί, γενικότερα, με μια προκρομβωτικι, προφλεγμονϊδθ και 

προάγουςα το οξειδωτικό ςτρεσ κατάςταςθ του οργανιςμοφ. (Bruce et al. 2009, Oda 2012) Θ 

διάγνωςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου βαςίηεται ςτθ ςυνφπαρξθ ακθρογόνου προφίλ 
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λιπιδίων, αρτθριακισ υπζρταςθσ, κοιλιακισ παχυςαρκίασ και διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ 

τθσ γλυκόηθσ, τα οποία ορίηονται με ςυγκεκριμζνα κλινικά και παρακλινικά κριτιρια. (Bruce et 

al. 2009, Despres et al. 2008b) Σφμφωνα με ζναν αρκετά διαδεδομζνο οριςμό του 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου, αυτόν τθσ ομάδασ NCEP ATP III (όπωσ ανακεωρικθκε από ΑHA και 

NHLBI, το 2005), πάςχει από Μεταβολικό Σφνδρομο οποιαδιποτε ενιλικθ γυναίκα πλθροί 

τουλάχιςτον 3 από 5 κριτιρια που αφοροφν ςε υπεργλυκαιμία νθςτείασ (ι λιψθ αντίςτοιχθσ 

κεραπείασ), ςε εκςεςθμαςμζνθ περιμζτρο μζςθσ (άνω των 88cm), ςε υπερ-τριγλυκεριδαιμία 

(ι λιψθ αντίςτοιχθσ κεραπείασ), ςε χαμθλά κυκλοφοροφντα επίπεδα HDLc (ι λιψθ 

αντίςτοιχθσ κεραπείασ) και ςε υψθλζσ μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ (ςυςτολικισ και/ι 

διαςτολικισ ι λιψθ αντίςτοιχθσ κεραπείασ). ("Executive Summary of The Third Report of The 

National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, And 

Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel III)"  2001, Grundy et al. 

2005, Huang 2009, Kirk et al. 2009) Εξ οριςμοφ, λοιπόν, το Μεταβολικό Σφνδρομο αφορά ςε 

ζνα ςχετικά ετερογενζσ ςυνάκροιςμα παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, με 

ςυγκεκριμζνα, διχοτομικά κριτιρια, όλοι εκ των οποίων εξετάςκθκαν και ξεχωριςτά ςτθν 

παροφςα μελζτθ, και μάλιςτα και ςε ςυνεχι μορφι, ςε ςχζςθ με παραμζτρουσ οςτικισ 

φυςιολογίασ. Ωςτόςο, θ ιδιαίτερθ ςθμαςία που ζχει προςδοκεί, ςτα πλαίςια του 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ςτθν ζννοια του Μεταβολικοφ Συνδρόμου και ςτθ νοςθρότθτα 

που πθγάηει εξ αυτοφ, μασ ϊκθςαν ςτθν περαιτζρω, ξεχωριςτι εξζταςθ πικανισ ςφνδεςθσ τθσ 

κακαυτό φπαρξθσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου με το προφίλ οςτικισ φυςιολογίασ των 

μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν ςτθν παροφςα μελζτθ. (Galassi et al. 2006, Gami et al. 2007)   

Στθν παροφςα μελζτθ, θ φπαρξθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III), 

κακϊσ και το μεγαλφτερο άκροιςμα των κριτθρίων αυτοφ ςτουσ αςκενείσ, ςυςχετίςκθκε, 

μονοπαραγοντικά (ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, μονοπαραγοντικι παλινδρόμθςθ), κετικά, άρα 

προςτατευτικά, με τισ μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ, ιδίωσ δε ςτθν ανατομικι περιοχι του 

ιςχίου, όπου και ςθμειϊκθκαν οι μεγαλφτεροι και ςτακερότεροι ςυντελεςτζσ ςυςχζτιςθσ και 

τα υψθλότερα επίπεδα ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ, ενϊ κάτι τζτοιο παρατθρικθκε και 

πολυπαραγοντικά, αλλά προ τθσ προςκικθσ του ΔΜΣ (ωσ πικανοφ ςυγχυτικοφ παράγοντα). 

Επίςθσ, μονοπαραγοντικά, θ φπαρξθ και το άκροιςμα των κριτθρίων του Μεταβολικοφ 
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Συνδρόμου ςυςχετίςκθκαν κετικά (και άρα επιβαρυντικά) με τα επίπεδα ALP, όχι όμωσ με τα 

επίπεδα ςκελετικισ προζλευςθσ του ενηφμου, δθλαδι με τα επίπεδα bsALP, είτε ςε ποςοτικι 

είτε ςε ποςοςτιαία μορφι. Αξίηει να ςθμειωκεί, με βάςθ όςα ιδθ αναφζρκθκαν και ςτα 

εδάφια περί ευρθμάτων ςτισ ςχετικζσ παραμζτρουσ, ότι αντίςτοιχθσ κατεφκυνςθσ (αλλά 

λιγότερο ςτακερι, δθλαδι όχι ςτατιςτικά ςθμαντικι για όλεσ τισ παραμζτρουσ τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ) ιταν και θ μονοπαραγοντικι (ι πολυπαραγοντικι, αλλά προ τθσ προςκικθσ του 

ΔΜΣ ςτα υποδείγματα) ςφνδεςθ των οςτικϊν παραμζτρων με τα επιμζρουσ κριτιρια του 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου, κυρίωσ δε με τα κριτιρια τθσ υπεργλυκαιμίασ, τθσ εκςεςθμαςμζνθσ 

περιμζτρου μζςθσ, τθσ υπερτριγλυκεριδαιμίασ και των χαμθλϊν επιπζδων HDLc - τα ευριματα 

αυτά ςυνάδουν με τθν αντίςτοιχθ ςφνδεςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, λογιηόμενου ωσ 

ακροίςματοσ των επιμζρουσ κριτθρίων, κυρίωσ δε όςον αφορά ςτθν οςτικι πυκνότθτα (και 

ιδίωσ ςτθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου). Ραρότι επιμζρουσ κριτιρια του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου ςυνδζκθκαν (κυρίωσ μονοπαραγοντικά και λιγότερο πολυπαραγοντικά, προ τθσ 

προςκικθσ ΔΜΣ) με τα ποςοτικά επίπεδα bsALP, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, κακαυτό το 

Μεταβολικό Σφνδρομο ι το άκροιςμα των επιμζρουσ κριτθρίων αυτοφ δεν ςυνδζκθκε 

ςτατιςτικά ςθμαντικά είτε με τθν ποςοτικι είτε με τθν ποςοςτιαία μορφι bsALP, ςε 

μονοπαραγοντικό ι ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο. Σε πολυπαραγοντικό επίπεδο και αφοφ 

ελιφκθ υπϋόψιν το ςωματικό βάροσ (με τθ μορφι του ΔΜΣ), ςτα μεν υποδείγματα πολλαπλισ 

γραμμικισ παλινδρόμθςθσ το Μεταβολικό Σφνδρομο (αλλά όχι το άκροιςμα των επιμζρουσ 

κριτθρίων του) παρζμεινε ςτατιςτικά ςθμαντικά ςυςχετιςμζνο, με κετικι (ευνοϊκι) φορά, 

μόνο με τθν οςτικι πυκνότθτα ςτθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου, ενϊ ςτα υποδείγματα 

πολυωνυμικισ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ εμφάνιηε ευνοϊκι (προςτατευτικι) επίδραςθ 

ςε ςχζςθ με τθν πικανότθτα κατάταξθσ ςτθν κατθγορία των «οςτεοπορωτικϊν», επίςθσ μόνο 

για τθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου. Τα ανωτζρω ευριματα παραπζμπουν ςε μια μάλλον 

αςκενι, εφόςον υφίςταται, και μθ γραμικι (δεν παρουςιάηεται για το άκροιςμα των 

κριτθρίων) ςχζςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου με τθν οςτικι μάηα, κυρίωσ δε όςον αφορά 

ςτθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου, ενϊ δεν καταδεικνφεται ιδιαίτερθ ςφνδεςθ του κακαυτό 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου με τουσ δείκτεσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ και, άρα, με τον ρυκμό τθσ 

οςτικισ ανακαταςκευισ. Θ ςχζςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου με τθν οςτικι μάηα, με βάςθ 
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τθ μεγάλθ ζκπτωςθ τθσ ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ των ςχζςεϊν του (ιδίωσ του ακροίςματοσ 

των κριτθρίων) φαίνεται να διζπεται από ςυγχυτικζσ επιδράςεισ του ςωματικοφ βάρουσ, το 

οποίο εξάλλου είναι άρρθκτα ςυνδεδεμζνο με τα ςωματομετρικά και τα δυςμεταβολικά 

χαρακτθριςτικά του οριςμοφ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, αλλά και με τθν οςτικι 

φυςιολογία.  

Στθ διεκνι βιβλιογραφία, οι λιγοςτζσ, υπαρκτζσ μετα-αναλφςεισ που ζχουν 

ςυμπεριλάβει τισ ςθμαντικότερεσ μελζτεσ ςφνδεςθσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και οςτικισ 

μάηασ ι οςτικισ αντοχισ (κυρίωσ επίπτωςθσ καταγμάτων), ςυγκλίνουν ςτθν μάλλον κετικι 

(προςτατευτικι), αλλά αςκενι, εφ’όςον υφίςταται, ςφνδεςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου με 

τθν οςτικι πυκνότθτα και τθ ςχετικι ουδετερότθτα (ι, εναλλακτικά, αςκενι επιβαρυντικι 

ςφνδεςθ) ωσ προσ τθν οςτικι αντοχι και τθν εκδιλωςθ καταγμάτων. (El Maghraoui et al. 2014, 

Fodor et al. 2014, Hernandez et al. 2011, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, S. H. Lee et al. 

2014, K. Sun et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Οι περιςςότερεσ μελζτεσ που 

αφοροφν ςτθ διερεφνθςθ τθσ ςχζςθσ μεταξφ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου και τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ, καταλιγουν ςε ςτατιςτικά ςθμαντικά ευριματα που αφοροφν ςτο Μεταβολικό 

Σφνδρομο χωρίσ να λαμβάνεται υπ’όψιν το ςωματικό βάροσ των αςκενϊν - όταν αυτό λθφκεί 

υπ’όψιν (πολυπαραγοντικά) οι ςχζςεισ με τισ παραμζτρουσ τθσ οςτικισ φυςιολογίασ 

εξαςκενοφν ι και παφουν να είναι ςτατιςτικά ςθμαντικζσ. (El Maghraoui et al. 2014, Fodor et 

al. 2014, Hernandez et al. 2011, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, S. H. Lee et al. 2014, K. 

Sun et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Ραρότι θ πλειοψθφία των μελετϊν 

αναδεικνφει μια προςτατευτικι ςυςχζτιςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου με τθν οςτικι 

πυκνότθτα μετεμμθνοπαυςιακά, υφίςτανται και μελζτεσ με ευριματα υπζρ αρνθτικισ 

(επιβαρυντικισ) ςυςχζτιςθσ ι και ουδετερότθτασ. (El Maghraoui et al. 2014, Fodor et al. 2014, 

Hernandez et al. 2011, Jeon et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 

2010, S. H. Lee et al. 2014, K. Sun et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013)  

Οι μελζτεσ που αφοροφν ςτθ ςφνδεςθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και οςτικισ 

φυςιολογίασ παρουςιάηουν, ςυνολικά, μεγάλθ ετερογζνεια μεταξφ τουσ, εν μζρει ςτα πλαίςια 

ανομοιογενϊν πλθκυςμϊν (ιδίωσ ανάλογα με θλικία, φφλο, ορμονικό προφίλ και εκνικότθτα) 
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και, γενικότερα, μεκοδολογίασ (π.χ. κριτιρια και διχοτομικά όρια Μεταβολικοφ Συνδρόμου, 

ακριβισ μζκοδοσ εκτίμθςθσ οςτικισ πυκνότθτασ, κ.λπ.) και, πικανϊσ, εν μζρει ςτα πλαίςια 

διαφορετικότθτασ τθσ κακαυτό πακοφυςιολογίασ ζκαςτου αςκενι που ςυμπεριλαμβάνεται 

ςτον πλθκυςμό με τον γενικότερο χαρακτθριςμό «πάςχοντεσ από Μεταβολικό Σφνδρομο». (El 

Maghraoui et al. 2014, Hernandez et al. 2011, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, K. Sun et 

al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Ππωσ ιδθ τονίςκθκε, ο πλθκυςμόσ των παςχόντων 

από Μεταβολικό Σφνδρομο κρίνεται ωσ ζνασ μάλλον ανομοιογενισ πλθκυςμόσ: άτομα με 

κφρια διαταραχι το πλεονάηον ςωματικό βάροσ και άτομα με φυςιολογικό ςωματικό βάροσ, 

αλλά διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ, με όλεσ τισ διαφορζσ που επιμζρουσ παρουςιάηουν ςτθν 

καρδιομεταβολικι τουσ ςυμπεριφορά, δφνανται εξίςου, δοκζντων ςυγκεκριμζνων ςυνκθκϊν, 

να ςυμπεριλθφκοφν ςε αυτό το ςυνάκροιςμα παραγόντων κινδφνου που ονομάηουμε 

Μεταβολικό Σφνδρομο, λόγω τθσ ιςοτιμίασ μεταξφ των κριτθρίων αυτοφ. (Despres et al. 2008b, 

El Maghraoui et al. 2014, B. J. Kim et al. 2013) Επιπλζον, εξ οριςμοφ του, το Μεταβολικό 

Σφνδρομο δεν προςδιορίηεται με βάςθ τον χρόνο και το επίπεδο ζκκεςθσ ςε ζκαςτο 

παράγοντα καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, αλλά διχοτομικά και ςτιγμιαία. (Bruce et al. 2009, 

Cardiometabolic Risk Working Group: Executive Committee et al. 2011a, Cardiometabolic Risk 

Working Group: Executive Committee et al. 2011b, Despres et al. 2008b) Επομζνωσ, ανάλογα 

με τθν πρωταρχικι διαταραχι που παρατθρείται, αλλά και τθν ζνταςθ και τθ διάρκεια αυτισ, 

δφνανται οι ζχοντεσ το Μεταβολικό Σφνδρομο να διαγράφουν διαφορετικι πορεία και να 

διακζτουν διαφορετικζσ ιδιότθτεσ, ςε ςχζςθ με πικανι ςφνδεςθ με τον οςτικό μεταβολιςμό.  

Στθ διεκνι βιβλιογραφία διατυπϊνεται ςυχνά θ ζννοια ενόσ προαπαιτοφμενου 

δυςμεταβολικοφ «φορτίου» (γλυκαιμικοφ, δυςλιπιδαιμικοφ, ςωματομετρικοφ), οριςμζνθσ 

ζνταςθσ και ςε βάκοσ χρόνου, για να αναδειχκοφν πακοφυςιολογικζσ διαφοροποιιςεισ - κάτι 

που κα μποροφςε να αφορά και ςτθν οςτικι φυςιολογία (ϊςτε να παρατθρθκοφν διαφορζσ, 

ιδίωσ ςτθν οςτικι πυκνότθτα) - αλλά και θ ανάγκθ ιεράρχθςθσ των καρδιομεταβολικϊν 

διαταραχϊν (π.χ. θ υπερινςουλιναιμία μπορεί να ζχει ιςχυρότερα αποτελζςματα από τθν 

υπερτριγλυκεριδαιμία ςτον ςκελετό, αλλά λιγότερο ιςχυρά από τθν παχυςαρκία). (Fodor et al. 

2014, Hernandez et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, K. C. Kim et al. 2010, Tintut et al. 2014, Xue et 

al. 2012, Zhou et al. 2013) Δεδομζνων των λοιπϊν ευρθμάτων τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςχετικά 
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με τθ ςυνεχι μορφι παραγόντων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, κα μποροφςε κανείσ να 

ιςχυριςτεί ότι θ μικρι, ςχετικά, αναλογία ατόμων με Μεταβολικό Σφνδρομο ςτθν παροφςα 

μελζτθ (180 άτομα, ποςοςτό 17,6% του ςυνολικοφ δείγματοσ), με παράλλθλα καλι γενικι 

κατάςταςθ υγείασ (χωρίσ άλλεσ ςυννοςθρότθτεσ) και άγνωςτθ διάρκεια και ζνταςθ ζκαςτου 

καρδιομεταβολικοφ κριτθρίου κατάταξθσ ςτον υποπλθκυςμό των «παςχόντων», δεν διζκετε 

το απαιτοφμενο μεταβολικό «φορτίο» για τθν πολυπαραγοντικι ανάδειξθ ιςχυρϊν ςχζςεων 

μεταξφ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου και των παραμζτρων οςτικισ φυςιολογίασ. Εξάλλου, 

ειδικά για τον πλθκυςμό των μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν, αντίςτοιχθσ δθλαδι 

κατάςταςθσ με τισ γυναίκεσ που ςυμπεριελιφκθςαν ςτο δείγμα τθσ παροφςασ μελζτθσ, ζχει 

διατυπωκεί θ υπόκεςθ ότι υφίςτανται ζτεροι μεταβολικοί, ορμονικοί και περιβαλλοντικοί 

παράγοντεσ, αλλά και ςυνικειεσ τρόπου ηωισ, που φαίνεται να διακζτουν πολφ ιςχυρότερθ 

ςφνδεςθ με τθν οςτικι φυςιολογία από ό,τι το κακαυτό Μεταβολικό Σφνδρομο. (El Maghraoui 

et al. 2014, Hernandez et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, 

Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Γενικά, αν και ςυγκλίνον με τα επιμζρουσ κριτιριά του ςτισ 

ςχζςεισ του, το κακαυτό Μεταβολικό Σφνδρομο ςτθν παροφςα μελζτθ δεν φαίνεται να 

ξεπερνά ςε ςθμαντικότθτα ι ςτακερότθτα τθ ςφνδεςθ άλλων μεμονωμζνων 

καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων (ιδίωσ ςε ςυνεχι μορφι) ςε ςχζςθ με τισ παραμζτρουσ 

οςτικισ φυςιολογίασ, οι δε ςχζςεισ του φαίνεται να επθρεάηονται ςε μεγάλο βακμό από τθ 

κεϊρθςθ του ςωματικοφ βάρουσ και λιγότερο από άλλεσ παραμζτρουσ (διαταραχζσ 

μεταβολιςμοφ γλυκόηθσ, δυςλιπιδαιμία). Τα ευριματα αυτά ςυνάδουν με αποτελζςματα από 

μελζτεσ ςτθ διεκνι βιβλιογραφία, όπου, εξάλλου, το ςωματικό βάροσ και θ ςωματικι 

καταςκευι καταδεικνφονται ωσ οι ςθμαντικότερεσ καρδιομεταβολικζσ παράμετροι, ςε ςχζςθ 

με τθν οςτικι πακοφυςιολογία. (El Maghraoui et al. 2014, Fodor et al. 2014, Hernandez et al. 

2011, Jeon et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, S. H. Lee et 

al. 2014, K. Sun et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) 

Ακόμα, ωςτόςο, και με τθ κεϊρθςθ του ςωματικοφ βάρουσ ωσ ςυγχυτικοφ παράγοντα 

και τθν ενςωμάτωςι του ςτθ ςτατιςτικι ανάλυςθ ωσ ξεχωριςτισ παραμζτρου, το πρόβλθμα 

τθσ πολφ ζντονθσ ςφνδεςισ του με τον οςτικό μεταβολιςμό δεν κεωρείται ότι εκμθδενίηεται 

πλιρωσ. Το ςωματικό βάροσ δεν μπορεί να διαχωριςκεί πλιρωσ οφτε από τα ενδοκρινικά 
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αποτελζςματα και τα ςθματοδοτικά μονοπάτια ςε ςχζςθ με διαταραχζσ μεταβολιςμοφ 

(υπερινςουλιναιμία, δυςλιπιδαιμία, αρτθριακι υπζρταςθ), οφτε (προφανϊσ) από τα 

ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά ενόσ αςκενοφσ (εκςεςθμαςμζνθ περίμετροσ μζςθσ) και, άρα, 

τελικά δεν μπορεί να διαχωριςκεί πλιρωσ από τθν ζννοια του Μεταβολικοφ Συνδρόμου. 

«Αφαιρϊντασ» το ςωματικό βάροσ από τθν εξίςωςθ, ςτθν προςπάκεια μιασ πιο αμιγοφσ 

εξζταςθσ των κακαυτό κριτθρίων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ελαττϊνουμε αρκετά τθν 

επιμζρουσ διακφμανςθ των λοιπϊν χαρακτθριςτικϊν κριτθρίων, αλλά και, πιο ςθμαντικά, 

διαςτρεβλϊνουμε, πικανϊσ, τον πυρινα τθσ ζννοιάσ του, αυτόν του καρδιομεταβολικοφ 

φορτίου, άρρθκτα ςυνδεδεμζνου με τθν παχυςαρκία και, με τον τρόπο αυτό, υπάρχει 

πικανότθτα να ελαττϊνουμε τθν ιςχφ ανάδειξθσ ςχζςεων μεταξφ του Μεταβολικοφ Σφνδρόμου 

και τθσ οςτικισ φυςιολογίασ. (El Maghraoui et al. 2014, Hernandez et al. 2011, S. H. Lee et al. 

2014, Xue et al. 2012) Για τον ίδιο ΔΜΣ κάκε φορά, είναι ςαφϊσ λιγότερο εκςεςθμαςμζνοσ ο 

διαχωριςμόσ ςε «πάςχοντεσ» και «μθ πάςχοντεσ» από Μεταβολικό Σφνδρομο (τείνει ο 

πλθκυςμόσ να εμπίπτει είτε ςτθ μία είτε ςτθν άλλθ κατάςταςθ, ανάλογα με τθν τιμι του ΔΜΣ), 

οπότε είναι και δυςκολότερο να αναδειχκοφν ςυνδζςεισ με τον οςτικό μεταβολιςμό, ιδιαίτερα 

ςε χαμθλότερεσ τιμζσ ΔΜΣ όπου θ πλειοψθφία των γυναικϊν τθσ παροφςασ μελζτθσ κα 

εμπίπτει ςτθν κατθγορία των «μθ παςχόντων», ενϊ, ακόμα και όςεσ κα κατατάςςονταν ςτισ 

«πάςχουςεσ» με χαμθλζσ τιμζσ ΔΜΣ, πικανϊσ ζχουν διαφορετικι μεταβολικι ςυμπεριφορά 

από τισ «πάςχουςεσ» με υψθλότερεσ τιμζσ ΔΜΣ. Επομζνωσ με τθ χριςθ του ΔΜΣ ωσ πικανοφ 

ςυγχυτικοφ παράγοντα, πικανϊσ να υπερ-εξομοιϊνουμε τισ ςυνκικεσ του πλθκυςμοφ που 

εξετάηεται, ωσ προσ το Μεταβολικό Σφνδρομο, ι/και να επθρεάηουμε ςθμαντικό μζροσ των 

ορμονικϊν και άλλων οργανικϊν διαςυνδζςεϊν του - και για τον λόγο αυτό να μθν 

αναδεικνφονται ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςχζςεισ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου ι και ζτερων 

παραμζτρων καρδιομεταβολικοφ κινδφνου με τισ παραμζτρουσ οςτικισ φυςιολογίασ. (El 

Maghraoui et al. 2014, Hernandez et al. 2011, Xue et al. 2012)  

Εάν κεωριςουμε ότι το κακαυτό Μεταβολικό Σφνδρομο διακζτει όντωσ προςτατευτικι 

ςφνδεςθ με τθν οςτικι φυςιολογία, ιδίωσ δε με τθν οςτικι μάηα, κα μποροφςαμε να 

αποδϊςουμε τθ ςφνδεςι του αυτι καταρχάσ ςτο (πλεονάηον) ςωματικό βάροσ και ςτα λοιπά 

ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά (λόγω ςυςςϊρευςθσ λίπουσ), όπωσ ιδθ τονίςκθκε ςε 
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ςτατιςτικό επίπεδο, αλλά και ςε ορμονικζσ διαςυνδζςεισ με τον ςκελετό. Το πλεονάηον 

ςωματικό βάροσ και τα εκςεςθμαςμζνα ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά ζχουν πολλάκισ 

ςυνδεκεί με υψθλότερεσ τιμζσ οςτικισ μάηασ αλλά και αποφυγι εκδιλωςθσ καταγμάτων, άρα 

υψθλότερθ οςτικι αντοχι, πικανϊσ ςτα πλαίςια μεγαλφτερων ςωματικϊν (και άρα και 

ςκελετικϊν) διαςτάςεων, καλφτερθσ κατάςταςθσ και λειτουργίασ του μυοςκελετικοφ 

ςυςτιματοσ (ωσ ςφνολο), ενεργότθτασ του οςτικοφ μθχανοςτάτθ, εξω-ωοκθκικισ (ιδίωσ 

μετεμμθνοπαυςιακά) αρωματοποίθςθσ οιςτρογόνων, επίδραςθσ τθσ πικανϊσ ςυνυπάρχουςασ 

υπερινςουλιναιμίασ και τθσ κυκλοφορίασ αδιποκινϊν (εκ του λιπϊδουσ ιςτοφ) ι ορμονϊν εκ 

του γαςτρεντερικοφ, επί του ςκελετοφ, αλλά και διαφορετικϊν ςυνθκειϊν που μπορεί να 

περιλαμβάνουν πλοφςια ςε μεταλλικά ςτοιχεία και πρωτεΐνεσ, υπερκερμιδογόνο διατροφι, 

όλα εκ των οποίων δφναται να απαντϊνται ςε άτομα με πλεονάηον ςωματικό βάροσ. 

