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ΛΕΞΙΛΟΓΙΟ 

 

Alloimmune=αλλοάνοση  

Artifact=ψευδοεύρηµα, τεχνικό ελάττωµα 

Autosomal micro-satellites parts=αυτοσωµικές µικροδορυφορικές περιοχές 

Basic fibroblast growth factor-bFGF=βασικός ινοβλαστικός αυξητικός παράγων  

Blood brain barrier=αιµατοεγκεφαλικός φραγµός 

Bottleneck effect= φαινόµενο απώλειας της ποικιλοµορφίας 

Calcification=εφαλάτωση 

Carrying capacity=φέρουσα χωρητικότητα 

Circumferential lamellae=περιφερικά ελάσµατα, πετάλια  

Coalescence=συνένωση, σύµφυση  

Compensator=συµπυκνωτής, αντισταθµιστής  

Demic fusion-diffusion=πληθυσµιακή σύντηξη από διάχυση, συνένωση γειτονικών 

πληθυσµών  

Digenesis=διαγένεση 

Dystrophic=δυστροφικός 

Enhancer=ενισχυτής 

Founder effect=φαινόµενο πληθυσµού ιδρυτή 

Gene flow=γονιδιακή ροή 

Genetic drift=γενετική παρρέκλιση 

Glucose-6-phosphate dehydrogenase= γλυκόζη-6-φωσφορική δεϋδρογενάση 

Granular = κοκκιώδης 

Hair on end=ψηκτροειδές φαινόµενο 

Haplotype=απλότυπος 

Hepcidin=επσιδίνη 

Hilfobject=βοηθητικό µέσο σε πολωτικό µικροσκόπιο 

Impression=εντύπωµα µε κοίλανση 

Inhibitor=αναστολέας 

Interstitial lamellae=ενδιάµεσα ελάσµατα, πετάλια 

Intra vitam=εν ζωή 

Intrinsic factor=εσωτερικός παράγων 

Lamellae=ελάσµατα, πετάλια 

Lamina=τράπεζα 
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Mastoiditis = µαστοειδίτις 

Methemoglobin=µεθαιµοσφαιρίνη 

Mineralization=διατήρηση µετάλλων ή οργανικών αλάτων στους ιστούς 

Nutrogenomics=γενετική της διατροφής 

Bone morphogenetic factor=οστεοµορφογενετικός παράγων 

Punctuated evolution=εστιγµένη εξέλιξη 

Post mortem=µετά θάνατον 

Pressure atrophy=απορρόφηση οστού από πίεση 

Processual archaeology=διαδικαστική αρχαιολογία 

Pseudopathology=ψευδοπαθολογία 

Remodeling=ανάπλαση 

Resorption=αναρρόφηση 

Serogroup=ορότυπος 

Single missense mutation=σηµειακή δυσερµήνευτη µεταλλαγή 

Spicular=ακιδωτός 

Striation=ράβδωση, ζώνη 

Trabeculae=δοκίδες 

Tubercle=φυµάτωµα 

Turnover=αναστροφή 

Undecalcified ground section=µη αφαλατωµένη αδρή τοµή 

Vestiges=υπολείµµατα 

Wave of advance=εµπρόσθιο µέτωπο µεταναστευτικού κύµατος 

Woven bone=πρωτογενές, δικτυωτό οστό 

 

ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ 

Μ=Μεσολιθική 

Ν=Νεολιθική 

Χ=Χαλκοκρατία 

ΚΘ=Κύθνος 

ΘΠ=Θεόπετρα 

ΑΚ=Α Κουβελέικη 

ΒΚ=Β Κουβελέικη 

ΘΡ=Θαρρούνια 

ΣΧ=Σχοινί 
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ΡΖ=Ριζούπολη 

ΣΡ=Σαρακηνός 

ΚΤ=Καστριά 

ΟΡ=Ορφέας 

ΚΛ=Καλογερόβρυση 

Π=Περαχώρα 

ΣΚ=Σκύρος 

ΑΧ=Άγιος Χαράλαµπος 

ΑΧΝ=αναιµία χρονίας νόσου 

ΕΕΑ=ελάχιστος αριθµός ατόµων 

ΣΕΜ=σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου 

Π.Υ=πορώδης υπερόστωση 

C.O= cribra orbitalia 

BBB=Blood Brain Barrier 

BMF=Bone Morphogenetic Factor 

EPO=erythropoetin 

G6PD=Glucose-6-phosphate Dehydrogenase  

GBS =Streptococcus B 

G6PD=Glucose-6-phosphate dehydrogenase 

HLA=Human Leukocyte Antigen 

HB=hemoglobin 

HJV= hemojuvelin 

HP-Haptoglobin 

LP=Lactase persistence 

NRY =Non Recombining Y chromosome 

SFT=Stimulator of Iron Transport  

TLR2=Toll-like receptor 2 

TMPRSS6=serine protease matriptase-2  

 

ΠΙΝΑΚΕΣ 

1. Θέσεις, χρονολόγηση, περιβάλλον, περιοχή 

2. Κοόρτη ηλικιακών διαστηµάτων ανά θέση 

3. Κατανοµή φύλου ανά χρονική περίοδο 

4. Ιστόγραµµα φύλου ανά χρονική περίοδο 
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5. Ποσοστό λύσεων πορώδους υπερόστωσης ανά ηλικιακό διάστηµα και θέση 

6. Ποσοστό λύσεων cribra orbitalia ανά ηλικιακό διάστηµα και θέση 

7. Ποσοστό ενδοκρανιακών λύσεων ανά ηλικιακό διάστηµα και θέση 

8. Κατανοµή λύσεων ανά κρανιακή περιοχή 

9. Ιστόγραµµα λύσεων πορώδους υπερόστωσης ανά φύλο και θέση 

10. Ιστόγραµµα λύσεων cribra orbitalia ανά φύλο και θέση 

11. Ιστόγραµµα ενδοκρανιακών λύσεων ανά φύλο και θέση 

12. Ιστόγραµµα οστεολύσεων ανά ηλικία-µεσολιθική 

13. Ιστόγραµµα οστεολύσεων ανά ηλικία-νεολιθική 

14. Ιστόγραµµα οστεολύσεων ανά ηλικία-εποχή Χαλκού              

15. Ποσοστά οστεολύσεων ανά ηλικία. Μεσολιθική περίοδος 

16. Ποσοστά οστεολύσεων ανά ηλικία. Νεολιθική περίοδος 

17. Ποσοστά οστεολύσεων ανά ηλικία. Εποχή Χαλκού 

18. Πορώδης υπερόστωση. Βαθµοί σοβαρότητος των λύσεων 

19. Cribra orbitalia. Βαθµοί σοβαρότητος των λύσεων 

20. Ενδοκρανιακές λύσεις. Βαθµοί σοβαρότητος των λύσεων 

21. ∆ιαφορική διάγνωση οστεολύσεων 

22. Αρχιτεκτονική του µυελού των οστών και διαφορική διάγνωση 

23. Παράγοντες απορροφησιµότητας του σιδήρου 

24. Στάδια εξέλιξης σιδηροπενικής αναιµίας 

25. ∆ιαφορική διάγνωση σιδηροπενικής, µεγαλοβλαστικής, αναιµίας χρονίας νόσου 

26. Πορώδης υπερόστωση, cribra orbitalia, λύσεις ενδοκράνιου, επιµήκων οστών 

27. Ανάπτυξη λύσεων π.υ., c.o, ενδοκράνιου σε διαφορετικές αναλύσεις  

28. Ιστοπαθολογικά δεδοµένα από ανάλυση λεπτών τοµών 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

 

1. Το Ολόκαινο 

 
 Το χρονολογικό πλαίσιο και η ταξινοµική της προϊστορίας  

 
 Τις τελευταίες δεκαετίες νέα δεδοµένα στην εξέλιξη βιολογικών, περιβαλλοντικών 

και κοινωνικοπολιτισµικών φαινοµένων κατά το Ολόκαινο, χρονολογικό φάσµα που µέχρι 

πρόσφατα αποτελούσε άξονα χαµηλού γοήτρου έναντι αυτού της ανθρωπογένεσης, έχουν 

οριοθετήσει τη στροφή και εντατικοποίηση της έρευνας σε νέες µεθοδολογικές 

προσεγγίσεις και ερµηνευτικά σχήµατα. 

 Το Ολόκαινο έχει εγκαθιδρυθεί από τη ∆ιεθνή Επιτροπή Στρωµατογραφίας 

(Federal Geographic Data Committee, Geologic Data Subcommittee, 2006; Gradstein et 

al., 2008) ως η γεωλογική υποπερίοδος µε χρονολογική έναρξη περίπου το 12.000 π.σ. 

(10.000 π.χ.) και εντάσσεται µε το Πλειστόκαινο στην περίοδο του Τεταρτογενούς. Το 

Πλειστόκαινο, η πρώτη υποπερίοδος του  Τεταρτογενούς µε χρονολογικό εύρος το 2.588 

εκ.-12.000 π.σ. (Gibbard et al. and the Subcommission on Quaternary Stratigraphy, 2009), 

σηµατοδοτείται από την υποχώρηση του τελευταίου ηπειρωτικού παγετώνα και 

συγκεκριµένες πολιτισµικές φάσεις. 

 Σύµφωνα µε την παραδοσιακή θεωρία, το κλίµα στο Ολόκαινο φαίνεται σχετικά 

σταθερό σε σύγκριση µε αυτό προηγούµενων περιόδων. Αρχεία πυρήνων πάγων δείχνουν 

ότι πριν το Ολόκαινο υπήρξε παγκόσµια θέρµανση µετά το τέλος της τελευταίας 

παγετώδους και των περιόδων ψύξης. Με κριτήρια γενικευµένων βασικών κλιµατικών 

φαινοµένων, το Ολόκαινο διαιρείται σε δύο κύριες περιόδους, την Υψιθερµική 

(Hypsithermal) και τη Νεοπαγετώδη (Neoglacial). Η Υψιθερµική περίοδος, όπως δηλώνει 

η ονοµατολογία, χαρακτηρίζεται από µία γενικευµένη θέρµανση, µε την αναµενόµενη 

ανοµοιογένεια κατά περιοχές έως το ~5500 π.σ. 

 Νέα στοιχεία από παλυνολογικές, παλαιοκλιµατολογικές, γεωµορφολογικές 

αναλύσεις και απόλυτες χρονολογήσεις αναθεωρούν την επικρατούσα θεωρία και 

τεκµηριώνουν την τοπική ποικιλοµορφία και τις µικροκλιµατικές αποκλίσεις κατά το 

Ολόκαινο. Σαφείς διαφοροποιήσεις µικροκλιµατικών αλλαγών ανιχνεύονται µε ακρίβεια 

κυρίως στο διάστηµα 12.800 και 11.500 π.σ.  (10.800 και 9500 π.χ.), στην έναρξη της 

Νεώτερης ∆ρυάδας (Younger Dryas) (Mackay et al., 2003). 

 Στο µεγαλύτερο τµήµα του Ολόκαινου χρονολογείται η πολιτισµική εξέλιξη του 

ανθρώπου, όπως διαµορφώνεται από την αρχαιολογική έρευνα και µε την ευρεία έννοια 

του όρου. Επακόλουθα και σε αντιστοιχία µε τη γεωλογικό χρονολογικό πίνακα, κατά το 
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παράδειγµα (paradigm) της παραδοσιακής αρχαιολογικής θεωρίας, τo συµβατικό σύστηµα 

των τριών εποχών αναγνωρίζεται ως σύστηµα ταξινόµησης της ανθρώπινης προϊστορίας 

σε τρεις διαδοχικές χρονικές περιόδους, που κατηγοριοποιούνται και επονοµάζονται από 

το αντίστοιχο υλικό που έχει χρησιµοποιηθεί για την κατασκευή εργαλείων. Χρονολογικά 

ταξινοµούνται ως η Εποχή του Λίθου, η Εποχή του Χαλκού και η Εποχή του Σιδήρου. 

 Η αρχική παρουσίαση του συστήµατος το 1820 απόδίδεται στον ∆ανό Christian 

Jürgensen Thomsen για την ταξινόµηση των τέχνεργων της συλλογής και έκθεσή τους 

αργότερα στο Εθνικό Μουσείο της ∆ανίας, ιδρυθέν για αυτό το σκοπό. Ο Thomsen δεν 

ήταν ο πρώτος που χρησιµοποίησε το υλικό κατασκευής των εργαλείων ως βάση 

ταξινόµησης προϊστορικών κοινωνιών. Ο Γάλλος Nicholas Mahudel είχε προτείνει ένα 

παρόµοιο σύστηµα στις αρχές του 18ου αιώνα και η όλη ιδέα βρήκε αρκετούς 

υποστηρικτές στα επόµενα 100 χρόνια. Η επεξεργασία και ολοκλήρωση του συστήµατος 

έγινε µέσω εξελίξεων στους τοµείς της τυπολογίας, στρωµατογραφίας και φυσικά των 

επακόλουθων µεθόδων χρονολόγησης τέχνεργων, µορφολογικών και λειτουργικών 

χαρακτηριστικών καθώς και στις περαιτέρω ειδικές αναλύσεις µε εφαρµογή υψηλής 

τεχνογνωσίας. Ωστόσο, παραµένει το γεγονός ότι δεν είναι εφικτό να δοθεί ακριβής 

χρονολόγηση σε ευρήµατα µε το σύστηµα των τριών εποχών, αλλά απλά να  

κατηγοριοποιηθούν σε µια σχετική χρονική ακολουθία. Αυτό πυροδότησε σηµαντικές 

προσπάθειες ευθυγράµµισης των Ευρωπαϊκών χρονολογικών ταξινοµήσεων και εκείνων 

της ευρύτερης Εγγύς Ανατολής καθώς και του Νέου Κόσµου. 

 

Η βιογεωγραφία της γεωργίας και η διαλεκτική της βιοαρχαιολογίας 

 
 Η Εποχή του Λίθου διαιρείται στην Παλαιολιθική (2,6εκ.-10000 π.Χ.), τη 

Μεσολιθική (~10000-7000 π.Χ.) και τη Νεολιθική περίοδο (~7000-3000 π.Χ.), ενώ η 

εποχή του Χαλκού διανύει το φάσµα ~3000-1100 π.Χ. Σε ορισµένους πολιτισµούς, τα 

αρχαιολογικά ευρήµατα οδήγησαν στην αναγκαιότητα πρόσθεσης της Χαλκολιθικής 

περιόδου, ως στάδιο µεταξύ Νεολιθικής και Εποχής του Χαλκού. Περαιτέρω 

υποδιαιρέσεις εφαρµόστηκαν για κάθε περίοδο, ως πρώιµη, µέση και ύστερη ή κατώτερη, 

µέση και ανώτερη. Τα χρονικά όρια δεν είναι εντελώς καθορισµένα, αλλά διαφέρουν 

σηµαντικά ανά ήπειρο και περιοχή. Το σύστηµα των τριών εποχών δεν είναι επιτυχώς 

εφαρµόσµο σε όλες τις περιοχές αφού διάφοροι πολιτισµοί αναπτύχθηκαν σε 

διαφορετικούς ρυθµούς ή «απώλεσαν» κάποια από τις προβλεπόµενες φάσεις. Παρόλο 
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που η έρευνα αποδεικνύει τα κενά του συστήµατος των τριών εποχών, ωστόσο παραµένει 

θεµέλιος λίθος της προϊστορικής αρχαιολογίας. 

 Η έναρξη της Μεσολιθικής εποχής σηµατοδοτεί και την µετάβαση από τη 

γεωλογική περίοδο του Πλειστοκαίνου στη γεωλογική περίοδο του Ολοκαίνου και 

πολιτισµικά ορίζεται ως το µεταβατικό στάδιο από την Παλαιολιθική στη Νεολιθική 

περίοδο. Ακολουθεί ανά περιοχές η ακεραµική Νεολιθική και η κεραµική Νεολιθική. 

Όπως ορίζεται από την παραδοσιακή ιστορική σχολή (Childe, 1925; Redman, 1978), η 

µετάβαση από τη Μεσολιθική στη Νεολιθική περίοδο, η Νεολιθική Επανάσταση κατά 

Childe, πολιτισµικά ορίζεται ως η αλλαγή από τη νοµαδική δοµή των µεσολιθικών 

κυνηγών-τροφοσυλλεκτών στον νεολιθική γεωργική παραγωγή και καλλιέργεια, θεωρία 

που αποτελεί θερµό πεδίο έρευνας. Το παραδοσιακό σχήµα υποστηρίζει ότι η Μεσολιθική 

«φάση» αναπτύσσει τεχνικές κυνηγίου, αλιείας και τροφοσυλλογής µε συνεπαγόµενη 

κινητικότητα των νοµάδων και απουσία µόνιµων οικισµών. Στο Νεολιθικό «στάδιο» 

αποδίδεται η απαρχή, εντατικοποίηση και διασπορά της γεωργικής καλλιέργειας µε 

σηµαντικό έλεγχο στην προµήθεια και παραγωγή τροφής, εξηµέρωση των ζώων µε 

περαιτέρω κατανοµή εργασίας, µόνιµη εγκατάσταση, σηµαντικές δηµογραφικές και 

κοινωνικοοικονοµικές αλλαγές, αυξανόµενη κοινωνική συνθετότητα και στοιχεία 

αστικοποίησης που σχηµατοποιείται στην Εποχή του Χαλκού.  

 Σηµαντικός αριθµός µελετών δείχνει ότι η πρώιµη γεωργική δραστηριότητα µε 

καλλιέργεια πρωτόγονων τύπων δηµητριακών εντοπίζεται στην Εγγύς Αντολή (Bar Yosef, 

1989a, b, 1991, 1998, 2002; Cavalli-Sfortza and Piazza, 1993; Kislev at al., 2006a; 

Mellaart, 1967, 1975; Renfrew, 1977; Van Andel et al., 1995) µε περαιτέρω εξάπλωση 

στην ευρύτερη περιοχή της Μεσογείου, και αρχαιότερες µαρτυρίες στον Ελλαδικό χώρο 

µε διασπορά στη νοτιοανατολική, βόρειο και κεντρική Ευρώπη, µέσα από πειραµατισµούς 

και διαφοροποιήσεις σε ρυθµό υιοθέτησης και εντατικοποίησης ανά περιοχή. Η αρχή 

γεωργικής δραστηριότητας στο Νέο Κόσµο τεκµηριώνεται από ευρήµατα στην περιοχή 

της κεντρικής Αµερικής, στο Μεξικό, στη νοτιοδυτική Αµερική µε εξάπλωση σε όλη τη 

βόρειο και ανατολική περιοχή το 8000-2000 π.Χ., και µε τις επακόλουθες 

κοινωνικοπολιτισµικές δοµές των κοινωνιών (Adair, 1988; Hodges, 1987; Minnis, 2003). 

 Σε συνάρτηση µε το σχήµα αυτό και µε ευρεία οµοφωνία, έχει διαµορφωθεί η 

άποψη ότι η εξέλιξη από τους µετακινούµενους Μεσολιθικούς κυνηγούς-τροφοσυλλέκτες 

στους Νεολιθικούς γεωργούς της Ανατολής επιτελέσθηκε σε ένα σχετικά σύντοµο 

επεισόδιο διάχυσης, πληθυσµιακής (Cavalli-Sfortza and Piazza, 1993; Renfrew, 1977) ή 

πολιτισµικής (Hodder, 1999, 2000, 2001, 2007). Σε ένα τέτοιο πλαίσιο, σχετικά µε την 
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καταγωγή της γεωργίας,  η Νεολιθική της Ευρώπης κυρίως της νοτιανατολικής, σύµφωνα 

µε την παραδοσιακή θεωρία, αποτελεί το είδος έρευνας µε κύριο επιχείρηµα τις γεωργικές 

κοινότητες µόνιµα εγκατεστηµένες σε απόλυτα καθορισµένα χρονολογκά και χωροταξικά 

όρια και καθαρά διακριτές από τις Μεσολιθικές οµάδες. Μέσα σε αυτή τη συντηρητική 

λογική διάδοσης, ο Ελλαδικός χώρος θεωρείται µία περιθωριακή ζώνη ή η γέφυρα 

Ευρώπης και Ανατολής, όπου η νεολιθική γεωργία εµφανίζεται ως καθυστερηµένη 

αντανάκλαση από τις πυρηνικές περιοχές των ανατολικών εξελίξεων (Perles, 1989, 1992, 

1994, 1995, 2003). 