(Antonopoulou et al. 2013, Bales et al. 2013, Bastien et al. 2014, Champagne et al. 2013, Eastell 

et al. 2010, El Maghraoui et al. 2014, Fodor et al. 2014, Hernandez et al. 2011, B. J. Kim et al. 

2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, K. C. Kim et al. 2010, Ko et al. 2014, S. H. Lee et 

al. 2014, Ott 2004, Reid 2010, Snel et al. 2012, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Ακόμα και 

ανεξάρτθτα από το ςωματικό βάροσ, ςτο βακμό που αυτό μπορεί να υποτεκεί, το Μεταβολικό 

Σφνδρομο φαίνεται ότι ςυνδζεται με τθν οςτικι φυςιολογία και με άλλα, προαναφερκζντα 

ορμονικά και ςθματοδοτικά μονοπάτια, τα κυριότερα από τα οποία αφοροφν ςτθν πικανι 

ευνοϊκι (προςτατευτικι) επίδραςθ τθσ υπερινςουλιναιμίασ ωσ προσ τθ διατιρθςθ τθσ οςτικισ 

μάηασ (με πικανϊσ αναντίςτοιχθ όμωσ δράςθ επί τθσ οςτικισ μικρο-αρχιτεκτονικισ ι/και 

αντοχισ), αλλά και πικανζσ ευνοϊκζσ επιδράςεισ των λιπιδίων (π.χ. των τριγλυκεριδίων) επί τθσ 

οςτικισ ανακαταςκευισ, όπωσ προαναφζρκθκε, αλλά και των επιπζδων μεταλλικϊν ςτοιχείων 

και βιταμινϊν ςτο αίμα (ιδίωσ τθσ βιταμίνθσ D3) και, γενικότερα, ςυνθκειϊν που αφοροφν 

ςτθν κακθμερινι διατροφι, όπωσ ιδθ τονίςκθκε. (Antonopoulou et al. 2013, El Maghraoui et 

al. 2014, Hernandez et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, S. 

H. Lee et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) 

Αντίκετα, ζχει επίςθσ υποςτθριχκεί ςτθ διεκνι βιβλιογραφία και θ πικανότθτα 

βλαπτικισ επίδραςθσ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου ςτθν οςτικι φυςιολογία, ςυνοπτικά και με 

βάςθ όςα ζχουν ιδθ αναφερκεί, λόγω ενόσ περιβάλλοντοσ χαμθλοφ βακμοφ χρόνιασ 
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φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ, ςτα πλαίςια ςυςςϊρευςθσ λιπϊδουσ ιςτοφ περιςπλαχνίωσ, 

υπεργλυκαιμίασ ι/και δυςλιπιδαιμίασ, με εκςεςθμαςμζνα επίπεδα προφλεγμονωδϊν 

κυτοκινϊν και κυκλοφοροφντα προϊόντα οξείδωςθσ (μεταξφ των οποίων και οξειδωμζνα 

λιπίδια) ι τελικά προϊόντα γλυκοηυλίωςθσ (AGEs), τα οποία, μεταξφ άλλων, επιδροφν τόςο ςτο 

αγγειακό ενδοκιλιο (επθρεάηοντασ ζτςι και τθν αιματικι ροι ςτα οςτά), αλλά και απευκείασ 

επί τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, με επιβαρυντικά αποτελζςματα, τόςο όςο προσ τθν οςτικι 

μάηα (ποςοτικά) όςο και προσ τθν μικρο-αρχιτεκτονικι του οςτοφ (ποιοτικά), ενϊ και θ 

αρτθριακι υπζρταςθ μπορεί να επιδεινϊςει τθν οςτικι φυςιολογία, κυρίωσ λόγω αυξθμζνθσ 

νεφρικισ απζκκριςθσ αςβεςτίου, αλλαγϊν ςτα κυκλοφοροφντα επίπεδα παρακορμόνθσ και 

ενεργοποίθςθσ του άξονα ρενίνθσ-αγγειοτενςίνθσ-αλδοςτερόνθσ, που επίςθσ φαίνεται να 

επιδρά εν μζρει απευκείασ επί του φαινομζνου τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ. (El Maghraoui et 

al. 2014, Fodor et al. 2014, Hernandez et al. 2011, Jeon et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim 

et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, S. H. Lee et al. 2014, K. Sun et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et 

al. 2013) Σθμαντικόσ, επίςθσ, μπορεί να είναι ο ρόλοσ τθσ διατροφισ που ςυνοδεφει τθν 

φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου, κακϊσ διατροφι ςτα πλαίςια υπολιπιδαιμικισ δίαιτασ (π.χ. 

ςτθν περίπτωςθ τθσ υπερτριγλυκεριδαιμίασ) με ςτζρθςθ γαλακτοκομικϊν και λιποδιαλυτϊν 

βιταμινϊν, ι, αντίκετα, υπερκερμιδικι μεν διατροφι, ςτα πλαίςια κακθμερινϊν ςυνθκειϊν 

που ςυνοδεφουν το Μεταβολικό Σφνδρομο και τθν παχυςαρκία, αλλά με ζλλειψθ 

αντιοξειδωτικϊν, ω3 λιπαρϊν οξζων ι, εν γζνει, με ανιςορροπία πθγϊν κερμιδικισ 

προςφοράσ (περιςςότερα λίπθ και υδατάνκρακεσ, λιγότερα φροφτα και λαχανικά, κ.λπ) 

μπορεί επίςθσ να ςυμβάλει ςτθν ενίςχυςθ των ανωτζρω φαινομζνων χρόνιασ φλεγμονισ και 

οξειδωτικοφ ςτρεσ. (Adami et al. 2009, Anderson et al. 2010, Armamento-Villareal et al. 2014, 

Bonjour et al. 2013, Champagne et al. 2013, Crichton et al. 2011, Danaei et al. 2009, El 

Maghraoui et al. 2014, Kettler 2001, Kratz et al. 2013, Maggio et al. 2009, Mastorakos et al. 

2010, McLaughlin et al. 2013, Orchard et al. 2010, Orchard et al. 2012, Ott 2004, Rice et al. 

2011)  

Τζλοσ, θ πικανι ςχζςθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και δεικτϊν οςτικισ ανακαταςκευισ 

παραμζνει ςε μεγάλο βακμό χωρίσ καταλθκτικά ςυμπεράςματα, με αποτελζςματα πάντωσ 

που, όπου αφοροφν ςτθν ALP, αναφζρονται κυρίωσ ςτθν ολικι μορφι και δεν εςτιάηουν ςτθν 
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ςκελετικισ προζλευςθσ ιςομορφι του ενηφμου, που ζχει και μεγαλφτερθ ςυςχζτιςθ με τον 

οςτικό μεταβολιςμό. (Hernandez et al. 2010a, M. K. Kim et al. 2013, Krishnamurthy et al. 2011) 

Τα αποτελζςματα αυτά φαίνεται να ςυνάδουν ςε γενικζσ γραμμζσ με τα ευριματα τθσ 

παροφςασ μελζτθσ, όπου το Μεταβολικό Σφνδρομο ςυςχετίηεται μεν κετικά (επιβαρυντικά) με 

τθν ολικι ςυγκζντρωςθ ALP, αλλά δεν εμφανίηει ιδιαίτερθ ςχζςθ με τα επίπεδα ι τθν 

ποςοςτιαία αναλογία ςκελετικισ ιςομορφισ ALP, παραπζμπωντασ ςε απελευκζρωςθ ALP μθ 

ςκελετικισ προζλευςθσ ςτισ γυναίκεσ με Μεταβολικό Σφνδρομο. (Hernandez et al. 2010a, M. K. 

Kim et al. 2013, Krishnamurthy et al. 2011) 

Με βάςθ τα προαναφερκζντα, δεν κρίνεται περίεργθ θ αντιφατικότθτα των 

αποτελεςμάτων των υπαρκτϊν μελετϊν που εςτιάηουν ςτθ ςφνδεςθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου 

και οςτικισ φυςιολογίασ, κακϊσ ζκαςτθ εκ των παραμζτρων που αφοροφν ςτθ νοςογόνο αυτι 

κλινικι οντότθτα (και, μάλιςτα, ανάλογα με τθν ζνταςθ και τθ διάρκεια κάκε παραμζτρου, 

ανάλογα δθλαδι με το «φορτίο», όπωσ προαναφζρκθκε) φαίνεται να ςυνδζεται με 

διαφορετικό τρόπο με τον ςκελετό. (El Maghraoui et al. 2014, Hernandez et al. 2011, Jeon et al. 

2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, K. Sun et al. 2014, Xue et al. 

2012, Yamaguchi 2014, Zhou et al. 2013) Ζχει ςθμειωκεί, εξάλλου, ότι διαφορζσ ςτον 

«πάςχοντα» πλθκυςμό υπό εξζταςθ, ςε επίπεδο θλικίασ, εκνικότθτασ, φφλου και ορμονικοφ 

προφίλ, δφνανται να οδθγοφν ςε αντίςτοιχεσ διαφοροποιιςεισ των αποτελεςμάτων, ανάλογα 

με τθν υπερίςχυςθ των πικανϊν προςτατευτικϊν ι των πικανϊν βλαπτικϊν επιδράςεων των 

παραμζτρων που αφοροφν ςτο Μεταβολικό Σφνδρομο επί του οςτοφ. (El Maghraoui et al. 

2014, Hernandez et al. 2011, Jeon et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim 

et al. 2010, K. Sun et al. 2014, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Στα πλαίςια αυτά, αξίηει να 

ςθμειωκεί μια προτεινόμενθ κεωρία περί διαφοράσ μεταξφ ανδρϊν και γυναικϊν με 

Μεταβολικό Σφνδρομο, αντίςτοιχθσ θλικίασ και με το ίδιο ςωματικό βάροσ ι/και βακμό 

κοιλιακισ παχυςαρκίασ, πζρι υπερίςχυςθσ του φαινομζνου του προφλεγμονϊδουσ, 

οξειδωτικοφ περιβάλλοντοσ επί του ςκελετοφ ςτουσ πρϊτουσ και, αντίκετα, υπερίςχυςθσ των 

προςτατευτικϊν δράςεων (μθχανικι επίδραςθ, περιφερικι αρωματοποίθςθ ςε οιςτρογόνα εκ 

του λιπϊδουσ ιςτοφ) ςτισ δεφτερεσ, με αποτζλεςμα οι περιςςότερεσ μελζτεσ ςτισ οποίεσ 

ςθμειοφται ευνοϊκι ςφνδεςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου με τθν οςτικι φυςιολογία να 
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αφοροφν ςε (ακόμα και μετεμμθνοπαυςιακζσ) γυναίκεσ. (El Maghraoui et al. 2014, Hernandez 

et al. 2011, Hernandez et al. 2010a, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, Xue et al. 2012, 

Zhou et al. 2013) 

Τζλοσ, αν και θ πικανολογοφμενθ, ςτθ διεκνι βιβλιογραφία, ςφνδεςθ Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου και ςκελετοφ αφορά κυρίωσ ςτθν αιτιολογικι δράςθ παραμζτρων του πρϊτου επί 

του δεφτερου, ζχει πολλάκισ ςχολιαςκεί θ πικανι αμφιδρομία ενόσ ανάδρομου ορμονικοφ 

κυκλϊματοσ, ςτο οποίο κεωρθτικά ςυμμετζχει ο ςκελετόσ, το πάγκρεασ και ο λιπϊδθσ ιςτόσ, 

μεταξφ άλλων οργάνων, όπου θ ενεργότθτα του παγκρζατοσ και θ ζκκριςθ τθσ ινςουλίνθσ, 

αλλά και θ ευαιςκθςία ςτθ δράςθ τθσ, με ό,τι αυτά μπορεί να ςυνεπάγονται για τον 

μεταβολιςμό γλυκόηθσ και λιπιδίων, εν μζρει ρυκμίηονται και μζςω τθσ κυκλοφορίασ 

οςτεοκαλςίνθσ, εκ του ςκελετοφ, ενϊ πικανϊσ τροποποιοφνται με βάςθ τθν ζκκριςθ 

αδιποκινϊν, εκ του λιπϊδουσ ιςτοφ, με αποτζλεςμα να κεωρείται πικανι, με αυτόν τον τρόπο, 

θ επίδραςθ του ςκελετοφ επί του μεταβολιςμοφ, ιδίωσ όςον αφορά ςτον μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ. (Antonopoulou et al. 2013, Hernandez et al. 2011, Kanazawa et al. 2010, Merlotti et 

al. 2010, Motyl et al. 2010, Motyl et al. 2012, Ng 2011, Sadie-Van Gijsen et al. 2013) Με βάςθ 

όλα τα ανωτζρω, τα ςχετικά πενιχρά ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, ςε ςχζςθ με τθ 

ςφνδεςθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και οςτικισ φυςιολογίασ, που κυρίωσ αναδεικνφουν τθν 

προςτατευτικι ςφνδεςθ ςωματικοφ βάρουσ με, εν γζνει, τθν οςτικι πυκνότθτα και τον οςτικό 

μεταβολιςμό και - κατά πολφ λιγότερο - μια αςκενι, μθ γραμμικι, πικανι προςτατευτικι 

ςχζςθ μεταξφ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και οςτικισ πυκνότθτασ (ιςχίου), ςυνάδουν με τισ - 

αμφιταλαντευόμενεσ και υπό προχποκζςεισ - κεωρίεσ που υφίςτανται ςε ςχζςθ με το κζμα 

αυτό. 

Ππωσ προαναφζρκθκε ςτα εδάφια των ευρθμάτων αρκετϊν από τισ 

καρδιομεταβολικζσ παραμζτρουσ που εξετάςκθκαν ςτθν παροφςα μελζτθ, θ ςφνδεςθ των 

παραμζτρων αυτϊν με τθν οςτικι μάηα ςτθν παροφςα μελζτθ αναδεικνφεται εν μζρει 

επιλεκτικά, υπό τθν ζννοια τθσ ακριβοφσ ανατομικισ περιοχισ εξζταςθσ τθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ. Συγκεκριμζνα, ιδίωσ μονοπαραγοντικά, αλλά και ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο, θ 

(προςτατευτικι) ςφνδεςθ των ςωματομετρικϊν χαρακτθριςτικϊν (περιμζτρου μζςθσ και 
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ιςχίων), κακϊσ και του ακροίςματοσ των κριτθρίων ι/και τθσ φπαρξθσ του Μεταβολικοφ 

Συνδρόμου ςθμειϊνεται με μεγαλφτερθ ιςχφ και ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα για τθν ανατομικι 

περιοχι του ιςχίου. Θ δε φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου ςυνεχίηει να ςυνδζεται κετικά 

(ευνοϊκά) μόνο με τθν οςτικι πυκνότθτα ιςχίου ακόμα και αφότου λθφκεί υπ’όψιν ο ΔΜΣ, ενϊ 

ςτο ίδιο «βιμα» ςτατιςτικισ ανάλυςθσ αναδεικνφεται και αρνθτικι (επιβαρυντικι) ςχζςθ των 

επιπζδων τθσ LDL χολθςτερόλθσ με τθν οςτικι πυκνότθτα επιλεκτικά για αυτι τθν ανατομικι 

περιοχι, και, επιπλζον, θ φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και τα υψθλότερα επίπεδα LDLc 

ςυνδζονται με ελαττωμζνθ και αυξθμζνθ, αντίςτοιχα, πικανότθτα κατάταξθσ ςτθν κατθγορία 

των «οςτεοπορωτικϊν» ςτο τελευταίο βιμα (προςκικθ ΔΜΣ) πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ, 

επίςθσ επιλεκτικά για τισ μετριςεισ ςτθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου.  

Αντίκετα, τα επίπεδα HDL χολθςτερόλθσ και ApoAI λιποπρωτεΐνθσ ι, λιγότερο, 

παράμετροι που αφοροφν ςτον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και θ υπερινςουλιναιμία 

εμφανίηουν, ωςτόςο κυρίωσ μονοπαραγοντικά, ιςχυρότερεσ και πιο ςτατιςτικά ςθμαντικζσ 

αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) ι κετικζσ (προςτατευτικζσ) ςυνδζςεισ, αντίςτοιχα, με τθν οςτικι 

πυκνότθτα μετροφμενθ ςτθν ΟΜΣΣ, ωςτόςο ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο οι διαφορζσ αυτζσ - 

ςε ςχζςθ με τισ ανατομικζσ κζςεισ μζτρθςθσ - εξαςκενοφν και, μετά τθν προςκικθ και του 

ΔΜΣ ωσ πικανοφ ςυγχυτικοφ παράγοντα, δεν παραμζνει ςτατιςτικά ςθμαντικι ι αξιόλογθ 

οποιαδιποτε, πλζον, ςχζςθ καρδιομεταβολικισ παραμζτρου με τθν οςτικι πυκνότθτα ςτθν 

ΟΜΣΣ, με εξαίρεςθ τθν εμμονι τθσ ςυςχζτιςθσ του κριτθρίου των χαμθλότερων επιπζδων 

HDLc (κατά NCEP ATP III) με χαμθλότερθ πικανότθτα κατάταξθσ ςε «οςτεοπορωτικζσ» μόνο για 

τθν ανατομικι περιοχι τθσ ΟΜΣΣ. Αξίηει να ςθμειωκεί ότι θ παχυςαρκία και ο ΔΜΣ ςυνδζονται 

εξίςου ιςχυρά και ςτατιςτικά ςθμαντικά με κετικι (προςτατευτικι) κατεφκυνςθ, τόςο 

μονοπαραγοντικά όςο και πολυπαραγοντικά, και με τα δφο ανατομικά ςθμεία μζτρθςθσ τθσ 

οςτικισ πυκνότθτασ (ιςχίου, ΟΜΣΣ), παραπζμποντασ ςε μια κακολικι και πρωταρχικισ 

ςθμαςίασ ςφνδεςθ μεταξφ (πλεονάηοντοσ) ςωματικοφ βάρουσ και οςτικισ μάηασ. 

Τα ανωτζρω επιλεκτικά, ςε ςχζςθ με τθν ανατομικι κζςθσ τθσ μζτρθςθσ τθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ, ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ ςυνάδουν με παρόμοιεσ διαφοροποιιςεισ ςε 

αποτελζςματα από τθ διεκνι βιβλιογραφία. (El Maghraoui et al. 2014, Fodor et al. 2014, 
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Hernandez et al. 2011, Jeon et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 

2010, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Ππωσ ιδθ τονίςκθκε, θ μεκοδολογία ζκαςτθσ μελζτθσ 

διερεφνθςθσ τθσ ςφνδεςθσ καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων και οςτικισ φυςιολογίασ, εντόσ 

τθσ οποίασ περιλαμβάνεται και θ μζκοδοσ αλλά και θ ανατομικι περιοχι εκτίμθςθσ τθσ 

οςτικισ πυκνότθτασ, κεωρείται κακοριςτικισ ςθμαςίασ για τθν αναπαραγωγι οποιονδιποτε 

ευρθμάτων. (El Maghraoui et al. 2014, Hernandez et al. 2011, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 

2010, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013) Εξάλλου, οι ανατομικζσ περιοχζσ του ςκελετοφ, αν και 

λειτουργοφν υπό τουσ ίδιουσ εν δυνάμει ρυκμιςτικοφσ παράγοντεσ, αντιςτοιχοφν ςε 

διαφορετικζσ αναλογίεσ μορφϊν του οςτίτθ ιςτόυ (φλοιϊδθ ι ςπογγϊδθ), διαφορετικι 

ζνταςθ και είδοσ μθχανικϊν επιδράςεων (λόγω ςωματικοφ βάρουσ ι κινιςεων) και 

διαφορετικι επιβάρυνςθ λόγω κακϊςεων ι φκορϊν, διαφορετικι διανομι, καταςκευι και, 

πικανϊσ, διαφορετικι λειτουργικι κατάςταςθ του αγγειακοφ δικτφου τθσ περιοχισ, ενϊ 

μπορεί να βρίςκονται ςε λιγότερο ι περιςςότερο κεντρικά ι «προςτατευμζνα» ανατομικά 

ςθμεία (το τελευταίο ζχει ςθμαςία για τθν επίπτωςθ καταγμάτων). (Anagnostis et al. 2009, 

Bilezikian et al. 2013, Clarke et al. 2010a, El Maghraoui et al. 2014, Farr et al. 2013, Hernandez 

et al. 2011, Jeon et al. 2011, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 2010, K. C. Kim et al. 2010, S. H. 

Lee et al. 2014, P. Y. Liu et al. 2014, Sroga et al. 2015, Tsartsalis et al. 2012, Walsh et al. 2013, 

Xue et al. 2012, Yamaguchi et al. 2012, Zhou et al. 2013) 

Ειδικά για τα είδθ του οςτίτθ ιςτοφ, ζχει δειχκεί, ςε κυρίωσ ςπογγϊδθ οςτά ι τμιματα 

οςτϊν (όπωσ είναι, ενδεικτικά, τα ςϊματα των ςπονδφλων), ότι, μετά από τθν κατάκτθςθ τθσ 

κορυφαίασ οςτικισ μάηασ και από νεαρι ςχετικά θλικία, ςυντελείται, με ςχετικά ςτακερό και 

χαμθλό πάντωσ ρυκμό, χρόνια απϊλεια οςτικισ μάηασ και αντοχισ, θ οποία, ςτισ γυναίκεσ, 

επιδεινϊνεται ραγδαία κατά τα πρϊτα ζτθ τθσ εμμθνόπαυςθσ, για να επανζλκει αρκετά 

αργότερα (μετά από 8-10 ζτθ) ςε ελαφρϊσ πιο ςυγκρατθμζνα επίπεδα απϊλειασ οςτικισ 

μάηασ, εν αντικζςει με τα κυρίωσ φλοιϊδθ οςτά ι τμιματα οςτϊν (μεγάλθ αναλογία ςε 

φλοιϊδθ ιςτό διακζτουν, ενδεικτικά, τα μακρά οςτά, μεταξφ των οποίων και το μθριαίο) όπου 

θ ουςιαςτικι απϊλεια οςτικισ μάηασ ξεκινά ςε μεγαλφτερθ θλικία και, ςυγκεκριμζνα ςτισ 

γυναίκεσ, ςυντελείται κυρίωσ άμεςα μετεμμθνοπαυςιακά και ςτθ ςυνζχεια επίςθσ 

περιορίηεται, ενϊ γενικά ο ρυκμόσ απϊλειασ ςτισ φλοιϊδεισ περιοχζσ του οςτοφ κεωρείται, 
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μετεμμθνοπαυςιακά, κατά κανόνα χαμθλότεροσ από ό,τι ςτισ ςπογγϊδεισ περιοχζσ. (Clarke et 

al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Khosla et al. 2005, Macdonald et al. 2011, Pacifici 2010, Walsh et 

al. 2013, Walsh et al. 2010b) Κεωρείται πικανό, μετεμμθνοπαυςιακά, ζςτω και χαμθλζσ 

ςυγκεντρϊςεισ οιςτρογόνων ςτθν κυκλοφορία (χαμθλότερεσ από ό,τι παρατθρείται ςυνικωσ 

προεμμθνοπαυςιακά) να δφνανται να αναχαιτίςουν τθν απϊλεια οςτικισ μάηασ από περιοχζσ 

φλοιϊδουσ οςτίτθ ιςτοφ, κάτι που δεν ςυμβαίνει για τα ςπογγϊδθ τμιματα οςτϊν, όπου 

φαίνεται ότι απαιτοφνται ςχετικά υψθλότερεσ ςυγκεντρϊςεισ οιςτρογόνων για το ίδιο 

αποτζλεςμα. (Clarke et al. 2010a, Farr et al. 2013, Walsh et al. 2013) Επιπλζον, τα φλοιϊδθ και 

τα ςπογγϊδθ τμιματα οςτϊν φαίνεται ότι, γενικότερα, αντιδροφν με διαφορετικι ζνταςθ 

αποτελεςμάτων ςε πλθκϊρα (νευρο)ενδοκρινικϊν ερεκιςμάτων αλλά και ςε εξωγενι 

χοριγθςθ ουςιϊν, πικανϊσ λόγω διαφορετικισ ευαιςκθςίασ ςε ορμονικά ι νευροενδοκρινικά 

κυκλϊματα. (Anagnostis et al. 2009, Bilezikian et al. 2013, Clarke et al. 2010a, Farr et al. 2013, 

Sroga et al. 2015, Tsartsalis et al. 2012, Walsh et al. 2013, Yamaguchi et al. 2012)  

Επομζνωσ, ενϊ το πλεονάηον ςωματικό βάροσ, μζςω μθχανικισ επίδραςθσ, κεωρείται 

ότι ευνοεί αμφότερεσ τισ οςτικζσ περιοχζσ που εξετάςκθκαν ςτθν παροφςα μελζτθ (ςπόνδυλοι 

ΟΜΣΣ, ανϊτερο τμιμα μθριαίου οςτοφ ςτθν άρκρωςθ του ιςχίου), τα αποτελζςματα μιασ 

επιπλζον κυκλοφορίασ οιςτρογόνων (λόγω περιφερικισ αρωματοποίθςθσ εκ του λιπϊδουσ 

ιςτοφ) ι τθσ υπερινςουλιναιμίασ, με αμφότερα εκ των οποίων ςυνδζεται το Μεταβολικό 

Σφνδρομο και τα οποία κεωροφνται, για τον ςκελετό, πιο ιπιασ ζνταςθσ ερεκίςματα (ςε ςχζςθ 

με τθν μθχανικι επίδραςθ του ςωματικοφ βάρουσ), κα μποροφςαν να είναι διαφορετικισ 

ζνταςθσ για τα δφο ανατομικά ςθμεία μζτρθςθσ, με μεγαλφτερθ ανάδειξθ των (ευνοϊκϊν) 

αποτελεςμάτων ςτθν περιοχι του ιςχίου λόγω μεγαλφτερθσ αναλογίασ ςε φλοιϊδεσ οςτοφν 

που, με βάςθ όςα αναφζρκθκαν, κεωρείται πιο εφκολο να επθρεαςτεί (ςυγκρατείται πιο 

εφκολα θ οςτικι μάηα ςτο ςθμείο αυτό), και αυτό κα μποροφςε να εξθγιςει, πικανϊσ, τθ 

διαφοροποίθςθ των ευρθμάτων ςε ςχζςθ με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου. (Clarke et 

al. 2010a, Farr et al. 2013, Hernandez et al. 2011, Jeon et al. 2011, B. J. Kim et al. 2013, Sroga et 

al. 2015, Walsh et al. 2013, Yamaguchi et al. 2012) Μια εναλλακτικι εξιγθςθ τθσ 

διαφοροποίθςθσ των ευρθμάτων περί ςφνδεςθσ τθσ φπαρξθσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και 

οςτικισ πυκνότθτασ, ανάλογα με τθν ανατομικι κζςθ μζτρθςθσ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, κα 
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μποροφςε να αφορά ςε μεγαλφτερθ επίδραςθ των προφλεμονωδϊν και οξειδωτικϊν 

ιδιοτιτων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου ςτθν ανατομικι περιοχι τθσ ΟΜΣΣ, ςε ςχζςθ με το 

ιςχίο, είτε με απευκείασ διαφοροποίθςθ τθσ δράςθσ ι τθσ ζνταςθσ τθσ δράςθσ των 

ςθματοδοτικϊν μορίων επί του ςκελετοφ, με άγνωςτο μθχανιςμό είτε πικανϊσ ςτα πλαίςια 

διαφορετικισ κατανομισ και λειτουργίασ του αγγειακοφ δικτφου - και άρα κυκλοφορίασ και 

ζκκεςθσ ςε βλαπτικά ςωματίδια - είτε, τζλοσ, λόγω μεγαλφτερθσ επίδραςθσ τθσ 

ακθρωμάτωςθσ επί των οςτϊν τθσ ΟΜΣΣ, και, άρα, γενικά, πικανι εξουδετζρωςθ των κετικϊν 

επιδράςεων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου και μθ ανάδειξθ ςχζςθσ οποιαςδιποτε 

κατεφκυνςθσ, πικανόν δθλαδι θ απόκριςθ ςτα ςυνυπάρχοντα βλαπτικά ερεκίςματα που 

ςυνδζονται με το Μεταβολικό Σφνδρομο, να είναι, εκτόσ από εξαρτϊμενθ από το φφλο, και 

ςθμειο-εξαρτϊμενθ, με βάςθ τθν ανατομικι περιοχι του ςκελετοφ. (El Maghraoui et al. 2014, 

Hernandez et al. 2011, Hyder et al. 2010, Jeon et al. 2011, H. Kim et al. 2013, H. Y. Kim et al. 