 Τις τελευταίες δεκαετίες, µε τη στροφή της αρχαιολογικής ερµηνείας σε µία 

ολιστική διεπιστηµονική προσέγγιση και ερωτήµατα στη διαδικασία και όχι αποκλειστικά 

στο φαινόµενο, σηµαντικός αριθµός αρχαιολόγων εξετάζει µε σκεπτικισµό την αιτιακή 

σχέση των φαινοµένων της µόνιµης εγκαταστάσης, της γεωργίας και εξηµέρωσης στα 

αυστηρά καθορισµένα χρονολογικά πλαίσια και αναζητεί την πολυπλοκότητα του 

φαινοµένου στον Παλαιό και Νέο Κόσµο, µε την Ελλάδα να αποτελεί καταλυτική θέση 

στην βιογεωγραφική  θεώρηση αυτού του προβληµατισµού  (Andreou et al., 1996, 2001; 

Κωτσάκης, 1992). Εγείρονται ερωτήµατα σχετικά µε την οµοιογένεια της 

νεολιθικοποίησης, τα µοτίβα και τους ρυθµούς εξάπλωσης, τις κλίµακες ανάλυσης 

συστατικών της διαδικασίας από την Μεσολιθική στη Νεολιθική περίοδο και τον 

ανθρώπινο παράγοντα (Willis and Bennet, 1994). Νέα δεδοµένα υποστηρίζουν ότι σε 

πολλές περιοχές η διαδικασία της πρώιµης «αστικοποίησης» προηγήθηκε της ανάπτυξης 

της γεωργικής καλλιέργειας (Hodder, 2007). Επιπρόσθετα, έχει τεκµηριωθεί ότι κάποιες 

µεσολιθικές οµάδες κυνηγών-τροφοσυλλεκτών ήταν µόνιµα εγκατεστηµένες πριν την 

εµφάνιση της γεωργίας, ενώ πριν τη Νεολιθική περίοδο σε πολλές περιοχές της Ευρώπης 

αποκαλύφθηκαν στοιχεία πρώιµης γεωργικής παραγωγής. Αντίθετα, κάποιες νεολιθικές 

οµάδες εµφανίζουν νοµαδική δοµή µε περιστασιακή γεωργική οικονοµία, σηµαντική 

κινητικότητα και «ανορθόδοξα» µοντέλα οικιστικών επιλογών και στρατηγικών 

προσαρµογής. 

 Στη δεκαετία του 60, στο πλαίσιο της Εγελιανής διαλεκτικής στην Ευρώπη, 

διατυπώνεται από τον Θεοχάρη (1981) η άποψη της αυτόχθονης εξέλιξης και συνέχειας 

της γεωργικοκτηνοτροφικής παραγωγής στον Ελλαδικό χώρο, θεωρία που έχει πλέον 

τεκµηριωθεί σε αρκετές αρχαιολογικές θέσεις (Andreou et al., 2001; Kotsakis, 2001; 

Kyparissi-Apostolika, 2000a, b, 2003; Χουρµουζιάδης, 1980). Έκτοτε η διεπιστηµονική 

έρευνα της σύγχρονης προϊστορικής αρχαιολογίας προσανατολίζεται σε στοιχεία που 

ανιχνεύουν το ερώτηµα της αυτόχθονης ή µε διασπορά εξέλιξης και µε τις ανάλογες 
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τοπικές και χρονικές παρεκκλίσεις. Είναι σήµερα γενικά αποδεκτό ότι η νεολιθικοποίηση 

υπερβαίνει την πορεία ενός απλού γεγονότος και αντιµετωπίζεται ως µία σύνθετη 

διαδικασία µε την έρευνα να επικεντρώνεται στην αρχή της γεωργίας και όχι στην 

καταγωγή της (Κωτσάκης, 1992, 2000, 2001, 2003). Η βιοπολιτισµική ποικιλοµορφία των 

κοινωνιών ανά περιοχή και οι χρονολογικές αποκλίσεις αποτελούν πλέον κοινή αποδοχή.   

 

Η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia στη βιοαρχαιολογία του Ολόκαινου: το 

παραδοσιακό σχήµα και τα νέα δεδοµένα 

 
 Μέσα στο πλαίσιο της παραδοσιακής αρχαιολογικής σκέψης µε το διακριτό 

διαχωρισµό των µεσολιθικών µετακινούµενων κυνηγών-τροφοσυλλεκτών και των µόνιµα 

εγκατεστηµένων νεολιθικών και µετα-νεολιθικών γεωργών, διαµορφώθηκαν θεωρίες για 

την κατάσταση της υγείας των προϊστορικών οµάδων µε στερεότυπα σχήµατα που 

υποστηρίζονται από σηµαντικό αριθµό ερευνητών.  

 Σύµφωνα µε την παραδοσιακή θεωρία, οι µεσολιθικές κοινωνίες των κυνηγών-

τροφοσυλλεκτών εµφανίζουν χαµηλή συχνότητα νοσηµάτων λόγω της ευρείας 

κατανάλωσης ποσότητος ζωικής πρωτεΐνης και της συνεχούς κινητικότητας. Αντίθετα, οι 

νεολιθικές γεωργικές κοινωνίες, µε την ποιοτική υποβάθµιση στη τροφή σε βιταµίνες και 

ιχνοστοιχεία και µε τη δριµεία στροφή σε διατροφικές συµπεριφορές από την κατανάλωση 

ζωικής πρωτεΐνης σε υδατάνθρακες, σε συνδυασµό µε συνθήκες υγιεινής εξ αιτίας της 

µόνιµης εγκατάστασης και αύξησης του πληθυσµού, εµφανίζουν προβλήµατα υγείας 

(Cohen, 1989; Larsen, 1995, 1997, 2006). Το σχήµα αυτό αλλάζει στη Χαλκοκρατία η 

οποία δείχνει χαµηλά ποσοστά έκφρασης νοσηµάτων λόγω βελτίωσης οικονοµικών και 

κοινωνικοπολιτισµικών δοµών.  

 Από τις νοσολογικές οµάδες που µελετώνται στη σύγχρονη παλαιοπαθολογική 

έρευνα προϊστορικών πληθυσµών, η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia 

αποτελούν δηµοφιλείς και ευρέως µελετηµένες νόσους στον Ελλαδικό χώρο καθώς και σε 

περιοχές του Παλαιού και του Νέου Κόσµου. Η πορώδης υπερόστωση µορφολογικά 

αναγνωρίζεται ως οστεόλυση πορότητας σε περιοχές των βρεγµατικών, κροταφικών, 

µετωπικών και ινιακών οστών του κρανιακού θόλου (εικ. 1), υπό µορφή, διαφόρου 

βαθµού σοβαρότητας, συµµετρικής συνήθως πορότητας και πάχυνσης της διπλόης, και 

κατά περίπτωση µε συνοδά παθολογικά στοιχεία στο ενδοκράνιο και στο µετακρανιακό 

σκελετό. Η ίδια κλινική εικόνα στο οφρυικό πέταλο και στην ευρύτερη περιοχή των 

υπερόφρυων τόξων ορίζει τα cribra orbitalia (εικ. 2). Ακτινογραφικά, οι νόσοι ταυτίζονται 
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µε το ψηκτροειδές φαινόµενο (“hair on end”), που αναγνωρίζεται ως η κάθετη διάταξη 

των δοκίδων της επέκτασης µε υπερτροφία της διπλόης (εικ. 3) σε βάρος της έξω τράπεζας 

(Buikstra and Ubelaker, 1994; Hershkovitz, 1997; Ortner, 1992, 2003, 2009; Schultz, 

2001, 2003). Από µεγάλο αριθµό ερευνητών θεωρούνται ως εκφράσεις διατροφικού στρες, 

κυρίως της σιδηροπενικής αναιµίας, που θεωρείται ως επιδηµιολογικό φαινόµενο στη 

Νεολιθική περίοδο. 

                                          

Εικόνα 1. Πορώδης υπερόστωση      Εικόνα 2. cribra orbitalia          Εικόνα 3. x-ray, hair on end  

 
Σε δεύτερη ανάγνωση, µε τις συνεχώς εξελισσόµενες προοπτικές της νέας 

αρχαιολογικής σκέψης στην προϊστορία και την εφαρµογή διεπιστηµονικών µεθόδων, το 

περιχαρακωµένο αυτό επιδηµιολογικό σχήµα αµφισβητείται και επανεξετάζεται από µία 

σειρά ερευνητών που ανασκοπούν αυτές τις ερµηνευτικές προσεγγίσεις (Carlie-Thiele, 

1995, 1996,1997; Flohr and Schultz, 2009; Hershkovitz, 1997, 2002; Ortner, 2003; 

Roumelis, 2007; Schultz, 2003, 2003a) µε εισήγηση νέων εξορθολογηµένων προτύπων. 

Πρόσφατες έρευνες σε ανθρωπολογικές συλλογές εισηγούνται εναλλακτικά µοντέλα ως 

προς τη διάγνωση και διασπορά της πορώδους υπερόστωσης, των cribra orbitalia και των 

συνανηκόντων παθολογικών λύσεων.  

 
Περίληψη 
 
 Το Ολόκαινο, υποπερίοδος που διανύει το χρονολογικό φάσµα 10000 π.Χ.-σήµερα, 

σηµατοδοτεί την έναρξη βιοπολιτισµικών αλλαγών και αντιστοιχεί πολιτισµικά µε την 

έναρξη τη Μεσολιθικής περιόδου την οποία διαδέχεται η Νεολιθική περίοδος και η εποχή 

της Χαλκοκρατίας, που αποτελούν, βάσει των συµβατικών χρονολογικών ορίων και 

κατηγοριοποιήσεων, την προϊστορική περίοδο σε παγκόσµιο επίπεδο και στον Ελλαδικό 

χώρο. Η έναρξη, διασπορά και ο ρυθµός ανάπτυξης των πολιτισµικών φάσεων είναι 

ανοµοιογενής ανά µείζονα περιοχή και υποπεριοχή. Στον Ελλαδικό χώρο, οι έµµεσες 

χρονολογήσεις από τα αρχαιολογικά ευρήµατα, η στρωµατογραφική συσχέτιση µε τα 

συνανήκοντα κατάλοιπα και οι έµµεσες χρονολογήσεις µε ραδιάνθρακα C14 εντάσσουν την 

Μεσολιθική στο φάσµα 10000-7000, την Νεολιθική στο 7000-3000 και την εποχή του 
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Χαλκού στο 3000-1600, µε υποπεριόδους, τοπικές διαφοροποιήσεις και αποκλίσεις στην 

βαθµονόµηση. Το µοντέλο εξέλιξης των κοινωνικο-οικονοµικών δοµών στην προϊστορία 

µε κύριο πεδίο διαφωνίας την έναρξη, προέλευση και διασπορά της γεωργικής παραγωγής 

στην Νεολιθική περίοδο, την εντατικοποίησή της στη µετα-νεολιθική Χαλκοκρατία και 

κυρίως τις συνεπαγόµενες επιπτώσεις στην εµφάνιση και εξέλιξη ασθενειών αποτελεί 

πεδίο έντονης διαφωνίας σε διεθνές επίπεδο, µε θεωρίες µετανάστευσης και 

αποικισµού/εποικισµού, αυτόχθονης εξέλιξης ή µικτά σχήµατα. Η παρούσα εργασία 

διαµορφώνεται σε αυτήν την προβληµατική της έρευνας µε περαιτέρω αναθεώρηση των 

σταθερών και νέα µεθοδολογική προσέγγιση.  

 
2. Σκοπός της διατριβής 
 
 Η παρούσα µελέτη εξελίχθηκε στο πλαίσιο της διεθνούς έρευνας σχετικά µε το 

βιοπολιτισµικό προφίλ της πορώδους υπερόστωσης και των  cribra orbitalia σε 

αρχαιολογικούς, κυρίως προϊστορικούς, πληθυσµούς στον Ελλαδικό χώρο αλλά και στη 

Μεσόγειο, στην Ευρώπη, Εγγύς Ανατολή και στο Νέο Κόσµο. Όπως αναφέρθηκε, οι 

νοσολογικές αυτές οµάδες αποτελούν θερµό πεδίο έρευνας διότι ενσωµατώνονται στα 

γενικότερα ερωτήµατα που εγείρονται µε την εµφάνιση της γεωργικής οικονοµίας στη 

Νεολιθική περίοδο σε παγκόσµιο επίπεδο, την προέλευση και τα µοτίβα εξέλιξής της µε 

τις πιθανά συνεπαγόµενες επιδράσεις στην επιδηµιολογία των πληθυσµών. Η 

συνεχιζόµενη διεθνής έρευνα στο µεγαλύτερο ποσοστό εφαρµόζει τη µακροσκοπική και 

την ακτινολογική ανάλυση των οστικών αυτών λύσεων, ενώ σε ελάχιστες περιπτώσεις 

δοκιµάζονται κάποιες αναλυτικές εργαστηριακές µέθοδοι.  

 Ο βασικός στόχος της εργασίας είναι η εγκαθίδρυση του κλινικού µορφότυπου της 

πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia µε τα πιθανά κατά περίπτωση συνοδά 

παθολογικά στοιχεία, όπως οι ενδοκρανιακές λύσεις. Αυτό το εγχείρηµα διενεργείται µε 

την εφαρµογή νέων αναλυτικών µεθόδων σε αρχαίο οστό, τη µικροσκοπική-ιστολογική 

αναλύση, την ενδοσκόπιση και τη σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου, µε σκοπό την 

αξιόπιστη διαφορική διάγνωση και την πιθανή επιδηµιολογική µελέτη. Το οργανόγραµµα 

νέων αναλύσεων κρίνεται αναγκαίο καθότι η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia 

µακροσκοπικά αναπτύσσουν µεγάλο εύρος µορφολογικής ποικιλοµορφίας, δυσκολία 

κατηγοριοποίησης και αποκλίσεις εκτίµησης µεταξύ µελετητών. Περαιτέρω, όπως 

επιβεβαιώνεται και από µικροµορφολογικές αναλύσεις, οι συχνές και έντονες διαγενετικές 

διαδικασίες σε προϊστορικές γεωολογικές και ανθρωπογενείς αποθέσεις στον Ελλαδικό 



 23 

χώρο παράγουν ψευδή αποτελέσµατα, όπου ταφονοµικές αλλοιώσεις στο οστό 

διαγιγνώσκονται ως παθολογικές λύσεις. 

 Η δηµιουργία βάσης δεδοµένων µε κλινικά διαγνωστικά χαρακτηριστικά 

ιστοπαθολογίας του οστίτη ιστού σε νοσούντα οστά της Μεσολιθικής και Νεολιθικής 

περιόδου και της εποχής του Χαλκού στον Ελλαδικό χώρο συνιστά τον δεύτερο στόχο, ο 

οποίος αποτελεί το πρώτο στάδιο ενός ευρύτερου ερευνητικού προγράµµατος µε 

εφαρµογές ιστολογικής ανάλυσης σε αρχαίο οστό. Η διαµόρφωση της κλινικής εικόνας 

των νοσηµάτων και η δόµηση της βάσης δεδοµένων µε εφαρµογή 

αλληλοσυµπληρούµενων µεθόδων αποτρέπει την ερµηνευτική σύνθεση διαφορετικών 

αναλυτικών επιπέδων που παραβιάζουν την αξιοπιστία, ενώ ενισχύει την εγκυρότητα της 

διαφορικής διάγνωσης µέσα από αλληλοελεγχόµενες µεθόδους.  

 Ο τρίτος στόχος αποσκοπεί στην ανίχνευση της βιογεωγραφίας της πορώδους 

υπερόστωσης, των cribra orbitalia και των ενδοκρανιακών λύσεων στο Ολόκαινο που 

πολιτισµικά περιλαµβάνει την προϊστορική Ελλάδα περίπου στο χρονικό φάσµα ~9000-

1200 π.Χ. Εξετάζεται η πιθανή επιδηµιολογική ταυτότητα των λύσεων µε άξονες τον χώρο 

και τον χρόνο. Αυτό επιχειρείται µέσα από ένα βιοπεριβαλλοντικό και βιοκοινωνικο-

οικονοµικό πλαίσιο, όπως µελετάται σε προϊστορικές θέσεις του Ελλαδικού χώρου. Η 

προσπάθεια αυτή αποτελεί µέρος της γενικότερης βιοαρχαιολογικής έρευνας στον 

Ελλαδικό χώρο µε τα προαναφερθέντα ερωτήµατα για το µοντέλο εξέλιξης της  

Νεολιθικής και τις συνεπακόλουθες επιπλοκές. Είναι αποδεκτό ότι ο Ελλαδικός χώρος 

αποτελεί πιλοτική θέση σε αυτήν την έρευνα καθότι θεωρείται ως η αρχαιότερη µαρτυρία 

από ανατολάς και ως µία γεωγραφικά καταλυτική περιοχή στην προϊστορία της 

Ευρωπαϊκής ήπειρου και κυρίως της νοτιοανατολικής Ευρώπης και Μεσογείου. 

 Σχετικά µε τη σχέση της παλαιοπαθολογικής έρευνας και της βιοπολιτισµικής 

ερµηνείας, η παρούσα µελέτη, εφαρµόζοντας αναλυτικές µεθόδους, στοχεύει στην 

αντικειµενικοποίηση των ερµηνευτικών σχηµάτων µε σκοπό να αναπτύσσονται 

ανεξάρτητα, αλλά παράλληλα, από τα θεωρητικά πρότυπα της παραδοσιακής 

αρχαιολογικής θεωρίας, αποφεύγοντας την αυτοαναφορική συλλογιστική (circular 

reasoning), όπου η σύνθεση συχνά στηρίζεται σε θέσεις που είναι προς απόδειξη. 

 Η σηµαντικότητα της παρούσας εργασίας είναι προφανής καθότι για πρώτη φορά 

στον Ελλαδικό χώρο, και σε σχέση µε τις ελάχιστες µελέτες ιστοπαθολογίας αρχαίου 

οστού στη διεθνή βιβλιογραφία, εφαρµόζονται νέες αναλυτικές µέθοδοι και εισάγονται 

πεδία τεχνογνωσίας στην παλαιοπαθολογική έρευνα που δυνητικά παρέχουν παραµέτρους 

για την οικοδόµηση ενός αξιόπιστου επιδηµιολογικού µοντέλου στην Ελληνική 
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προϊστορία. Οι µέθοδοι αυτές καθίστανται περαιτέρω αναγκαίες στον Ελλαδικό χώρο 

δεδοµένου του στατιστικά ανεπαρκούς και ετερογενούς ανθρωπολογικού δείγµατος µε 

έντονη ποιοτικά και ποσοτικά διαφοροποίηση στη διατήρηση οστικών ανατοµικών 

τµηµάτων, λόγω διαγένεσης και βιοπολιτισµικών παραµέτρων που εµπλέκονται στη 

διαδικασία αποκάλυψης ανθρωπίνων σκελετικών ευρηµάτων. Επιπρόσθετα, παράγονται 

νέα στοιχεία για την εµφάνιση και εξέλιξη νοσηµάτων που πιθανά ή δεν ανιχνεύονται στην 

σύγχρονη ιατρική έρευνα ή ανέπτυξαν διαφορετική κλινική ή/και επιδηµιολογική εικόνα. 

 Η υπόθεση εργασίας προτείνει ότι η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia 

αποτελούν µορφολογικά χαρακτηρηστικά οµάδας νοσηµάτων, πολυπαραγοντικής 

αιτιολογίας, µε ευρύ φάσµα ποικιλοµορφίας σε συχνότητα και κλινική εικόνα. 