2010, K. C. Kim et al. 2010, Tanko et al. 2005, Xue et al. 2012, Zhou et al. 2013)  

Ρεραιτζρω, όπωσ ιδθ τονίςκθκε, θ απϊλεια οςτικισ μάηασ ςτα ςπογγϊδθ τμιματα του 

ςκελετοφ (όπωσ είναι τα ςπονδυλικά ςϊματα) είναι πολφ πιο διαχρονικι και δεν περιορίηεται 

ςτθ μετεμμθνοπαυςιακι περίοδο, με αποτζλεςμα οι καρδιομεταβολικοί παράγοντεσ που 

μετρϊνται ςτθν φάςθ αυτι, όπωσ ζγινε και ςτθν παροφςα μελζτθ, πικανϊσ να μθν είναι 

αντιπροςωπευτικοί μιασ τόςο μακρόχρονθσ πορείασ (να μθν αντιςτοιχοφν διαχρονικά ςτθ 

ςυνολικι ζνταςθ και διάρκεια ερεκιςμάτων που δζχεται ο οςτίτθσ ιςτόσ, αλλά να αφοροφν ςτθ 

ςυγκεκριμζνθ περίοδο μόνο) και, γενικότερα, θ επίδραςι τουσ ςτθ ςυγκεκριμζνθ μορφι 

οςτίτθ ιςτοφ να είναι περιοριςμζνθσ ζκταςθσ, λόγω πολφ ιςχυρότερων επιδράςεων ςε 

προγενζςτερεσ περιόδουσ τθσ ηωισ (π.χ. κατά τθν περίοδο απόκτθςθσ τθσ κορυφαίασ μάηασ ι 

αμζςωσ μετά), με αποτζλεςμα να μθν αναδεικνφονται, πολυπαραγοντικά, ςθμαντικζσ 

ςυνδζςεισ με καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ κινδφνου, πλθν του ςωματικοφ βάρουσ, ςτθν 

περιοχι τθσ ΟΜΣΣ. (Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Jeon et al. 2011, Khosla et al. 2005, 

K. C. Kim et al. 2010, Macdonald et al. 2011, Pacifici 2010, Seeman 2013, Walsh et al. 2013, 

Walsh et al. 2010b, Zhou et al. 2013) Στθ βάςθ μιασ τζτοιασ διαχρονικισ κεϊρθςθσ τθσ 

απϊλειασ μάηασ του ςπογγϊδουσ ιςτοφ μπορεί, ςυνεπϊσ, επίςθσ να εξθγθκεί θ 

προαναφερκείςα διαφοροποίθςθ μεταξφ οςτικισ πυκνότθτασ ΟΜΣΣ και ιςχίου ςε ςχζςθ με 
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τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου, αλλά και ςε ςχζςθ με τα επίπεδα LDLc, για τα οποία 

διαπιςτϊνεται, πολυπαραγοντικά, μια αρνθτικι (επιβαρυντικι) ςφνδεςθ μόνο με τισ μετριςεισ 

ςτθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου. Είναι ενδιαφζρον ότι, εάν «αφαιρζςει» κανείσ από τθν 

εξίςωςθ του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου τα ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά, τισ διαταραχζσ 

του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ, που ςχετίηονται με υπερινςουλιναιμία, και τθ ςχετιηόμενθ με 

υπερινςουλιναιμία δυςλιπιδαιμία (υψθλότερεσ ςυγκεντρϊςεισ τριγλυκεριδίων, χαμθλότερεσ 

ςυγκεντρϊςεισ HDLc), που ςυνυπάρχουν ςτο Μεταβολικό Σφνδρομο και, ακροιςτικά, φαίνεται 

να ςυνδζονται μάλλον κετικά (ευνοϊκά) με τθν οςτικι πυκνότθτα ιςχίου, τα επίπεδα τθσ LDLc, 

που δεν ςχετίηονται άμεςα με το Μεταβολικό Σφνδρομο, φαίνεται να ζχουν αρνθτικι 

(επιβαρυντικι) ςφνδεςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα ςτο ίδιο ανατομικό ςθμείο (ιςχίο).  

Εναλλακτικά, μια άλλθ προτεινόμενθ εξιγθςθ τθσ διαφοροποίθςθσ μεταξφ των 

αποτελεςμάτων ςτθν ανατομικι περιοχι τθσ ΟΜΣΣ και του ιςχίου, ςε ςχζςθ με τα επίπεδα 

LDLc, πζραν τθσ διαχρονικότθτασ τθσ απϊλειασ ςτα ςπογγϊδθ τμιματα οςτϊν (και άρα τθσ 

μικρότερθσ πικανότθτασ ανάδειξθσ ωσ ςθμαντικοφ ενόσ μετεμμθνοπαυςιακϊσ μετροφμενου 

παράγοντα), κα μποροφςε να είναι θ διαφορετικισ ζνταςθσ ςθματοδοτικι επίδραςθ καταρχάσ 

των κακαυτό (οξειδωμζνων) ςωματιδίων τθσ LDLc επί του ςκελετοφ, ανάλογα με τθν 

ανατομικι κζςθ, και, κατά δεφτερον, θ διαφορετικι απόκριςθ των αγγείων ςτα υψθλότερα 

επίπεδα LDLc (με αποτζλεςμα διαφορετικοφ βακμοφ εκφυλιςτικζσ και ακθρωματικζσ 

αλλοιϊςεισ) ι του ςκελετοφ ςτθν (τοπικι) αγγειακι ακθρωμάτωςθ, ανάλογα με τθν ανατομικι 

περιοχι, παραπζμποντασ, ςτθν περίπτωςθ αυτι, ςε ζντονθ ευαιςκθςία ςε εκφυλιςτικζσ 

αλλοιϊςεισ των αγγείων ςτθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου, με βάςθ ευριματα 

προθγοφμενων μελετϊν που υποςτθρίηουν ζντονθ ςφνδεςθ του βακμοφ των ακθρωματικϊν 

αλλοιϊςεων με τθν απϊλεια οςτικισ μάηασ ιδίωσ ςτθν περιοχι του ιςχίου, αν και ςτθ διεκνι 

βιβλιογραφία ζχουν υποςτθριχκεί (όπωσ προειπϊκθκε ςχετικά με τθν ΟΜΣΣ) και φαινομενικά 

αντίκετεσ, ςθμειο-εξαρτϊμενεσ απόψεισ ςε ςχζςθ με τθ ςφνδεςθ με εγκατεςτθμζνθ 

ακθρωμάτωςθ, όπου υποςτθρίηεται ιςχυρότερθ (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ τθσ ςυςτθματικισ 

ακθρωμάτωςθσ κυρίωσ με ςπογγϊδθ τμιματα οςτϊν. (Hyder et al. 2010, Tanko et al. 2005, 

Tremollieres et al. 2010) Γενικά πάντωσ, με εξαίρεςθ τθν ιςχυρι ςφνδεςθ του ςωματικοφ 

βάρουσ, οι υπόλοιποι καρδιομεταβολικοί παράγοντεσ, όπωσ θ φπαρξθ Μεταβολικοφ 



 

404 
 

Συνδρόμου ι τα επίπεδα LDLc, φαίνεται να ςυνδζονται με πιο αςκενείσ ςυςχετίςεισ με τθν 

οςτικι πυκνότθτα, άρα μπορεί ςε αυτό να οφείλεται το ότι δεν παρατθρικθκαν ςτατιςτικά 

ςθμαντικζσ διαφορζσ κακολικά ςτθν οςτικι πυκνότθτα, για οποιοδιποτε δθλαδι ανατομικό 

ςθμείο μζτρθςθσ, παρά μόνο ςτθν περιοχι του ιςχίου. (Zhou et al. 2013) 

Μεταξφ των ευρθμάτων τθσ παροφςασ μελζτθσ αναδεικνφονται ςχζςεισ, ςε 

μονοπαραγοντικό αλλά και πολυπαραγοντικό επίπεδο, τθσ ολικισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

αλλά και τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ, ςε ποςοτικι (IU/L) αλλά και ςε ποςοςτιαία επί τθσ ολικισ 

(%) μορφι, με τθν οςτικι πυκνότθτα ςε αμφότερα τα ανατομικά ςθμεία όπου 

πραγματοποιικθκε μζτρθςθ (ΟΜΣΣ, ιςχίο), με ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι ςυςχζτιςθ ςτο 

ςφνολο ςχεδόν των ςυγκρίςεων. Ζχει ιδθ αναφερκεί ότι θ αλκαλικι φωςφατάςθ, ιδίωσ δε θ 

ςκελετικι ιςομορφισ αυτισ, κακότι είναι ζνηυμο που ςθματοδοτεί τον οςτικό ςχθματιςμό, 

χρθςιμοποιείται ωσ δείκτθσ ρυκμοφ τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ, που - μετεμμθνοπαυςιακά - 

παραπζμπει, λόγω του φαινομζνου τθσ ςφηευξθσ, ςτον ρυκμό απϊλειασ οςτικισ μάηασ. (Biver 

et al. 2012, Vasikaran et al. 2011) Επομζνωσ, το εφρθμα τθσ αρνθτικισ (επιβαρυντικισ) 

ςφνδεςθσ τθσ ALP και bsALP με τθν οςτικι πυκνότθτα ςυνάδει με τα αναμενόμενα - οι 

γυναίκεσ του δείγματοσ με υψθλότερα επίπεδα ALP και bsALP παρουςίαηαν κατά μζςο όρο 

χαμθλότερθ οςτικι πυκνότθτα. (Biver et al. 2012, Vasikaran et al. 2011) Τα επίπεδα τθσ ALP 

(και εν μζρει τθσ ποςοτικισ ςυγκζντρωςθσ τθσ bsALP λόγω διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ) 

αυξάνονται, εκτόσ από καταςτάςεισ ζντονου ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ, και ςε 

περιπτϊςεισ καρδιομεταβολικισ επιβάρυνςθσ (π.χ. ςτθν παχυςαρκία, ςε φπαρξθ του 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ςε NAFLD), λόγω εξωςκελετικισ απελευκζρωςθσ αυτισ, όπωσ ιδθ 

ζχει τονιςκεί. (Hernandez et al. 2010a, M. K. Kim et al. 2013, Krishnamurthy et al. 2011) 

Ωςτόςο, θ ποςοςτιαία αναλογία bsALP, όπωσ επίςθσ ζχει ςυηθτθκεί, κεωρείται ανεξάρτθτθ τθσ 

ολικισ ALP και, ςε περίπτωςθ αμιγοφσ ι ςχεδόν αμιγοφσ εξωςκελετικισ απελευκζρωςθσ ALP, 

μακθματικϊσ κεωρείται ότι κα παραμζνει ςτακερι ι κα ελαττϊνεται (ςε αντίκεςθ με τθν 

ποςοτικι μορφι bsALP). Γενικότερα, ςτθν παροφςα μελζτθ, αν και τα ποςοτικά επίπεδα τθσ 

bsALP δεν μπορεί να αποκλειςκεί - μάλιςτα εν μζρει αναμζνεται - ότι επθρεάηονται από τα 

επίπεδα τθσ ολικισ μορφισ ALP, θ αναλογικι μορφι είναι αυτι που ςυνεπικουρεί ςτθν 

περαιτζρω διευκρίνθςθ και ςυμπεραςματολογία, ςε ςχζςθ με τθ ςφνδεςθ των παραγόντων με 
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τον οςτικό μεταβολιςμό ι όχι (όταν ςυνδζεται κετικά και θ αναλογικι μορφι bsALP κεωρείται 

πολφ πικανι θ ςκελετικι απελευκζρωςθ ALP, απεναντίασ θ αρνθτικι ι ουδζτερθ ςχζςθ τθσ 

αναλογικισ μορφισ με άλλουσ παράγοντεσ παραπζμπει ςε αμιγϊσ ι ςχεδόν αμιγϊσ μθ 

ςκελετικι απελευκζρωςθ ALP). 

Αξίηει ςτο ςθμείο αυτό να ςθμειωκεί ότι, ςτθν παροφςα μελζτθ, θ οςτικι πυκνότθτα 

ςτθν ΟΜΣΣ αναδεικνφεται ωσ περιςςότερο και κακολικά ςυνδεόμενθ με τα επίπεδα ολικισ, 

ποςοτικισ αλλά και αναλογικισ μορφισ τθσ ςκελετικισ προζλευςθσ ALP, ςυγκρινόμενθ με τθν 

οςτικι πυκνότθτα ιςχίου, όπου δεν αναδεικνφεται ςθμαντικι ςχζςθ με τα επίπεδα τθσ ολικισ 

ALP, παρά μόνο με τα επίπεδα bsALP (IU/L και %). Επίςθσ, ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο και 

μετά τθν προςκικθ ΔΜΣ ςτα υποδείγματα, θ οςτικι πυκνότθτα ιςχίου εμφανίηει αρνθτικι 

ςυςχζτιςθ μόνο με τθν ποςοτικι μορφι bsALP, δυναμϊνει ωςτόςο (παραμζνοντασ μθ 

ςτατιςτικά ςθμαντικι) θ αρνθτικι ςφνδεςι τθσ με τθν ολικι ALP και υφίςταται οριακά μθ 

ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι ςφνδεςθ με τθν ποςοςτιαία μορφι bsALP, ενϊ ςτο αντίςτοιχο 

βιμα τθσ πολυωνυμικισ παλινδρόμθςθσ εμφανίηεται ςυςχζτιςθ τθσ ποςοτικισ και αναλογικισ 

μορφισ bsALP με τθν πικανότθτα κατάταξθσ ςτισ «οςτεοπορωτικζσ» και είτε ςτισ 

«oςτεοπορωτικζσ» είτε ςτισ «οςτεοπενικζσ», αντίςτοιχα με τθ μορφι bsALP, για μετριςεισ 

ςτθν περιοχι του ιςχίου. Για μετριςεισ ςτθν ανατομικι περιοχι τθσ ΟΜΣΣ, όλεσ οι παραπάνω 

ςυνδζςεισ (με ALP, ποςοτικι και ποςοςτιαία bsALP), τόςο ςε ςχζςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα 

όςο και με τθν πικανότθτα κατάταξθσ ςε οποιαδιποτε κατθγορία εκτόσ από τθν 

«φυςιολογικι» είναι, κακολικά, ςτατιςτικά ςθμαντικζσ.  

Μια εξιγθςθ για το φαινόμενο αυτό κα μποροφςε να βαςιςτεί ςτθν εξωςκελετικι 

απελευκζρωςθ ALP ςε γυναίκεσ με καρδιομεταβολικό φορτίο (π.χ. ςε αυτζσ που πάςχουν από 

Μεταβολικό Σφνδρομο), το οποίο όμωσ παράλλθλα ςυνδζεται με υψθλότερθ οςτικι μάηα και, 

τελικά, προκαλεί ςυγχυτικζσ επιδράςεισ ςτθ ςχζςθ ALP και οςτικισ πυκνότθτασ. (Hernandez et 

al. 2010a, M. K. Kim et al. 2013, Krishnamurthy et al. 2011) Δεδομζνου ότι θ οςτικι πυκνότθτα 

του ιςχίου φαίνεται να ςυνδζεται περιςςότερο κετικά με καρδιομεταβολικζσ παραμζτρουσ, 

ιδίωσ δε με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου, μπορεί για τον λόγο αυτό να μθν 

αναδεικνφεται ιδιαίτερθ ςχζςθ με τθν ολικι μορφι ALP ςτο «τελευταίο» βιμα των 
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πολυπαραγοντικϊν αναλφςεων (γυναίκεσ που πάςχουν από Μεταβολικό Σφνδρομο 

αναμζνεται να ζχουν κατά μζςο όρο υψθλότερα επίπεδα ALP - μθ ςκελετικισ προζλευςθσ - 

αλλά και υψθλότερθ οςτικι μάηα, φαινόμενο που εξουδετερϊνει τθ γενικότερθ αρνθτικι 

ςφνδεςθ οςτικισ πυκνότθτασ και ALP και, τελικά, καταλιγουμε ςε φαινομενικι 

ουδετερότθτα). (Hernandez et al. 2010a, M. K. Kim et al. 2013, Krishnamurthy et al. 2011) Ζνα 

αντίςτοιχο φαινόμενο ςφνδεςθσ πλεονάηοντοσ ςωματικοφ βάρουσ και ολικισ ALP μπορεί να 

εξθγιςει μακθματικά τθν ενδυνάμωςθ τθσ (αρνθτικισ) ςχζςθσ ολικισ ALP και οςτικισ 

πυκνότθτασ ιςχίου, αφότου λθφκεί υπ’όψιν ο ΔΜΣ (αναδεικνφεται θ ςχζςθ που καλυπτόταν 

από τθ ςυγχυτικι, κετικι ςφνδεςθ του ςωματικοφ βάρουσ παράλλθλα με τθν ALP και με τθν 

οςτικι πυκνότθτα). (Hernandez et al. 2010a, M. K. Kim et al. 2013, Krishnamurthy et al. 2011) 

Τονίηεται ότι, ακόμα και όπου δεν αναδεικνφεται ςχζςθ ολικισ ALP και οςτικισ πυκνότθτασ 

(όπωσ ςυμβαίνει ςτθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου), πικανϊσ λόγω παράλλθλων ςυνδζςεων 

με καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ, οι αρνθτικζσ (επιβαρυντικζσ) ςχζςεισ οςτικισ πυκνότθτασ 

και bsALP παραμζνουν ιςχυρζσ και (ωσ επί το πλείςτον) ςθμαντικζσ και παραπζμπουν ςε 

απϊλεια οςτικισ μάηασ ςε γυναίκεσ με αυξθμζνα επίπεδα bsALP, αναδεικνφοντασ τθ 

μεγαλφτερθ αξιοπιςτία του δείκτθ αυτοφ ωσ προσ τον οςτικό μεταβολιςμό, ςε ςχζςθ με τα 

ολικά επίπεδα ALP. (Biver et al. 2012, Vasikaran et al. 2011) 

Μεταξφ των ευρθμάτων τθσ παροφςασ μελζτθσ επιβεβαιϊκθκαν, περαιτζρω, 

αναμενόμενεσ ςυςχετίςεισ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ με παραμζτρουσ με τισ οποίεσ κλαςικά 

ςυςχετίηεται ςτθ διεκνι βιβλιογραφία - και οι οποίεσ ελιφκθςαν υπ’όψιν ωσ ςυγχυτικοί 

παράγοντεσ ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο. Συγκεκριμζνα, θ θλικία και θ διάρκεια 

εμμθνόπαυςθσ είχαν μια πολφ ιςχυρι και αρνθτικι (επιβαρυντικι) ςυςχζτιςθ με τθν 

μετροφμενθ οςτικι πυκνότθτα ςε αμφότερα τα ανατομικά ςθμεία, ενϊ ςε πολυπαραγοντικό 

επίπεδο ιςχυρι και ςτατιςτικά ςθμαντικι παρζμεινε κυρίωσ θ αρνθτικι ςφνδεςθ τθσ θλικίασ, 

ςχζςεισ που αναμζνονται με βάςθ τθν εξαςκζνιςθ του ςκελετοφ με τθν πάροδο των ετϊν, τόςο 

θμερολογιακά όςο και από το χρονικό ςθμείο τθσ εμμθνόπαυςθσ. (Anagnostis et al. 2009, 

Atsma et al. 2006, Clarke et al. 2010a, Edwards et al. 2013, Hamerman 2005, Szulc 2012a, 

Tanko et al. 2005, Walsh et al. 2013, Wellons 2011, Wenger 2003) Θ θλικία και, λιγότερο, θ 

διάρκεια τθσ εμμθνόπαυςθσ ςυνδζονταν επίςθσ κετικά (επιβαρυντικά) με τθν ολικι ALP και 
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τθν ποςοτικι ςυγκζντρωςθ τθσ bsALP, φαινόμενο που εξαςκενοφςε πολυπαραγοντικά, 

παραπζμποντασ ςε πικανζσ ςυγχυτικζσ επιδράςεισ άλλων παραγόντων (π.χ. του ςωματικοφ 

βάρουσ). Ειδικά θ θμερολογιακι θλικία κεωρείται παράγοντασ που μπορεί να επθρεάςει τα 

επίπεδα τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, όπωσ ζχει περιγραφεί και ςτθ διεκνι βιβλιογραφία. (Ali 

et al. 2006, Krishnamurthy et al. 2011) Σθμαντικι και κετικι (προςτατευτικι) ςυςχζτιςθ με τθν 

οςτικι πυκνότθτα ΟΜΣΣ εμφάνιηε, μονοπαραγοντικά και πολυπαραγοντικά, και θ διάρκεια τθσ 

αναπαραγωγικισ περιόδου. Θ μεγαλφτερθ - ςε χρονικι διάρκεια - ζκκεςθ ςε ςυγκεντρϊςεισ 

οιςτρογόνων προεμμθνοπαυςιακϊν επιπζδων, όπωσ ςυμβαίνει μετά τθν εμμθναρχι και προ 

τθσ εμμθνόπαυςθσ, κα μποροφςε να οδθγιςει ςε υψθλότερο επίπεδο κορυφαίασ οςτικισ 

μάηασ αλλά και να ςυγκρατιςει τθ χρόνια απϊλεια αυτισ μετά από το χρονικό αυτό ςθμείο 

και μζχρι τθν εμμθνόπαυςθ, ίςωσ δε ςτθν ΟΜΣΣ - όπου το φαινόμενο απϊλειασ οςτικισ μάηασ 

εμφανίηεται περιςςότερο διαχρονικό - μια τζτοια δράςθ μπορεί να είναι πιο ιςχυρι (ςε ςχζςθ 

με τθν περιοχι του ιςχίου). (S. R. Davis et al. 2012, Genant et al. 1999, Hudec et al. 2013, NIH 

Consensus Development Panel on Osteoporosis 2001, Sapre et al. 2014) 

Στατιςτικά ςθμαντικι και ιςχυρι εμφανίηεται θ κετικι (προςτατευτικι) ςχζςθ τθσ 

ζντονθσ ςωματικισ άςκθςθσ (άνω των 3 ωρϊν εβδομαδιαίωσ) με τθν οςτικι πυκνότθτα του 

ιςχίου, ενϊ αρνθτικι (προςτατευτικι) και ςτατιςτικά ςθμαντικι είναι και θ ςφνδεςθ τθσ 

ζντονθσ ςωματικισ άςκθςθσ τόςο με τθν ποςοτικι όςο και με τθν ποςοςτιαία μορφι τθσ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Ζχει περιγραφεί πολλάκισ θ ευεργετικι δράςθ τθσ ςωματικισ 

δραςτθριότθτασ επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, κάτι που αναδεικνφεται και ςτα 

αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ με παράλλθλθ ευνοϊκι ςφνδεςθ με μετριςεισ οςτικισ 

μάηασ αλλά και ωσ προσ τον ρυκμό τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ - θ διαφοροποίθςθ τθσ 

ανατομικισ περιοχισ ΟΜΣΣ (όπου και δεν εμφανίηεται ςτατιςτικά ςθμαντικι θ αντίςτοιχθ 

ςχζςθ) πικανϊσ οφείλεται ςτθ διαχρονικι απϊλεια αυτισ (εν αντικζςει με τθν, κεωρθτικά 

ςτιγμιαία, μετεμμθνοπαυςιακά, αποτφπωςθ του επιπζδου ςωματικισ δραςτθριότθτασ, το 

οποίο μπορεί να μθν είναι αντιπροςωπευτικό για προθγοφμενεσ χρονικζσ περιόδουσ). (Cheung 

et al. 2012, Church 2011, Clarke et al. 2010a, Clarke et al. 2010b, Khosla et al. 2005, Macdonald 

et al. 2011, Ozcivici et al. 2010, Pacifici 2010, Roque et al. 2013, Seeman 2013, Walsh et al. 