Επιπρόσθετα, υποστηρίζεται ότι δεν υφίσταται, τουλάχιστον από τα υπαρχοντα δεδοµένα, 

εµφανής αιτιακή σχέση της Νεολιθικής γεωργικής οικονοµίας και της έξαρσης αυτών των 

νοσηµάτων λόγω σιδηροπενίας ως διατροφικού στρες. Αναµένεται ότι δεν θα ανιχνευθεί 

σηµαντική µεταβολή της επικράτησης των νόσων στις χρονολογικές φάσεις της Ελλαδικής 

προϊστορίας, ενώ αναµένεται πιθανά ανιχνεύσιµη σχέση περιβάλλοντος και νόσου και 

άλλων µη αναγνώσιµων ποιοτικών µεταβλητών. Παρά την δοκιµή πλέον αξιόπιστων 

µεθόδων, λόγω του εγγενούς χαρακτήρα του ανθρωπολογικού αρχείου και της 

αναγκαστικής ενσωµάτωσης µη µετρήσιµων παραµέτρων, η µελέτη αναµένεται να δείξει 

περισσότερο τάσεις στις καµπύλες συχνοτήτων σε πληθυσµούς που µάλλον θεωρούνται 

ως περιπτωσιολογικές µελέτες  (case studies). Η υπόθεση εργασίας εισηγείται ότι το 

παλαιοπαθολογικό προφίλ της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia, ειδικά 

στον Ελλαδικό χώρο, οφείλει να επαναπροσδιορισθεί στο σύνολο των ευρηµάτων, µε 

εφαρµογή των προαναφερθέντων µεθόδων και ερµηνευτικών προσεγγίσεων, όπου 

αναµένεται η αναθεώρηση των επικρατούντων σχηµάτων σχετικά µε την επιδηµιολογία 

στην Ελληνική προϊστορία. 

 Είναι άξιον αναφοράς ότι η ιστοπαθολογία αρχαιολογικού οστού στην πρόσφατη 

διεθνή βιβλιογραφία δεν αποτελεί πεδίο έντονου ενδιαφέροντος και συστηµατικής 

ανάλυσης µε κύριο λόγο το κόστος και το χρονικό διάστηµα που απαιτείται.  

 
3. ∆οµή της διατριβής 
 
 Στην εισαγωγή καθορίζεται ο χρονολογικός άξονας ως παράµετρος της παρούσας 

εργασίας, ο ορισµός του Ολόκαινου και η αντιστοιχία µε πολιτισµικές φάσεις και πώς 

εξελίχθηκαν τυπολογικά. Ακολουθεί σύντοµη περιγραφή της επικρατούσας αρχαιολογικής 

θεωρίας και των νέων δεδοµένων µε στροφή στην έρευνα σχετικά  µε την βιοπολιτισµική 
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εξέλιξη στην προϊστορία και πώς η παρούσα εργασία εντάσσεται σε αυτό το πλαίσιο 

προβληµατικής, η οποία περαιτέρω αναλύεται στο σκοπό και στη σηµαντικότητα καθώς 

και στη δοµή  της συγκεκριµένης έρευνας. 

 Στο κεφάλαιο 1, γίνεται αναφορά στην ιστορία της παλαιοπαθολογίας και πώς 

εντάσσονται η πορώδης υπερόστωση και τα cibra orbitalia και οι ελάχιστες µικροσκοπικές 

µελέτες αρχαίου οστού σε διεθνές επίπεδο. Ακολουθεί αναφορά στη θεωρητική υποδοµή, 

τη µετεξέλιξη της µεθοδολογίας και των ερµηνευτικών προσεγγίσεων στην έρευνα, που 

καθορίζουν την υπόθεση εργασίας που υποστηρίζει η παρούσα εργασία. 

 Στο κεφαλαιο 2, αναπτύσσεται το περιβαλλοντικό πλαίσιο στο Ολόκαινο, στην 

Ευρώπη και στον Ελλαδικό χώρο και αντιπαραβάλλονται τα επιχειρήµατα µε τα 

συµβατικά δεδοµένα της οµοιοµορφίας και τα νέα στοιχεία για ποικιλοµορφία µικρο- 

κλιµατικών γεγονότων στον Ελλαδικό χώρο, σε συσχέτιση µε  γεωµορφολογικές µελέτες 

και χρονολογικές µεθόδους από ανασκαφές σε προϊστορικές θέσεις. Περαιτέρω, 

συζητείται πώς σε αυτό το περιβαλλοντικό πλαίσιο εντάσσεται η βιοπολιτισµική εξέλιξη 

στο Ολόκαινο µε τα φαινόµενα της γεωργικής παραγωγής, της έναρξης και διασποράς, της 

πιθανής αλλαγής των δηµογραφικών σταθερών, των γενετικών δεδοµένων 

µετακινούµενων πληθυσµών από ανατολικά και εξελικτικών µηχανισµών, σε ένα σύνολο 

αλληλοεξαρτώµενων µεταβλητών. Επιπρόσθετα, παρατίθενται γενετικές έρευνες 

απλότυπων προϊστορικών δειγµάτων στον Ελλαδικό χώρο για ανίχνευση µοντέλων 

µετακίνησης ως συνιστώσα σε επιδηµιλογικά µοντέλα. 

 Στο κεφάλαιο 3, αναλύεται το ιστολογικό προφίλ του οστού, η οστεογένεση, η 

δοµή και οι λειτουργίες του οστίτη ιστού, τα είδη του ιστού και η λειτουργικότητα τους, 

και οι διαδικασίες ανάπλασης οστού. Επιπλέον, αναφέρονται οι µέθοδοι και οργανολογία 

της παλαιοπαθολογικής ανάλυσης σε σχέση µε τη διαγένεση του αρχαίου οστού από 

φυσικοχηµικούς παράγοντες. Περαιτέρω, ιδιαίτερη έµφαση δίνεται στην αναφορά των 

περιορισµών που εγγενώς ενέχονται στη µελέτη αρχαίου οστού σχετικά µε την στατιστική 

σηµαντικότητα, την αξιοπιστία εκτίµησης των δηµογραφικών παραµέτρων ηλικίας και 

φύλου, την µεθοδολογία µελέτης λύσεων και τα προβλήµατα που προκύπτουν από την 

µονοµερή µελέτη οστού µε απουσία µαλακών µορίων και ανάλογων αναλύσεων καθώς και 

από τα ανεπαρκή συγκριτικά δεδοµένα στην σύγχρονη κλινική έρευνα.  

 Στο κεφάλαιο 4, περιλαµβάνεται η περιγραφή του υλικού και των µεθόδων της 

µελέτης. Αναφέρονται οι αρχαιολογικές θέσεις των δειγµάτων, η γεωγραφική περιοχή και 

οι χρονολογικές περίοδοι. Ακολουθεί η περιγραφή των µεθόδων που εφαρµόζονται για την 

εκτίµηση του αριθµού των δειγµάτων σε άτοµα και ανατοµικό στέλεχος, σε µακροσκοπικό 
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επίπεδο και των νέων αναλυτικών µεθόδων, της ενδοσκόπισης, της σάρωσης 

ηλεκτρονικού µικροσκοπίου και της ιστολογίας, που δοκιµάζονται στην παρούσα εργασία 

για την µελέτη των λύσεων και πώς αυτές διαµορφώνουν την βάση δεδοµένων ανά 

νόσηµα, το τεχνικό πρωτόκολλο και οι συγκριτικές συλλογές που µελετήθηκαν. Ιδιαίτερη 

έµφαση δίνεται στην αναφορά των µεθοδολογικών περιορισµών που τίθενται στην 

παρούσα διατριβή σε συχέτιση µε το κεφάλαιο 3. 

 Στο κεφάλαιο 5, περιλαµβάνονται τα αποτελέσµατα από τις αναλύσεις σε άτοµα 

και ανατοµικά στελέχη µε τους ανάλογους πίνακες, σχήµατα, γραφήµατα και εικόνες. 

Περιγράφονται ο αριθµός των ηλικιακών οµάδων ανά θέση και χρονολογική περίοδο, τα 

ηλικιακά διαστήµατα και το φύλο σε σχέση µε την πορώδη υπερόστωση, τα cribra 

orbitalia και τις ενδοκρανιακές λύσεις, η µορφολογία της κρανιακής και οφρυικής 

πορότητας και των ενδοκρανιακών λύσεων ανά περιοχή, ο βαθµός σοβαρότητας, 

ενεργότητας και επούλωσης, σε επίπεδο µακροσκοπικής εξέτασης, ενδοσκοπικής, µε 

σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου και ιστολογικής ανάλυσης, η καταγραφή πιθανής 

συστηµικής νόσου µε κατανοµή λύσεων σε διαφορετικές ανατοµικές περιοχές, η εκτίµηση 

αξιοπιστίας µε σύγκριση διαφορετικών µεθόδων καθώς και τα ιστοπαθολογικά 

χαρακτηριστικά των νοσούντων δειγµάτων ανά θέση. Παρουσιάζεται και αναλύεται η 

στατιστική διαχείρηση των δεδοµένων και η συχνότητα επικράτησης των νοσολογικών 

οµάδων µε ανεπεξέργαστα και επεξεργασµένα στοιχεία. 

 Στο κεφάλαιο 6, αναπτύσσεται η συζήτηση που δοµείται σε διαφορετικές 

θεµατικές ενότητες. Στο πρώτο µέρος συζητείται το κλινικό προφίλ των νοσολογικών 

οµάδων, σύµφωνα µε τα διαγνωστικά χαρακτηριστικά της σύγχρονης ιατρικής και όπως 

διαµορφώθηκαν από τη διαφορική διάγνωση: οι µείζονες κατηγορίες γενετικών αναιµιών, 

αυτοάνοσων, διατροφικών και αναιµιών φλεγµονών, µε έµφαση στη σιδηροπενική, 

µεγαλοβλαστική αναιµία και χρόνια δευτεροπαθή αναιµία φλεγµονής, η σχέση µε την 

ελονοσία και τις φλεγµονές καθώς και η συσχέτιση µε άλλα νοσήµατα. Επιπλέον, 

συζητούνται οι λειτουργίες στο µεταβολισµό του σιδήρου και η κλινική εικόνα των 

νοσηµάτων του µεταβολισµού του σιδήρου, γενετικών  ή/και διατροφικών. Περαιτέρω, 

αναλύονται τα κλινικά χαρακτηριστικά του σκορβούτου, της ραχίτιδας, των άτυπων 

µολύνσεων και φλεγµονών, της µηνιγγίτιδας και της φυµατιώδους µηνιγγίτιδας, των 

αιµορραγικών επεισοδίων και µικτών επεισοδίων αιµορραγίας και φλεγµονής.  Στο 

δεύτερο µέρος εκτιµάται η αιτιακή σχέση των προαναφερθέντων νοσηµάτων µε την 

ποικιλότητα της µορφολογίας και βαθµού έκφρασης της πορώδους υπερόστωσης, των 

cribra orbitalia και των ενδοκρανιακών λύσεων µε έµφαση σε συγκεκριµένες ανατοµικές 
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περιοχές που αναπτύσσουν παθολογικές λύσεις και αποτελούν τυπικές περιπτώσεις. 

Επιπλέον, συζητείται η υπόθεση για επικράτηση διατροφικού στρες σε προϊστορικές 

περιόδους, ενώ τονίζεται ειδικότερα η γενετική προέλευση νοσηµάτων που θεωρούνται 

κυρίως διατροφικά. Παρατίθενται σύγχρονες κλινικές και µοριακές έρευνες στον 

Ελλαδικό χώρο προς σύγκριση και υποστήριξη των δεδοµένων. Αναλυτικά παρουσιάζεται  

το ιστοπαθολογικό προφίλ αυτών των συνδρόµων, της πορώδους υπερόστωσης, των cribra 

orbitalia και των ενδοκρανιακών λύσεων, και κατηγοριοποιείται ανά νοσολογικές οµάδες 

που επέτυχε να δοµήσει η παρούσα έρευνα. Στο τρίτο τµήµα, συζητούνται επιπρόσθετοι 

παράµετροι που εµπλέκονται στην ερµηνευτική σύνθεση της παρούσας εργασίας. 

Αναλύονται οι γενετικοί εξελικτικοί µηχανισµοί των µεταναστεύσεων σε σχέση µε τις 

περιβαλλοντικές παραµέτρους και την εµφάνιση ασθενειών και πώς η παλαιοδιατροφική 

µελέτη σε αρχαίο οστό συνεισφέρει και µε ποιούς περιορισµούς στην ανίχνευση αιτιακής 

σχέσης ασθένειας και διατροφικής συµπεριφοράς. Σε συνέχεια αξιολογούνται τα 

προβλήµατα που ενέχονται στην παλαιοδηµογραφική µελέτη του µορφότυπου και της 

δηµογραφικής ταυτότητας των συνδρόµων και η αξιοπιστία της παλαιοεπιδηµιολογικής 

µελέτης. Στην τελευταία ενότητα, αιτιολογείται πώς το βιοαρχαιολογικό πλαίσιο στον 

Ελλαδικό χώρο, όπως προκύπτει από τη διεπιστηµονική µελέτη στοιχείων από 

προϊστορικές θέσεις, τα κοινωνικοοικονοµικά και πολιτισµικά πρότυπα, εναρµονίζεται µε 

την υπόθεση εργασίας της παρούσας έρευνας. Σε κάθε κεφάλαιο περιλαµβάνεται 

περίληψη, ενώ ακολουθεί περίληψη και σε  συγκεκριµένες υποενότητες µε ειδική 

θεµατολογία. 

 
Περίληψη 
 
 Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η ανίχνευση του βιοπολιτισµικού και 

βιογεωγραφικού προφίλ της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia στην 

προϊστορία του Ελλαδικού χώρου. Νέες αναλυτικές µέθοδοι, της ενδοσκόπισης, σάρωσης 

ηλεκτρονικού µικροσκοπίου και της µικροσκοπικής-ιστολογικής ανάλυσης, εφαρµόζονται 

για πρώτη φορά σε αρχαίο οστό στην Ελλάδα για αξιόπιστη διαφορική διάγνωση και 

παλαιοεπιδηµιολογική µελέτη και αξιολόγηση ψευδοπαθολογικών αλλοιώσεων συχνών 

στις αποθέσεις του Ελλαδικού χώρου. Περαιτέρω, η δηµιουργία βάσης δεδοµένων 

νοσούντος αρχαίου οστού µέσα από έλεγχο διαφορετικών αναλυτικών επιπέδων και η 

εισαγωγή τεχνογνωσίας στην παλαιοπαθολογική έρευνα αποτελούν βασικούς στόχους της 

παρούσας διατριβής. Η υπόθεση εργασίας υποστηρίζει ότι τα νοσήµατα αυτά αποτελούν 

σύνδροµα µορφολογικού χαρακτήρα µε πολυπαραγοντική αιτιολογία και ποικιλοµορφία 
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µορφότυπου και συχνότητας ανά χρονολογική περίοδο και γεωγραφική περιοχή. Η 

εργασία αρθρώνεται στη εισαγωγή και σε έξι κεφάλαια µε βασική δοµή το υλικό και 

µέθοδοι, αποτελέσµατα και συζήτηση, µε κατά περίπτωση θεµατικές ενότητες. 

 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. Ιστορικό και θεωρητικό πλαίσιο στην έρευνα της πορώδους 

υπερόστωσης και των cribra orbitalia 

 

1.1. Η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia στην παλαιοπαθολογική έρευνα 
    
 Σε πολλά πεδία η ιστορική διαδροµή της παλαιοπαθολογίας εξελίσσεται 

παράλληλα µε την πορεία άλλων επιστηµών. Οι πρώτες δηµοσιεύσεις περιλαµβάνουν 

απλές περιγραφικές ανωµαλίες της µορφολογίας σε σύγκριση µε την υγιή. Οι 

περισσότερες µελέτες συνιστούσαν µία ανατοµική αναφορά άνευ προσπάθειας για 

περαιτέρω βιολογική και παθολογική σηµαντικότητα του φαινοµένου. Η πρωιµότερη 

εργασία διαπραγµατευόταν παλαιοντολογικά ευρήµατα (Cuvier, 1820). Αργότερα νέες 

δηµοσιεύσεις µελετούσαν την τεχνητή παραµόρφωση σε κρανία των ιθαγενών Ινδιάνων 

της βορείου Αµερικής και άλλων Ευρωπαϊκών πληθυσµών (Gosse, 1855). Προς το τέλος 

του 19ου αιώνα, οι λοιµώδεις νόσοι, ως αποτέλεσµα πληθυσµιακών µίξεων, απετέλεσαν 

δηµοφιλές πεδίο έρευνας. Στο τέλος του αιώνα αυτού παρατηρήθηκε έκρηξη 

δηµοσιεύσεων σε ασθένειες αρχαίων πληθυσµών. Άξια αναφοράς είναι η εργασία του Sir 

Mac Armand Ruffer (Ruffer, 1910) σε αιγυπτιακές µούµιες και του Wood-Jones σε 

σκελετικό υλικό στη Νουβία (Wood-Jones, 1906a).     

 Στις Ηνωµένες Πολιτείες πρωτοπόρος υπήρξε ο Hrdlička (1914) µε παρατηρήσεις 

σε κρανία του Περού. Το 1923 ο Moodie δηµοσιεύσε την εργασία του σχετικά µε τη 

µελέτη αρχαίων νοσηµάτων µε έµφαση σε µη ανθρώπινα ευρήµατα. Ακολούθησε ο Pales 

(1930) µε βιβλίo στην παλαιοπαθολογία και συγκριτική παθολογία κυρίως σε ευρήµατα 

της Ευρωπαϊκής ηπείρου. Το ίδιο έτος ο Hooton δηµοσίευσε την κλασική πλέον µελέτη σε 

σκελετικό υλικό των Ινδιάνων βορείου Αµερικής από το Pecos µε εκτενή αναφορά σε 

ευρήµατα µε παθολογικά στοιχεία. Η εργασία του αποτελεί την πρώτη εµπεριστατωµένη 

µελέτη µε περιγραφικές λεπτοµέρειες, στατιστική ανάλυση διαφόρων κατηγοριών 

ασθενειών καθώς και την προσπάθεια να δείξει τάσεις στη συχνότητα της νόσου µέσα από 

µία διαχρονία. Η εργασία του Mǿller-Christensen (1961) σε σκελετικό υλικό λεπρών από 

νεκροταφείο της ∆ανίας αποτελεί µοναδική µελέτη στην πρώιµη ιστορία της 

παλαιοπαθολογικής έρευνας καθόσον παρέχει σηµαντικές πληροφορίες για την επίδραση 

της νόσου στο οστό. Οι Brothwell και Sandison συνέλεξαν σε ένα τόµο (1967) µία σειρά 
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από κλασικές δηµοσιεύσεις και άλλες µελέτες µε µία ευρεία θεµατολογία στις ασθένειες 

αρχαιολογικών κοινωνιών. Η εργασία του Morse (1969) στην παθολογία σκελετικών 

καταλοίπων από τις µεσοδυτικές πολιτείες των Ηνωµένων Πολιτειών δίνει πολύτιµες  

πληροφορίες για διάφορες κατηγορίες σκελετικών παθήσεων. 