2013, Walsh et al. 2010b, Wilmot et al. 2012) Ρεραιτζρω, λόγω τθσ ιςχυρότερθσ και πιο 
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ςτατιςτικά ςθμαντικισ ςφνδεςθσ τθσ ςωματικισ άςκθςθσ με τθν ποςοτικι μορφι τθσ bsALP 

(ςε ςχζςθ με τθν ποςοςτιαία), μπορεί ίςωσ να υποτεκεί μια παράλλθλθ ευνοϊκι επίδραςθ τθσ 

ςωματικισ άςκθςθσ ςτθν ολικι ALP εξωςκελετικισ αιτιολογίασ (δθλαδι να ελαττϊνονται τα 

επίπεδά τθσ ALP ςε όςεσ γυναίκεσ αςκοφνται λόγω γενικότερθσ, μεταβολικισ επίδραςθσ ςτον 

οργανιςμό, λόγω βελτίωςθσ τθσ φυςικισ κατάςταςθσ και τθσ λειτουργικισ κατάςταςθσ του 

ιπατοσ κ.λπ., λόγω δθλαδι μετριαςμοφ καταςτάςεων που κεωρείται ότι αυξάνουν τθν 

εξωςκελετικι απελευκζρωςθ ALP), που ςυμπαραςφρει (αρνθτικά) και τα ποςοτικά επίπεδα 

bsALP. (Hernandez et al. 2010a, M. K. Kim et al. 2013, Krishnamurthy et al. 2011)  

H ςχζςθ του αλκοόλ (είτε ςε περιςταςιακι είτε ςε κακθμερινι λιψθ) αναδείχκθκε, ςτα 

αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, ωσ κετικι (προςτατευτικι) με τθν οςτικι πυκνότθτα, 

ςτατιςτικά ςθμαντικι όμωσ μόνο ςτθν περιοχι τθσ ΟΜΣΣ. Δεδομζνου ότι οι γυναίκεσ του 

δείγματόσ μασ που κατανάλωναν αλκοόλ ζκαναν κάτι τζτοιο, ςτθν πλειοψθφία τουσ, 

περιςταςιακά (και, πάντωσ, δεν εμφάνιηαν προβλιματα υπερκατανάλωςθσ αλκοόλ ι 

αλκοολιςμοφ), θ ζκκεςθ ςτον ςυγκεκριμζνο παράγοντα αναμζνεται να ιταν χαμθλι και 

ςτακερι ςε βάκοσ χρόνου, και μπορεί για τον λόγο αυτό να αναδείχκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι 

θ ςχζςθ κατανάλωςθσ αλκοόλ μόνο με μετριςεισ ςτθν ανατομικι περιοχι τθσ ΟΜΣΣ, λόγω 

διαχρονικότθτασ τθσ απϊλειασ οςτικισ μάηασ ςτο ςθμείο αυτό (και, άρα, αναμενόμενθσ 

ωφζλειασ εκ τθσ χαμθλισ και διαχρονικισ κατανάλωςθσ αλκοόλ) - μιασ και θ κατανάλωςθ 

μικρϊν ποςοτιτων αλκοόλ φαίνεται να καταλιγει ςε ευνοϊκά αποτελζςματα ωσ προσ τθν 

οςτικι μάηα. (C. Griffith et al. 2012, Maurel et al. 2012, Warburton et al. 2007) Τζλοσ, αν και 

μονοπαραγοντικά το κάπνιςμα (ςτο παρελκόν ι ςτο παρόν) ςυνδζκθκε με μθ αναμενόμενθ 

κατεφκυνςθ (παραδοςιακά κεωρείται βλαπτικι θ επίδραςι του ςτον ςκελετό), δθλαδι κετικά 

(προςτατευτικά), και ςτατιςτικά ςθμαντικά με τθν οςτικι πυκνότθτα ςτο ιςχίο, 

πολυπαραγοντικά δεν αναδεικνφεται ςθμαντικι ςχζςθ του καπνίςματοσ με τθν οςτικι 

πυκνότθτα ςε κανζνα από τα δφο ανατομικά ςθμεία μζτρθςθσ, γεγονόσ που υποδεικνφει 

ςυγχυτικζσ επιδράςεισ και πλαςματικι (κετικι) ςχζςθ του καπνίςματοσ με τθν οςτικι 

πυκνότθτα μονοπαραγοντικά, μιασ και το κάπνιςμα ςτθν παροφςα μελζτθ ςυνδζκθκε κετικά 

με τθν κατανάλωςθ αλκοόλ και αρνθτικά με τθν θλικία και τθ διάρκεια τθσ εμμθνόπαυςθσ, 

μεταξφ άλλων, δθλαδι με παράγοντεσ που, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, επθρεάηουν τθν οςτικι 
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πυκνότθτα. (Halperin et al. 2010, J. L. Hopper et al. 1994, Jones et al. 1999, Kanis et al. 2005, 

Katsiki et al. 2013e, Kelishadi et al. 2014, Ma et al. 2000, Ward et al. 2001) Γενικά, αξίηει να 

τονιςκεί και πάλι ότι, αν και δεν ιταν, ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο, ςτατιςτικά ςθμαντικι θ 

ςφνδεςθ των πικανϊν ςυγχυτικϊν παραμζτρων που προαναφζρκθκαν για όλεσ τισ ςυγκρίςεισ 

(ανάλογα με τθν εξαρτθμζνθ μεταβλθτι ι το είδοσ τθσ ςτατιςτικισ δοκιμαςίασ), ςε όλα τα 

υποδείγματα πολλαπλισ γραμμικισ αλλά και πολυωνυμικισ λογαρικμιςτικισ παλινδρόμθςθσ 

περιελιφκθςαν οι ίδιοι πικανοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ (θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, 

διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, ςωματικι άςκθςθ, κατανάλωςθ αλκοόλ και κάπνιςμα), 

με βάςθ τα αποτελζςματα των μονοπαραγοντικϊν ςυςχετίςεων αλλά και τθ διεκνι 

βιβλιογραφία, για λόγουσ ομοιομορφίασ. 

Τζλοσ, παρά τθν εκτεταμζνθ και εισ βάκοσ διερεφνθςθ του κζματοσ τθσ ςφνδεςθσ 

καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου και παραμζτρων οςτικισ φυςιολογίασ που 

επιχειρικθκε με τθν παροφςα μελζτθ, ςε ζνα ςχετικά ομοιόμορφο δείγμα 

μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν ελλθνικισ καταγωγισ, υφίςτανται οριςμζνεσ αδυναμίεσ ςτθ 

μεκοδολογία τθσ μελζτθσ μασ. Αρχικά, οι γυναίκεσ που ςυμπεριελιφκθςαν ςτο δείγμα μασ, 

επελζγθςαν μεταξφ γυναικϊν που παρακολουκοφνται ςε Λατρείο ειδικό για κζματα 

εμμθνόπαυςθσ και οςτεοπόρωςθσ, ςε τριτοβάκμιο νοςθλευτικό ίδρυμα. Είναι πικανό οι 

γυναίκεσ αυτζσ, με κατά τα άλλα αυξθμζνο επίπεδο επαγρφπνθςθσ ςχετικά με τα πικανά 

προβλιματα υγείασ τθσ μετεμμθνοπαυςιακισ περιόδου και διάκεςθ για τακτικι 

παρακολοφκθςθ, να μθν είναι τόςο αντιπροςωπευτικζσ του γενικότερου ελλθνικοφ 

πλθκυςμοφ μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν. Επιπλζον, παρά τθ χριςθ ςυγκεκριμζνων και 

ςχετικά αυςτθρϊν κριτθρίων αποκλειςμοφ και αν και ςτθ ςτατιςτικι ανάλυςθ τθσ παροφςασ 

μελζτθσ ςυμπεριελιφκθςαν δθμογραφικά και ςωματομετρικά χαρακτθριςτικά ωσ πικανοί 

ςυγχυτικοί παράγοντεσ, θ ανομοιογζνεια που πθγάηει από τισ παραμζτρουσ αυτζσ πικανϊσ να 

μθν αντιμετωπίηεται πλιρωσ με τθ ςτατιςτικι προςζγγιςθ τθσ πολυπαραγοντικισ ανάλυςθσ 

και να χριηει ανάλυςθσ ςε υπο-ομάδεσ, ιδίωσ δε με βάςθ τθ διάρκεια τθσ εμμθνόπαυςθσ ι 

των κατθγοριϊν ςωματικοφ βάρουσ, κάτι που κρίκθκε εκτόσ του ςκοποφ και τθσ εςτίαςθσ τθσ 

παροφςασ μελζτθσ και, επομζνωσ, δεν παρατίκενται ςχετικά αποτελζςματά.  
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Αξίηει ακόμα να ςθμειωκεί ότι θ οςτικι πυκνότθτα καταγράφθκε ςτθν ανατομικι κζςθ 

τθσ οςφυϊκισ μοίρασ τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ και ςτον αυχζνα του μθριαίου οςτοφ για το ιςχίο 

(και όχι διατροχαντιρια ι ςτο τρίγωνο του Ward ι ςυνολικά), ενϊ δεν καταγράφθκε κακόλου 

ςε άλλα ανατομικά ςθμεία του ςκελετοφ, όπωσ π.χ. ςτον καρπό, ςυνεπϊσ δεν είμαςτε ςε κζςθ 

να ςυμπεράνουμε εάν τα ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ κα μποροφςαν να αφοροφν και ςε 

άλλεσ ανατομικζσ κζςεισ του ςκελετοφ μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν. (H. Y. Kim et al. 2010) 

Επίςθσ, αν και θ καταγραφι τθσ οςτικισ πυκνότθτασ πραγματοποιικθκε με τθ μζκοδο DXA και 

με τθ χριςθ ςυγκεκριμζνου μοντζλου μζτρθςθσ, και χρθςιμοποιικθκε το T-score που 

αντιςτοιχοφςε ςτισ μετριςεισ αυτζσ λόγω μεγαλφτερθσ κλινικισ χρθςιμότθτασ, θ εν λόγω 

μζτρθςθ δεν είναι προτυποποιθμζνθ και άρα δεν είναι άμεςα ποςοτικά ςυγκρίςιμθ με 

αποτελζςματα άλλων ερευνθτϊν, που πικανόν χρθςιμοποιοφν ζτερουσ καταςκευαςτζσ ι 

μοντζλα μζτρθςθσ, παρά μόνο ενδεικτικι για τισ τάςεισ των ευρθμάτων - είναι γνωςτό ότι θ 

ανομοιομορφία ςτα μοντζλα μζτρθςθσ οςτικισ πυκνότθτασ με DXA ανάμεςα ςε διαφορετικζσ 

μελζτεσ αποτελεί ςθμαντικι πθγι ετερογζνειασ ςε μετα-αναλφςεισ και αναςκοπιςεισ. (Blake 

et al. 2007, Levasseur et al. 2003, Steiger 1995, Xue et al. 2012) Επιπλζον, ακόμα και με τθ 

μζκοδο DXA, θ μετροφμενθ οςτικι πυκνότθτα δεν ανταποκρίνεται πλιρωσ ςτθν οςτικι αντοχι 

(εκτιμάται ότι αντιςτοιχεί περίπου ςτο 70% τθσ διακφμανςθσ τθσ οςτικισ αντοχισ), ενϊ μπορεί 

να υφίςτανται ςφάλματα μζτρθςθσ, όπωσ π.χ. ςε περίπτωςθ ςυςςϊρευςθσ εκφυλιςτικϊν 

αλλοιϊςεων των παρακείμενων αρκρϊςεων, ιδίωσ ςτο ιςχίο και ιδίωσ ςε καταπονθμζνεσ 

αςκενείσ (π.χ. λόγω παχυςαρκίασ) - κάτι τζτοιο κεωρθτικά κα μποροφςε να ειςάγει 

ςυςτθματικό ςφάλμα ςτισ ςυςχετίςεισ καρδιομεταβολικϊν παραγόντων και οςτικισ 

πυκνότθτασ ςε παχφςαρκεσ αςκενείσ αφοφ θ οςτικι πυκνότθτα κα μετροφνταν ωσ ψευδϊσ 

υψθλότερθ. (Link 2012)  

Ρεραιτζρω, ςτθν παροφςα μελζτθ, λόγω μεκοδολογίασ, καταγράφθκε μόνο θ οςτικι 

πυκνότθτα (και ςυγκεκριμζνα θ μζτρθςθ T-score που αντιςτοιχοφςε), όπωσ ιδθ τονίςκθκε, και 

όχι ςτοιχεία επί τθσ οςτικισ αντοχισ ι επί τθσ επίπτωςθσ καταγμάτων ςε βάκοσ χρόνου, 

επομζνωσ οποιαδιποτε ςυςχζτιςθ με καρδιομεταβολικοφσ παράγοντεσ παραπζμπει μόνο ςε 

πικανι ποςοτικι ςφνδεςθ με τθν οςτικι μάηα - και όχι ςε ποιοτικι ςφνδεςθ με το τελικό 

αποτζλεςμα τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ δθλαδι τθν εκδιλωςθ ι όχι κατάγματοσ. Ρεραιτζρω, 
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επειδι ωσ κριτιριο αποκλειςμοφ ςυμπεριλαμβανόταν και θ απουςία (μόνιμθσ) αναπθρίασ, 

γυναίκεσ με εκδθλωμζνα κατάγματα που ιταν κακθλωμζνεσ ι πολφ επθρεαςμζνεσ (ωσ προσ 

τθν κινθτικότθτά τουσ) εξαιρζκθκαν από το δείγμα, με ςκοπό τθν ομοιομορφία, και άρα τα 

ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ αφοροφν ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με ςχετικά καλι 

κινθτικότθτα και ςκελετικι ανταπόκριςθ. 

Θ παροφςα μελζτθ χρθςιμοποίθςε καταγραφι δεδομζνων από μια ςυγκεκριμζνθ 

χρονικι περίοδο (τθν πρϊτθ μετεμμθνοπαυςιακι επίςκεψθ των αςκενϊν ςτο Λατρείο) με 

μεκοδολογία ςυγχρονικισ (cross-sectional) μελζτθσ. Αυτό μοιραία περιορίηει τθ γενίκευςθ 

αλλά και τθ ςυμπεραςματολογία εκ των ευρθμάτων τθσ, αφοφ λόγω τθσ (κεωρθτικά 

ςτιγμιαίασ) ταυτόχρονθσ καταγραφισ των δεδομζνων που αφοροφςαν ςτθν καρδιομεταβολικι 

και ςτθν οςτικι υγεία, δεν κα μποροφςαν να διατυπωκοφν διαχρονικζσ ι αιτιολογικζσ 

υποκζςεισ, παρά μόνο να αναδειχκοφν για τθ ςυγκεκριμζνθ χρονικι περίοδο ςυνδζςεισ που, 

κεωρθτικά, μπορεί να κεωρθκοφν αμφίδρομεσ. Ο όροσ «επιβαρυντικι» ι «προςτατευτικι» 

ςφνδεςθ ι ςυςχζτιςθ, όπου χρθςιμοποιείται ςτθ παροφςα μελζτθ και όπωσ ιδθ τονίςκθκε ςτθ 

μεκοδολογία, κατζχει ςτατιςτικι ζννοια (δεν υπονοεί ςχζςθ αιτίου - αιτιατοφ) και αφορά μόνο 

ςτο πρόςθμο τθσ κακαυτό ςχζςθσ (κετικι, αρνθτικι) ωσ προσ τισ παραμζτρουσ τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ, για λόγουσ αναγνωςιμότθτασ του κειμζνου («προςτατευτικοί» κεωρικθκαν οι 

παράγοντεσ που ςυνδζκθκαν κετικά με τθν οςτικι πυκνότθτα και αρνθτικά με τουσ δείκτεσ 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ και «επιβαρυντικοί» κεωρικθκαν αυτοί που ςυνδζκθκαν με αντίκετα 

πρόςθμα με τισ αντίςτοιχεσ οςτικζσ παραμζτρουσ).  

Ρεραιτζρω, θ (κεωρθτικά ςτιγμιαία) καταγραφι οριςμζνων παραγόντων ςτερείται 

διαχρονικότθτασ, με αποτζλεςμα οριςμζνεσ μεν ατομικζσ ςυνικειεσ που παραμζνουν ςχετικά 

ςτακερζσ ςτο πζραςμα του χρόνου να καταγράφονται με μεγαλφτερθ αντιπροςωπευτικότθτα 

(π.χ. κατανάλωςθ αλκοόλ, κάπνιςμα), ενϊ άλλεσ ςυνικειεσ ι παράγοντεσ που μεταβάλλονται 

διαχρονικά πικανϊσ να αφοροφν ςε ςτενότερθ χρονικι περίοδο (π.χ. περιεκτικότθτα 

αςβεςτίου ςτθ διατροφι και ςωματικι άςκθςθ, που ςυνικωσ επθρεάηονται με βάςθ και 

ςυςτάςεισ που λαμβάνουν οι αςκενείσ), με δυςαναλογία ςυνεπϊσ ςτθν ιςχφ των ςυςχετίςεϊν 

τουσ με τισ οςτικζσ παραμζτρουσ. Ππωσ ιδθ αναφζρκθκε, εξάλλου, θ απϊλεια οςτικισ μάηασ 
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απο τθν ανατομικι κζςθ τθσ ΟΜΣΣ κεωρείται ότι διακζτει διαχρονικότθτα και ςε αυτό μπορεί 

να οφείλονται διαφοροποιιςεισ ςε ςχζςθ με τισ μετριςεισ ςτθ κζςθ του ιςχίου, ςχετικά με 

οριςμζνουσ παράγοντεσ που καταγράφθκαν ςτθν παροφςα μελζτθ (π.χ. κατανάλωςθ αλκοόλ), 

ανάλογα με τθν αντιπροςωπευτικότθτά τουσ απζναντι ςε πρωκφςτερεσ χρονικζσ περιόδουσ. Θ 

αλθκϊσ ςτιγμιαία, εξάλλου, καταγραφι οριςμζνων καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων με 

μεγάλθ αναμενόμενθ διακφμανςθ, ακόμα και θμερθςίωσ (π.χ. γλυκόηθσ οροφ, αρτθριακισ 

πίεςθσ), και θ χριςθ τθσ ωσ αντιπροςωπευτικισ για τθν ποςοτικοποίθςθ των αντίςτοιχων 

παραμζτρων, επίςθσ εμπίπτει ςτισ μεκοδολογικζσ αδυναμίεσ μιασ ςυγχρονικισ μελζτθσ, όπωσ 

είναι και θ παροφςα.  

Λόγω, εξάλλου, τθσ μεκοδολογίασ τθσ μελζτθσ, δεν υπιρξε ουςιαςτικι δυνατότθτα 

διαχωριςμοφ και ποςοτικοποίθςθσ τθσ ςφςταςθσ (λιπϊδθσ, μυϊκόσ ιςτόσ, κ.λπ.) του 

(πλεονάηοντοσ) ςωματικοφ βάρουσ, αλλά οφτε και δυνατότθτα επιμζρουσ καταγραφισ τθσ 

κατανομισ του λιπϊδουσ ιςτοφ (υποδορίωσ, περιςπλάχνια), όλα εκ των οποίων, όπωσ ζχει ιδθ 

τονιςκεί, οδθγοφν ςε διαφορετικά αποτελζςματα του ςωματικοφ βάρουσ και του λιπϊδουσ 

ιςτοφ επί τθσ οςτικισ και καρδιομεταβολικισ φυςιολογίασ. (H. Y. Kim et al. 2010) Ωςτόςο, 

δεδομζνου ότι το ηθτοφμενο ιταν θ ταυτόχρονθ και ςφαιρικι κεϊρθςθ καρδιομεταβολικϊν 

παραγόντων κινδφνου, όπωσ αυτοί μετρϊνται ςτθν κακθμερινι πράξθ (ιδίωσ ςε ςχζςθ με το 

Μεταβολικό Σφνδρομο), κεωροφμε ότι θ προςζγγιςθ τθσ (εξωτερικισ) μζτρθςθσ των 

ςωματομετρικϊν χαρακτθριςτικϊν επαρκοφςε για τον ςκοπό τθσ παροφςασ μελζτθσ.  

Ραρά τα ςαφι και ςχετικά αυςτθρά κριτιρια αποκλειςμοφ, δεν κεωρικθκε κριτιριο 

αποκλειςμοφ (και δεν διερευνικθκε περαιτζρω) θ λιψθ φαρμακευτικισ αγωγισ για 

οποιαδιποτε εκ των ςυνιςτωςϊν του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (αντιδιαβθτικι, 

αντιχπερταςικι ι αντιλιπιδαιμικι αγωγι) - που εξάλλου εν μζρει περιλαμβάνονται ςτον 

οριςμό του - ςυνεπϊσ, λόγω τθσ παράλλθλθσ πικανισ δράςθσ (άλλοτε άλλθσ κατεφκυνςθσ, 

ανάλογα με τθ ςυγκεκριμζνθ φαρμακευτικι ουςία) επί τθσ οςτικισ φυςιολογίασ, δεν μπορεί 

να αποκλειςκεί θ φαρμακευτικι αγωγι των αςκενϊν (και όχι θ κακαυτό αντίςτοιχθ 

καρδιομεταβολικι παράμετροσ) να ςυνζβαλε ςτθν ανάδειξθ ςχζςεων, πλαςματικϊν, ι, 

αντίκετα, να επιςκίαςε αλθκείσ ςυςχετίςεισ που με τον τρόπο αυτό δεν αναδείχκθκαν. 
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(Anagnostis et al. 2009, Bilezikian et al. 2013, Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Ghosh 

et al. 2014, Hatzigeorgiou et al. 2005, Ilic et al. 2013, Tsartsalis et al. 2012, Walsh et al. 2012, 

Yamaguchi et al. 2012) Ωςτόςο, λόγω τθσ αναλογικά μικρισ μερίδασ των αςκενϊν που 

ελάμβαναν αντίςτοιχθ αγωγι (μικρότερθ του 20% για ζκαςτθ προαναφερκείςα 

καρδιομεταβολικι διαταραχι) και τθσ, ωσ επί το πλείςτον, επικράτθςθσ τθσ αντιχπερταςικισ 

αγωγισ με αναςτολείσ του άξονα ρενίνθσ-αγγειοτενςίνθσ-αλδοςτερόνθσ ι αναςτολείσ των β-

αδρενεργικϊν υποδοχζων και, αντίςτοιχα, αντιλιπιδαιμικι αγωγι με ςτατίνεσ, όλα εκ των 

οποίων ςυνδζονται με προςτατευτικά αποτελζςματα επί του ςκελετοφ, και πολφ ςπανιότερθ 

χοριγθςθ άλλων φαρμακευτικϊν κατθγοριϊν ι ουςιϊν για άλλεσ καρδιομεταβολικζσ 

διαταραχζσ - και δεδομζνθσ τθσ ζλλειψθσ ςθμαντικϊν ευρθμάτων ςε ςχζςθ με τθν αρτθριακι 

πίεςθ και αντίςτροφθ (από τθν αναμενόμενθ εκ τθσ λιψθσ ςτατίνθσ) ςυςχζτιςθ με τα επίπεδα 

τθσ LDLc - τουλάχιςτον θ ανάδειξθ πλαςματικϊν ςχζςεων κεωρείται απομακρυςμζνο 

ενδεχόμενο. (Anagnostis et al. 2009, Costa-Neto et al. 2014, Gebru et al. 2013, Ghosh et al. 

2014, Hatzigeorgiou et al. 2005, Ilic et al. 2013, Tsartsalis et al. 2012, Walsh et al. 2012) 

Σε ςχζςθ με τισ μετριςεισ δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ και, ςυγκεκριμζνα, τθσ ολικισ 

ALP και τθσ ποςοτικισ και αναλογικισ μορφισ bsALP, όπωσ ιδθ ζχει τονιςκεί, υπειςζρχεται το 

κζμα τθσ επίδραςθσ πλθκϊρασ παραγόντων επί των διαφορετικϊν ιςομορφϊν αλλά και επί 

των ολικϊν επιπζδων του ενηφμου, με διαςταυροφμενθ αντίδραςθ τθσ ολικισ ALP με τα 

ποςοτικά επίπεδα bsALP, φαινόμενα που μπορεί να οδθγιςουν ςε πλαςματικζσ ςυςχετίςεισ ι 

να αποκρφψουν αλθκϊσ υπάρχουςεσ ςχζςεισ. (Biver et al. 2012, Vasikaran et al. 2011) 

Κεωρθτικά, το πρόβλθμα αυτό αντιμετωπίςκθκε με τθν παράλλθλθ χριςθ και τθσ ποςοςτιαίασ 

μορφισ bsALP, ο ςυνδυαςμόσ τθσ οποίασ με τθν ποςοτικι ςυγκζντρωςθ δίνει περιςςότερο 

αξιόπιςτα αποτελζςματα, όπωσ εξθγικθκε ςε πολλά ςθμεία τθσ παροφςασ μελζτθσ, αν και δεν 

μποροφμε να αποκλείςουμε μικρζσ, αλλά υπαρκτζσ, αλθκείσ επιδράςεισ επί τθσ ποςοςτιαίασ 

μορφισ (κυρίωσ με κετικό πρόςθμο, δθλαδι επιβαρυντικζσ) να μθν μπόρεςαν να αναδειχκοφν 

λόγω πολφ ιςχυρότερθσ επίδραςθσ των αντίςτοιχων παραγόντων επί τθσ ολικισ ALP (και άρα 

εμμονι του ποςοςτιαίου κλάςματοσ ςτα ίδια επίπεδα, αντί τθσ ςτατιςτικά ςθμαντικισ 

αφξθςθσ), επομζνωσ δεν μπορεί να αποκλειςκεί ότι υφίςταται αλθκινι (επιβαρυντικι) 

ςφνδεςθ των παραμζτρων που ςυνδζονται με αφξθςθ τθσ ολικισ ALP και τθσ ποςοτικισ 
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μορφισ bsALP και με τθν ποςοςτιαία μορφι τθσ bsALP (και άρα δεν μπορεί να αποκλειςκεί 

εντελϊσ θ ςκελετικισ αιτιολογίασ απελευκζρωςθ ALP ςτισ περιπτϊςεισ αυτζσ, μπορεί όμωσ να 

κεωρθκεί πολφ αςκενζςτερθ ςε ςχζςθ με τθν απελευκζρωςθ εξωςκελετικισ αιτιολογίασ, 

γι’αυτό και αναφζρουμε, ςτα αντίςτοιχα εδάφια, ότι αντιςτοιχεί ςε «αμιγϊσ ι ςχεδόν αμιγϊσ» 

εξωςκελετικι προζλευςθ).  