 Εξελικτικά, είναι άξιον αναφοράς ότι, µε την ανάπτυξη της µεθοδολογίας της 

παλαιοπαθολογικής έρευνας, το γεωγραφικό και χρονολογικό πλαίσιο και την 

αρχαιολογική θεωρία σε µία ολιστική διαδικασία, η µελέτη κατέστη πλέον σύνθετη και 

πέρα από απλές περιγραφές του νοσούντος οστού (Brothwell and Sandison, 1967). Νέο 

στόχο της έρευνας αποτελεί πλέον η διερεύνηση της επιστηµολογικής ταυτότητας της 

παλαιοπαθολογίας, οι µεθοδολογικές και θεωρητικές παράµετροι και οι µελλοντικές 

κατευθύνσεις που πρέπει να επαναπροσδιορισθούν από την επιστηµονική κοινότητα. Η 

κατεύθυνση της έρευνας σε πληθυσµιακές µελέτες µε θεωρητικές και µεθοδολογικές 

προσεγγίσεις αρχαίων ασθενειών αποτέλεσε τον πλέον σηµαντικό πυρήνα στην 

παλαιοπαθολογία. Την τελευταία εικοσαετία, µέσα σε αυτό το πλαίσιο σύνθεσης 

δεδοµένων µε διεπιστηµονικές συνεργασίες, ένας µεγάλος αριθµός ερευνητών δηµοσιεύει 

µελέτες για ασθένειες αρχαίων πληθυσµών από όλες τις ηπείρους. 

 Ο Laurence Angel, στο Ινστιτούτο Smithsonian των Ηνωµένων Πολιτειών, πρώτος 

καθιέρωσε την ονοµασία πορώδης υπερόστωση (Angel, 1966, 1967) ως εναλλακτικά 

επιτυχέστερο όρο από τον «συµµετρική οστεοπόρωση» που χρησιµοποιείτο από άλλους 

ερευνητές (Hrdlicka, 1914; Moseley, 1965, 1974; William, 1929). Μέσα από το πλήθος 

των µελετών του σε ανθρωπολογικό υλικό του Ελλαδικού κυρίως χώρου, θεώρησε ότι ο 

όρος περιλαµβάνει περιγραφικά την πορότητα του κρανίου και της οφρυικής περιοχής. Οι 

βιοαρχαιολόγοι έχουν τεκµηριώσει και τις δύο νόσους σε παγκόσµιο επίπεδο 

αρχαιολογικών σκελετικών συλλογών και τις συσχετίζουν µε προβλήµατα υγείας και 

διατροφικών µοντέλων (Cohen and Armelagos, 1984; El-Najjar, 1967; El-Najjar et al., 

1976; Germana and Ascenzi, 1980; Mensforth et al, 1978; Menshforth, 1985; Steckel 

2005; Ubelaker, 1989, 1992; Walker 1986; Wright, 1998). Η σχέση της πορώδους 

υπερόστωσης και των cribra orbitalia αποτελεί πεδίο διαφωνίας στη βιβλιογραφία µε ένα 

µέρος ερευνητών να υποστηρίζει ότι τα δύο φαινόµενα συνδέονται, µε τα cribra orbitalia 

να αποτελούν πρωταρχικό στάδιο της πορώδους υπερόστωσης (Stuart-Macadam, 1989). 

Σύµφωνα µε άλλους ερευνητές, τα cribra orbitalia που εµφανίζονται και στα δύο οφρυικά 

πέταλα σπάνια συνυπάρχουν µε την πορώδη υπερόστωση στο κρανίο (Facchini et al., 

2004; Ortner, 2001). Επιπρόσθετα, υπάρχει διαφωνία στο ηλικιακό διάστηµα που 

εκφράζεται το φαινόµενο, µε µεγάλο αριθµό ερευνητών να υποστηρίζει ότι αποτελούν 
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οµάδα νοσηµάτων της παιδικής και εφηβικής ηλικίας. Αντίθετα, από κάποιους ερευνητές 

υποστηρίζεται ότι η εµφάνιση των νόσων σε ενήλικες αποτελεί ένδειξη αναιµικών 

επεισοδίων στην παιδική ηλικία (Stuart-Macadam, 1985, 1987b, 1991, 1992), ενώ οι 

λύσεις σε στάδιο ενεργό σε νεαρά άτοµα αντιπροσωπεύουν φαινόµενα οξείας αναιµίας τη 

στιγµή του θανάτου. 

Ένα µεγάλο µέρος της βιβλιογραφίας µελετά την αιτιολογία της πορώδους 

υπερόστωσης και των cribra orbitalia (DeGusta, 2010; Djuric et al., 2008; Facchini et al., 

2004; Glen-Haduch, 1997; Keenleyside et al., 2006; Mittler et al., 1994; Obertová et al., 

2008; Ortner, 2003; Piontek et al., 2002; Schultz, 2001, 2003; Verceloti, 2010; Wapler, 

1998; Welcker, 1888). Το σύµπτωµα έχει ταυτισθεί µε την αναιµία από το 1966 (Angel, 

1966; Huss-Asmore et al., 1982; Gosse, 1855; Grauer, 1993; Lallo et al., 1977; Martin et 

al., 1991; Martin, 1991; Roberts and Ingham, 2008; Stuart-Macadam, 1985, 1987a, b, 

1992). Από ακτινολογικές και µακροσκοπικές αναλύσεις φαίνεται ότι η θαλασσαιµία και η 

δρεπανοκυτταρική αναιµία προκαλούν πορώδη υπερόστωση (Buikstra and Ubelaker, 

1994; Hershkovitz et al., 1997; Ortner, 2003; Ponec and Resnick, 1984; Schultz, 2001, 

2003; Sheldon, 1936). Στη βιβλιογραφία των νόσων σε συλλογές του Νέου Κόσµου 

επικρατεί η άποψη ότι  η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia σε ανθρώπινα 

κατάλοιπα από αρχαιολογικές θέσεις Παλαιο-Ινδιάνων στις νοτιοδυτικές πολιτείες της 

Βορείου Αµερικής οφείλονται σε επεισόδια κυρίως σιδηροπενικής αναιµίας, λόγω της 

υπέρµετρης κατανάλωσης καλαµποκιού και έλλειψης ζωικής πρωτεΐνης (El-Najjar et al., 

1976; Larsen, 1997; Stuart-Macadam, 1985; Trinkaus, 1977; Zaino, 1967), µε περαιτέρω 

ανάλογες µελέτες σε οµάδες ιθαγενών (Zaino and Zaino, 1975).   

 Επακόλουθα και στις περιοχές του Παλαιού Κόσµου, η πορώδης υπερόστωση στο 

κρανίο και το οφρυικό πέταλο έχει θεωρηθεί ως η επιδηµιολογική έκφραση των 

διατροφικών συµπεριφορών στη Νεολιθική µε µετάβαση από την κατανάλωση της 

άφθονης ζωικής πρωτεΐνης των µεσολιθικών κηνυγών στην απουσία της και στην ευρεία 

κατανάλωση υδατανθράκων της γεωργικής νεολιθικής οικονοµίας. 

 Στην ευρύτερη περιοχή της Μεσογείου και κύρια τον Ελλαδικό χώρο οι νόσοι 

θεωρήθηκαν γεωγραφικά εξειδικευµένες, αρχικά ως εκφράσεις θαλασσαιµίας, λόγω της 

παρουσίας της ενδηµικής ελονοσίας στην περιοχή (Angel 1966, 1969, 1970, 1971, 1971b, 

1973a, 1973, 1975, 1977, 1982; Stuart-Macadam, 1985, 1991, 1992). Το επιχειρηµά του 

Angel βασίσθηκε στο γεγονός ότι η υψηλότερη συχνότητα γενετικής αναιµίας εντοπίζεται 

σε περιοχές, όπως η Ελλάδα, Κύπρος και Τουρκία, όπου, σε περιοχές που ενδηµεί η 

ελονοσία, µε τον εξισορροπητικό πολυµορφισµό τα ετερόζυγα άτοµα στη θαλασσαιµία 
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δείχνουν κάποια ανοσοποιητική αντοχή στην ελονοσία. Υποθέτοντας την προέλευση και 

πρώιµη διασπορά της ελονοσίας στην ανατολική Μεσόγειο, µετά την ανακάλυψη της 

γεωργικής παραγωγής µε τις συνακόλουθες κοινωνικο-οικονοµικές αλλαγές, εκτιµά ως 

βασική αιτία της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia τη θαλασσαιµία η οποία 

διατηρείται µε την ελονοσία (Angel, 1959, 1964, 1996, 1971). Την τελευταία δεκαετία 

πολλές µελέτες έχουν αναθεωρήσει το µοντέλο του Angel. Η άποψη ότι η ελονοσία δεν 

ήταν ενδηµικό φαινόµενο σε όλη τη Μεσόγειο αλλά κατά περιοχές και δεν συνυπάρχει 

πάντα µε έξαρση των νόσων που σπάνια συναντώται στις αρχαιολογικές συλλογές είναι 

ευρέως αποδεκτό (Hapiot, 2003; Schultz, 2001). Εξάλλου, αργότερα ο ίδιος ο Angel 

θεώρησε ότι οι λύσεις της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia πιθανά 

οφείλονται σε σιδηροπενική αναιµία (Angel, 1984). Αυτή η άποψη επεκράτησε και 

αποτελεί την πλέον δηµοφιλή θεωρία σχετικά µε την αιτιολογία των φαινοµένων αυτών 

στον Ελλαδικό και ευρύτερο Ευρωπαϊκό χώρο αλλά και του Νέου Κόσµου. 

 Αυτή η παραδοχή βασίζεται κυρίως σε στοιχεία της σύγχρονης ιατρικής όπου 

αιµατολογικοί δείκτες σιδηροπενίας συνυπάρχουν περιστασιακά µε υπερτροφία της 

διπλόης όπως διαφαίνεται από ακτινολογικές εξετάσεις (Aksoy et al., 1966; Moseley 

1974). Επιπλέον, κάποιες επιδηµιολογικές µελέτες φαίνεται να στηρίζουν τη θεωρία ότι η 

5πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia πιθανά σχετίζονται µε τη σιδηροπενική 

αναιµία. Αυτές οι συσχετίσεις πείθουν κάποιους ερευνητές ότι η πορώδης υπερόστωση και 

τα cribra orbitalia αποτελούν οστικές απαντήσεις στη σιδηροπενική αναιµία. Αυτή η 

θεωρία είναι τόσο εγκαθιδρυµένη ώστε η πορώδης υπερόστωση θεωρείται συνώνυµη της 

σιδηροπενικής αναιµίας. Και αυτό το επιχείρηµα έχει αµφισβητηθεί από πολλούς 

ερευνητές τουλάχιστον ως γραµµική σχέση αιτίου-αιτιατού (Ortner, 1991; Ortner and 

Ericksen, 1997; Ortner, 1999; Ortner and Mays, 1998; Ortner et al., 1999, 2001; Ortner, 

2003; Salvadei, 2001; Schultz, 2001, 2003a, 2003). 

 Ένας µεγάλος αριθµός ερευνητών επίσης συµφωνεί ότι αποτελούν σηµαντικό 

δείκτη του περιβαλλοντικού και κοινωνικο-οικονοµικού στρες και της υγείας των 

προϊστορικών πληθυσµών (Armelagos, 1977; Facchini et al., 2004; Ubelaker, 1992), ενώ 

άλλοι υποστηρίζουν ότι η κατάσταση της υγεινής αποτελεί σηµαντικό παράγοντα στη 

συχνότητα ειδικά σε περιοχές που δεν υπάρχει φαινόµενο γενετικής αναιµίας (Herskovitz 

et al., 1991). Άλλοι ερευνητές προσπάθησαν να εντοπίσουν µία σχέση µεταξύ 

παλαιδηµογραφικών και παλαιοπαθολογικών φαινοµένων και της συχνότητας της 

πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia ως στρεσσογόνους δείκτες (Cybulski, 

1977; Schultz, 2001; Stuart-Macadam, 1992; Ubelaker, 1991). Ορισµένοι ερευνητές 
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τόνισαν ότι τα δεδοµένα που χρησιµοποιούνται για την εκτίµηση της συχνότητας της 

νόσου προέρχονται από πολύ µικρές οµάδες και εποµένως δεν είναι αξιόπιστα, καθότι 

µάλιστα επαρκή στατιστικά δείγµατα ατόµων νεαρής ηλκίας είναι δύσκολο να 

διατηρηθούν ειδικά σε προϊστορικές συλλογές. 

 Σχετικά µε τις ενδοκρανιακές λύσεις, ο Koganei πρώτος τις περιέγραψε σε 

νεκροψίες ως δικτυωτές αποθέσεις που επικοινωνούσαν και µε τη διπλόη. Το 1961 ο 

Henschen εξέτασε παρόµοιες λύσεις σε ενδοκρανιακές επιφάνειες Σουηδικών πληθυσµών 

του 19ου αιώνα και τις συνέδεσε µε πορώδη υπερόστωση στο έξω οφρυικό πέταλο και 

κρανίο µε κύρια αιτιολογία τον υποσιτισµό. Το ίδιο έτος στη ∆ανία ο Móller-Christensen 

κατέγραφε ενδοκρανιακές ανωµαλίες σε νοσοκοµεία λεπρών µεσαιωνικών περιόδων 

αποδίδοντας σε φλεγµονώδη αντίδραση. Μελετώντας νεαρά άτοµα ο Mensforth (1985) και 

Mensforth et al. (1978) υποστήριξε ότι δεν σχετίζονται µε πορώδη υπερόστωση και 

επέκταση των λύσεων από το εξωκράνιο αλλά είναι αποτέλεσµα φλεγµονώδους 

αντίδρασης. Ο Schultz (1989) κατέγραψε ενδοκρανιακές λύσεις σε ποσοστό 22% σε 

παιδιά της εποχής του Χαλκού από πέντε θέσεις της κεντρικής Ευρώπης και Ανατολίας µε 

αύξηση της καµπύλης µεταξύ εποχής Χαλκού και των µεσαιωνικών περιόδων (Schultz, 

2001). Υποστηρίζει ότι το κρανιακό τραύµα που προκαλεί επισκληρίδιο αιµάτωµα και 

µηνιγγίτιδα αποτελεί τη βασική αιτία αυτών των λύσεων, ενώ η συχνότητα πιθανά 

σχετίζεται µε πληθυσµιακή αλλαγή και κοινωνικοπολιτισµικούς παράγοντες (Schultz, 

1984, 1993α, 1993β, 1999, 2001). 

 Γενικά η έρευνα έχει εντατικοποιηθεί  στην αιτιολογία σε συνάρτηση µε τη 

γεωγραφική και χρονολογική ποικιλοµορφία των φαινοµένων (Carlson et al., 1974; 

Cybulski, 1977; El-Najjar et al., 1976; Lallo et al., 1977; Mensforth, 1985; Stuart-

Macadam, 1985, 1987a, b; Ortner et al., 2001; Schultz, 2001, 2003). Μέσα στο πλαίσιο της 

έρευνας όπου µόνον µακροσκοπικά εξετάζονται τα δείγµατα, από κάποιους ερευνητές 

δόθηκε έµφαση στη σηµαντικότητα της διαφορικής διάγνωσης (Ortner, 2003; Schultz, 

2001, 2003; Stuart-Mcadam, 1985) και της εφαρµογής πλέον αξιόπιστων µεθόδων 

(Schultz, 1987, 1988a, 1993a, 2001, 2003). Η στροφή αυτή στην κατεύθηνση της έρευνας 

έδωσε νέα αποτελέσµατα στη µελέτη των αιτίων (Carli-Thiele, 1995, 1996; Carlie-Thiele 

and Schultz, 1997; Kreutz et al, 1995; Schultz, 1987, 1988a, 1988b, 1997; Schultz and 

Drommer 1983; Wapler et al., 2009). 
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1.2. Η  εξέλιξη της έρευνας στη µικροσκοπική µελέτη οστού  
 
 Η αδυναµία εφαρµογής των διαγνωστικών µεθόδων της σύγχρονης ιατρικής στο 

αρχαίο οστό κατέδειξε την ανάγκη χρήσης πλέον αναλυτικών µεθόδων. Η µικροσκοπική 

εξέταση οστού εφαρµόσθηκε αρχικά στο πλαίσιο της ιατρικής κλινικής εξέτασης στo  

τέλος του 19ου αιώνα  µε τις ανάλογες δηµοσιεύσεις (Schaffer, 1889).  

 Στα πρώτα στάδια της παλαιο-ιστολογικής ανάλυσης (όρος που εισήχθη στην 

Αγγλοσαξωνική βιβλιογραφία), τα δείγµατα αφαλατωµένα εµβαπτίζοντο σε κερί 

παραφίνης και αφού τέµνονταν µε  µικροτόµο και γυαλίζονταν εξετάζονταν σε απλό και 

πολωτικό µικροσκόπιο (Ascenzi, 1969; Garland, 1993; Hackett, 198; Martin, 1991; Stout, 

1976, 1987, 1992; Stout and Simmons, 1979; Stout and Lueck, 1995). Καθότι το 

αρχαιολογικό οστό κατά κανόνα είναι εύθραυστο και δεν είναι δυνατόν να τµηθεί µε 

µικροτόµο χωρίς να καταστραφεί, προέκυψε η ανάγκη εφαρµογής νέων µεθόδων και 

εναλλακτικών τεχνικών πρωτοκόλλων για περαιτέρω επεξεργασία του οστού και 

ιστολογική µελέτη. 

 Στο δεύτερο µισό του 20ου αιώνα διεξήχθη σηµαντική έρευνα µε εισήγηση νέων 

πεδίων στην παλαιο-ιστολογία (Ortner, 2001; Sandison, 1957; Schultz, 2001; Stout, 1987, 

1992; Stout & Simmons, 1979). Στη βόρεια Αµερική τις τελευταίες δεκαετίες η παλαιο-

ιστολογική έρευνα, µε χρήση µικροσκοπίου, προσανατολίζεται σε µελέτες ιστολογικής 

µορφοµετρίας συµπαγούς οστού και µετρήσεις οστικής ανάπτυξης (Martin, 1991; Pfeiffer 

& King, 1981; Stout et Lueck, 1995). 

 Σε αντίθεση µε την ιστολογική έρευνα του αρχαίου οστού, η µελέτη ιστών σε 

µούµιες υπήρξε περισσότερο δηµοφιλής στην αρχή της µικροσκοπικής έρευνας (Ruffer, 

1911; Cockburn and Cockburn, 1998). Είναι άξιο αναφοράς ότι η ιστοπαθολογία 

αρχαιολογικού οστού στην πρόσφατη βιβλιογραφία δεν έχει εντατικοποιηθεί σε 

συστηµατική έρευνα ενώ διεξάγεται από µικρό αριθµό ερευνητών (Carli-Thiele, 1997; 

Flohr and Schultz, 2009; Hershkovitz, 2002; Ortner, 2003; Roumelis, 2007; Schultz, 1983, 

1988b, 2001, 2003; Stravopodi et al., 2009). 

 
1.3. Θεωρητικό πλαίσιο της σύγχρονης βιοαρχαιολογικής έρευνας 
 
 Σε αναφορά µε τον προσανατολισµό της σύγχρονης θεµατολογίας στην 

αρχαιολογική έρευνα, η προϊστορική αρχαιολογία αποτελεί ένα τοµέα έρευνας που 

καλύπτει όλες τις προαστικές κοινωνίες, οι οποίες εξ ορισµού δε διαθέτουν γραπτά αρχεία. 

Εποµένως, είναι διακριτό το σύνολο των ερευνητικών διαδικασιών και της ερµηνείας των 
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υλικών υπολειµµάτων, των οικονοµικών στρατηγικών, της κοινωνικής οργάνωσης και της 

διαµόρφωσης συµβολικών κωδίκων των προϊστορικών κοινωνιών. Όντας η «καθαρότερη» 

µορφή αρχαιολογίας, ελλείψει γραπτών µαρτυριών, υπήρξε το επίκεντρο ενδιαφέροντος σε 

ό,τι αφορά στη µεθοδολογική καινοτοµία, σε θεωρητικό και τεχνολογικό επίπεδο, µε βάση 

αποκλειστικά τα υλικά κατάλοιπα για την περαιτέρω ερµηνευτική σύνθεση. Καθώς η 

ερµηνεία τέτοιων έµµεσων µαρτυριών της ανθρώπινης δραστηριότητας απαιτεί 

διεπιστηµονικές προσεγγίσεις, η σύγχρονη προϊστορική αρχαιολογία, συχνά σε ρήξη µε τα 

µοντέλα της παραδοσιακής αρχαιολογίας, διατηρεί µια άρρηκτη σχέση µε την φυσική 

ανθρωπολογία, βιολογία, ιατρική, γεωλογία και τις φυσικοχηµικές επιστήµες. Αυτό το 

σύνολο επιστηµών ήλθε στην ύπαρξη µόλις τον 19ο αιώνα και η έννοια της προϊστορίας 

προέκυψε ως προϊόν των εξελικτικών ιδεών και της αναγνώρισης της µακροχρόνιας 

ύπαρξης των ανθρωπίνων ειδών, σε µια κλίµακα που δεν επιτρεπόταν από τις 

φονταµενταλιστικές στη βάση τους θρησκευτικές πεποιθήσεις (Trigger, 1989). 