Εξάλλου ςτθν παροφςα μελζτθ δεν διερευνικθκε, όπωσ προειπϊκθκε, θ επίπτωςθ 

καταγμάτων, όμωσ και τα εκδθλωμζνα κατάγματα, ακόμα και όταν είναι αςυμπτωματικά (π.χ. 

κατάγματα ςπονδφλων), κεωρείται ότι ζχουν άμεςθ ςφνδεςθ με τα επίπεδα δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ, αυξάνοντασ τα επίπεδα ALP και bsALP, ανεξάρτθτα από άλλεσ αιτίεσ αφξθςθσ 

των επιπζδων τουσ. (Biver et al. 2012, Vasikaran et al. 2011) Ωςτόςο, ενδεικτικά, ςε 351 από τισ 

γυναίκεσ του δείγματόσ μασ, ςτα αρχεία των οποίων είχε καταγραφεί πόριςμα απλισ 

ακτινογραφίασ τθσ οςφυϊκισ μοίρασ τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ ωσ επί προλθπτικοφ ελζγχου 

άνευ ςυμπτωμάτων, μόλισ 21 αςκενείσ (ποςοςτό 5,98%) είχαν ευριματα υπζρ παρελκοντικοφ 

(υφιςτάμενου) κατάγματοσ, χωρίσ να μπορεί να προςδιοριςτεί θ χρονικι ςτιγμι του 

κατάγματοσ - παρόλα αυτά κεωρείται απίκανο να είχε ςυμπζςει χρονικά ςε όλεσ εκ των 

αςκενϊν θ περίοδοσ ανάρρωςθσ με τθ χρονικι περίοδο των βιοχθμικϊν μετριςεων - άρα το 

ςφάλμα μζτρθςθσ τθσ ALP λόγω υφιςτάμενων καταγμάτων ςτθν παροφςα μελζτθ μπορεί να 

κεωρθκεί μικρισ κλίμακασ. Γενικότερα, θ παράλλθλθ χριςθ ολικισ ALP και ποςοτικισ και 

ποςοςτιαίασ bsALP μποροφμε να ποφμε ότι καλφπτει επαρκϊσ τθν πλευρά του οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ ςε ςυγχρονικζσ μελζτεσ αντίςτοιχθσ κλίμακασ, χωρίσ να λθςμονείται θ αξία 

διαχρονικϊν (διαδοχικϊν) μετριςεων δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ (για ςφγκριςθ ςτισ ίδιεσ 

αςκενείσ), μιασ και δεν υφίςτανται ςαφι διχοτομικά όρια που να αφοροφν ςτθν οςτικι 

πακοφυςιολογία (π.χ. που να ορίηουν γυναίκεσ ςε κίνδυνο για οςτεοπόρωςθ ι για κάταγμα), 

ενϊ οι τιμζσ των δεικτϊν μεταβολιςμοφ επθρεάηονται και από τo ςτάδιο (διάρκεια) τθσ 

εμμθνόπαυςθσ (λόγω εντονότερου ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ άμεςα μετά τθν 

εμμθνόπαυςθ) - κάτι το οποίο ελιφκθ υπ’όψιν ςτθν παροφςα μελζτθ. (Biver et al. 2012, 

Vasikaran et al. 2011)      
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5. ΣΥΜΡΕΑΣΜΑΤΑ 

 
Συμπεραςματικά, ςτθν παροφςα διατριβι θ διερεφνθςθ τθσ ςφνδεςθσ μεταξφ 

πλθκϊρασ καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου (μεταξφ των οποίων εξετάςκθκαν και τα 

κριτιρια αλλά και, ςυνολικά, θ φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου) και οςτικισ υγείασ ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ, με τθ χριςθ αντιπροςωπευτικϊν παραμζτρων τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ (οςτικι πυκνότθτα ςτθν ανατομικι περιοχι τθσ οςφυϊκισ μοίρασ τθσ 

ςπονδυλικισ ςτιλθσ και ςτον αυχζνα του μθριαίου οςτοφ ςτο ιςχίο, ςκελετικισ προζλευςθσ 

αλκαλικι φωςφατάςθ), ανζδειξε καταρχάσ ευριματα που παραπζμπουν ςε ιςχυρι και 

ευνοϊκι ςφνδεςθ του ςωματικοφ βάρουσ τόςο με τθν οςτικι μάηα όςο και με τον ρυκμό του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ. Συγκεκριμζνα, ςε αμφότερεσ τισ 

ανατομικζσ κζςεισ όπου μετρικθκε οςτικι πυκνότθτα, ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ ςυνδζκθκε 

ιςχυρά, ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά με τισ μετριςεισ T-score τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, 

αλλά και προςτατευτικά με τθν πικανότθτα κατάταξθσ ςε κατθγορίεσ οςτικισ πυκνότθτασ πλθν 

τθσ «φυςιολογικισ», τόςο μονοπαραγοντικά όςο και πολυπαραγοντικά, αφοφ ελιφκθςαν 

υπ’όψιν πλθκϊρα πικανϊν ςυγχυτικϊν παραγόντων (θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, 

διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, κατανάλωςθ αλκοόλ, ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα), 

επομζνωσ υψθλότεροσ Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ αντιςτοιχοφςε ςε υψθλότερθ, κατά μζςο όρο, 

οςτικι μάηα ςτισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ του δείγματοσ.  

Επίςθσ, ιςχυρι, ςτατιςτικά ςθμαντικι και αρνθτικι ιταν θ ςφνδεςθ του Δείκτθ Μάηασ 

Σϊματοσ με τθν ποςοςτιαία μορφι (ποςοςτό % επί τθσ ολικισ) τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ, επίςθσ ςε μονοπαραγοντικό και ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο, άρα 

υψθλότεροσ Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ αντιςτοιχοφςε ςε χαμθλότερθ, κατά μζςο όρο, αναλογία 

ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ ςτισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ του 

δείγματοσ, δθλαδι ςε χαμθλότερο ρυκμό οςτικισ ανακαταςκευισ που, μετεμμθνοπαυςιακά, 

παραπζμπει ςε ευνοϊκι επίδραςθ επί τθσ οςτικισ μάηασ αλλά και τθσ ποιότθτασ του 

νεοςχθματιηόμενου οςτοφ. Θ ζλλειψθ ςθμαντικισ ςφνδεςθσ του Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ που 

ςθμειϊκθκε, πολυπαραγοντικά, με τα ποςοτικϊσ μετροφμενα επίπεδα τθσ ςκελετικισ 

ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ πικανϊσ οφείλεται ςτθν επίςθσ ιςχυρι, κετικι και 
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ςτατιςτικά ςθμαντικι ςφνδεςθ του ςωματικοφ βάρουσ με τα επίπεδα ολικισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ, ςτα πλαίςια εξωςκελετικισ απελευκζρωςθσ του ενηφμου ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με υψθλότερο ςωματικό βάροσ ι παχυςαρκία (λόγω θπατικισ 

δυςλειτουργίασ ςτα πλαίςια NAFLD και ζκτοπθσ ςυςςϊρευςθσ λιπϊδουσ ιςτοφ), που 

ςυμπαραςφρει κετικά (και επομζνωσ εξουδετερϊνει τθν κατά τα άλλα αναμενόμενθ αρνθτικι 

ςφνδεςθ), ςτα πλαίςια διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ, και τθν ποςοτικι ςυγκζντρωςθ τθσ 

ςκελετικισ ιςομορφισ. Θ ζλλειψθ αυτι ςφνδεςθσ τθσ ποςοτικισ μζτρθςθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ 

ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ με το ςωματικό βάροσ, επομζνωσ, δεν αναιρεί 

από μόνθ τθσ τθν αξία των ευρθμάτων ςε ςχζςθ με τθν ποςοςτιαία (%) μορφι καταγραφισ τθσ 

ςκελετικισ ιςομορφισ, που ςυνδζεται ευνοϊκά (αρνθτικά), όπωσ αναφζρκθκε, με το ςωματικό 

βάροσ, ενϊ αναδεικνφει τθν ποςοςτιαία μορφι τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ ωσ περιςςότερο αναγκαία και αξιόπιςτθ παράμετρο εκτίμθςθσ τθσ οςτικισ 

φυςιολογίασ και του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςε ςχζςθ με τα ποςοτικϊσ μετροφμενα επίπεδα 

αυτισ, ςε περιπτϊςεισ πικανισ παράλλθλθσ εξωςκελετικισ απελευκζρωςθσ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ.  

Εκ των λοιπϊν καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου, παρότι ςε μονοπαραγοντικό 

και πολυπαραγοντικό επίπεδο (πρωτοφ όμωσ λθφκεί υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ ωσ 

πικανόσ ςυγχυτικόσ παράγοντασ) καταγράφθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςυνδζςεισ διαφόρων 

παραμζτρων τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ με τθν οςτικι πυκνότθτα και/ι τα επίπεδα τθσ 

ςκελετικισ προζλευςθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (ιδίωσ δε με τθν ποςοτικϊσ μετροφμενθ 

ςυγκζντρωςθ αυτισ), αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, οι ςχζςεισ που 

παρζμειναν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ιταν ςαφϊσ πιο περιοριςμζνεσ. Σε ςχζςθ με τθν οςτικι 

πυκνότθτα, καταγράφθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι ςφνδεςθ των μετριςεων T-score τθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ μετροφμενθσ ςτο ιςχίο, κετικά με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και 

αρνθτικά με τα επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ (ενϊ αντίςτοιχεσ ιταν και οι ςυςχετίςεισ με τθν 

πικανότθτα κατάταξθσ ςτισ «οςτεοπορωτικζσ» για τθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου, δθλαδι 

προςτατευτικι θ μεν ςυςχζτιςθ με τθν φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και επιβαρυντικι θ 

ςυςχζτιςθ με τα υψθλότερα επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ), ςυνδζςεισ που αντιςτοιχοφςαν 

ςε υψθλότερθ, κατά μζςο όρο, οςτικι μάηα ςτθν περιοχι του ιςχίου ςε γυναίκεσ που ζπαςχαν 
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από Μεταβολικό Σφνδρομο και ςε χαμθλότερθ, κατά μζςο όρο, οςτικι μάηα ςτθν ίδια 

ανατομικι περιοχι ςε όςεσ είχαν υψθλότερα επίπεδα LDL χολθςτερόλθσ, ανάμεςα ςτισ 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ του δείγματοσ. Τα ευριματα αυτά αναδεικνφουν μια πικανϊσ 

ευνοϊκι ςφνδεςθ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ επί τθσ οςτικισ μάηασ, ανεξάρτθτα από τθν 

επίδραςθ του ςωματικοφ βάρουσ, του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, πικανϊσ ωσ ςυνακροίςματοσ 

παραμζτρων που αφοροφν, μεταξφ άλλων, ςε υπερινςουλιναιμία και ςε ςυςςϊρευςθ 

λιπϊδουσ ιςτοφ που πικανϊσ οδθγεί ςε αφξθςθ των επιπζδων οιςτρογόνων (λόγω 

περιφερικισ αρωματοποίθςθσ) - ζκαςτο εκ των οποίων μπορεί να επιδρά αναβολικά ςτον 

ςκελετό. Θ ςχζςθ οςτικισ μάηασ ςτισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ και παραμζτρων του 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου δεν υποςτθρίηεται ωσ γραμμικι, αφοφ ο καταμετροφμενοσ αρικμόσ 

των κριτθρίων του Μεταβολικοφ Συνδρόμου που πλθροφςαν οι γυναίκεσ του δείγματοσ δεν 

ςυνδζκθκε ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό επίπεδο με τθν οςτικι πυκνότθτα, παραπζμποντασ ςε 

πικανι διχοτομικι ςχζςθ, πικανϊσ ςε γυναίκεσ με ικανό καρδιομεταβολικό «φορτίο». 

Αντίςτοιχα, τα ευριματα αναδεικνφουν επιβαρυντικι ςφνδεςθ, επίςθσ ανεξάρτθτα από τθν 

επίδραςθ του ςωματικοφ βάρουσ, τθσ LDL χολθςτερόλθσ επί του ςκελετοφ, πικανϊσ ςτα 

πλαίςια εκφυλιςτικϊν αλλοιϊςεων του αγγειακοφ δικτφου ι απευκείασ δράςθσ ςωματιδίων 

LDL χολθςτερόλθσ επί του ςκελετοφ. Ρεραιτζρω τονίηεται ότι δεν αναδείχκθκαν, ςε 

πολυπαραγοντικό επίπεδο και αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, ςτατιςτικά 

ςθμαντικζσ ςυνδζςεισ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ ςτθν οςφυϊκι μοίρα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ με 

ζτερουσ (πλθν του ςωματικοφ βάρουσ) παράγοντεσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου (με εξαίρεςθ 

τθν αςκενι αλλά ςτατιςτικά ςθμαντικι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ χαμθλότερων επιπζδων HDL 

χολθςτερόλθσ και πικανότθτασ κατάταξθσ ςτισ «οςτεοπορωτικζσ» και μια επίςθσ αςκενι και 

οριακά ςθμαντικι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ υψθλότερων επιπζδων ολικισ χολθςτερόλθσ και 

πικανότθτασ κατάταξθσ ςτισ «οςτεοπενικζσ»), γεγονόσ που υποδεικνφει μια πικανι ςθμειο-

εξαρτϊμενθ ςφνδεςθ τζτοιου είδουσ παραγόντων, μετεμμθνοπαυςιακά, ςε ςχζςθ με τθν 

ανατομικι περιοχι τθσ μζτρθςθσ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, πικανϊσ ςτα πλαίςια διαφορετικισ 

διαχρονικισ ςυμπεριφοράσ και ευαιςκθςίασ περιοχϊν του ςκελετοφ, με βάςθ τθν αναλογία 

τουσ ςε ςπογγϊδθ και φλοιϊδθ οςτίτθ ιςτό.  
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Σε ςχζςθ με τον ρυκμό του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, θ ποςοτικϊσ μετροφμενθ ςκελετικι 

ιςομορφι τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςε αντίκεςθ με ςχετικϊσ περιοριςμζνα ευριματα ςε 

ςχζςθ με τθν ποςοςτιαία μορφι καταγραφισ του ιςοενηφμου, ςυςχετίςκθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικά, ακόμα αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, με αρκετζσ 

παραμζτρουσ τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ και, ςυγκεκριμζνα, με τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, LDL χολθςτερόλθσ, απολιποπρωτεϊνθσ Β 100, ινςουλίνθσ νθςτείασ και HOMA-

IR, με όλεσ δε τισ ανωτζρω παραμζτρουσ θ ςφνδεςθ είχε κετικι (επιβαρυντικι) φορά, δθλαδι 

υψθλότερεσ τιμζσ των καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων αντιςτοιχοφςαν ςε υψθλότερεσ τιμζσ 

ποςοτικϊσ μετροφμενθσ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, που κεωρθτικά 

αντιςτοιχοφν ςε υψθλότερο ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ. Ωςτόςο, λόγω τθσ πολφ ιςχυρισ 

ςφνδεςθσ τθσ ποςοτικϊσ μετροφμενθσ ςκελετικισ ιςομορφισ με τα επίπεδα τθσ ολικισ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ, που όπωσ αναφζρκθκε επθρεάηονται πολφ από εξωςκελετικι 

απελευκζρωςθ του ενηφμου ςε αςκενείσ με ζκτοπθ ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ ιςτοφ ι/και 

λιπϊδθ διικθςθ του ιπατοσ, κεωρείται αρκετά πικανό τα επίπεδα τθσ ποςοτικισ 

ςυγκζντρωςθσ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ να ςυνδζκθκαν πλαςματικά με αρκετζσ από τισ 

προαναφερκείςεσ καρδιομεταβολικζσ παραμζτρουσ, ςτα πλαίςια διαςταυροφμενθσ 

αντίδραςθσ μεταξφ των ιςομορφϊν του ενηφμου, και όχι λόγω αλθκινισ μεταβολικισ 

ςφνδεςθσ μεταξφ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ και ρυκμοφ οςτικισ ανακαταςκευισ.  

Ραρόλα αυτά, ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο και ακόμα και αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, θ ποςοςτιαία (%) μορφι καταγραφισ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ εμφάνιηε επίςθσ κετικι και ςτατιςτικά ςθμαντικι ςφνδεςθ τόςο με τα 

επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ όςο και με τον δείκτθ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

HOMA-IR. Τα ευριματα ςε ςχζςθ με τθν ποςοςτιαία μορφι του ιςοενηφμου κεωροφνται 

περιςςότερο αξιόπιςτα και, ςε ςυνδυαςμό με τα αντίςτοιχα ευριματα τθσ ποςοτικισ 

μζτρθςθσ, μπορεί να κεωρθκεί ότι πικανότατα αντιςτοιχοφςαν ςε υψθλότερο, κατά μζςο όρο, 

ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με υψθλότερα επίπεδα LDL 

χολθςτερόλθσ ι υψθλότερο βακμό αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. Τα ευριματα ςε 

ςχζςθ με τον δείκτθ ΘΟΜΑ-ΛR και τθν πικανϊσ υψθλότερθ τιμι των επιπζδων δεικτϊν οςτικισ 

ανακαταςκευισ ίςωσ μποροφν να ςυνειςφζρουν ςτθ διεκνϊσ παρατθροφμενθ τάςθ των 
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διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ να ςυνδζονται, εν δυνάμει, ευνοϊκά μεν με τθν 

οςτικι μάηα, μάλλον επιβαρυντικά δε με τθν ποιότθτα και τθν αντοχι του νεοςχθματιηόμενου 

οςτοφ, πικανϊσ και ςτα πλαίςια αφξθςθσ του ρυκμοφ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ που μπορεί 

να οδθγιςει, μεταξφ άλλων, ςε διαταραχζσ ςτθν ποιότθτα του οςτοφ, ιδίωσ εντόσ ενόσ 

περιβάλλοντοσ υπεργλυκαιμίασ, χρόνιασ χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

Εναλλακτικά, θ φαινομενικι αναντιςτοιχία ευρθμάτων, ςτθν παροφςα μελζτθ, μεταξφ οςτικισ 

πυκνότθτασ και δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςε ςχζςθ με τισ διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ 

τθσ γλυκόηθσ, κα μποροφςε να οφείλεται ςε γρθγορότερθ ανταπόκριςθ των δεικτϊν οςτικοφ 

μεταβολιςμοφ (ςε ςχζςθ με τθν οςτικι μάηα) ςε μεταβολικζσ διαταραχζσ, χωρίσ να 

προαπαιτείται χρόνιο δυςγλυκαιμικό «φορτίο». Σε ςχζςθ με τα επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ, 

που ςυνδζονται παράλλθλα και επιβαρυντικά τόςο με τθν οςτικι πυκνότθτα ιςχίου όςο και με 

τον ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ, κα μποροφςαμε να πικανολογιςουμε μια γενικότερα 

επιβαρυντικι ςφνδεςθ των επίπζδων LDL χολθςτερόλθσ με τθν οςτικι φυςιολογία ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ.  

Εν κατακλείδι, οι καρδιομεταβολικοί παράγοντεσ κινδφνου που εμφάνιςαν 

οποιαδιποτε ςφνδεςθ με παραμζτρουσ τθσ οςτικισ υγείασ και φυςιολογίασ ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ ςτθν παροφςα μελζτθ ιταν, κατά κφριο λόγο, το ςωματικό 

βάροσ (εκτιμϊμενο μζςω του Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ), και, αφότου ελιφκθ υπ’όψιν και το 

ςωματικό βάροσ, θ φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ωσ ςφνολο κριτθρίων), τα επίπεδα τθσ 

LDL χολθςτερόλθσ και, λιγότερο, ο βακμόσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ (εκτιμϊμενοσ 

μζςω του δείκτθ HOMA-IR). Γενικότερα, θ ςφνδεςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, των 

επιπζδων LDL χολθςτερόλθσ και του βακμοφ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ με τθν 

οςτικι φυςιολογία φάνθκε να είναι αςκενζςτερθ και λιγότερο ςτακερι, ςε ςχζςθ με τθ 

ςφνδεςθ μεταξφ ςωματικοφ βάρουσ και οςτικισ φυςιολογίασ, που εμφανίςκθκε ωσ κακολικι, 

ιςχυρι και ευνοϊκι, τόςο ωσ προσ τισ μετριςεισ τισ οςτικισ πυκνότθτασ όςο και ωσ προσ τα 

επίπεδα δεικτϊν του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. Δεδομζνθσ τθσ ςυγχρονικισ φφςθσ τθσ παροφςασ 

μελζτθσ, δεν μποροφν να διατυπωκοφν ςαφείσ αιτιολογικζσ ςχζςεισ εκ των αναδειχκζντων 

ςτατιςτικά ςθμαντικϊν ςυςχετίςεων μεταξφ καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου και 

παραμζτρων οςτικισ φυςιολογίασ, ενϊ, εξάλλου, δεν μπόρεςε να γίνει αποτίμθςθ τθσ 
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ςυνολικισ οςτικισ αντοχισ και τθσ επίπτωςθσ καταγμάτων. Μεγαλφτερεσ και περιςςότερο 

διαχρονικζσ μελζτεσ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ κρίνονται αναγκαίεσ για τθν 

επιβεβαίωςθ των ανωτζρω ενδεικτικϊν ευρθμάτων τθσ παροφςασ μελζτθσ, για περαιτζρω 

διερεφνθςθ των πικανϊν μθχανιςμϊν και ςθματοδοτικϊν μονοπατιϊν και για αναγωγι των 

αποτελεςμάτων, πζραν τθσ κακαυτό οςτικισ μάηασ και του ρυκμοφ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςε 

επίπεδο επίπτωςθσ καταγμάτων, θ ελάττωςθ τθσ ςυχνότθτασ των οποίων είναι και το τελικό 

ηθτοφμενο για εξαςφάλιςθ καλφτερθσ οςτικισ υγείασ και ποιότθτασ ηωισ ςτισ γυναίκεσ που 

βρίςκονται ςτο ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ. 

Ωσ γενικότερθ, πάντωσ, ςφςταςθ, με βάςθ τα περιγραφζντα ευριματα περί ςωματικοφ 

βάρουσ και λοιπϊν καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων, καταλιγουμε ςτθν ανάγκθ για 

εξατομικευμζνθ μεταβολικι προςζγγιςθ γυναικϊν που ειςζρχονται ι βρίςκονται ιδθ ςτο 

ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ, ϊςτε οποιαδιποτε προςπάκεια για μετριαςμό του 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου να ςτοχεφει παράλλθλα ςε εξαςφάλιςθ των καλφτερων δυνατϊν 

ςυνκθκϊν για τον οςτικό μεταβολιςμό, με προτεινόμενθ τθν παράλλθλθ προςζγγιςθ μιασ 

ιςορροπθμζνθσ διατροφισ, όχι εξαιρετικά υποκερμιδικισ, πλοφςιασ ςε φροφτα και λαχανικά, 

ςε γαλακτοκομικά (και λοιπά πρωτεϊνοφχα τρόφιμα) χαμθλισ περιεκτικότθτασ ςε λίποσ, ςε 

μονοακόρεςτα και πολυακόρεςτα λιπαρά (ιδίωσ ω3 λιπαρά οξζα) και πτωχισ ςε ποςότθτεσ 

αλατιοφ και ςε κορεςμζνα και trans λιπαρά, ιδανικά δε περιζχουςασ μικρζσ ποςότθτεσ αλκοόλ 

(κυρίωσ κραςιοφ), όλα εκ των οποίων, επίςθσ ιδανικά, καλό είναι να ςυνοδεφονται από 

ςυςτθματικι ςωματικι δραςτθριότθτα αλλά και αποφυγι καπνίςματοσ, ςτοχεφοντασ μεν ςτον 

περιοριςμό του (πλεονάηοντοσ) ςωματικοφ βάρουσ και τθσ δυςλιπιδαιμίασ και, τελικά, ςτθν 

καρδιομεταβολικι υγεία, αλλά με παράλλθλθ μθχανικι ενδυνάμωςθ και προςταςία του 

ςκελετοφ των μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν. Ρροςοχι, εξάλλου, ςυνιςτάται κατά τθ 

ςφςταςθ και χοριγθςθ φαρμακευτικϊν ουςιϊν που άπτονται τθσ καρδιομεταβολικισ 

ςφαίρασ, ςε ςχζςθ με τισ επιδράςεισ τουσ και επί του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ. 
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ΡΕΙΛΘΨΘ 

 
Ειςαγωγι - Σκοπόσ: Θ ςχζςθ του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, ιδίωσ δε του 

Μεταβολικοφ Συνδρόμου, ωσ ςυνόλου καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων, και των διαταραχϊν 

τθσ οςτικισ υγείασ και αντοχισ, ζχει αποτελζςει αντικείμενο εντατικισ μελζτθσ τισ τελευταίεσ 

δεκαετίεσ, με μεγάλθ ανάγκθ διερεφνθςθσ τθσ πικανότθτασ διαςφνδεςθσ των δφο αυτϊν 

πακοφυςιολογικϊν ςυνιςτωςϊν ςτισ μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ, όπου και εμφανίηεται 

παράλλθλα μεγάλθ επίπτωςθ καρδιαγγειακϊν ςυμβάντων, διαταραχϊν του μεταβολιςμοφ τθσ 

γλυκόηθσ και των λιπιδίων αλλά και οςτεοπόρωςθσ, με ι χωρίσ εκδθλωμζνα κατάγματα. Επί 

του παρόντοσ, ςτθ διεκνι βιβλιογραφία, κρίνεται ελλιπισ θ ςυμμετοχι πλθκυςμϊν 

μεςογειακισ καταγωγισ ςτισ μελζτεσ ςυςχζτιςθσ των καρδιομεταβολικϊν παραγόντων 

κινδφνου με διαταραχζσ ςτθν οςτικι υγεία και αντοχι, ενϊ είναι γνωςτό ότι τα επιμζρουσ 

δθμογραφικά χαρακτθριςτικά, οι ςυνικειεσ του τρόπου ηωισ, οι ςυνκικεσ διαβίωςθσ, αλλά 

και οριςμζνεσ ςυννοςθρότθτεσ μπορεί, ενδεχομζνωσ, να αποτελζςουν ςυγχυτικοφσ 

παράγοντεσ και να επθρεάςουν τθ ςχζςθ των δφο αυτϊν ςυςτθμάτων.  

Θ παροφςα διδακτορικι διατριβι φιλοδοξεί, λοιπόν, να προςφζρει περαιτζρω ςτοιχεία 

για τθν αποςαφινιςθ τθσ ςχζςθσ καρδιομεταβολικοφ κινδφνου και οςτικισ φυςιολογίασ ςε 

γυναίκεσ που διαπιςτωμζνα βρίςκονται ςτθν κλιμακτιριο, εξυπθρετϊντασ ανάγκεσ 

ςχετιηόμενεσ με ζνα κατά το δυνατόν εκτενζσ και ομοιόμορφο, περιλαμβάνοντασ ελλθνικισ 

καταγωγισ δείγμα γυναικϊν, χωρίσ άλλα ζκδθλα (πλθν των καρδιομεταβολικϊν ςυνιςτωςϊν) 

προβλιματα υγείασ ι άλλεσ επιπλοκζσ, με παράλλθλθ εξζταςθ πολλαπλϊν παραγόντων 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, αλλά και πλθκϊρασ πικανϊν ςυγχυτικϊν παραγόντων, ϊςτε να 

επιτευχκεί μια ςυνολικι προςζγγιςθ τθσ ςχζςθσ του καρδιαγγειακοφ και του μεταβολικοφ 

προφίλ με τθν κατάςταςθ τθσ οςτικισ τουσ φυςιολογίασ, ζχοντασ υπ’όψιν τισ ιδιαιτερότθτεσ 

και τα κζματα ειδικισ μζριμνασ που προκφπτουν ςε ςχζςθ με το ευαίςκθτο αυτό κομμάτι του 

γυναικείου πλθκυςμοφ.  

Υλικό και μζκοδοι: Επιλζχκθκε, ανϊνυμα, δείγμα 1025 γυναικϊν που 

παρακολουκοφνταν τακτικά ςτο Λατρείο Εμμθνόπαυςθσ - Οςτεοπόρωςθσ τθσ Β’ Μαιευτικισ - 
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Γυναικολογικισ Κλινικισ του Εκνικοφ Καποδιςτριακοφ Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν, εντόσ του 

«Αρεταίειου» Νοςοκομείου, με αναδρομικι κεϊρθςθ των αρχείων των αςκενϊν του Λατρείου, 

ωσ επί ςυγχρονικισ μελζτθσ. Κριτιρια επιλογισ αποτελοφςαν: θ απουςία εμμινου ρφςεωσ για 

τουλάχιςτον 12 ςυνεχόμενουσ μινεσ, θ τελευταία ζμμθνοσ ρφςθ να είχε παρατθρθκεί ςε 

θλικία των 40 ετϊν ι αργότερα και θ φπαρξθ καταγραφισ εντόσ του αρχείου δθμογραφικϊν 

ςτοιχείων, ςυνθκειϊν, ατομικοφ αναμνθςτικοφ και των απαραίτθτων ςωματομετρικϊν, 

παρακλινικϊν και εργαςτθριακϊν μετριςεων. Ωσ κριτιρια αποκλειςμοφ ετζκθςαν: θ 

διάγνωςθ κακοικειασ, μόνιμθσ αναπθρίασ, υπερκυρεοειδιςμοφ ι άλλου ςοβαροφ νοςιματοσ 

που κα μποροφςε να επθρεάςει δευτερογενϊσ το μεταβολικό ι το οςτικό προφίλ τθσ 

αςκενοφσ, θ αςκενισ να είχε λάβει αντικαταβολικι (αντιοςτεοκλαςτικι) ι αναβολικι αγωγι, 

και, τζλοσ, θ αςκενισ να είχε λάβει μακροχρόνια αγωγι με κoρτικοςτεροειδι. Για κάκε 

γυναίκα που επελζγθ ςτο δείγμα, καταχωρικθκαν τα ςτοιχεία ενδιαφζροντοσ από τθν πρϊτθ 

μετεμμθνοπαυςιακι επίςκεψθ τθσ γυναίκασ ςτο Λατρείο.  

Θ οςτικι υγεία και φυςιολογία των γυναικϊν εκτιμικθκε ςτθ βάςθ τθσ οςτικισ 

πυκνότθτασ και του ρυκμοφ του οςτικοφ μεταβολιςμοφ. Θ οςτικι πυκνότθτα ςτισ γυναίκεσ του 

δείγματοσ μετρικθκε με τθ μζκοδο DXA (Dual Energy X-Ray Absorptiometry) ςτθν οςφυϊκι 

μοίρα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ και ςτον αυχζνα του μθριαίου οςτοφ, και, επιπλζον, μζςω των 

τιμϊν του T-score που κατεγράφθςαν και αποτζλεςαν βαςικι ποςοτικι παράμετρο 

ενδιαφζροντοσ, πραγματοποιικθκε ζνασ περιςςότερο «ποιοτικόσ» διαχωριςμό των αςκενϊν 

ςε «φυςιολογικι», «οςτεοπενικι» ι «οςτεοπορωτικι» κατθγορία οςτικισ πυκνότθτασ. Για τθν 

εκτίμθςθ του ρυκμοφ οςτικοφ μεταβολιςμοφ χρθςιμοποιικθκαν οι ποςοτικζσ (ςυγκζντρωςθ 

ςτον ορό) και οι ποςοςτιαίεσ (ποςοςτό % επί τθσ ολικισ) μετριςεισ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ 

τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ. Ωσ παράμετροι ενδιαφζροντοσ ςε ςχζςθ με τθν 

καρδιομεταβολικι υγεία χρθςιμοποιικθκαν ςωματομετρικζσ μετριςεισ, μετριςεισ 

αρτθριακισ πίεςθσ και βιοχθμικζσ μετριςεισ που αφοροφςαν κυρίωσ ςτον μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ και ςτον μεταβολιςμό και τθν κυκλοφορία λιπιδίων ςτο αίμα. Για να οριςκεί το 

Μεταβολικό Σφνδρομο ςτθν παροφςα διατριβι χρθςιμοποιικθκαν τα κριτιρια κατά τθν 

ομάδα εργαςίασ NCEP ATP III (National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel 

III), ςφμφωνα με τθν ανακεϊρθςθ AHA και NHLBI (2005). Για όλεσ τισ γυναίκεσ του δείγματοσ 
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πραγματοποιικθκε καταγραφι δθμογραφικϊν χαρακτθριςτικϊν, ςυνθκειϊν τρόπου ηωισ και 

ςτοιχείων εκ του ατομικοφ αναμνθςτικοφ, με ςτόχο τθν ανίχνευςθ και καταλογιςμό πικανϊν 

ςυγχυτικϊν επιδράςεων ςτθ ςχζςθ μεταξφ καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου και 

οςτικϊν παραμζτρων. Πλα τα ςτοιχεία που ςυλλζχκθκαν, χρθςιμοποιικθκαν κωδικοποιθμζνα 

και ανϊνυμα, με ςκοπό τθν ολοκλθρωμζνθ μελζτθ του κζματοσ. Το ερευνθτικό πρωτόκολλο 

τθσ διατριβισ εγκρίκθκε από τθν Επιτροπι Ζρευνασ και τθν Επιτροπι Θκικισ και Δεοντολογίασ 

του «Αρεταίειου» Νοςοκομείου.  

Αποτελζςματα: Σε αμφότερεσ τισ ανατομικζσ κζςεισ που μετρικθκε οςτικι πυκνότθτα, 

ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ ςυνδζκθκε ιςχυρά, ςτατιςτικά ςθμαντικά και κετικά με τισ 

μετριςεισ T-score αλλά και προςτατευτικά με τθν πικανότθτα κατάταξθσ ςε κατθγορίεσ 

οςτικισ πυκνότθτασ πλθν τθσ «φυςιολογικισ», τόςο μονοπαραγοντικά όςο και 

πολυπαραγοντικά, αφοφ ελιφκθςαν υπ’όψιν πλθκϊρα πικανϊν ςυγχυτικϊν παραγόντων 

(θλικία, διάρκεια εμμθνόπαυςθσ, διάρκεια αναπαραγωγικισ περιόδου, κατανάλωςθ αλκοόλ, 

ςωματικι άςκθςθ, κάπνιςμα). Λςχυρι, ςτατιςτικά ςθμαντικι και αρνθτικι ιταν, επίςθσ, θ 

ςφνδεςθ του Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ με τθν ποςοςτιαία μορφι (ποςοςτό % επί τθσ ολικισ) τθσ 

ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, επίςθσ ςε μονοπαραγοντικό και ςε 

πολυπαραγοντικό επίπεδο, που παραπζμπει ςε χαμθλότερο ρυκμό οςτικισ ανακαταςκευισ ςε 

γυναίκεσ με υψθλότερο ςωματικό βάροσ και άρα, μετεμμθνοπαυςιακά, ςε ευνοϊκι επίδραςθ 

επί τθσ οςτικισ μάηασ αλλά, πικανϊσ, και τθσ ποιότθτασ του νεοςχθματιηόμενου οςτοφ. Θ 

ζλλειψθ ςθμαντικισ ςυςχζτιςθσ του Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ που ςθμειϊκθκε, 

πολυπαραγοντικά, με τα ποςοτικϊσ μετροφμενα επίπεδα τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ τθσ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ πικανϊσ οφείλεται ςτθν επίςθσ ιςχυρι, κετικι και ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςφνδεςθ του ςωματικοφ βάρουσ με τα επίπεδα ολικισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςτα 

πλαίςια εξωςκελετικισ απελευκζρωςθσ του ενηφμου ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με 

υψθλότερο ςωματικό βάροσ ι παχυςαρκία (λόγω θπατικισ δυςλειτουργίασ ςτα πλαίςια 

NAFLD και ζκτοπθσ ςυςςϊρευςθσ λιπϊδουσ ιςτοφ), που κεωρείται ότι αυξάνει πλαςματικά 

(και επομζνωσ εξουδετερϊνει τθσ αναμενόμενθ αρνθτικι ςφνδεςθ με το ςωματικό βάροσ), ςτα 

πλαίςια διαςταυροφμενθσ αντίδραςθσ, και τθν ποςοτικι ςυγκζντρωςθ τθσ ςκελετικισ 

ιςομορφισ. Θ ποςοςτιαία (%) μορφι καταγραφισ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ αναδεικνφεται ωσ 
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περιςςότερο αναγκαία και αξιόπιςτθ παράμετροσ εκτίμθςθσ τθσ οςτικισ φυςιολογίασ και του 

οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ςε ςχζςθ με τα ποςοτικϊσ μετροφμενα επίπεδα, ςε περιπτϊςεισ 

πικανισ παράλλθλθσ εξωςκελετικισ απελευκζρωςθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ.  

Εκ των λοιπϊν καρδιομεταβολικϊν παραγόντων κινδφνου, παρότι ςε μονοπαραγοντικό 

και πολυπαραγοντικό επίπεδο (πρωτοφ όμωσ λθφκεί υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ) 

καταγράφθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςυνδζςεισ διαφόρων παραμζτρων τθσ 

καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ με τθν οςτικι πυκνότθτα και/ι τα επίπεδα τθσ ςκελετικισ 

προζλευςθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ (ιδίωσ δε με τθν ποςοτικϊσ μετροφμενθ ςυγκζντρωςθ 

αυτισ), αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ ωσ πικανόσ ςυγχυτικόσ 

παράγοντασ, οι ςχζςεισ που παρζμειναν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ιταν ςαφϊσ πιο 

περιοριςμζνεσ. Σε ςχζςθ με τθν οςτικι πυκνότθτα, καταγράφθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι 

ςφνδεςθ των μετριςεων T-score τθσ οςτικισ πυκνότθτασ μετροφμενθσ ςτο ιςχίο, κετικά με τθν 

φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και αρνθτικά με τα επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ (ενϊ 

αντίςτοιχεσ ιταν και οι ςυςχετίςεισ των παραγόντων αυτϊν με τθν πικανότθτα κατάταξθσ ςτισ 

«οςτεοπορωτικζσ» για τθν ανατομικι περιοχι του ιςχίου), παραπζμποντασ ςε ςφνδεςθ τθσ 

οςτικισ μάηασ, ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ, ανεξάρτθτα από τθν επίδραςθ του 

ςωματικοφ βάρουσ, ευνοϊκά με τθν φπαρξθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου και επιβαρυντικά 

ςφνδεςθ με τα επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ. 

Δεν αναδείχκθκαν, ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο και αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο 

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςυνδζςεισ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ ςτθν 

οςφυϊκι μοίρα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ με ζτερουσ (πλθν του ςωματικοφ βάρουσ) παράγοντεσ 

καρδιομεταβολικοφ κινδφνου (με εξαίρεςθ μια αςκενι προςτατευτικι ςυςχζτιςθ υψθλότερων 

επιπζδων HDL χολθςτερόλθσ και πικανότθτασ κατάταξθσ ςτισ «οςτεοπορωτικζσ» και μια 

επίςθσ αςκενι επιβαρυντικι ςυςχζτιςθ υψθλότερων επιπζδων ολικισ χολθςτερόλθσ και 

πικανότθτασ κατάταξθσ ςτισ «οςτεοπενικζσ»), γεγονόσ που υποδεικνφει μια πικανι ςθμειο-

εξαρτϊμενθ ςφνδεςθ τζτοιου είδουσ παραγόντων, μετεμμθνοπαυςιακά, ςε ςχζςθ με τθν 

ανατομικι περιοχι τθσ μζτρθςθσ τθσ οςτικισ πυκνότθτασ, πικανϊσ ςτα πλαίςια διαφορετικισ 
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διαχρονικισ ςυμπεριφοράσ και ευαιςκθςίασ περιοχϊν του ςκελετοφ, με βάςθ τθν αναλογία 

τουσ ςε ςπογγϊδθ και φλοιϊδθ οςτίτθ ιςτό.  

Σε ςχζςθ με τον ρυκμό του οςτικοφ μεταβολιςμοφ, θ ποςοτικϊσ μετροφμενθ ςκελετικι 

ιςομορφι τθσ αλκαλικισ φωςφατάςθσ, ςε αντίκεςθ με ςχετικϊσ περιοριςμζνα ευριματα ςε 

ςχζςθ με τθν ποςοςτιαία μορφι καταγραφισ του ιςοενηφμου, ςυςχετίςκθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικά, ακόμα αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, με αρκετζσ 

παραμζτρουσ τθσ καρδιομεταβολικισ ςφαίρασ και, ςυγκεκριμζνα, με τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, LDL χολθςτερόλθσ, απολιποπρωτεϊνθσ Β 100, ινςουλίνθσ νθςτείασ και HOMA-

IR, με όλεσ δε τισ ανωτζρω παραμζτρουσ θ ςφνδεςθ είχε κετικι (επιβαρυντικι) φορά, που 

κεωρθτικά αντιςτοιχεί ςε υψθλότερο ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ όταν ςθμειϊνονται 

υψθλότερα επίπεδα των καρδιομεταβολικϊν παραμζτρων. Ωςτόςο, λόγω τθσ πολφ ιςχυρισ 

ςφνδεςθσ τθσ ποςοτικϊσ μετροφμενθσ ςκελετικισ ιςομορφισ με τα επίπεδα τθσ ολικισ 

αλκαλικισ φωςφατάςθσ, που όπωσ αναφζρκθκε επθρεάηονται πολφ από εξωςκελετικι 

απελευκζρωςθ του ενηφμου ςε αςκενείσ με ζκτοπθ ςυςςϊρευςθ λιπϊδουσ ιςτοφ ι/και 

λιπϊδθ διικθςθ του ιπατοσ, κεωρείται αρκετά πικανό τα επίπεδα τθσ ποςοτικισ 

ςυγκζντρωςθσ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ να ςυνδζκθκαν πλαςματικά με αρκετζσ από τισ 

προαναφερκείςεσ καρδιομεταβολικζσ παραμζτρουσ, ςτα πλαίςια διαςταυροφμενθσ 

αντίδραςθσ μεταξφ των ιςομορφϊν του ενηφμου. Ραρόλα αυτά, ςε πολυπαραγοντικό επίπεδο, 

ακόμα και αφότου ελιφκθ υπ’όψιν ο Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, θ ποςοςτιαία (%) μορφι 

καταγραφισ τθσ ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ εμφάνιηε επίςθσ κετικι και 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςφνδεςθ τόςο με τα επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ όςο και με τον 

δείκτθ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ HOMA-IR, ευριματα που κεωροφνται 

περιςςότερο αξιόπιςτα και, ςε ςυνδυαςμό με τα αντίςτοιχα ευριματα τθσ ποςοτικισ 

μζτρθςθσ, μπορεί να κεωρθκεί ότι πικανότατα αντιςτοιχοφςαν ςε υψθλότερο, κατά μζςο όρο, 

ρυκμό οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με υψθλότερα επίπεδα LDL 

χολθςτερόλθσ ι υψθλότερο βακμό αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, ςε επιβαρυντικι 

δθλαδι ςυςχζτιςθ των προαναφερκζντων καρδιομεταβολικϊν παραγόντων. Θ φαινομενικι 

αναντιςτοιχία ευρθμάτων μεταξφ οςτικισ πυκνότθτασ και δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ ςε 

ςχζςθ με τισ διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ κα μποροφςε να οφείλεται είτε ςε 
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γρθγορότερθ ανταπόκριςθ των δεικτϊν οςτικοφ μεταβολιςμοφ (ςε ςχζςθ με τθν οςτικι μάηα) 

ςε μεταβολικζσ διαταραχζσ, είτε ςε αλθκι διαφοροποίθςθ τθσ «ποςοτικισ» (οςτικι μάηα) από 

τθν «ποιοτικι» (ρυκμόσ οςτικοφ μεταβολιςμοφ, ποιότθτα νεοςχθματιηόμενου οςτοφ) 

ςυνιςτϊςα τθσ οςτικισ αντοχισ, εντόσ ενόσ μικροπεριβάλλοντοσ υπεργλυκαιμίασ, χρόνιασ 

χαμθλοφ βακμοφ φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ.  

Συμπεράςματα: Στθν παροφςα διατριβι, οι καρδιομεταβολικοί παράγοντεσ κινδφνου 

που εμφάνιςαν οποιαδιποτε ςφνδεςθ με παραμζτρουσ τθσ οςτικισ υγείασ και φυςιολογίασ 

των μετεμμθνοπαυςιακϊν γυναικϊν ελλθνικισ καταγωγισ του δείγματοσ ιταν, κατά κφριο 

λόγο, το ςωματικό βάροσ (εκτιμϊμενο μζςω του Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ), και, αφότου ελιφκθ 

υπ’όψιν και το ςωματικό βάροσ, θ φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου (ωσ ςφνολο κριτθρίων), τα 

επίπεδα τθσ LDL χολθςτερόλθσ και, λιγότερο, ο βακμόσ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ 

(εκτιμϊμενοσ μζςω του δείκτθ HOMA-IR). Θ ςφνδεςθ του Μεταβολικοφ Συνδρόμου, των 

επιπζδων LDL χολθςτερόλθσ και του βακμοφ αντίςταςθσ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ με τθν 

οςτικι φυςιολογία φάνθκε να είναι αςκενζςτερθ και λιγότερο ςτακερι, ςε ςχζςθ με τθ 

ςφνδεςθ μεταξφ ςωματικοφ βάρουσ και οςτικισ φυςιολογίασ, που εμφανίςτθκε κακολικι, 

ιςχυρι και ευνοϊκι, τόςο ωσ προσ τισ μετριςεισ τισ οςτικισ πυκνότθτασ όςο και ωσ προσ τα 

επίπεδα δεικτϊν του οςτικοφ μεταβολιςμοφ (τα οποία ελάττωνε). Μεγαλφτερεσ και 

περιςςότερο διαχρονικζσ μελζτεσ ςε μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ κρίνονται αναγκαίεσ για 

τθν επιβεβαίωςθ των ανωτζρω ενδεικτικϊν ευρθμάτων, για περαιτζρω διερεφνθςθ των 

πικανϊν μθχανιςμϊν και για αναγωγι των αποτελεςμάτων ςε επίπεδο οςτικισ αντοχισ και 

επίπτωςθσ καταγμάτων. Γενικά, προτείνεται θ εξατομικευμζνθ μεταβολικι προςζγγιςθ 

γυναικϊν που ειςζρχονται ι βρίςκονται ιδθ ςτο ςτάδιο τθσ εμμθνόπαυςθσ, ϊςτε 

οποιαδιποτε προςπάκεια για μετριαςμό του καρδιομεταβολικοφ κινδφνου, μζςω 

υγιεινοδιαιτθτικϊν μζτρων αλλά και φαρμακευτικισ αγωγισ, να ςτοχεφει παράλλθλα ςε 

εξαςφάλιςθ των καλφτερων δυνατϊν ςυνκθκϊν για τον οςτικό μεταβολιςμό.   
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ABSTRACT 

 
Background - Purpose: The relationship between cardio-metabolic risk, including the 

Metabolic Syndrome, in particular, as a cluster of cardio-metabolic parameters, and disorders 

of bone health and strength, has been the subject of intensive study during recent decades, 

with an emerging need to investigate the possibility of affiliation of these two 

pathophysiological scopes in postmenopausal women, among whom incidence of 

cardiovascular events, disorders of glucose and lipid metabolism, as well as osteoporosis, with 

or without fractures, is high. Currently, in international literature, the participation of 

Mediterranean-originating populations in studies of possible association between cardio-

metabolic risk factors and impaired bone health and strength is rather scarce, while it is well 

known that demographic characteristics, lifestyle habits, living conditions, and comorbidities 

may possibly confound and, therefore, affect the relationship between these two morbidities. 

The present study, therefore, aims to provide further information in order to clarify the 

relationship between cardio-metabolic risk and bone physiology, serving a greater need for an 

extensive and homogenous sample, utilizing verifiably menopausal women of Greek origin, 

without known health problems (excluding cardio-metabolic) or complications, while also 

dealing with multiple cardio-metabolic risk factors, and a large number of potential 

confounders, in order to achieve a better understanding of the relationship of cardiovascular 

and metabolic profile with the state of bone physiology, having under consideration the 

particularities and special care matters connected with this sensitive portion of the female 

population. 

Materials and methods: A sample of 1025 women, regularly followed at the Outpatient 

Clinic for Menopause and Osteoporosis of the Second Obstetrics and Gynecology Department 

of the University of Athens, inside “Aretaieion” Hospital, were anonymously identified, in a 

retrospective evaluation of the Clinic’s patient records, forming a cross-sectional study setting. 

Selection criteria were set as: absence of menstruation for at least 12 consecutive months, last 

menstruation having been observed at the age of 40 or at a later age, and presence of 
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demographics, lifestyle habits, personal medical history and all necessary anthropometric, 

clinical and laboratory measurements in the patient’s record. Exclusion criteria were set as: 

malignancy diagnosis, permanent disability, hyperthyroidism or other serious illness that could 

secondarily affect the patient’s metabolic or skeletal profile, treatment with bone active agents, 

and chronic corticosteroid treatment. For every woman eligible for the study, interest 

parameters corresponding to the first post-menopausal visit at the Clinic were recorded. 

Bone health and physiology was evaluated on the basis of bone mineral density (BMD) 

and the rate of bone turnover; BMD was measured by DXA (Dual Energy X-Ray 

Absorptiometry), measurements taking place at the lumbar spine and femoral neck, and, 

according to the recorded T-score value, which was one of the basic quantitative parameters of 

interest, women were also separated, in a more qualitative manner, into "normal", 

"osteopenic" or "osteoporotic". To assess the rate of bone turnover, measurements of bone-

specific alkaline phosphatase (bsALP) were recorded, both in the forms of quantitative serum 

concentration and proportional (% percentage of total alkaline phosphatase) values. As 

parameters of interest regarding cardio-metabolic health, anthropometric, blood pressure and 

biochemical measurements (mainly regarding glucose and lipid metabolism) were utilized. The 

criteria set by NCEP ATP III (National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel 

III), according to the AHA and NHLBI (2005) revision, were used in order to define presence of 

the Metabolic Syndrome. For all women in the study sample, demographics, lifestyle habits and 

details of personal medical history were also collected, aiming at the detection and 

minimization of possible confounding effects. All data were collected, coded and used 

anonymously. The study’s research protocol was approved by the “Aretaieion” Hospital Bio-

Ethics Committee. 