Ακολούθησε µια παράδοση συγκριτικής ανθρωπολογίας, στη βάση της Αναγέννησης και 

του ∆ιαφωτισµού, που τράφηκε από εθνικιστικές ενίοτε ανησυχίες του ροµαντικού 

ευρωπαϊκού κινήµατος. Η θεµελιώδης δέσµευση της αρχαιολογίας µε τα υλικά 

υπολείµµατα στην προϊστορική αρχαιολογία έλαβε σταδιακά µια διαφορετική µορφή. Ο 

εµπλουτισµός του αρχαιολογικού αρχείου µε µαρτυρίες υλικών καταλοίπων προσέφερε 

ένα στιβαρό υπόστρωµα για τη θεµελίωση της ερµηνευτικής µεθοδολογίας, ανεξαρτήτως 

ερµηνευτικού µοντέλου. 

 Στο πλαίσιο της εξέλιξης της ορολογίας που επιβάλλονταν από τις νέες 

µεθοδολογικές προσεγγίσεις και εφαρµογές τεχνολογίας αιχµής, εγκαθιδρύθηκε ο όρος 

βιοαρχαιολογία  το 1972 από τον Άγγλο αρχαιολόγο Grahame Clark, ως αναφορά στην 

ζωοαρχαιολογία. Από το 1977 µε την πρωτοβουλία της ανθρωπολόγου  Jane Buikstra 

(Buikstra, 1977; Buikstra and Beck, 2006), ο όρος περιλαµβάνει και τα ανθρώπινα 

σκελετικά κατάλοιπα µε περαιτέρω χρήση για όλα τα βιολογικά ευρήµατα. Η 

βιοαρχαιολογία γεννήθηκε από τις υποδοµές της Νέας Αρχαιολογίας που αναπτύχθηκε 

στις Ηνωµένες Πολιτείες τη δεκαετία του 1960-1970 από τον Lewis Binford (Binford 

1962; Binford and Binford, 1968) ως αντίδραση στα παραδείγµατα (paradigms) της 

παραδοσιακής αρχαιολογίας. Οι συνήγοροι της Νέας Αρχαιολογίας, ενάντια στα 

κανονιστικά στερεότυπα της ιστορικής-πολιτισµικής αρχαιολογίας και µε σαφώς 

ενσωµατωµένα τα στοιχεία της φυσικής επιλογής του ∆αρβίνου, γεννούν την  

διαδικαστική αρχαιολογία (processual archaeology) που εφαρµόζει µεθόδους για να 

ελέγξει υποθέσεις σχετικά µε την αλληλεπίδραση πολιτισµού, βιολογίας και 
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περιβάλλοντος, µία βιο-πολιτισµική ολιστική προσέγγιση µε εφαρµογή αυστηρής 

επιστηµονικής µεθοδολογίας. Το τρίπτυχο του ερευνητικού διαδικαστικού παραδείγµατος 

(processual research paradigm) που υιοθετεί τον λογικό θετικισµό (η πολιτισµική 

πληροφορία φέρεται µέσω του υλικού πολιτισµού), την ποσοτικοποίηση δεδοµένων και το 

παραγωγικό-υποθετικό µοντέλο (hypothetico-deductive model), µε παρατήρηση και 

έλεγχο υπόθεσης, αποτελεί το βασικό εργαλείο της σύγχρονης βιοαρχαιολογίας. Σύµφωνα 

µε την παραγωγική-υποθετική συλλογιστική, σε αντίθεση µε την επαγωγική-εµπειρική, η 

ερµηνεία των φαινοµένων βασίζεται σε πρώτο στάδιο στη δόµηση της αρχικής θεωρίας 

(null hypothesis) και των εναλλακτικών υποθέσεων (alternative hypotheses) οι οποίες 

δοκιµάζονται στην αρχαιολογική µαρτυρία (hypothesis testing). Η συµβατότητα ή µη των 

προβλέψεων µε τα συστατικά της αρχαιολογικής µαρτυρίας οδηγεί στην απόρριψη ή µη 

της αρχικής υπόθεσης µε δοκιµή στις επόµενες. Την ίδια δεκαετία 1960-1970, ο 

αρχαιολόγος Kent Flannery πρωτοπόρησε σε αυτό το πεδίο µε το µανιφέστο του 

«Archaeological Systems Theory and Early Mesoamerica» (Flannery, 1968) εισάγοντας τη 

Θεωρία των Συστηµάτων. Η συστηµική θεωρία δεν είναι εγγενής του γνωστικού πεδίου 

της αρχαιολογίας. Προέκυψε από το έργο του βιολόγου Ludwig von Bertalanffy όταν 

προσπάθησε να διαµορφώσει µια θεωρία ικανή να ερµηνεύσει τις αλληλεπιδράσεις 

διαφορετικών µεταβλητών σε µια ποικιλία συστηµάτων, χωρίς να έχει σηµασία τι ακριβώς 

αντιπροσώπευαν αυτές οι µεταβλητές (Bertallanfy, 1969). Βάσει της λογικής της θεωρίας, 

οποιοδήποτε σύστηµα είναι δυνατόν να ιδωθεί ως σύνολο αλληλεπιδρώντων τµηµάτων. Οι 

σχετικές επιδράσεις των τµηµάτων ακολουθούν κανόνες και αναδράσεις (feedbacks) που 

αν διατυπωθούν άπαξ, είναι δυνατόν να χρησιµοποιηθούν για την περιγραφή του 

συστήµατος ανεξαρτήτως της ταυτότητας των περιεχοµένων του (Trigger, 1989). Η 

συστηµική θεωρία επέτρεψε στους αρχαιολόγους να διαχειρίζονται το αρχαιολογικό 

αρχείο µε έναν εντελώς νέο τρόπο, αποδοµώντας το στα βασικά πολιτισµικά του στοιχεία. 

Ο πολιτισµός είναι έννοια υποκειµενική αλλά όταν τον διαχειρίζεται κανείς µε τρόπο 

«µαθηµατικό», τα αποτελέσµατα είναι αναντίρρητα αντικειµενικά και αποτρέπουν 

οποιαδήποτε µορφή προϊδεασµού (bias), εκτός και αν υπάρχει πρόβληµα στην ίδια τη 

συστηµική θεωρία (Flannery, 1968). Στην δεκαετία 1980-1990 πρόβαλε ένα νέο κίνηµα 

στην Βρετανία, η µετα-διαδικαστική αρχαιολογία, κυρίως από τους αρχαιολόγους Michael 

Shanks, Christopher Tilley, Daniel Miller και Ian Hodder (Hodder, 1999, 2000, 2001) που 

επεσήµαναν τις αδυναµίες της  διαδικαστικής αρχαιολογίας. Ισχυρίζονται ότι η έρευνα 

εµπεριέχει προκατάληψη (bias) και λειτουργεί επιτυχώς όταν εξετάζει το πώς των 

βιοπολιτισµικών µεταβλητών αλλά αδυνατεί να ερµηνεύσει το γιατί. Οι διαφορετικές 
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προσεγγίσεις στην ερµηνεία της αρχαιολογικής µαρτυρίας δηµιουργούν και διαφορετικές 

κατασκευές του παρελθόντος για κάθε ερευνητή. Κατακρίνουν τον περιβαλλοντικό 

ντετερµινισµό και προάγουν την έννοια της αντανακλαστικότητας και ενδοσκόπισης 

(reflexivity), δηλαδή της επίγνωσης της σχέσης ερευνητή µε το πολιτισµικό υλικό, και 

λόγω της εγγενούς υποκειµενικότητας, υποστηρίζουν την πολυφωνικότητα στην 

ερµηνευτική σύνθεση. Παρά τα διαγνωσµένα πλέον προβλήµατα της διαδικαστικής και 

µετα-διαδικαστικής αρχαιολογίας, είναι αδιαµφησβήτητη η σχέση της µε την 

πολυγραµµική µορφή του εξελικτισµού και την αντικειµενική ερµηνεία, τη δυναµική 

αιτιακών σχέσεων διαδικασίας και το λειτουργισµό του ατόµου, των κοινωνιών και του 

περιβάλλοντος, ως πολιτισµική βιο-οικολογία. Έκτοτε µεµονωµένα ή/και µικτά 

κοινωνικο-οικονοµικά και φιλοσοφικά ρεύµατα επηρέασαν ένα µεγάλο µέρος της 

σύγχρονης προϊστορικής αρχαιολογίας, όπως ο διαλεκτικός υλισµός της Μαρξιστικής 

σκέψης, η νεοδαρβίνεια εξελικτική σχολή, η φαινοµενολογία, ο µεταµοντερνισµός, ο 

φονκξιοναλισµός, ο στρουκτουραλισµός. Μέσα σε αυτές τις θεωρητικές νόρµες 

εξελίχθηκε η αρχαιολογία σε διαφορετικά υποπεδία, (περιβαλλοντική αρχαιολογία, 

κοινωνική αρχαιολογία, πειραµατική αρχαιολογία, γνωστική αρχαιολογία, βιοµηχανική 

αρχαιολογία). 

 
Περίληψη 
 

Η µελέτη της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia εντάσσεται στην 

εξέλιξη της γενικότερης παλαιοπαθολογικής έρευνας αρχαίων πληθυσµών. ∆ιεθνώς, οι 

πρώτες µελέτες νόσων σε αρχαίο οστό ήταν περιγραφικές µε επίκεντρο κυρίως 

παλαιοντολογικά ευρήµατα. Στις αρχές του 20ου αιώνα δηµοσιέυθηκαν οι πρώτες 

συγκριτικές µελέτες παθολογίας Ινδιάνων. Έκτοτε, η εξέλιξη στην παλαιοπαθολογική 

έρευνα υπήρξε ραγδαία. Η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia αποτελούν ίσως 

τις πλέον δηµοφιλείς νοσολογικές οµάδες έρευνας στην προϊστορία αλλά και σε ιστορικές 

περιόδους. Πρωτοπόρος ερευνητής υπήρξε ο Angel, ο οποίος µελέτησε µεγάλο αριθµό 

δειγµάτων από ανασκαφείσες θέσεις του Ελλαδικού χώρου. Σε σειρά µελετών ως αιτία 

των συνδρόµων διέγνωσε τις γενετικές αναιµίες, ως µηχανισµό εξισορροπούντα µε την 

εξελικτική πίεση της ενδηµικής ελονοσίας την θαλασσαιµία σε Ελλάδα και Μεσόγειο. 

Αργότερα υποστήριξε ότι η σιδηροπενική αναιµία, λόγω διατροφικών διαταραχών, 

αποτελεί την αιτία των νοσηµάτων σε κάποιες περιοχές. Η τρέχουσα έρευνα στην πορώδη 

υπερόστωση και τα cribra orbitalia επικεντρώνεται σε διατροφικούς, περιβαλλοντικούς και 

πολιτισµικούς παράγοντες, αλλά µε την σιδηροπενική αναιµία να αποτελεί την 
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επικρατέστερη αιτία για την φθίνουσα υγεία στη Νεολιθική περίοδο λόγω των αλλαγών 

που επέφερε η γεωργία. Την τελευταία εικοσαετία µικρός αριθµός ερευνητών δοκιµάζει µε 

σηµαντικά αποτελέσµατα νέες µεθόδους µελέτης ασθένειας σε αρχαίο οστό, την 

µικροσκοπική ανάλυση, εφαρµόζοντας εναλλακτικά τεχνικά πρωτόκολλα προσαρµοσµένα 

για ιστολογική εξέταση αρχαίου οστού που απαιτεί εξειδικευµένη γνώση λόγω 

ταφονοµικής αποδόµησης. Το πεδίο αυτό της έρευνας σε διεθνές επίπεδο είναι 

περιορισµένο λόγω υψηλού κόστους και χρόνου, ενώ στον Ελλαδικό χώρο δεν έχει 

εφαρµοσθεί. 

Η σύγχρονη αρχαιολογική θεωρία, ως βιοαρχαιολογία, απαρνείται την ιστορική-

πολιτισµική περιγραφή των γεγονότων και µέσα από διεπιστηµονική έρευνα και 

αντικειµενικοποίηση των φαινοµένων µεταλλάσσεται σε διαδικαστική αρχαιολογία. Η 

ευρέως οριζόµενη συστηµική θεωρία υποµονάδων, η ανίχνευση της αιτίας και η 

πολλαπλότητα εναλλακτικών ερµηνευτικών σχηµάτων, τα οποία εγγενώς προϋποθέτουν 

στοιχεία προκατάληψης, συνιστούν τα κύρια αξιώµατα. Η ποσοτικοποίηση του υλικού 

πολιτισµού και η παραγωγική-υποθετική µέθοδος µε έλεγχο της κύριας υπόθεσης και των 

εναλλακτικών υποθέσεων που δοκιµάζονται στην αρχαιολογική µαρτυρία αποτελούν τα 

µεθοδολογικά εργαλεία της βιοαρχαιολογίας. Σε αυτό το θεωρητικό σχήµα διαµορφώνεται 

το οργανόγραµµα της παρούσας εργασίας. 

 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. Το βιοπεριβαλλοντικό σενάριο στο Ολόκαινο: νέα δεδοµένα στο 

επιδηµιολογικό σχήµα  

 

2.1. Η µικροκλιµατική ποικιλοµορφία στο Ολόκαινο ως δείκτης δυναµικής στο 

ανθρωπογενές περιβάλλον του Ελλαδικού χώρου 

 
 Η εξέλιξη και πτώση των κοινωνιών αποτελεί σύνθετο φαινόµενο που σχετίζεται 

µε πολλούς παράγοντες. Σε εξελικτικό πλαίσιο, εντατική µελέτη έχει επικεντρωθεί σε 

περιβαλλοντικές παραµέτρους που πιθανά έχουν διαµορφώσει την βιοπολιτισµική ιστορία. 

Η αλληλεπίδραση ανθρώπου περιβάλλοντος θεωρείται διεθνώς κοινός τόπος, σε αντίθεση 

µε την παραδοσιακή αρχαιολογία που το θεωρεί στείρο ντετερµινισµό. Η εξελιξη και 

αιτιολογία των προσαρµοστικών φαινοµένων και η επίδρασή τους στην µορφολογική και 

κοινωνικοπολιτισµική ποικιλότητα απαιτεί την εγκαθίδρυση ενός ευρέος περιεκτικού 

παλαιοπεριβαλλοντικού πλαισίου. Ως εκ τούτου, η ανθρώπινη µικροεξέλιξη έχει 

ερµηνευθεί µε ένα γενικευµένο µοντέλο, που χαρακτηρίζεται κυρίως από αυξανόµενη 

εποχικότητα που περιοδικά διακόπτεται από επεισόδια περιβαλλοντικών αλλαγών. Αν και 
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αυτά τα παραδείγµατα (paradigms) παρέχουν εύκολες ερµηνευτικές προσεγγίσεις, η 

επίλυση της χωροχρονικής µεταβλητής παραµένει πρωτογενής και αναπαράγει ασαφείς 

αιτιακές σχέσεις συνάφειας. Η παλαιοπεριβαλλοντική ανάταξη είναι µία πολύπλοκη και 

επίπονη διαδικασία που απαιτεί αφοµοίωση διαφόρων δεδοµένων διαφορετικής ποσοτικής 

και ποιοτικής ανάλυσης, κλίµακας και αναφοράς-συσχέτισης. 

 Η γενικευµένη κλιµατική αλλαγή στο Ολόκαινο θεωρείται ως το βασικό σκαλοπάτι 

στην κοινωνικοπολιτισµική εξέλιξη των κοινωνιών σε Ευρώπη, Μεσόγειο και Βαλκάνια. 

Σε αντίθεση µε αυτήν την παραδοχή, η έρευνα στις εξίσου σηµαντικές µικροκλιµατικές 

αποκλίσεις στο Ολόκαινο µόλις πρόσφατα έχει ενεργοποποιηθεί. Λίγο πριν την τελευταία 

δεκαετία υπήρχε η γενική άποψη ότι το Ολόκαινο στην Ευρώπη χαρακτηριζόταν από 

ελάχιστη κλιµατική ποικιλοµορφία. Οι ερευνητές κυρίως επικεντρώνονταν σε σοβαρά 

κλιµατικά φαινόµενα και όχι σε συχνές και µικρής κλίµακας αλλαγές και διακυµάνσεις. 

Πρόσφατες µελέτες σε παγετώνες, λιµναίες και σπηλαιώδεις αποθέσεις έχουν 

αµφισβητήσει την υπάρχουσα θεωρία (Odile et al., 2011; Roberts et al., 2011a, b). Νέες 

έρευνες δείχνουν ότι κατά το Ολόκαινο έχουν αναγνωρισθεί τουλάχιστον 5 ουσιαστικά 

κλιµατικά γεγονότα µε τοπικές διαφοροποιήσεις σε βροχόπτωση, υγρασία και 

θερµοκρασίες (Moody, 2000). Το Ολόκαινο υποδιαιρείται σε πέντε χρονικά ενδιάµεσα 

διαστήµατα ή χρονοζώνες βάσει των κλιµατικών διακυµάνσεων {Preboreal (10 ka – 9 ka), 

Boreal (9 ka – 8 ka), Atlantic (8 ka – 5 ka), Subboreal (5 ka – 2.5 ka) and Subatlantic (2.5 

ka – σήµερα)}. Επιπρόσθετα, µικροµορφολογικές αναλύσεις γεωλογικών οριζόντων σε 

ποτάµια συστήµατα έχουν δείξει ότι αυτά είναι εξαιρετικά ευαίσθητα σε κλιµατικές 

αλλαγές κλίµακας µικρού βεληνεκούς, οι οποίες δεν καταγράφονται στο παλυνολογικό 

αρχείο των φυτικών αλλαγών. Αυτό συµβάλλει στην κατανόηση της ανθρώπινης 

παρουσίας και εξέλιξης αφού στην προϊστορία η εγκατάσταση οµάδων πλησίον ποταµών 

είναι τεκµηριωµένη στο Ολόκαινο, όπου το κλίµα σε σχέση µε πληµµυρικά φαινόµενα 

ποτάµιων συστηµάτων επηρέασε τις επιλογές και µετακινήσεις των πληθυσµών. 

 Κατά το Ολόκαινο αυτές οι αλλαγές χαρακτηρίζονται από αποκλίνουσες φάσεις 

ψύχους, τοπική ξηρασία και σηµαντικές ατµοσφαιρικές επανακυκλούµενες αλλαγές 

περίπου στο 8200, 5200, 4200, 3500, 1200 (Pross et al, 2009). Η έρευνα έχει 

εντατικοποιηθεί στην τελευταία µετάβαση της παγετώδους-µεσοπαγετώδους φάσης µε 

απότοµες και έντονες διακυµάνσεις και αποπαγοποιήσεις. Κατά την 9η χιλιετία π.σ. 

καταλυτικά περιβαλλοντικά και κοινωνικά γεγονότα στιγµάτισαν και τη Μεσόγειο (Berge 

and Guilaine, 2009). Στην ευρύτερη ζώνη της Μεσογείου µία γενική εκτίµηση διαιρεί το 

Ολόκαινο σε τρείς κύριες φάσεις: το πρώιµο υγρό µε διακοπές από τοπικά µικροκλιµατικά 



 39 

επεισόδια (11500-7000 π.σ.), µία µεταβατική περίοδο (7000-5500 π.σ.) µε πτώση στην 

ηλιακή έκθεση ανά µονάδα επιφάνειας και µια περίοδο του ύστερου Ολόκαινου (5500-

σήµερα) µε διαδικασία προς ξηρότητα. Αυτά τα χαρακτηριστικά επέδρασαν στην εξέλιξη 

της Μεσογειακής  βιοµάζας και περαιτέρω στις στρατηγικές προσαρµογής των κοινωνιών 

σε περιβαλλοντικές και οικολογικές συνιστώσες (Guy et al., 2009). Μία σοβαρή κλιµατική 

κρίση συνέβη στο Βόρειο ηµισφαίριο περίπου το 8200 π.σ. µε επεισόδια υπερξηρασίας 

στην Εγγύς Ανατολή µε ψυχρότερες και υγρότερες συνθήκες στη δυτική και κεντρική 

Ευρώπη και σηµαντικές κλιµατικές ανωµαλίες στη Μεσόγειο (Galop et al., 2009). 

Θεωρείται ως η πλέον σηµαντική σύντοµη κλιµατική ανωµαλία στο Ολόκαινο. Παρόλα 

αυτά υπάρχει σηµαντική αβεβαιότητα στην διάρκεια, ταχύτητα και εξάπλωση του 

φαινοµένου του 8200. Το 8200 επεισόδιο έχει συγκριθεί µε το πλέον εκτεταµένο της 

Νεώτερης ∆ρυάδας (Younger Dryas). Βάσει νέων παλυνολογικών δεδοµένων, 

προσοµοιώσεων µοντέλων και διαθέσιµων proxy στοιχείων διαφαίνεται µία 

σηµαντικότατη αλλαγή στα οικοσυστήµατα του Αιγαίου λόγω κλιµατικών επεισοδίων 

γύρω στο 8200 π.σ. (Magny et al., 2003). 

 Η Νεώτερη ∆ρυάδα (Younger Dryas) έχει αναγνωρισθεί ως µία σύντοµη 

γεωλογικά φάση ψύχρανσης περίπου στο διάστηµα 12800-11500 π.σ. (10800-9500 π.Χ.). 

Το φαινόµενο έχει συσχετισθεί µε την υιοθέτηση της γεωργίας στην Εγγύς Ανατολή. Ένα 

µοντέλο υποστηρίζει τη µεγάλη έξοδο και πληθυσµιακή επέκταση (demic expansion) από 

την Ανατολία και Εγγύς Ανατολή της δυτικής Ασίας στην Ευρώπη. Αναλύσεις 

ραδιάνθρακα και µελέτες παλαιοακτών εισηγούνται ότι οι πληµµύρες παραλίων περιοχών  

ανάγκασαν του πρώτους γεωργούς να εγκαταλείψουν τη γη αρχίζοντας µία απότοµη 

εκτεταµένη µετακίνηση σε όλη την Ευρώπη. Υποστηρίζεται ότι το ψύχος και η ξηρασία 

κατά τη Νεώτερη ∆ρυάδα προκάλεσε συρρίκνωση της φέρουσας χωρητικότητας (carrying 

capacity) στην περιοχή αναγκάζοντας τους µόνιµα εγκατεστηµένους πρώιµους 

(Νατούφιους) πληθυσµούς να εξελιχθούν σε µετακινούµενες οµάδες, ενώ περαιτέρω 

δριµεία κλιµατική αλλαγή προήγαγε την καλλιέργεια των σιτηρών. Παρά το γεγονός ότι 

υπάρχει γενική οµοφωνία για την επίδραση της Νεώτερης ∆ρυάδας στην αγροτική 

παραγωγή, η αιτιακή σχέση της µε την αρχή της γεωργίας παραµένει θερµό πεδίο έρευνας 

(Balter, 2010; Bar-Yosef and Belfer-Cohen, 1989a, b, 1991; Bar-Yosef, 1998; Bar-Yosef 

and Belfer-Cohen, 2002). Στον Ελλαδικό χώρο η Νεώτερη ∆ρυάδα έχει αναγνωρισθεί στο 

σπήλαιο Θεόπετρα µε χρονολογικό σηµείο το 11000 π.σ. (Karkanas, 2001). 

 Κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η γεωλογική µεταβολή δεν συνέβη στην 

Ελλάδα τόσο απότοµα ούτε συνοδεύτηκε από καταστροφές στο γεωφυσικό περιβάλλον 
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όπως σε άλλες περιοχές, µε αποτέλεσµα οι περιβαλλοντικές και πολιτισµικές µεταβολές 

κατά το Ολόκαινο να είναι λιγότερο έντονες και άρα και λιγότερο αναγνωρίσιµες. Όµως 

νέα δεδοµένα δείχνουν ότι οι ανωµαλίες στο µέγεθος της θερµοκρασίας και η αυξανόµενη 

εποχικότητα στο 8.2 πιθανά συνέβη και σε χαµηλά µεσαία πλάτη πολύ νοτιότερα από ότι 

είχε υποστηριχθεί, και στην περιοχή της ανατολικής Μεσογείου και της Ελλάδας µε 

επίδραση σηµαντική στους πληθυσµούς. 

 Η τήξη του πάγου (Laurentide Ice Sheet) και η αποδέσµευση φρέσκου νερού το 

~8000 απότοµα ανύψωσε τη θαλάσια στάθµη περίπου 1,4 µέτρα παγκοσµίως (Turney and 

Brown, 2007). Η ανύψωση της θαλάσσιας στάθµης στο Αιγαίο πέλαγος στην απαρχή του 

Ολόκαινου σηµαντικά εµπόδισε την έρευνα των µεσολιθικών και νεολιθικών θέσεων. 

Σύµφωνα µε ορισµένους ερευνητές και σε αντίθεση µε τα επιχειρήµατα των υποστηρικτών 

της εξάπλωσης-διασποράς, το Αιγαίο στο τέλος της Παλαιολιθικής και τη Μεσολιθική 

περίοδο (10000-9000 π.σ.) ήταν πυκνοκατοικηµένο, ως αποτέλεσµα του πλούτου των 

πρώτων πηγών και την απαρχή της γεωργίας (Lovis et al., 2006). Στοιχεία για την 

ανύψωση της θαλάσσιας στάθµης παράκτιων θέσεων έχουν µελετηθεί στη βορειοδυτική 

Πελοπόννησο και Ακαρνανία από το µέσο Ολόκαινο. Οι ρυθµοί ανά µικρές χρονικές 

περιόδους φαίνονται διαφορετικοί, υψηλοί στο 5500-5000 και χαµηλότεροι στο 4000-

5000, µε ενδοδιαφορές και σε τεκτονική δραστηριότητα. Η βορειοδυτική Ελλάδα έχει 

υποστεί συγκριτικά µε άλλες περιοχές σηµαντική  µακροπρόθεσµη σαφή κατάπτωση µε 

τοπικά τεκτονικά γεγονότα γύρω στο 4000 και 2500 π.Χ. και βραχυπρόθεσµες αλλαγές 

στην χλωρίδα στο Αιγαίο (Vött, 2007). Στην περιοχή του Ιονίου πελάγους εντοπίσθηκαν  

τέσσερα ψυχρά γεγονότα σύντοµης διάρκειας. Το πρώτο φαίνεται να είναι η Νεώτερη 

∆ρυάδα (Younger Dryas) και τα άλλα τρία κατά τη διάρκεια του Ολοκαίνου. Οι 

παράγοντες που σχετίζονται φαίνεται να είναι οι µεταβολές της επιφανειακής θαλάσσιας 

θερµοκρασίας, η αυξηµένη θερµοκρασία και η παρουσία αυξηµένων ποτάµιων εκροών 

(Geraga et al., 2002)  

 Η µελέτη στο Αττικό-Κυκλαδικό ανάγλυφο τα τελευταία 5000 χρόνια έδειξε ότι η 

απότοµη ταχεία ανύψωση του επιπέδου της θαλάσσιας στάθµης έλαβε χώρα πριν το 5.5 

χιλ. και την διαδέχθηκε µία αργή σταθερή ανύψωση της τάξεως του 0.9 mm/a έως σήµερα 

(Poulos et al., 2009). 

 Στο Παλαµάρι Σκύρου, µία αρχαιολογική θέση πρώιµης και µέσης Χαλκοκρατίας 

(3500-1700 π.Χ), µικροµορφολογικές, ιζηµατολογικές και παλυνολογικές µελέτες έδειξαν 

τρεις ορίζοντες παλαιοπεριβάλλοντος, ένα περιβάλλον µε ρηχό γλυκό νερό, αργότερα 

υφάλµυρο µε ισχυρή παρουσία ανθρώπινης δραστηριότητας καλλιεργηµένης γης και 
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κτηνοτροφίας και µία περιοχή µεγάλης λιµνοθάλασσας προστατευµένης από θάλασσα 

(Pavlopoulos et al., 2010).  

 Οι µελέτες στο σπήλαιο Φράχγθι Αργολίδας, µε συνεχή χρήση από την 

Παλαιολιθική, Μεσολιθική έως και τη Νεολιθική περίοδο, δείχνουν ότι η στροφή από το 

κρύο κλίµα της τελευταίας παγετώδους στο θερµό κλιµα του Ολόκαινου σηµατοδοτεί το 

τέλος της Παλαιολιθικής και την αρχή της Μεσολιθικής, ενώ το 8000 περίπου σφραγίζει 

το τέλος της Μεσολιθικής περιόδου. Η πρώιµη Μεσολιθική χαρακτηρίζεται από θερµό και 

υγρό κλίµα. Θερµές και σχετικά υγρές συνθήκες επικράτησαν και κατά την µέση 

Νεολιθική. Η πρώιµη και τελική Νεολιθική δείχνουν κλίµα σχετικά κρύο και συνθήκες 

ξηρασίας (Geraga et al., 2002). 

 Στοιχεία σε Ήπειρο και Μακεδονία από µελέτες λιµνών µε ισότοπα δ18O δείχνουν 

ότι πριν το 5000 περίπου το κλίµα ήταν σχετικά ξηρό, ενώ στο διάστηµα 3400-2700 

περίπου φαίνεται ανύψωση της στάθµης των υδάτων και µειωµένη εξάτµιση ή/και 

αυξηµένη ιζηµατοποίηση. Αργότερα στο διάστηµα 2300-1500 εντοπίζονται ξηρότερες 

συνθήκες και υποχώρηση των υδάτων.  Στην Κρήτη σε λιµναίες δειγµατοληψίες στη λίµνη 

του Κουρνά η αρχή της ξηρασίας εκτιµάται στο ~3100 π.σ. (Cavallari and Rosenmeier, 

2006). 

 Η ανάταξη των κλιµατικών παραµέτρων από στοιχεία διακύµανσης λιµναίων 

επιφανειών στην Ευρώπη εισηγούνται διακριτά τοπικά µοντέλα υδρολογικών αλλαγών σε 

ευρύτερες περιοχές λόγω του 8200 κλιµατικού γεγονότος, µε τη νότια Ευρώπη να 

χαρακτηρίζεται από περιόδους ξηρασίας µε ανάλογες ανακατατάξεις στη χλωρίδα 

(Bottema, 1995, 2003). Στη νότια Ευρώπη αναλύσεις σε φασµατικό εύρος της γύρης 

δείχνουν ηχηρές και άµεσες ανταποκρίσεις µε αναδόµηση της χερσαίας βλάστησης σε 

σχέση µε την κλιµατική αλλαγή. Επαναξιολόγηση παλυνολογικών δεδοµένων από την 

Ήπειρο στην Ελλάδα υποστηρίζει εποχικές αλλαγές στις βροχοπτώσεις µε δραστική 

πτώση υγρασίας από φθινόπωρο σε άνοιξη και πτώση στις θερµοκρασίες. 

 Στην Ανατολική Μεσόγειο τα παλυνολογικά διαγράµµατα, οι ραδιοχρονολογήσεις 

και η βιοστρωµατογραφία δείχνουν σηµαντικές διαφορές στην εξέλιξη χλωριδικών 

οµάδων σε υποπεριοχές, γεγονός που επισηµαίνει την ευρεία ποικιλοµορφία των 

κλιµατικών αλλαγών σε αυτήν την περιοχή (Bintliff, 1981; Bottema, 1995, 2003; Kotthoff 

et al., 2008). Ανεπαρκής υγρασία αποτελεί την αιτία για την ~2.0 kyr καθυστέρηση στην 

επαναδάσωση στο Ολόκαινο στην περιοχή του Αιγαίου και σε σχέση µε τη δυτική 

Ελλάδα. Κατά το Ολόκαινο, η χλωρίδα συνεχόµενα επηρεάστηκε από εκατοενταετούς 

κλίµακας επεισόδια φθίνουσας υγρασίας. Παλυνολογικά δεδοµένα και 
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ραδιοχρονολογήσεις αποδεικνύουν σηµαντικές διαφορές στην εξέλιξη της χλωρίδας και 

στην περιοχή του Αιγαίου (Bottema, 2003). 

 Η διάβρωση του εδάφους αποτελεί µία φυσική γεωµορφολογική διαδικασία, ως 

αποτέλεσµα φυσικής (κλίµα ή/και τεκτονική) και ανθρωπογενούς διατάραξης του 

οικοσυστήµατος. Υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι το κλίµα κατά το Ολόκαινο πέρασε από 

σηµαντικές µεταβολές και διακυµάνσεις στην θερµοκρασία και φυσικά µε επιχειρήµατα 

της ανθρώπινης επίδρασης στο οικοσύστηµα. Συνεχιζόµενη µικροµορφολογική έρευνα σε 

νεολιθικές θέσεις στον Ελλαδικό χώρο (σπήλαιο Θεόπετρας, ∆ράκαινας, Α και Β 

Κουβελέικη σπηλιά, ∆ισπηλιό) παρέχει στοιχεία για τη σχέση περιβαλλοντικών και 

πολιτισµικών µεταβλητών  (Karkanas,  2002, 2006, 2007, 2010), ενώ µελέτες δείχνουν 

υψηλούς ρυθµούς ιζηµατοποίησης στην πρώιµη νεολιθική (Fuchs, 2007).    

 Υπάρχουν δεδοµένα ότι κατά το Ολόκαινο στη Μεσόγειο φάσεις ξηρασίας έπαιξαν 

ρόλο στο µορφότυπο των προϊστορικών οικιστικών εγκαταστάσεων. Οι φάσεις αυτές 

αναγνωρίσθηκαν στο τέλος της Μεσολιθικής και πιθανά  στην τελική Νεολιθική (Vannière 

et al., 2009). ∆ιαδικασίες εναπόθεσης στη Θεσσαλία και άλλες περιοχές του Ελλαδικού 

χώρου ευθύνονται για την ανοµοιογένεια των µεσολιθικών θέσεων (Van Andel et al., 

1990, 1995) και καταρρίπτουν το µοντέλο εγκατάστασης µεσολιθικών οµάδων 

αποκλειστικά κοντά σε ποτάµιες περιοχές (Perles, 1989) µε παραδείγµατα από τον 

Ελλαδικό χώρο (Kyparissi-Apostolika, 2000, 2003). Σχετικά µε παλαιοπεριβαλλοντικές 

συνθήκες του µέσου-ύστερου Ολόκαινου στην παράκτια πεδιάδα του Μαραθώνα κατά το 

6000 π.Χ., παλυνολογικές έρευνες εισηγούνται ένα περιβάλλον που είχε διαµορφωθεί από 

την ανθρώπινη δραστηριότητα (Kouli et al., 2009). Για την επίλυση της επανακατανοµής 

στις αποθέσεις, υψηλής ανάλυσης χρονοµετρικά δεδοµένα σε αποθέσεις προέρχονται από 

κολλούβια και αλλούβια αρχεία στην νότιο Ελλάδα σε σύγκριση µε αρχαιολογικά και 

παλαιοκλιµατικά δεδοµένα από την ανατολική Μεσόγειο. Αυτά τα στοιχεία δείχνουν 

σηµαντική σχέση µεταξύ ρυθµού εναπόθεσης και εξέλιξης εγκατάστασης. Αποδεικνύεται 

υψηλού βαθµού ρυθµός εναπόθεσης κατά την πρώιµη Νεολιθική (7η χιλιετία) στη νότια 

Ελλάδα, επιχείρηµα που υποστηρίζει ότι η διάβρωση του εδάφους κατά το Ολόκαινο 

αιτιολογείται και από ανθρώπινη δραστηριότητα (Fuchs, 2007). Αυτό εξηγεί τις ταχέως 

ρυθµού εναποθέσεις κατά την πρώιµη Νεολιθική σε σχέση µε την υψηλή υγρασία στην 

ανατολική Μεσόγειο, γεγονός το οποίο συνεχίστηκε έως το µέσο Ολόκαινο. 

 ∆ιακριτές φάσεις πρόσχωσης ρευµάτων, διάβρωσης εδαφών και σταθερότητος της 

γεωµορφολογίας στην κοιλάδα της ∆ράµας τα τελευταία 7000 έτη συνδέονται άµεσα µε 

µακροπρόθεσµες αλλαγές στη χρήση γης (Lespez, 2003). Χαµηλά επίπεδα αλλουβιακών 
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αποθέσεων καταγράφηκαν κατά τη Νεολιθική και πρώιµη Χαλκοκρατία (7400-4000 cal. 

BP), ενώ µέτριοι ρυθµοί αλλούβιας πλήρωσης αποτυπώθηκαν κατά την ύστερη 

Χαλκοκρατία (3600-3000 π.σ.). 

 Μία σειρά παλαιοοικολογικών και παλαιοβοτανολογικών µελετών έχει 

επικεντρωθεί σε προϊστορικές ανθρωπογενείς αποθέσεις στον Ελλαδικό χώρο. Επί πλέον 

το παλυνολογικό αρχείο στην Ελλάδα περιέχει πλούσιο υλικό για το παλαιοπεριβάλλον 

και τις κλιµατικές αλλαγές κατά το Ολόκαινο σε περιοχές ποταµών, λιµνών και ελωδών 

περιοχών κυρίως στη βόρειο και βορειοδυτική Ελλάδα (Bottema, 1995; Odile et al., 2011). 

Σε σύνθεση µε τα στοιχεία αυτά διενεργούνται και ανθρακολογικές µελέτες µε σκοπό την 

ανάγνωση του παλαιοπεριβάλλοντος, των δραστηριοτήτων των οµάδων και την 

αλληλοεπίδραση περιβάλλοντος και πληθυσµών (Ntinou and Badal, 2000). 

 
Περίληψη 
 

Η παραδοσιακή θεωρία ότι το Ολόκαινο χαρακτηρίζεται από γενικευµένη 

κλιµατική οµοιοµορφία έχει πλέον καταρριφθεί. Σε εξέλιξη παλυνολογικές, 

ιζηµατολογικές, γεωµορφολογικές, βιοστρωµατογραφικές, οικοστρωµατογραφικές και 

ανθρακολογικές έρευνες στην Ελλάδα, στη βόρεια και νοτιανατολική Ευρώπη και στη 

Μεσόγειο, δείχνουν ευρεία ποικιλοµορφία µικροκλιµατικών γεγονότων. Αναλύσεις σε 

προϊστορικές θέσεις, σπηλαιώδη αποθέµατα, λιµναία και ποτάµια συστήµατα στην 

Ήπειρο, στη Θεσσαλία, Πελοπόννησο, Κρήτη, στο Αιγαίο και στην Αττική τεκµηριώνουν 

διακριτές φάσεις προσχώσεων, ρυθµού εναπόθεσης και ιζηµατογένεσης, διαβρώσεις 

εδαφών, µεταβολές και διακυµάνσεις στην θερµοκρασία, εναλλασσόµενη υγρασία, 

ξηρασία και βροχόπτωση, αλλαγές στο επίπεδο των υδατικών συλλογών, τεκτονικά 

φαινόµενα µε επακόλουθες ανακατατάξεις στη χλωρίδα και στην εξέλιξη χλωριδικών 

οµάδων σε υποπεριοχές, γεγονός που επισηµάνει την ευρεία ποικιλοµορφία των 

µικροκλιµατικών αλλαγών. Υπάρχουν στοιχεία που αντιστοιχούν τα φαινόµενα αυτά µε 

αλλαγές στη χρήση γης από τις τοπικές οµάδες, επιλεγµένα οικιστικά µοντέλα και 

πρότυπα εγκαταστάσεων, µεταναστευτικά κύµατα και διαχείρηση φυσικού περιβάλλοντος. 