Results: For both skeletal sites where bone density was measured, Body Mass Index 

(BMI) correlated strongly, significantly and positively with bone T-score, while it also correlated 

protectively regarding probability of being classified as any category other than having 

“normal” bone density, both univariately and in multiple analyses, where numerous potential 

confounders (age, years within menopause, reproductive span, alcohol consumption, physical 
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activity, and smoking) were adjusted for. BMI also showed a strong, statistically significant and 

negative correlation with bsALP proportional (percentage) values, again both univariately and 

in multiple analyses, therefore indicating a lower rate of bone turnover in women with higher 

body weight, which, post-menopausally, could point to a favorable effect on bone density and, 

probably, quality of newly formed bone tissue. The lack of statistically significant correlation of 

BMI, in multiple analyses, regarding quantitative levels of bsALP, could probably be explained 

by the strong, positive and statistically significant association of body weight with levels of total 

alkaline phosphatase, the non-skeletal secretion of which is increased in women with higher 

body weight (due to liver dysfunction, NAFLD or ectopic accumulation of adipose tissue), which 

could also artificially increase the reported concentration of bsALP, in the context of cross-

reactivity between enzyme isoforms (thus neutralizing the expected negative connection with 

body weight). bsALP proportional (percentage) values are viewed, under these circumstances of 

possible non-skeletal secretion of alkaline phosphatase, as more reliable, in comparison to 

simply using quantitative values of bsALP, regarding estimation of bone physiology and bone 

turnover rate. 

Regarding other cardio-metabolic risk factors, although several statistically significant 

correlations between cardio-metabolic parameters and T-score and/or bsALP values (especially 

regarding the quantitative measurement form) were demonstrated in both univariate and 

multiple analyses (although before adjusting for BMI in the latter), after considering BMI as a 

possible confounder, the relationships that sustained statistical significance were far more 

limited in number. Regarding bone density, a statistically significant association of T-score 

measured at the femoral neck was shown, directed positively with presence of the Metabolic 

Syndrome and negatively regarding LDL cholesterol levels (with corresponding effects of these 

factors regarding probability of being classified as “osteoporotic” according to femoral neck 

bone density measurements), pointing to a possible connection of bone mass, regardless of the 

effect of body weight, favorably with presence of the Metabolic Syndrome and unfavorably 

with higher LDL cholesterol levels in postmenopausal women. 
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After adjusting for BMI, no statistically significant relationships were noted between 

lumbar T-score and any other cardio-metabolic factor (apart from a weak protective relation 

between higher HDL cholesterol levels and probability of being classified as “osteoporotic”, and 

a weak adverse relation between higher total cholesterol levels and probability of being 

classified as “osteopenic”), indicating a possible site-specific relationship between bone 

physiology and such factors, regarding anatomical site of bone density measurement, possibly 

due to differential longtime behavior and sensitivity based on proportion of bone tissue in 

cancellous and in cortical bone at different skeletal sites.  

Regarding the rate of bone turnover, quantitatively measured bsALP presented several 

statistically significant relationships with cardio-metabolic risk factors other than BMI (even 

after adjusting for the latter, in multiple analyses), and, in particular, with triglyceride, LDL 

cholesterol, apolipoprotein B 100, fasting insulin, and HOMA-IR levels, to all of which 

quantitative bsALP showed a positive correlation, theoretically corresponding to a higher rate 

of bone turnover at higher levels of such cardio-metabolic parameters; on the opposite, only a 

relatively limited number of significant findings regarding cardio-metabolic factors in relation to 

the proportional (percentage) form of bsALP measurement were shown in multiple analyses. 

Due to the strong possibility of higher non-skeletal release of alkaline phosphatase, e.g. in 

patients with ectopic accumulation of adipose tissue or NAFLD, it is considered probable that 

quantitative levels of bsALP are artificially linked, as mentioned, to most aforementioned 

cardio-metabolic parameters, due to a cross-reaction effect with non-skeletal alkaline 

phosphatase levels which could, in reality, increase in such cases. However, in multiple 

analyses, even after adjusting for BMI, the proportional (percentage) values of bsALP also 

presented a positive and statistically significant association with both LDL cholesterol levels and 

HOMA-IR values, findings which are considered more reliable and, taken together with the 

respective findings regarding the quantitative measurement of bsALP, probably correspond to 

higher average rate of bone turnover in postmenopausal women with higher levels of LDL 

cholesterol or higher degree of insulin resistance, i.e. an aggravating relationship between bone 

metabolism and the two aforementioned cardio-metabolic parameters. The apparent 

discrepancy between findings regarding bone density and bone turnover in relation to glucose 
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metabolism disorders could come to be due to a faster response of bone turnover markers (vs. 

bone mass response) in metabolic disorders or could mean a true differentiation between 

“quantitative” (bone mass) and “qualitative" (rate of bone turnover, corresponding quality of 

newly formed bone) components of bone strength, especially within a hyperglycemic, chronic 

pro-inflammatory and oxidatively stressful micro-environment. 

Conclusions: In this study, cardio-metabolic risk factors that presented significant 

relations with parameters of bone health and physiology of Greek postmenopausal women 

were primarily body weight (estimated by Body Mass Index), and, after adjusting for body 

weight, presence of the Metabolic Syndrome (as a cluster of criteria), LDL cholesterol levels, 

and, at a lesser degree, insulin resistance (as estimated by HOMA-IR). The relationship of the 

Metabolic Syndrome, LDL cholesterol levels and the degree of insulin resistance with bone 

physiology seemed weaker and less stable than the association between body weight and bone 

physiology, which appeared universal, strong, and favorable, both regarding bone density 

measurements and levels of markers of bone turnover (lowering the latter). Larger and 

longitudinally set studies in postmenopausal women are viewed as necessary in the future, in 

order to confirm the indicative findings of the present study, to further investigate possible 

mechanisms of action, and to study corresponding effects in terms of bone strength and 

fracture incidence. It is generally proposed that women entering or already into menopause are 

offered an individual medical approach, so that any attempt to reduce cardio-metabolic risk 

through lifestyle changes and medication will also aim at ensuring the best possible conditions 

for bone physiology. 
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ΡΑΑΤΘΜΑ 

 

Ρίνακασ Ρ1. Κανονικότθτα ποςοτικϊν μεγεκϊν (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) (Ν=1025, 
εκτόσ όπου αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ  Kolmogorov-Smirnov P τιμι 

Θλικία (ζτθ) 0,106 <0,001 

Θλικία ςτθν εμμθνόπαυςθ (ζτθ) 0,085 0,004 

Διάρκεια εμμθνόπαυςθσ (ζτθ) 0,237 <0,001 

Ρακζτα επί ζτθ καπνίςματοσ (pack x years) 0,365 <0,001 

Θλικία εμμθναρχισ (ζτθ) 0,172 <0,001 

Διάρκεια αναπαναγωγικισ περιόδου (ζτθ) 0,075 0,009 

Τοκετοί (αρικμόσ) 0,287 <0,001 

Αποβολζσ (αρικμόσ) 0,403 <0,001 

Αποξζςεισ (αρικμόσ) 0,232 <0,001 

Θλικία κατά τον πρϊτο τοκετό (ζτθ) (Ν=882)* 0,093 0,003 

Διάρκεια κθλαςμοφ (μινεσ) 0,234 <0,001 

* ςθμειϊνεται για τισ 882 αςκενείσ που είχαν πραγματοποιιςει τουλάχιςτον ζναν τοκετό 
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Ρίνακασ Ρ2. Κανονικότθτα ποςοτικϊν μεγεκϊν (ςωματομετρικζσ μετριςεισ, μετριςεισ 
αρτθριακισ πίεςθσ, μετριςεισ οςτικισ πυκνότθτασ και βιοχθμικζσ μετριςεισ) (Ν=1025, εκτόσ 
όπου αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροσ  
Kolmogorov-

Smirnov 
P τιμι 

Ρερίμετροσ μζςθσ (cm) 0,063 0,017 

Ρερίμετροσ ιςχίων (cm) 0,061 0,022 

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων (Waist-to-hip ratio) 0,042 0,083 

Βάροσ (kg) 0,063 0,017 

Φψοσ (m) 0,059 0,019 

Δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ (ΔΜΣ) 0,074 0,018 

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 0,168 0,005 

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (mmHg) 0,187 0,001 

Οςτικι πυκνότθτα (g/cm2) / T-score ΟΜΣΣ (Ν=951)* 0,033 0,115 

Οςτικι πυκνότθτα (g/cm2) / T-score ιςχίου (Ν=492)* 0,035 0,094 

Αλκαλικι φωςφατάςθ (ALP) (IU/L) 0,164 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ALP *LN(ALP)+ 0,045 0,070 

Σκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (bsALP) (IU/L) 0,047 0,068 

Ροςοςτιαία ςκελετικι ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ (%) 0,028 0,123 

Ολικι χολθςτερόλθ (mg/dL) 0,027 0,175 

Τριγλυκερίδια (TG) (mg/dL) 0,114 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ TG *LN(TG)+ 0,040 0,091 

HDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 0,039 0,096 

LDL χολθςτερόλθ (mg/dL) 0,023 0,181 

Λιποπρωτεΐνθ (α) (Lpa) (mg/dL) 0,219 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ Lpa *LN(Lpa)+ 0,044 0,073 

Απολιποπρωτεΐνθ Α Ι (mg/dL) 0,045 0,070 

Απολιποπρωτεϊνθ Β 100 (mg/dL) 0,042 0,083 

Αςβζςτιο (mg/dL) 0,051 0,055 

Φϊςφοροσ (mg/dL) 0,036 0,109 

Γλυκόηθ νθςτείασ (mg/dL) 0,137 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ γλυκόηθσ *LN(γλυκόηθσ)+ 0,051 0,055 

Ινςουλίνθ νθςτείασ (μIU/mL) 0,170 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ ινςουλίνθσ *LN(ινςουλίνθσ)+ 0,051 0,055 

HbA1c (%)  0,048 0,065 

Δείκτθσ HOMA-IR 0,178 <0,001 

Λογαρικμικόσ μεταςχθματιςμόσ HOMA-IR [LN(HOMA-IR)] 0,052 0,052 

Άκροιςμα παραγόντων Μεταβολικοφ Συνδρόμου 0,158 <0,001 

ΟΜΣΣ = Οςφυϊκι Μοίρα Σπονδυλικισ Στιλθσ, ALP = Αλκαλικι φωςφατάςθ, bsALP = bone specific ALP (ςκελετικι 
ιςομορφι αλκαλικισ φωςφατάςθσ), TG = τριγλυκερίδια, Lpa = Λιποπρωτεΐνθ (α), HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ 
αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 
* Τ-score ΟΜΣΣ είχε μετρθκεί μόνο ςε 951 αςκενείσ του δείγματοσ και Τ-score ιςχίου είχε μετρθκεί μόνο ςε 492 
αςκενείσ, ςτισ οποίεσ αντιςτοιχοφν τα αποτελζςματα 
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Ρίνακασ Ρ3. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (δθμογραφικά, εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ, μεταξφ τουσ) (Ν=1025, 
όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροι Θλικία 
Θλικία ςτθν 

εμμθνόπαυςθ 
Διάρκεια 

εμμθνόπαυςθσ 
pack x 
years 

Θλικία 
εμμθναρχισ 

Διάρκεια 
αναπ/κισ 
περιόδου 

Τοκετοί Αποβολζσ Αποξζςεισ 

Θλικία 
κατά τον 

πρϊτο 
τοκετό* 

Θλικία ςτθν 
εμμθνόπαυςθ  

ρ 0,568          

P τιμι <0,001          

Διάρκεια 
εμμθνόπαυςθσ  

ρ 0,643 -0,134         

P τιμι <0,001 <0,001         

Ρακζτα επί ζτθ 
καπνίςματοσ 
(pack x years) 

ρ -0,133 -0,065 -0,089        

P τιμι <0,001 0,043 0,006        

Θλικία 
εμμθναρχισ 

ρ 0,058 0,003 0,062 -0,021       

P τιμι 0,068 0,928 0,047 0,511       

Διάρκεια 
αναπαναγωγικισ 
περιόδου 

ρ 0,519 0,938 -0,138 -0,060 -0,307      

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 0,060 <0,001      

Τοκετοί 
ρ 0,082 0,056 0,041 -0,149 0,056 0,030     

P τιμι 0,010 0,078 0,191 <0,001 0,076 0,339     

Αποβολζσ 
ρ -0,024 -0,033 0,017 0,001 -0,006 -0,023 0,035    

P τιμι 0,473 0,314 0,609 0,970 0,848 0,488 0,295    

Αποξζςεισ 
ρ -0,051 0,023 -0,055 0,189 0,018 0,021 0,089 -0,029   

P τιμι 0,118 0,489 0,094 <0,001 0,592 0,510 0,006 0,394   

Θλικία κατά τον 
πρϊτο τοκετό 
(Ν=882)* 

ρ 0,104 0,104 0,027 -0,042 -0,005 0,099 -0,376 -0,001 -0,152  

P τιμι 0,002 0,002 0,422 0,231 0,882 0,003 <0,001 0,977 <0,001  

Διάρκεια 
κθλαςμοφ 

ρ 0,050 -0,001 0,039 -0,127 0,079 -0,032 0,516 0,051 0,016 -0,052 

P τιμι 0,117 0,964 0,227 <0,001 0,014 0,307 <0,001 0,131 0,628 0,130 

* ςθμειϊνεται για τισ 882 αςκενείσ που είχαν πραγματοποιιςει τουλάχιςτον ζναν τοκετό 
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Ρίνακασ Ρ4. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (ςωματομετρικζσ μετριςεισ, μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ, 
παράγοντεσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου, μεταξφ τουσ) (Ν=1025) 

Ραράμετροι 
Ρερίμετροσ 

μζςθσ 
Ρερίμετροσ 

ιςχίων 
Waist-to-hip 

ratio 
Βάροσ Φψοσ ΔΜΣ ΣΑΡ ΔΑΡ 

Ρερίμετροσ ιςχίων 
ρ 0,779        

P τιμι <0,001        

Αναλογία περιμζτρου μζςθσ/ιςχίων  
(Waist-to-hip ratio) 

ρ 0,638 0,075       

P τιμι <0,001 0,083       

Βάροσ  
ρ 0,731 0,801 0,212      

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001      

Φψοσ 
ρ 0,008 0,083 -0,105 0,274     

P τιμι 0,862 0,055 0,015 <0,001     

Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) 
ρ 0,740 0,775 0,259 0,872 -0,190    

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001    

Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ΣΑΡ) 
ρ 0,261 0,220 0,160 0,262 -0,033 0,280   

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,403 <0,001   

Διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ (ΔΑΡ) 
ρ 0,251 0,223 0,125 0,256 0,028 0,249 0,687  

P τιμι <0,001 <0,001 0,004 <0,001 0,478 <0,001 <0,001  

Άκροιςμα παραγόντων 
μεταβολικοφ ςυνδρόμου * 

ρ 0,648 0,502 0,420 0,427 -0,092 0,472 0,466 0,372 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,008 <0,001 <0,001 <0,001 

Φπαρξθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου * 
τ ** 0,404 0,326 0,245 0,285 -0,049 0,307 0,298 0,255 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,091 <0,001 <0,001 <0,001 

* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)  
** χρθςιμοποιικθκε ςυντελεςτισ Kendall’s τ για τισ ςυςχετίςεισ (κατθγορικι παράμετροσ) 
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Ρίνακασ Ρ5. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (βιοχθμικζσ μετριςεισ, μεταξφ τουσ) (Ν=1025) 

Ραράμετροι Tchol TG HDLc LDLc Lpa ApoAI ApoB100 Ca Phos 
Γλυκόηθ 
νθςτείασ 

Ινςουλίνθ 
νθςτείασ 

HbA1c 

Τριγλυκερίδια  
ρ 0,348            

P τιμι <0,001            

HDL χολθςτερόλθ 
ρ 0,146 -0,335           

P τιμι <0,001 <0,001           

LDL χολθςτερόλθ  
ρ 0,877 0,313 -0,126          

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001          

Λιποπρωτεΐνθ (α) 
ρ 0,126 0,002 0,119 0,095         

P τιμι <0,001 0,962 <0,001 0,005         

Απολιποπρωτεΐνθ 
ΑΙ  

ρ 0,162 -0,140 0,550 -0,012 0,155        

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 0,725 <0,001        

Απολιποπρωτεϊνθ 
Β-100  

ρ 0,654 0,426 -0,215 0,689 0,132 0,012       

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,714       

Αςβζςτιο  
ρ 0,149 0,072 0,038 0,122 -0,037 0,123 0,108      

P τιμι <0,001 0,024 0,241 <0,001 0,274 <0,001 0,001      

Φϊςφοροσ  
ρ 0,094 0,010 0,077 0,069 0,045 0,023 -0,003 -0,006     

P τιμι 0,005 0,759 0,022 0,038 0,204 0,508 0,925 0,847     

Γλυκόηθ νθςτείασ 
ρ 0,114 0,199 -0,190 0,136 -0,053 -0,128 0,172 0,127 -0,002    

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,119 <0,001 <0,001 <0,001 0,945    

Ινςουλίνθ 
νθςτείασ 

ρ 0,047 0,352 -0,287 0,112 -0,084 -0,182 0,172 0,084 -0,104 0,368   

P τιμι 0,200 <0,001 <0,001 0,002 0,025 <0,001 <0,001 0,023 0,006 <0,001   

HbA1c 
ρ 0,008 0,196 -0,142 0,009 0,042 -0,081 0,031 0,023 0,031 0,233 0,193  

P τιμι 0,866 <0,001 0,003 0,845 0,386 0,095 0,522 0,622 0,514 <0,001 <0,001  

Δείκτθσ HOMA-IR 
ρ 0,070 0,366 -0,298 0,128 -0,091 -0,187 0,186 0,112 -0,082 0,533 0,976 0,243 

P τιμι 0,057 <0,001 <0,001 0,001 0,016 <0,001 <0,001 0,003 0,031 <0,001 <0,001 <0,001 

Tchol = ολικι χολθςτερόλθ, TG = τριγλυκερίδια, HDLc = HDL χολθςτερόλθ, LDLc = LDL χολθςτερόλθ, Lpa = Λιποπρωτείνθ (α), ApoAI = Απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ, ApoB100 = Απολιποπρωτεΐνθ 
Β100, Ca = αςβζςτιο, Phos = φϊςφοροσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 
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Ρίνακασ Ρ6. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (δθμογραφικά και εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ ςε ςχζςθ με 
ςωματομετρικζσ μετριςεισ, μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ, παράγοντεσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου) (Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροι 
Ρερίμετροσ 

μζςθσ 
Ρερίμετροσ 

ιςχίων 

Αναλογία 
περιμζτρου 

μζςθσ/ιςχίων 
Βάροσ Φψοσ ΔΜΣ ΣΑΡ ΔΑΡ 

Άκροιςμα 
παραγόντων 

MetS * 

Φπαρξθ 
MetS 
*/** 

Θλικία 
ρ 0,232 0,167 0,167 0,118 -0,185 0,218 0,210 0,149 0,144 0,105 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Θλικία ςτθν 
εμμθνόπαυςθ 

ρ 0,070 0,064 0,031 0,118 -0,075 0,157 0,073 0,069 0,089 0,049 

P τιμι 0,103 0,140 0,468 <0,001 0,027 <0,001 0,063 0,079 0,005 0,071 

Διάρκεια 
εμμθνόπαυςθσ 

ρ 0,169 0,101 0,161 0,003 -0,131 0,070 0,168 0,102 0,071 0,072 

P τιμι <0,001 0,019 <0,001 0,941 <0,001 0,037 <0,001 0,009 0,025 0,011 

Ρακζτα επί ζτθ 
καπνίςματοσ  

ρ -0,109 -0,088 -0,059 -0,096 0,022 -0,120 -0,142 -0,155 -0,001 0,013 

P τιμι 0,014 0,046 0,185 0,006 0,534 0,001 <0,001 <0,001 0,979 0,677 

Θλικία 
εμμθναρχισ 

ρ -0,030 -0,097 0,083 -0,070 0,028 -0,083 -0,010 0,010 0,009 0,004 

P τιμι 0,493 0,025 0,056 0,040 0,418 0,014 0,804 0,797 0,767 0,905 

Διάρκεια 
αναπαναγωγικισ 
περιόδου 

ρ 0,073 0,093 -0,004 0,131 -0,087 0,177 0,066 0,051 0,087 0,048 

P τιμι 0,089 0,030 0,928 <0,001 0,009 <0,001 0,089 0,192 0,007 0,075 

Τοκετοί 
ρ 0,121 0,128 0,054 0,154 -0,013 0,176 0,035 0,032 0,063 0,052 

P τιμι 0,005 0,003 0,216 <0,001 0,693 <0,001 0,371 0,412 0,052 0,087 

Αποβολζσ 
ρ 0,051 0,054 0,017 0,073 -0,007 0,065 0,038 0,031 0,011 -0,015 

P τιμι 0,239 0,217 0,704 0,038 0,849 0,063 0,342 0,439 0,741 0,644 

Αποξζςεισ 
ρ -0,026 -0,012 -0,033 -0,035 -0,036 -0,008 -0,062 -0,027 -0,053 -0,041 

P τιμι 0,553 0,792 0,451 0,309 0,294 0,816 0,118 0,499 0,112 0,183 

Θλικία κατά τον 
πρϊτο τοκετό 
(Ν=882) *** 

ρ -0,018 -0,055 0,007 -0,035 0,009 -0,034 -0,001 0,030 -0,031 -0,038 

P τιμι 0,703 0,235 0,876 0,342 0,816 0,346 0,973 0,471 0,366 0,200 

Διάρκεια 
κθλαςμοφ 

ρ 0,109 0,136 -0,004 0,127 0,041 0,122 0,041 0,074 0,030 0,046 

P τιμι 0,012 0,002 0,924 <0,001 0,227 <0,001 0,298 0,063 0,356 0,107 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, ΣΑΡ = ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, ΔΑΡ = διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ, MetS = Μεταβολικό Σφνδρομο 
* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)  
** χρθςιμοποιικθκε ςυντελεςτισ Kendall’s τ για τισ ςυςχετίςεισ (κατθγορικι παράμετροσ) 
*** 882 γυναίκεσ είχαν πραγματοποιιςει τουλάχιςτον ζναν τοκετό 
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Ρίνακασ Ρ7. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (βιοχθμικζσ μετριςεισ ςε ςχζςθ με δθμογραφικά και εκ του 
βαςικοφ ιςτορικοφ) (Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροι Θλικία 
Θλικία ςτθν 

εμμθνόπαυςθ 

Διάρκεια 
εμμθνό-
παυςθσ 

Ρακζτα επί 
ζτθ 

καπνίςματοσ 

Θλικία 
εμμθναρχισ 

Διάρκεια 
αναπ/κισ 
περιόδου 

Τοκετοί Αποβολζσ Αποξζςεισ 

Θλικία 
κατά τον 

πρϊτο 
τοκετό* 

Διάρκεια 
κθλαςμοφ 

Tchol 
ρ 0,031 0,003 0,050 -0,001 0,020 -0,005 -0,009 0,045 -0,036 -0,060 0,024 

P τιμι 0,325 0,924 0,111 0,980 0,532 0,852 0,772 0,175 0,270 0,077 0,461 

TG  
ρ 0,110 0,043 0,099 0,058 -0,045 0,057 0,091 0,017 -0,021 -0,083 -0,014 

P τιμι <0,001 0,171 0,002 0,072 0,151 0,067 0,004 0,622 0,530 0,014 0,660 

HDLc 
ρ -0,007 0,008 -0,011 -0,087 0,036 -0,002 -0,091 -0,043 -0,041 0,059 -0,034 