Η ποικιλοµορφία των περιβαλλοντικών παραµέτρων στις προϊστορικές αποθέσεις του 

Ελλαδικού χώρου και η διαδικασία επιλεκτικών στρατηγικών των οµάδων σχετικά µε το 

οικοσύστηµα, αλλά συχνά παράµετροι µη ανιχνεύσιµοι, αποτελούν βασικούς άξονες στην 

παρούσα µελέτη καθόσον  εισηγούνται εναλλακτικές υποθέσεις για την αιτιοπαθογένεια 

των νοσηµάτων. 

 



 44 

2.2. Το χρονολογικό πλαίσιο και η πολυπλοκότητα της Ελληνικής προϊστορίας 

 Όπως προαναφέρθηκε, οι κοινωνίες της Μεσολιθικής, κατά την εκπνοή της 

τελευταίας Παγετώδους θεωρούνται οµάδες µετακινούµενων κυνηγών-τροφοσυλλεκτών. 

Στη δυτική Ευρώπη οι Μεσολιθικές οµάδες συνυπήρξαν χρονικά µε τις καλλιεργητικές 

Νεολιθικές κοινωνίες της Εγγύς Ανατολής (Budja, 1999, 2001; Demoule and Perlès, 1993; 

Mellaart, 1967, 1975; Whittley, 1996). Ως εκ τούτου, ενώ οι µεσολιθικοί πολιτισµοί στην 

Ευρώπη διήρκεσαν σχεδόν µέχρι το 3000 π.Χ. οι νεολιθικές κοινότητες αναπτύχθηκαν 

στην  Εγγύς Ανατολή στο διάστηµα 9000-6000 π.Χ. Η ποικιλοµορφία σε δοµές και 

χρονολογήσεις πιθανολογείται ότι είναι το αποτέλεσµα της προσαρµογής των ανθρώπων 

στις βαθµιαίες κλιµατικές αλλαγές που επέφερε η υποχώρηση των παγετώνων και η 

ανάπτυξη των δασών στην Ευρώπη (Bar-Yosef, 1998).  Αυτό που θεωρείτο διαισθητική 

υπόθεση, θεωρείται σήµερα ορθή ερµηνεία και λογικό συνεχές. 

 Στην Ελλάδα η Μεσολιθική περίοδος, βάσει ραδιοχρονολογήσεων αρχίζει περίπου 

το 8300 π.Χ. και φαίνεται να λήγει το 7000 π.χ. (Facorellis, 2003).  Η έρευνα για τον 

καθορισµό του χρονολογικού και βιοπολιτισµικού ορίου µεταξύ Μεσολιθικής και 

Ακεραµικής περιόδου στον Ελλαδικό χώρο βρίσκεται σε εξέλιξη αφού πλέον υπάρχουν 

στοιχεία από ανασκαφική έρευνα (Kyparrisi-Apostolika, 2000). Αυτή η συλλογιστική 

προκύπτει από τις έως πριν µία εικοσαετία επιφυλάξεις και αµφιβολίες για το κατά πόσο ο 

ελληνικός γεωγραφικός χώρος ήταν κατοικηµένος κατά την Μεσολιθική περίοδο, θεωρία 

που βασίζονταν στην απουσία αρχαιολογικών µαρτυριών για αυτήν την περίοδο (Perlès, 

1989, 2003). Είχε διατυπωθεί η άποψη ότι στον Ελλαδικό χώρο υπήρχε κενό ανάµεσα 

στην Παλαιολιθική και την Νεολιθική περίοδο µε έρευνες από τη δεκαετία του 1960. 

Όπως επανειληµµένα έχει αναφερθεί, την έναρξη του νεολιθικού πολιτισµού απέδιδαν σε 

αθρόες µετακινήσεις πληθυσµών από ανατολικά, όπου είχαν ήδη αναπτυχθεί νεολιθικοί 

πολιτισµοί (Runnels, 1995; Runnels and van Andel, 1988) µε κατά περίπτωση όρους 

γεωγραφικής διαφοροποίησης (Perlès, 1994, 1995, 2003). 

 Τα επιχειρήµατα καταρρίφθηκαν µετά την δηµοσίευση των αποτελεσµάτων των 

ανασκαφών στο το σπήλαιο Φράγχθι στην Αργολίδα (Farrand, 2000, 2003; Hansen, 1991; 

Jacobsen, 1981) και στο σπήλαιο Θεόπετρα στη Θεσσαλία (Kyparissi-Apostolika, 2000, 

2003). Επιπρόσθετα,  στον Ελλαδικό χώρο, η µετάβαση από τη Μεσολιθική στη 

Νεολιθική περίοδο έχει τεκµηριωθεί από εµπεριστατωµένες µελέτες σε ανάλογες θέσεις 

(Koumouzelis et al., 1996; Runnels et al., 2005; Sampson, 1998, 2001, 2002; Sampson et 

al. 2002; Sordinas, 1969).  Σε κάποιες περιοχές του Ελλαδικού χώρου, τη Μεσολιθική 

διαδέχεται η προκεραµική ή ακεραµική Νεολιθική (6800-6500 π.Χ.), µία περίοδος που 
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αποτελεί έντονο πεδίο αρχαιολογικής έρευνας. Σε εξέλιξη βρίσκονται αναλύσεις 

ραδιοχρονολόγησης και µικροµορφολογίας µε σκοπό την χρονολογική, στρωµατογραφική 

και πολιτισµική συσχέτιση των δεδοµένων για να εγκαθιρδυθεί το προφίλ αυτών των 

περιόδων στον Ελλαδικό χώρο. 

 Όπως προαναφέρθηκε, η Νεολιθική περίοδος ξεκίνησε περίπου το 10000 π.Χ. στην 

Ανατολή και το 5500 π.Χ. στην κεντρική Ευρώπη, ενώ οι πρωιµότεροι οικισµοί στην 

Ελλάδα χρονολογούνται λίγο µετά το 7000 π.Χ. περίπου έως το 3000 π.Χ. Σύµφωνα µε 

την παραδοσιακή αρχαιολογία, πρόκειται για µια περίοδο κατά την οποία θεσµοθετείται σε 

µεγάλο εύρος η εξηµέρωση των φυτών και των ζώων, η γεωργική οικονοµία, η µόνιµη 

εγκατάσταση και η χρήση της κεραµικής. Την τελευταία εικοσαετία θεωρείται ότι η 

µόνιµη εγκατάσταση και η κεραµική είναι πρακτικές πλέον περίπλοκες και δεν 

υιοθετούνται συλλήβδην αλλά ανάλογα µε τοπικές κοινωνικές διεργασίες. Η χρήση του 

όρου "Νεολιθική" ως χρονολογικού εργαλείου προκύπτει κυρίως από την 

συνειδητοποίηση ότι η Νεολιθική δεν είναι ένα ενιαίο φαινόµενο αλλά ένα εξελικτικό 

στάδιο. Τα στοιχεία που συνήθως συνδέονται µε τη Νεολιθική δεν αποτελούν ένα πακέτο, 

αλλά πρακτικές τις οποίες οι κοινωνίες υιοθετούσαν κατά περίπτωση (Andreou et al., 

1996, 2001; Bailey, 2000). Στον Ελλαδικό χώρο, η µελέτη της Νεολιθικής διαιρείται, µε 

βάση τα αρχαιολογικά ευρήµατα, κυρίως της κεραµικής, σε τέσσερις περιόδους χωρίς 

σαφή όρια µεταξύ τους (συµβατική χρονολόγηση): αρχαιότερη Νεολιθική (6500-5600 

π.Χ.), µέση Νεολιθική (5600-5300 π.Χ.), νεότερη Νεολιθική (5300-4500 π.Χ.) και τελική 

Νεολιθική (4500-3000 π.Χ.) µε εναλλακτικές χρονολογικές κατηγοριοποιήσεις βάσει 

κεραµικής τυπολογίας (ΝΝ1α, ΝΝ1β). 

Η αρχή της εποχής του Χαλκού στην Εγγύς Ανατολή υπολογίζεται γύρω στο 3.300 

π.Χ. µε την ανάπτυξη «σύνθετων» κοινωνικο-οικονοµικών δοµών και «αστικών» 

πολιτισµών. Ως εποχή του Χαλκού στον Ελλαδικό χώρο περί το 3200 π.Χ. θεωρείται η 

περίοδος κατά την οποία έχουν αναπτυχθεί ευρείες εµπορικές δραστηριότητες στο Αιγαίο 

(Renfrew, 1977) και σύνθετα πολιτισµικά σχήµατα (Dickinson, 2006; Manning, 1995). Με 

την Πρωτοελλαδική εποχή  αρχίζει το παραδοσιακό χρονολογικό σύστηµα που διαιρεί την 

εποχή του Χαλκού σε πρώιµη, µέση και ύστερη, ενώ γεωπολιτισµικά διακρίνεται στον 

Ελλαδικό (Μυκηναϊκό), Κυκλαδικό και Κρητικό (Μινωϊκό) πολιτισµό. Η έρευνα και πάλι 

επικεντρώνεται σε αντικρουόµενες θεωρίες εισβολών µε νέα βιοαρχαιολογικά στοιχεία, 

ενώ η επιρροή του Μινωϊκού και του Μυκηναϊκού πολιτισµού στο τέλος της εποχής του 

Χαλκού αποτελεί πεδίο ερευνητικής προβληµατικής (Andreou et al., 1996, 2001; 

Coleman, 1992; Mylonas, 1966; Tsountas, 1897). 
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Νέα δεδοµένα από την αρχαιολογική έρευνα σε προϊστορικές θέσεις του 

Ελλαδικού χώρου σαφώς τεκµηριώνουν την εξόρυξη, τη χρήση και την εκµετάλλευση 

µετάλλων πριν από την εποχή του Χαλκού, στη Νεολιθική της 5ης χιλιετίας (Ζάχος, 2010). 

Τα ευρήµατα αυτά αµφισβητούν το καθιερωµένο σχήµα διαίρεσης της προϊστορίας και 

επαναθεωρούν τα χρονολογικό και πολιτισµικό της πλαίσιο. 

 

2.3. Η γενετική έρευνα: µηχανισµοί πληθυσµιακών ανακατατάξεων στον Ελλαδικό χώρο 

κατά το Ολόκαινο ως συνιστώσες στην επιδηµιολογική µελέτη 

 
 Στο πλαίσιο των φιλοσοφικών ρευµάτων που επηρέασαν την αρχαιολογική 

ερµηνεία της νεολιθικοποίησης, υπάρχει µία σειρά βασικών κοινωνικο-οικονοµικών 

θεωριών που ερµηνεύουν το φαινόµενο της Νεολιθικής «επανάστασης» της γεωργίας: η 

οικονοµική θεωρία του πολιτισµικού υλισµού, η οποία πρεσβεύει την αρχή κόστους-

οφέλους στην εφαρµογή της γεωργίας, η ιδεαλιστική θεωρία που εισηγείται ως αιτία την 

ανακάλυψη από ένα χαρισµατικό άτοµο µε επαγόµενη εξάπλωση µέσω ιδεολογικής-

πολιτισµικής µεταφοράς ή πιθανά από εγγενείς οµάδες µέσα από τη διασπορά πρότυπων 

κοινωνικοπολιτισµικών ιδεών και σχηµάτων µε µιµήσεις, σχέσεις και δανεισµούς (Tilley, 

1994) και η Μαλθουσιανή θεωρία η οποία υποστηρίζει ότι η γεωργία εγκαθιδρύθηκε διότι 

κάθε βιώσιµο οικοσύστηµα υπερπληρώθηκε και έτσι η πληθυσµιακή πίεση έφερε 

αναγκαστικά τη γεωργία. Σύµφωνα µε τον Malthus (1798) η πληθυσµιακή αύξηση, ως 

εξαρτώµενη µεταβλητή, περιορίζεται από την αύξηση της διαθεσιµότητας των πρώτων 

πηγών, ώστε κατά αυτόν τον τρόπο η πληθυσµιακή αύξηση εξαρτάται από εξωγενείς 

παράγοντες όπως η τεχνολογία και η παρθένα γη για νέα αγροτική παραγωγή. Αντίθετα, η 

Boserup (1965) υποστηρίζει ότι η γεωργική εντατικοποίηση και η τεχνολογική εξέλιξη 

είναι τα αποτελέσµατα της αυξανόµενης πληθυσµιακής πυκνότητας όχι η αιτία. Η 

πληθυσµιακή αύξηση είναι η ανεξάρτητη µεταβλητή µε βάση τη θεωρία ότι οι άνθρωποι 

παράγουν βάσει του νόµου της ελαχίστης προσπάθειας. Θεωρίες µε µαρξιστικό υπόβαθρο 

υποστηρίζουν ότι δυναµικοί µοχλοί στην παραγωγικότητα προϋποθέτουν µία 

εξελισσόµενη τάξη µε υψηλή παραγωγικότητα και εξειδικευµένη τεχνολογία, ενώ µοντέλα 

ενέργειας συστήµατος εµπλέκονται µε ανάλογα επιχειρήµατα, όπως πληθυσµιακή αύξηση, 

φέρουσα χωρητικότητα (carrying capacity), εξωγενή σοκ,  διαφοροποίηση σε δοµικές 

αλλαγές και λειτουργικές διαδικασίες. 

 Μέσα σε αυτό το γενικευµένο θεωρητικό πλαίσιο αναπτύσσονται εναλλακτικά 

σχήµατα που εισηγούνται διαφορετικούς µηχανισµούς στην εξέλιξη της γεωργικής 
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παραγωγής. Όπως αναφέρθηκε, για περισσότερο από ένα αιώνα, η πρώιµη Ευρωπαϊκή 

γεωργία θεωρείτο ότι είχε έλθει από την Εγγύς Ανατολή µε άµεσες κοινωνικοπολιτισµικές 

επαφές (Childe, 1925; Trigger, 1989). Η εξάπλωση της γεωργίας ως απλής µετανάστευσης 

των πρώτων γεωργών οι οποίοι επικράτησαν των αυτόχθονων κυνηγών και τους 

µετέδωσαν τη γνώση της καλλιέργειας και της εκτροφής των εξηµερωµένων ζώων 

θεωρείται ότι τεκµηριώνεται από τη σηµαντική οµοιότητα στα παράγωγα του υλικού 

πολιτισµού (material culture) των δύο περιοχών, της Εγγύς Ανατολής και νοτιοανατολικής 

Ευρώπης (Price, 2000). Περαιτέρω, σειρά θεωριών για την απαρχή της γεωργίας 

επικεντρώνεται σε περιβαλλοντικές, δηµογραφικές και πολιτισµικές παραµέτρους, σε 

εξελικτικά µοτίβα µονοµεταβλητών ή πολυµεταβλητών αλληλοεπιδράσεων (Demographic 

theories, Oasis Theory, Hilly Flanks theory, Feasting model, Evolutionary-Internationality 

model), ενώ σηµαντικός αριθµός ερευνητών µελετά την δυναµική επίδραση των 

νεολιθικών γεωργών της Εγγύς Ανατολής στην Ευρώπη (εικ. 4) και εξετάζει αν αυτή 

συνετελέσθη και µέσα από κοινωνικοπολιτισµικές επαφές (Mihailovič, 2007). 

 Στην έρευνα για τη νεολιθικοποίηση στην Ευρώπη περιλαµβανοµένης της 

Ελλάδας, κυριαρχούν τρία βασικά θεωρητικά µοντέλα µε τις εξελισσόµενες κατά 

περίσταση παραλλαγές: 1. αυτό της αυτόχθονης εξέλιξης  (Andreou et al., 2001; Θεοχάρης 

1981; Higgs and Jarman 1972; Kotsakis, 2001), που υποστηρίζει την µερική εισαγωγή 

φυτών και ζώων µε επιτυχή υιοθέτηση από τις γηγενείς οµάδες και απουσία µετακινήσεων 

και µεταναστεύσεων, διασπορά πολιτισµικών δοµών, εµπορικών επαφών και ανταλλαγών 

µεταξύ τροφοσυλλεκτών και πρώτων γεωργών σε συνοριακές περιοχές µε κατά περίπτωση 

µικρές µετακινήσεις (Zvelebil, 2000, 2002). 2. το µοντέλο της δηµογραφικής έκρηξης, 

µετανάστευσης και πληθυσµιακής διάχυσης-σύντηξης (demic fusion), ως καταλυτικό 

γεγονός της νεολιθικοποίησης και απαρχής της γεωργίας (Ammerman and Cavalli-Sforza, 

1984; Cavalli-Sforza et al., 1995). Χρησιµοποιεί κυρίως γενετικά δεδοµένα και ανάλυση 

βασικών συνιστωσών (principal component analysis), όπου κάθε µία από τις συνιστώσες 

αντιπροσωπεύει και σηµαντικά ιστορικά γεγονότα. Την κύρια συνιστώσα αποτελεί η 

συγχώνευση (demic fusion) σε µία αλληλουχία συνεχών µετακινήσεων από Ανατολική 

Μεσόγειο (Renfrew, 2000) και βαθµιαία αντικατάσταση παλαιών οµάδων µέσα από 

πολλές γενεές. Οι Ammerman & Cavalli-Sforza (1984) έδειξαν ότι οι πλέον πρώιµες 

νεολιθικές θέσεις εντοπίζονται στην νοτιοανατολική Ευρώπη και συστηµατικά φθίνουν 

χρονολογικά σε δυτική επέκταση. Στο πρωταρχικό στάδιο της δόµησης της θεωρίας, το  

µοντέλο της πληθυσµιακής διάχυσης-σύντηξης (demic diffusion) εξελίσσεται σε τρία 

βασικά στάδια: α) πληθυσµιακή αύξηση ως συνέπεια νέων διαθέσιµων πρώτων υλών και 
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πηγών, β) διασπορά µέσα και δια µέσου µίας περιοχής που δεν είχε κατοικηθεί από την 

συγκεκριµένη οµάδα σε περιοχές µε χαµηλή πληθυσµιακή πυκνότητα και γ) περιορισµένη 

πρωταρχικά µίξη µε τους πληθυσµούς που συναντώνται κατά τη διαδικασία. Η µελέτη υπό 

τον Luca Cavalli-Sforza (Cavalli-Sforza and Piazza, 1993) έδειξε ότι, εάν η µίξη µεταξύ 

των πρώτων γεωργικών οµάδων και των κυνηγών-τροφοσυλλεκτών δεν επιτελεσθεί 

άµεσα, η διαδικασία αυτή καταλήγει σε εγκαθίδρυση ευρέος φάσµατος γενετικά 

βαθµωτών µεταβολών (gradients). Λόγω του ότι ευρέος φάσµατος µεταβολές (gradients) 

στην Ευρώπη µε κατεύθυνση νοτιοανατολικά-βορειοδυτικά αναγνωρίζονται σε εµπειρικές 

γενετικές  µελέτες από τους (Cavalli-Sforza, 1995; Chikhi, 2002) είναι πιθανό ότι η 

εξάπλωση της γεωργίας στην Ευρώπη να εξελίχθηκε µε την επέκταση και διασπορά των 

γεωργών, πιθανά από την  περιοχή της Εγγύς Ανατολής. Αυτό αναφέρεται ως το 

Νεολιθικό µοντέλο της πληθυσµιακής διάχυσης (demic diffusion) (Cavalli-Sforza and 

Piazza, 1993). 3. το τρίτο µοντέλο εµπλέκει αυτόχθονες κυνηγούς-τροφοσυλλέκτες και 

νεοαφιχθέντες από την Εγγύς Ανατολή (Perles, 1994, 1995). Υποστηρίζει την 

αλληλοεπίδραση των γηγενών µεσολιθικών οµάδων και των γεωργών της Εγγύς 

Ανατολής, µε γεωγραφικά διαφοροποιηµένη αποίκηση από µικρές θαλάσσιες πρωτοπόρες 

οµάδες µε προϋπόθεση το µικρό µέγεθος των µεσολιθικών πληθυσµών που 

απορροφήθηκαν από τους προηγµένους οικονοµικά και κοινωνικά νεολιθικούς εποίκους. 