P τιμι 0,819 0,794 0,735 0,007 0,258 0,930 0,004 0,202 0,216 0,085 0,291 

LDLc 
ρ 0,005 -0,018 0,034 0,008 0,003 -0,017 0,010 0,068 -0,026 -0,063 0,043 

P τιμι 0,868 0,561 0,278 0,811 0,914 0,572 0,752 0,043 0,429 0,067 0,178 

Lpa  
ρ 0,013 0,016 0,027 -0,036 -0,037 0,021 0,004 -0,046 -0,003 -0,013 -0,008 

P τιμι 0,701 0,632 0,428 0,308 0,280 0,522 0,917 0,203 0,925 0,721 0,824 

ApoAI 
ρ 0,007 0,010 0,030 -0,097 -0,058 0,026 0,024 -0,048 -0,052 0,003 0,044 

P τιμι 0,830 0,776 0,365 0,005 0,087 0,426 0,488 0,179 0,135 0,944 0,198 

ApoB100 
ρ 0,034 0,001 0,060 0,010 -0,004 0,003 0,025 0,071 -0,006 -0,042 0,009 

P τιμι 0,305 0,992 0,073 0,763 0,915 0,922 0,461 0,048 0,858 0,242 0,802 

Ca 
ρ 0,004 0,021 -0,024 -0,049 -0,049 0,043 -0,069 0,008 0,040 -0,010 0,005 

P τιμι 0,899 0,518 0,454 0,136 0,125 0,178 0,031 0,817 0,228 0,769 0,888 

Phos 
ρ -0,058 0,035 -0,109 0,160 -0,011 0,040 -0,023 -0,058 0,004 0,033 -0,032 

P τιμι 0,084 0,289 0,001 <0,001 0,753 0,221 0,491 0,100 0,914 0,354 0,346 

Γλυκόηθ 
νθςτείασ 

ρ 0,086 0,073 0,022 0,003 -0,001 0,078 0,037 0,018 0,031 -0,057 0,015 

P τιμι 0,006 0,021 0,481 0,924 0,966 0,013 0,247 0,583 0,345 0,094 0,638 

Ινςουλίνθ 
νθςτείασ 

ρ 0,078 0,027 0,058 -0,117 -0,032 0,040 0,103 0,014 0,029 -0,079 0,037 

P τιμι 0,034 0,463 0,112 0,002 0,391 0,271 0,005 0,714 0,442 0,047 0,315 

HbA1c 
ρ 0,139 0,117 0,032 -0,053 -0,022 0,127 0,001 0,037 0,039 -0,004 -0,067 

P τιμι 0,003 0,012 0,497 0,274 0,639 0,006 0,998 0,437 0,421 0,932 0,158 

Δείκτθσ 
HOMA-IR 

ρ 0,083 0,040 0,055 -0,111 -0,040 0,057 0,097 0,022 0,038 -0,078 0,030 

P τιμι 0,024 0,273 0,139 0,003 0,277 0,118 0,009 0,576 0,320 0,049 0,423 

Tchol = ολικι χολθςτερόλθ, TG = τριγλυκερίδια, HDLc = HDL χολθςτερόλθ, LDLc = LDL χολθςτερόλθ, Lpa = Λιποπρωτείνθ (α), ApoAI = Απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ, ApoB100 = Απολιποπρωτεΐνθ Β100, Ca = αςβζςτιο, 
Phos = φϊςφοροσ, HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 
* 882 γυναίκεσ είχαν πραγματοποιιςει τουλάχιςτον ζναν τοκετό 
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Ρίνακασ Ρ8. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman’s ρ (βιοχθμικζσ μετριςεισ ςε ςχζςθ με ςωματομετρικζσ και 
μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ) (Ν=1025) 

Ραράμετροι 
Ρερίμετροσ 

μζςθσ 
Ρερίμετροσ 

ιςχίων 

Αναλογία 
περιμζτρου 

μζςθσ/ιςχίων 
Βάροσ Φψοσ ΔΜΣ ΣΑΡ ΔΑΡ 

Άκροιςμα 
παραγόντων 

MetS* 

Φπαρξθ 
MetS 
*/** 

Tchol 
ρ 0,066 0,047 0,067 0,060 -0,010 0,074 0,009 0,022 0,058 0,039 

P τιμι 0,129 0,276 0,122 0,078 0,766 0,028 0,822 0,576 0,071 0,145 

TG  
ρ 0,300 0,239 0,179 0,226 -0,102 0,292 0,163 0,136 0,415 0,319 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,003 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

HDLc 
ρ -0,243 -0,190 -0,141 -0,193 0,032 -0,211 -0,087 -0,072 -0,501 -0,330 

P τιμι <0,001 <0,001 0,001 <0,001 0,344 <0,001 0,026 0,067 <0,001 <0,001 

LDLc 
ρ 0,115 0,078 0,103 0,079 -0,021 0,104 0,018 0,025 0,120 0,059 

P τιμι 0,008 0,073 0,018 0,020 0,547 0,002 0,647 0,530 <0,001 0,027 

Lpa  
ρ 0,035 0,071 -0,040 -0,036 0,012 -0,035 0,006 0,025 -0,017 -0,029 

P τιμι 0,438 0,119 0,381 0,326 0,733 0,335 0,881 0,551 0,610 0,317 

ApoAI 
ρ -0,157 -0,091 -0,124 -0,141 0,010 -0,146 0,001 0,040 -0,245 -0,178 

P τιμι 0,001 0,047 0,007 <0,001 0,787 <0,001 0,998 0,330 <0,001 <0,001 

ApoB100 
ρ 0,171 0,132 0,134 0,081 -0,050 0,123 0,049 0,009 0,195 0,168 

P τιμι <0,001 0,004 0,003 0,024 0,169 0,001 0,239 0,837 <0,001 <0,001 

Ca 
ρ -0,023 -0,030 0,020 -0,042 -0,029 -0,031 0,039 0,015 -0,001 0,001 

P τιμι 0,605 0,493 0,654 0,226 0,404 0,370 0,322 0,709 0,987 0,962 

Phos 
ρ -0,104 -0,126 -0,013 -0,043 0,022 -0,053 -0,016 -0,030 -0,017 0,019 

P τιμι 0,019 0,005 0,776 0,228 0,538 0,141 0,689 0,462 0,611 0,504 

Γλυκόηθ 
νθςτείασ 

ρ 0,314 0,264 0,202 0,232 -0,062 0,266 0,191 0,131 0,498 0,359 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,067 <0,001 <0,001 0,001 <0,001 <0,001 

Ινςουλίνθ 
νθςτείασ 

ρ 0,441 0,371 0,263 0,422 -0,057 0,462 0,181 0,199 0,395 0,290 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,149 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

HbA1c 
ρ 0,177 0,122 0,117 0,132 -0,081 0,165 0,105 0,076 0,247 0,228 

P τιμι <0,001 0,013 0,017 0,006 0,093 0,001 0,033 0,123 <0,001 <0,001 

Δείκτθσ 
HOMA-IR 

ρ 0,461 0,388 0,282 0,424 -0,064 0,469 0,205 0,206 0,459 0,336 

P τιμι <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,104 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, ΣΑΡ = ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, ΔΑΡ = διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ, MetS = Μεταβολικό Σφνδρομο, Tchol = ολικι χολθςτερόλθ, TG = τριγλυκερίδια, 
HDLc = HDL χολθςτερόλθ, LDLc = LDL χολθςτερόλθ, Lpa = Λιποπρωτείνθ (α), ApoAI = Απολιποπρωτεΐνθ ΑΛ, ApoB100 = Απολιποπρωτεΐνθ Β100, Ca = αςβζςτιο, Phos = φϊςφοροσ, HbA1c 
= γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 
* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)  
** χρθςιμοποιικθκε ςυντελεςτισ Kendall’s τ για τισ ςυςχετίςεισ (κατθγορικι παράμετροσ) 
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Ρίνακασ Ρ9. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Kendall’s τ (διατάξιμεσ και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ εκ του βαςικοφ 
ιςτορικοφ, μεταξφ τουσ) (Ν=1025) 

Ραράμετροι 
Επίπεδο 

εκπαίδευςθσ * 
Σωματικι 
άςκθςθ * 

Κατανάλωςθ 
αλκοόλ * 

Κάπνιςμα * 
Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ 

διατροφι * 

Λιψθ 
αντιςυλ/κϊν 

Σωματικι άςκθςθ * 
τ 0,096      

P τιμι 0,001      

Κατανάλωςθ αλκοόλ * 
τ 0,029 0,220     

P τιμι 0,347 <0,001     

Κάπνιςμα * 
τ 0,051 0,005 0,151    

P τιμι 0,112 0,859 <0,001    

Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου 
ςτθ διατροφι * 

τ 0,070 0,118 0,003 -0,093   

P τιμι 0,022 <0,001 0,921 0,002   

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν * 
τ 0,093 0,150 0,071 0,086 0,049  

P τιμι 0,003 <0,001 0,021 0,006 0,103  

Διαταραχζσ καταμινιου 
κφκλου * 

τ 0,027 0,012 0,025 -0,008 -0,040 0,166 

P τιμι 0,468 0,741 0,500 0,826 0,271 <0,001 

* Επίπεδο εκπαίδευςθσ: διατάξιμθ (αγράμματθ, πρωτοβάκμια, δευτεροβάκμια, τριτοβάκμια), Σωματικι άςκθςθ: διατάξιμθ (κακόλου,  <1 ϊρα ανά 
εβδομάδα, 1-3 ϊρεσ ανά εβδομάδα, >3 ϊρεσ ανά εβδομάδα), Κατανάλωςθ αλκοόλ: διατάξιμθ (κακόλου, περιςταςιακά, κακθμερινά), Κάπνιςμα: δίτιμθ (όχι 
= «δεν κάπνιηε ποτζ», ναι = «καπνίηει ι κάπνιηε»), Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου ςτθ διατροφι: διατάξιμθ (πτωχι, μζτρια, πλοφςια), λοιπά δίτιμα (όχι / ναι) 
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Ρίνακασ Ρ10. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Kendall’s τ (διατάξιμεσ και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ με 
ποςοτικζσ μεταβλθτζσ που αφοροφν ςε δθμογραφικά και εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ) (Ν=1025, όπου δεν αναφζρεται διαφορετικά) 

Ραράμετροι Θλικία 
Θλικία ςτθν 

εμμθνό-
παυςθ 

Διάρκεια 
εμμθνό-
παυςθσ 

Ρακζτα επί 
ζτθ 

καπνίςματοσ 

Θλικία 
εμμθναρ-

χισ 

Διάρκεια 
αναπ/κισ 
περιόδου 

Τοκετοί Αποβολζσ Αποξζςεισ 
Θλικία κατά 
τον πρϊτο 
τοκετό * 

Διάρκεια 
κθλαςμοφ 

Επίπεδο 
εκπαίδευςθσ 
** 

τ -0,101 -0,015 -0,113 0,049 -0,082 0,006 -0,205 -0,087 0,005 0,256 -0,077 

P τιμι <0,001 0,589 <0,001 0,102 0,004 0,825 <0,001 0,007 0,863 <0,001 0,006 

Σωματικι 
άςκθςθ ** 

τ 0,013 0,044 -0,036 0,002 0,020 0,038 -0,028 -0,068 -0,038 0,010 -0,003 

P τιμι 0,604 0,074 0,153 0,931 0,441 0,115 0,305 0,022 0,165 0,698 0,891 

Κατανάλωςθ 
αλκοόλ ** 

τ -0,048 0,038 -0,098 0,164 0,036 0,023 -0,032 -0,059 0,025 0,012 0,003 

P τιμι 0,066 0,144 <0,001 <0,001 0,196 0,387 0,267 0,062 0,382 0,657 0,920 

Κάπνιςμα ** 
τ -0,123 -0,061 -0,083 0,893 -0,023 -0,056 -0,126 0,013 0,170 -0,043 -0,115 

P τιμι <0,001 0,021 0,002 <0,001 0,409 0,035 <0,001 0,675 <0,001 0,130 <0,001 

Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ 
διατροφι ** 

τ 0,045 0,016 0,046 -0,091 -0,036 0,021 0,002 -0,076 -0,082 0,036 0,011 

P τιμι 0,071 0,527 0,079 0,001 0,182 0,411 0,941 0,013 0,004 0,180 0,664 

Λιψθ 
αντιςυλ/κϊν 
** 

τ -0,042 -0,009 -0,041 0,086 0,012 -0,010 -0,074 0,027 0,109 -0,056 -0,075 

P τιμι 0,111 0,745 0,138 0,004 0,669 0,711 0,012 0,406 <0,001 0,051 0,007 

Διαταραχζσ 
καταμινιου 
κφκλου ** 

τ -0,019 0,016 -0,035 -0,009 -0,016 0,021 -0,062 0,016 0,033 -0,022 -0,030 

P τιμι 0,545 0,623 0,293 0,795 0,642 0,511 0,082 0,673 0,339 0,531 0,373 

* 882 γυναίκεσ είχαν πραγματοποιιςει τουλάχιςτον ζναν τοκετό 
** Επίπεδο εκπαίδευςθσ: διατάξιμθ (αγράμματθ, πρωτοβάκμια, δευτεροβάκμια, τριτοβάκμια), Σωματικι άςκθςθ: διατάξιμθ (κακόλου, <1 ϊρα ανά εβδομάδα, 1-3 ϊρεσ ανά εβδομάδα, >3 
ϊρεσ ανά εβδομάδα), Κατανάλωςθ αλκοόλ: διατάξιμθ (κακόλου, περιςταςιακά, κακθμερινά), Κάπνιςμα: δίτιμθ (όχι = «δεν κάπνιηε ποτζ», ναι = «καπνίηει ι κάπνιηε»), Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ διατροφι: διατάξιμθ (πτωχι, μζτρια, πλοφςια), λοιπά δίτιμα (όχι / ναι) 
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Ρίνακασ Ρ11. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Kendall’s τ (διατάξιμεσ και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ εκ του βαςικοφ ιςτορικοφ 
με μεταβλθτζσ που αφοροφν ςε ςωματομετρικζσ μετριςεισ, μετριςεισ αρτθριακισ πίεςθσ, παράγοντεσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου) (Ν=1025) 

Ραράμετροι 
Ρερίμετροσ 

μζςθσ 
Ρερίμετροσ 

ιςχίων 

Αναλογία 
περιμζτρου 

μζςθσ/ιςχίων 
Βάροσ Φψοσ ΔΜΣ ΣΑΡ ΔΑΡ 

Άκροιςμα 
παραγόντων 

MetS * 

Φπαρξθ 
MetS * 

Επίπεδο εκπαίδευςθσ ** 
τ -0,145 -0,124 -0,113 -0,046 0,179 -0,126 -0,093 -0,033 -0,135 -0,109 

P τιμι <0,001 <0,001 0,001 0,104 <0,001 <0,001 0,004 0,328 <0,001 <0,001 

Σωματικι άςκθςθ ** 
τ -0,127 -0,132 -0,040 -0,043 0,002 -0,042 -0,013 0,009 0,032 -0,004 

P τιμι <0,001 <0,001 0,215 0,092 0,933 0,100 0,680 0,782 0,233 0,905 

Κατανάλωςθ αλκοόλ ** 
τ -0,033 -0,041 0,001 0,023 -0,007 0,025 -0,073 -0,078 0,056 0,038 

P τιμι 0,347 0,246 0,977 0,406 0,809 0,367 0,029 0,024 0,054 0,211 

Κάπνιςμα ** 
τ -0,103 -0,077 -0,063 -0,077 0,028 -0,098 -0,134 -0,139 -0,033 -0,023 

P τιμι 0,004 0,032 0,075 0,006 0,328 <0,001 <0,001 <0,001 0,261 0,485 

Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ 
διατροφι ** 

τ 0,007 -0,039 0,053 -0,024 0,030 -0,029 0,045 0,034 0,055 0,052 

P τιμι 0,844 0,250 0,115 0,366 0,267 0,267 0,166 0,316 0,051 0,090 

Λιψθ αντιςυλλθπτικϊν 
** 

τ -0,085 -0,067 -0,058 -0,022 0,010 -0,028 0,009 0,028 -0,010 0,023 

P τιμι 0,017 0,060 0,099 0,424 0,719 0,313 0,786 0,430 0,736 0,473 

Διαταραχζσ καταμινιου 
κφκλου ** 

τ -0,006 -0,019 0,003 -0,012 -0,110 0,033 -0,055 -0,070 -0,006 0,018 

P τιμι 0,866 0,604 0,937 0,714 0,001 0,317 0,124 0,058 0,867 0,645 

ΔΜΣ = Δείκτθσ Μάηασ Σϊματοσ, ΣΑΡ = ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, ΔΑΡ = διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ, MetS = Μεταβολικό Σφνδρομο 
* οριςμόσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου και κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου κατά NCEP ATP III (ανακεϊρθςθ AHA / NHLBI, 2005)  
** Επίπεδο εκπαίδευςθσ: διατάξιμθ (αγράμματθ, πρωτοβάκμια, δευτεροβάκμια, τριτοβάκμια), Σωματικι άςκθςθ: διατάξιμθ (κακόλου, <1 ϊρα ανά εβδομάδα, 1-3 ϊρεσ ανά εβδομάδα, 
>3 ϊρεσ ανά εβδομάδα), Κατανάλωςθ αλκοόλ: διατάξιμθ (κακόλου, περιςταςιακά, κακθμερινά), Κάπνιςμα: δίτιμθ (όχι = «δεν κάπνιηε ποτζ», ναι = «καπνίηει ι κάπνιηε»), Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ διατροφι: διατάξιμθ (πτωχι, μζτρια, πλοφςια), λοιπά δίτιμα (όχι / ναι) 
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Ρίνακασ Ρ12. Συςχετίςεισ μεταβλθτϊν με τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Kendall’s τ (διατάξιμεσ και κατθγορικζσ μεταβλθτζσ εκ του βαςικοφ 
ιςτορικοφ με μεταβλθτζσ που αφοροφν ςε βιοχθμικζσ μετριςεισ) (Ν=1025) 

Ραράμετροι 
Επίπεδο 

εκπαίδευςθσ * 
Σωματικι 
άςκθςθ * 

Κατανάλωςθ 
αλκοόλ * 

Κάπνιςμα * 
Ρεριεκτικότθτα 
αςβεςτίου ςτθ 

διατροφι * 

Λιψθ 
αντιςυλλθπτικϊν * 

Διαταραχζσ 
καταμινιου 

κφκλου * 

Ολικι χολθςτερόλθ 
τ -0,010 -0,040 0,003 -0,014 -0,034 -0,027 -0,005 

P τιμι 0,690 0,092 0,903 0,590 0,166 0,298 0,875 

Τριγλυκερίδια  
τ -0,133 -0,067 -0,002 0,029 -0,031 0,005 0,037 

P τιμι <0,001 0,005 0,951 0,255 0,209 0,838 0,239 

HDL χολθςτερόλθ 
τ 0,058 0,059 0,020 -0,059 0,017 0,019 0,001 

P τιμι 0,029 0,013 0,444 0,024 0,489 0,460 0,994 

LDL χολθςτερόλθ 
τ -0,021 -0,062 -0,013 -0,002 -0,046 -0,034 -0,008 

P τιμι 0,422 0,009 0,603 0,925 0,063 0,186 0,801 

Λιποπρωτεΐνθ (α)  
τ 0,035 0,025 0,017 -0,033 -0,011 -0,034 -0,032 

P τιμι 0,221 0,339 0,535 0,243 0,682 0,229 0,344 

Απολιποπρωτεΐνθ ΑΙ 
τ 0,022 0,071 0,059 -0,057 0,031 0,001 -0,015 

P τιμι 0,435 0,005 0,029 0,038 0,234 0,977 0,659 

Απολιποπρωτεϊνθ 
Β100 

τ -0,019 -0,075 -0,020 -0,024 -0,039 -0,061 -0,038 

P τιμι 0,491 0,003 0,452 0,381 0,137 0,026 0,252 

Αςβζςτιο 
τ -0,029 -0,084 -0,028 -0,027 -0,040 -0,038 -0,015 

P τιμι 0,280 0,001 0,292 0,317 0,119 0,147 0,648 

Φϊςφοροσ 
τ 0,046 0,091 0,069 0,111 -0,051 0,042 0,027 

P τιμι 0,099 <0,001 0,011 <0,001 0,052 0,129 0,409 

Γλυκόηθ νθςτείασ 
τ -0,078 -0,047 0,002 -0,030 0,035 0,015 -0,017 

P τιμι 0,003 0,049 0,938 0,255 0,162 0,565 0,589 

Ινςουλίνθ νθςτείασ 
τ -0,095 -0,112 -0,061 -0,104 -0,014 -0,011 -0,016 

P τιμι 0,001 <0,001 0,040 0,001 0,621 0,712 0,646 

HbA1c  
τ 0,027 0,058 0,015 -0,066 -0,029 0,041 0,055 

P τιμι 0,466 0,108 0,693 0,097 0,441 0,299 0,181 

Δείκτθσ HOMA-IR 
τ -0,099 -0,111 -0,062 -0,102 -0,001 -0,005 -0,013 

P τιμι 0,001 <0,001 0,036 0,001 0,984 0,870 0,707 

HbA1c = γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ A1c, HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance 
* Επίπεδο εκπαίδευςθσ: διατάξιμθ (αγράμματθ, πρωτοβάκμια, δευτεροβάκμια, τριτοβάκμια), Σωματικι άςκθςθ: διατάξιμθ (κακόλου, <1 ϊρα ανά εβδομάδα, 1-3 ϊρεσ ανά 
εβδομάδα, >3 ϊρεσ ανά εβδομάδα), Κατανάλωςθ αλκοόλ: διατάξιμθ (κακόλου, περιςταςιακά, κακθμερινά), Κάπνιςμα: δίτιμθ (όχι = «δεν κάπνιηε ποτζ», ναι = «καπνίηει ι κάπνιηε»), 
Ρεριεκτικότθτα αςβεςτίου ςτθ διατροφι: διατάξιμθ (πτωχι, μζτρια, πλοφςια), λοιπά δίτιμα (όχι / ναι) 
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Γράφθμα Ρ1. Κθκόγραμμα θλικίασ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ2. Κθκόγραμμα θλικίασ ςτθν εμμθνόπαυςθ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ3. Κθκόγραμμα διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ4. Συχνότθτα διάρκειασ εμμθνόπαυςθσ (κατθγορίεσ ετϊν), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ5. Κθκόγραμμα διάρκειασ αναπαραγωγικισ περιόδου, ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ6. Συχνότθτα κατανάλωςθσ αλκοόλ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ7. Συχνότθτα καπνίςματοσ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ8. Συχνότθτα ςωματικισ άςκθςθσ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ9. Ρεριεκτικότθτα τθσ κακθμερινισ διατροφισ ςε αςβζςτιο (Ca), ανά κατθγορία και 

περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ10. Κθκόγραμμα μετριςεων αλκαλικισ φωςφατάςθσ (ALP) (IU/L), ανά κατθγορία και 

περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ11. Κθκόγραμμα ποςοτικϊν μετριςεων ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ φωςφατάςθσ 

(bsALP) (IU/L), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ12. Κθκόγραμμα ποςοςτιαίων μετριςεων ςκελετικισ ιςομορφισ αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ (bsALP) (%), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ13. Κθκόγραμμα μετριςεων Δείκτθ Μάηασ Σϊματοσ (ΔΜΣ) (kg/m2), ανά κατθγορία και 

περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 

 



 

458 
 

Γράφθμα Ρ14. Κθκόγραμμα μετριςεων ςωματικοφ βάρουσ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ15. Συχνότθτα κατθγορίασ ςωματικοφ βάρουσ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ16. Κθκόγραμμα μετριςεων περιμζτρου μζςθσ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ17. Κθκόγραμμα μετριςεων περιμζτρου ιςχίων, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ18. Κθκόγραμμα αναλογίασ περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων (waist to hip ratio), ανά 

κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 

 

  



 

463 
 

Γράφθμα Ρ19. Κθκόγραμμα μετριςεων γλυκόηθσ νθςτείασ (mg/dL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ20. Κθκόγραμμα μετριςεων HbA1c (%), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ21. Κθκόγραμμα μετριςεων ινςουλίνθσ νθςτείασ (μIU/mL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ22. Κθκόγραμμα μετριςεων HOMA-IR, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ23. Κθκόγραμμα μετριςεων ολικισ χολθςτερόλθσ (mg/dL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ24. Κθκόγραμμα μετριςεων τριγλυκεριδίων (mg/dL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ25. Κθκόγραμμα μετριςεων HDL χολθςτερόλθσ (mg/dL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 

 

  



 

470 
 

Γράφθμα Ρ26. Κθκόγραμμα μετριςεων LDL χολθςτερόλθσ (mg/dL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ27. Κθκόγραμμα μετριςεων λιποπρωτεΐνθσ (α) (mg/dL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ28. Κθκόγραμμα μετριςεων απολιποπρωτεΐνθσ ΑΛ (mg/dL), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ29. Κθκόγραμμα μετριςεων απολιποπρωτεΐνθσ Β100 (mg/dL), ανά κατθγορία και 

περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 

 

  



 

474 
 

Γράφθμα Ρ30. Συχνότθτα και είδοσ ιςτορικοφ δυςλιπιδαιμίασ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ31. Κθκόγραμμα μετριςεων ςυςτολικισ αρτθριακισ πίεςθσ (mmHg), ανά κατθγορία και 

περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ32. Κθκόγραμμα μετριςεων διαςτολικισ αρτθριακισ πίεςθσ (mmHg), ανά κατθγορία 

και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ33. Συχνότθτα ιςτορικοφ αρτθριακισ υπζρταςθσ, ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 

 

  



 

478 
 

Γράφθμα Ρ34. Συχνότθτα Μεταβολικοφ Συνδρόμου (MetS) (κατά NCEP ATP III), ανά κατθγορία και 

περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ35. Αρικμόσ κριτθρίων Μεταβολικοφ Συνδρόμου (MetS) (κατά NCEP ATP III), ανά 

κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 

 

  



 

480 
 

Γράφθμα Ρ36. Συχνότθτα κριτθρίου υπεργλυκαιμίασ (γλυκόηθ νθςτείασ ≥100mg/dL ι υπό 

κεραπεία) του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ37. Συχνότθτα κριτθρίου υπερτριγλυκεριδαιμίασ (τριγλυκερίδια ≥150mg/dL ι υπό 

κεραπεία) του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ38. Συχνότθτα κριτθρίου χαμθλϊν επιπζδων HDL χολθςτερόλθσ (HDLc <50mg/dL ι υπό 

κεραπεία) του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ 

πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ39. Συχνότθτα κριτθρίου αρτθριακισ υπζρταςθσ (αρτθριακι πίεςθ ≥130/85 mmHg ι 

υπό κεραπεία) του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III), ανά κατθγορία και περιοχι 

οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ40. Συχνότθτα κριτθρίου εκςεςθμαςμζνθσ περιμζτρου μζςθσ (περίμετροσ μζςθσ >88cm) 

του Μεταβολικοφ Συνδρόμου (κατά NCEP ATP III), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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Γράφθμα Ρ41. Συχνότθτα εκςεςθμαςμζνθσ αναλογίασ περιμζτρου μζςθσ / ιςχίων (waist to hip 

ratio, WHR >0,85), ανά κατθγορία και περιοχι οςτικισ πυκνότθτασ 
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