(Perles, 2003). Μέσα στο πλαίσιο αυτών των θεωριών, αναπτύχθηκαν επιχειρήµατα ότι οι 

κλιµατικές αστάθειες και η πτώση της θερµοκρασίας µετακίνησε τους γεωργούς µετά το 

6000 από τη Βουλγαρία στην βόρεια Θράκη. 

 

     
           
    Εικόνα 4. Κόκκινο: Ν άποικοι, µπλε: Μ-Ν σύντηξη, πράσινο: πολιτισµική διάχυση 
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Νέα δεδοµένα, που δέχονται µικτά σχήµατα, δείχνουν ότι η πρώιµη γεωργική 

παραγωγή στην Ευρώπη έλαβε χώρα σε περιοχές που ήδη δραστηριοποιούνταν 

κυνηγητικές-τροφοσυλλεκτικές οµάδες, γεγονός που πρέπει να ληφθεί σοβαρά υπόψη σε 

σχέση µε την εξάπλωση της καλλιέργειας (Dennell, 1985, 1992). Μεταξύ άλλων περιοχών 

στην Ευρώπη και στον Ελλαδικό χώρο, πρόσφατα δεδοµένα τεκµηριώνουν την απαρχή 

της γεωργικής οικονοµίας στην Κύπρο ήδη από το 9000 π.σ. (Manning et al., 2010). Αυτή 

η διαφορά αποτελεί το πεδίο αντεγκλήσεων µεταξύ των υποστηρικτών της θεωρίας της 

µετανάστευσης (diffusionists) και αυτών της αυτόχθονης προέλευσης (indigenists) της 

γεωργικής οικονοµίας.  

 Η στροφή στην έρευνα της νεολιθικοποίησης περαιτέρω επικεντρώνεται σε 

γενετικές αναλύσεις ανθρωπίνων σκελετικών δειγµάτων καθώς και αρχαιοζωολογικού 

(Bradley, 2000; Zeder et al, 2006; Conolly et al., 2011) και παλαιοβοτανολογικού υλικού 

(Fuchs, 2007; Jones, 2000). Σε αυτό το πλαίσιο, το γεγονός των µεταναστεύσεων των 

πληθυσµών στην προϊστορία αποτελεί σηµαντική παράµετρο στην ερµηνεία της παρούσας 

µελέτης και σχετίζεται άµεσα µε την έκφραση συγκεκριµένων νοσηµάτων. 

 Οι µεταναστεύσεις ή/και οι επαγόµενες δηµογραφικές επεκτάσεις αφήνουν το 

σήµα τους στους πολυµορφισµούς του DNA των ανάλογων πληθυσµών. Η δηµογραφική 

αύξηση παράγει συγκεκριµένα επεισόδια εστιγµένης εξέλιξης (punctuated evolution) 

προκαλώντας γεωγραφική εξάπλωση ενός αρχικά µικρού µεγέθους πληθυσµού σε µεγάλη 

περιοχή, την πληθυσµιακή διάχυση (demic diffusion). Κατά την επέκταση του πληθυσµού, 

ένα σχετικά στενό κύµα διαµορφώνεται, που ορίζεται ως το άκρο του κύµατος διάδοσης 

(wave of advance) του πληθυσµού και το οποίο προωθείται µε ένα σταθερό ακτινωτό 

ρυθµό. Είναι εφικτό να εκτιµηθεί η καταγωγή µίας µετάλλαξης µέσα από τη µελέτη των 

περιοχών των µεταλλάξεων. Ωστόσο, το εγγενές πρόβληµα που εµπεριέχεται σε ένα 

στοχαστικό αποτέλεσµα γεννά την αβεβαιότητα εάν η µετάλλαξη λίγο µετά την εµφάνισή 

της αποφασίζει εάν θα ταξιδέψει µε ταχύτητα και παράγει περισσότερες µεταλλάξεις στο 

τέλος της επέκτασης ή θα παραµείνει σταθερή και συνεπακόλουθα κατά µέσο όρο 

λιγότερο επιτυχής  (Edmonds et al., 2004). Με αναλύσεις µιτοχονδριακού DNA, των 

αυτοσωµικών µικροδορυφορικών περιοχών, µε πολυµορφισµούς του µη 

ανασυνδυασµένου τµήµατος του χρωµοσώµατος Y (NRY), η γεωγραφία των κύριων 

απλότυπων δείχνει ένα συγκεκριµένο πρότυπο µε ποιοτική ερµηνεία  του τόπου και 

χρόνου των σηµαντικών µεταλλάξεων που σηµατοδότησαν την ανθρώπινη εξάπλωση στη 

Νεολιθική και διαγράφει τις οδούς διασποράς µε σκοπό την επιδηµιολογική µελέτη των 

µετακινούµενων πληθυσµών. 
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 Η φυλογένεση του ανθρώπινου χρωµοσώµατος Υ όπως ορίζεται από µοναδικό 

συµβάν πολυµορφισµών έχει αναλυθεί σε λεπτοµέρεια. Η αναδυόµενη εικόνα της 

γεωγραφικής κατανοµής διαφορετικών κλάδων του εξελικτικού δένδρου (απλότυποι) και η 

δυνατότητα να χρονολογηθούν γενετικά αποτελούν σηµαντικά εργαλεία στην ανάταξη 

κυρίως της πληθυσµιακής αναδόµησης, επανεγκατάστασης και δηµογραφικής επέκτασης. 

Μοντέλα ποικιλότητας µεταξύ χρωµοσωµάτων που προέρχονται εκτός Ευρώπης πιθανά 

αναγνωρίζονται συχνά  ως αποτέλεσµα µη συνεχών διαδικασιών που συµβαίνουν µέσα 

στην Ευρώπη. Η έρευνα στην ανάλυση του Y χρωµοσώµατος άλλοτε ενδυναµώνει το 

µοντέλο της πληθυσµιακής διάχυσης-σύντηξης (demic fusion) και άλλοτε το αµφισβητεί, 

ενώ κάποιες µελέτες ενισχύουν την  πολιτισµική διασπορά ή υποστηρίζουν ευρύτερη 

ποικιλοµορφία και συνθετότητα στην Ευρώπη και µεγαλύτερο παλαιολιθικό και 

µεσολιθικό πληθυσµιακό µέγεθος (Richards et al., 1996) µε συνέχεια από παλαιολιθικές 

οµάδες (Haak et al., 2006). 

 Οι πληθυσµιακοί γενετιστές συνδέουν το πατρικό Υ χρωµόσωµα µε γονιδιακή ροή 

και αντικειµενικοποιηµένο το µεσολιθικό-νεολιθικό υπο-απλότυπο I1b και τους 

νεολιθικούς J, E µε τη νεολιθικοποίηση στην Μεσόγειο και νοτιοανατολική Ευρώπη. Το 

πρότυπο της χωροθετικής κατανοµής των Hg E και Hg J σε επίπεδο µοριακής ανάλυσης  

διευκολύνει το φιλτράρισµα  των νεολιθικών γεωργών στην νοτιοανατολική Ευρώπη και 

την πολιτισµική προσαρµογή στη δυτική και βόρεια Ευρώπη από γηγενείς µεσολιθικούς 

πληθυσµούς (Semino et al., 2004). Προτείνεται ότι στην κεντρική Ευρώπη η πολιτισµική 

επικράτηση είναι η αιτία, ενώ η δηµική σύντηξη στη νότια Ευρώπη (Sampietro et al., 

2007). Επιπλέον, το διάστηµα εξαπλωσης του κλάδου V13 του απλότυπου E 

τοποθετήθηκε γύρω στα 5300. Αυτά τα δεδοµένα φαίνεται ότι είναι συµβατά µε τα 

κλιµατολογικά φαινόµενα αλλαγών στο Ολόκαινο. 

 Συγκεκριµένα, διεξάγονται έρευνες για τη γεωγραφική και χρονική προέλευση των 

J απλότυπων που έχουν συσχετισθεί µε την επέκταση των αγρο-κτηνοτροφικών 

νεολιθικών οικονοµιών της νοτιοανατολικής Ευρώπης, Ανατολίας, Εγγύς Αντολής, 

Μεσοποταµίας και του Ιράν. Υπάρχουν στοιχεία ότι οι J απλότυποι µε Υ χρωµόσωµα 

προήλθαν από την παραθαλάσσια περιοχή της ανατολικής Μεσογείου κατά την τελευταία 

µεγίστη παγετώδη (20000 π.Χ.) και εξαπλώθηκαν στην ανατολική Ανατολία λίγο 

νωρίτερα από την Νεώτερη ∆ρυάδα  (Younger Dryas). Με την άφιξη του Νεολιθικού 

πακέτου, ο J2a-M410 επεκτάθηκε στην κεντρική και δυτική Ανατολία, Κρήτη και νότια 

Ιταλία. Ο απλότυπος J διαιρείται σε δύο κλάδους τον J1 και J2. Η χρονική τους ένταξη, ο 

J1 το 8400, ειδικά µε µετρήσεις ρυθµού µικροδορυφορικών µεταλλάξεων (microsattelite 
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mutation rates), και ο J2 το 3600, δείχνει ότι το γενετικό αρχείο στην νοτιανατολική 

Ευρώπη και Μεσόγειο θεωρείται ως παλίµψηστο συνεχών δηµογραφικών δυναµικών. 

Επανελεγχόµενα αποτελέσµατα δείχνουν ότι ο απλότυπος J2b-M241 αντιστοιχεί µε τη 

νεολιθική περίοδο και έχει διαφορετική προέλευση και µοτίβο µετακίνησης από                

τον απλότυπο J2a-M410 και ότι ο J2b-M241 πιθανά είχε εµπλακεί στη διαδικασία 

ανάµιξης µε τις µεσολιθικές οµάδες, κατά αυτόν τον τρόπο αποτελώντας το πρώτο 

πληθυσµιακό πακέτο που εισήγαγε την γεωργία στην Ευρώπη. Περαιτέρω, οι απλότυποι I 

και E-V13 ήταν αντιπροσωπευτικοί των µεσολιθικών οµάδων ήδη εγκατεστηµενων στην 

περιοχή που υιοθέτησαν την γεωργική οικονοµία και τεχνολογία εισαγµένη από τους 

γεωργούς εποίκους της Εγγύς Ανατολής. 

 Έρευνα µε ανάλυση του Υ χρωµοσώµατος σε νεολιθικούς πληθυσµούς του 

Ελλαδικού χώρου από την κυρίως Ελλάδα και την Κρήτη κατέδειξαν ότι τα δείγµατα από 

τη νεολιθική Ελλάδα εµφανίζουν στενή συγγένεια µε αυτά της Βαλκανικής, ενώ η Κρήτη 

εµφανίζει οµοιότητα µε την κεντρική και Μεσογειακή Ανατολία. Το J2b-M12 είναι συχνό 

στη Θεσσαλία και Μακεδονία, ενώ το J2a-M410 εµφανίζεται σπάνια. Αντίθετα, η Κρήτη, 

όπως η Ανατολία, εµφανίζει υψηλή συχνότητα στο J2a-M410 και χαµηλή στο J2b-M12. 

 Αυτή η διχοτόµηση είναι παράλληλη µε το αρχαιοβοτανολογικό υλικό. Το 

διάστηµα εξάπλωσης της ποικιλοµορφίας του YSTR για τον απλότυπο E3b1a2-V13 στην 

Πελοπόννησο είναι συνεπές µε εγγενή Μεσολιθική παρουσία. Σε συνέχεια, δυο απολύτως 

διακριτοί απλότυποι, ο J2a1h-M319 και ο J2a1b1-M92, εµφανίζουν δηµογραφικές 

ιδιότητες συνεπείς µε την εξάπλωση στην Κρήτη κατά τη Χαλκοκρατία, από την 

βορειοδυτική-δυτική Ανατολία και Συρο-Παλαιστίνη, ενώ µία εισροή από την χερσαία 

Ελλάδα, τη Μυκηναϊκή, στην Κρήτη τεκµηριώνεται από τις σχετικές συχνότητες του 

απλότυπου V13 (King et al., 2008). 

 Η τρέχουσα έρευνα επιβεβαιώνει την παρουσία  µιας σηµαντικής πληθυσµιακής 

αναδόµησης κατά τη διάρκεια της εξάπλωσης του απλότυπου J στην Ευρώπη και 

επεισόδια εστιγµένης εξέλιξης σε δηµογραφικές ανακατατάξεις στην µετα-νεολιθική 

περίοδο, συµβατή µε την εξάπλωση του Ελληνικού στοιχείου (Di Giacomo et al., 2004). 

 Αντίθετα, άλλη έρευνα δείχνει ότι ο απλότυπος I είναι ο µόνος αυτόχθονος 

απλότυπος που περιορίζεται αποκλειστικά στην Ευρώπη, µε κορύφωση της καµπύλης 

συχνότητας σε δύο περιοχές, τη Σκανδιναυία και τη νοτιοανατολική Ευρώπη. Ο IIb 

υποκλάδος δείχνει την υψηλότερη κορύφωση στη νοτιοανατολική Ευρώπη, γεγονός που 

τονίζει ισχυρή δηµογραφική συνέχεια στην περιοχή (Battaglia et al., 2009). 
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 Η γενετική ανάλυση του τύπου στο σκελετικό υλικό Ανώτερης Παλαιολιθικής, 

Μεσολιθικής και Νεολιθικής περιόδου σε θέση του Ελλαδικού χώρου, µέσα στο όριο των 

περιορισµών ανεπαρκούς δειγµατοληψίας, επιβεβαιώνει µε την εγκαθίδρυση ενός 

διανυσµατικού µοντέλου τις κύριες συνιστώσες. Γενετική εκτροπή µε επακόλουθο 

γενετική µίξη που οδήγησε στην εξέλιξη µίας βαθµιαίας µεταβολής από νοτοανατολικά 

προς βορειοδυτικά διαφαίνεται στους απλότυπους της Θεόπετρας. Αυτή η µεταβολή 

αποτελεί το επακόλουθο των ανυσµάτων που αντιστοιχούν στην µίξη της ανατολικής 

Μεσογείου, νοτιοδυτικής Γαλλίας,  Κανταβρίας, Ουκρανίας και κεντρικής Ρωσίας (Evison 

et al., 2000). Κάποια αποτελέσµατα από κρανιοµετρικές µελέτες είναι συµβατά µε το 

µοντέλο µίας συνεχούς πληθυσµιακής διάχυσης (demic diffusion) στην νοτιοανατολική 

και αργότερα στην κεντρική Ευρώπη από τον πυρήνα της νοτιοδυτικής Ασίας µε γενετικά 

δεδοµένα που εισηγούνται σηµαντική γενετική προσφορά των γεωργών της νοτιοδυτικής 

Ασίας στη νέα γονιδιακή δεξαµενή της Ευρώπης (Pinhasi and Cramon-Taubade, 2009). Η 

µελέτη αυτή δεν υποστηρίζει σηµαντική µίξη µεταξύ αυτόχθονων µεσολιθικών και 

νεολιθικών οµάδων, όπως κάποιοι αρχαιολόγοι και γενετιστές εισηγούνται.  

 Σε αντίθεση µε το µοντέλο της πληθυσµιακής διάχυσης-σύντηξης, ορισµένοι 

ερευνητές υποστηρίζουν ότι ενισχύεται η πολιτισµική-ιστορική υπόθεση σε έρευνα που 

δείχνει ότι τα LP αλληλόµορφα (Lactase persistence) ήταν σπάνια έως την εισαγωγή της 

γαλακτοκοµίας στην πρώιµη Νεολιθική αλλά αυξήθηκε απότοµα µε την επίδραση της 

φυσικής επιλογής. Το επικρατές Μενδελιανό χαρακτηριστικό Lactase persistence (LP), 

που συντελεί στην πέψη τη λακτόζης του γάλακτος  σε ενήλικες, πιθανά έχει πλεονέκτηµα 

επιλογής σε άτοµα που χρησιµοποιούν µεγάλες ποσότητες γάλακτος. Άλλοι υποστηρίζουν 

ότι η γαλακτοκοµία υιοθετήθηκε από οµάδες µε προ-προσαρµοστική ικανότητα και υψηλή 

συχνότητα LP αλληλόµορφων. Άλλες έρευνες δείχνουν ότι ήταν σπάνιο στους γεωργούς 

στην Ευρώπη ενισχύοντας την πρώτη υπόθεση (Burger et al., 2007)  

 Με τη χρήση πληθυσµιακής δυναµικής υποστηρίζεται ένα µοντέλο (waves of 

advance) µε δύο διαδικασίες νεολιθικοποίησης, ένα από την Εγγύς Ανατολή το 6700 π.Χ. 

και ένα δια µέσου της ανατολικής Ευρώπης το 8200 π.Χ. (Davison et al., 2006, 2007, 

2009), ένα ποσοτικοποιηµένο πλαίσιο µε ενοποιηµένη ερµηνεία της ανατολικής και 

δυτικής Νεολιθικής. Η εξάπλωση της γεωργίας προκάλεσε δηµογραφική έκρηξη µε 

αποτέλεσµα την δηµική επέκταση σε νέες περιοχές µε διάχυτη γονιδιακή ροή µεταξύ 

µεσολιθικών και νεολιθικών οµάδων (Sokal et al., 1991). Επιπλέον, αποδείχθηκαν 

διαφορές µεταξύ Μεσογειακών και µη Μεσογειακών δειγµάτων, σε συµφωνία µε 

µιτοχονδριακή έρευνα, και µεγαλύτερη δυείσδυση γονιδίων της Εγγύς Ανατολής στους 
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πληθυσµούς της νότιας Ευρώπης (Davison, 2009). Σηµαντική µείωση ανιχνεύεται στη 

µίξη οµάδων µεταξύ της δυτικής Ευρώπης και Εγγύς Ανατολής µε τους γηγενείς 

πληθυσµούς των µεσολιθικών οµάδων να συνεισφέρουν λιγότερο από 30% στις πρώτες 

εγκαταστάσεις (Chikhi et al., 2002). 

 Αντίθετα, άλλες έρευνες υποστηρίζουν ότι η επέκταση της γεωργίας στη Μεσόγειο 

και Βαλκάνια κυρίως ήταν πολιτισµικό γεγονός µε περιθωριακό γενετικό φιλτράρισµα από 

την Εγγύς Ανατολή  (Mirabal  et al., 2010). 

 Περαιτέρω µελέτες επικεντρώνονται σε ένα εναλλακτικό µαθηµατικό µοντέλο που 

ενσωµατώνει περιβαλλοντικές παραµέτρους και πώς αυτές επηρεάζουν τις 

µεταναστεύσεις. Συνοπτικά, η διαδικασία της µετανάστευσης και αποίκησης/εποίκησης 

περιγράφεται ως διασπορά µε σταθερό ρυθµό ταχύτητας, ως διαδικασία µεταφοράς µε 

µνήµη και δίνει τη δυνατότητα να αναταχθεί η πρωταρχική φάση της αποίκησης που είναι 

το κύµα µε καθορισµένο βεληνεκές. Καθοριστική παράµετρος θεωρείται ο βαθµός µε τον 

οποίο η εισβολή του πρόσθιου µετώπου του µεταναστευτικού κύµατος διαδόθηκε 

πολλαπλασιαστικά. Ερώτηµα τίθεται για τις συνθήκες επιµονής και διασποράς οµάδων, 

όπου τα άτοµα είναι ή χωρίς κινητικότητα ή διασπείρονται µε οριζόντια επέκταση και µε 

µία οµοιόµορφη ροή. Η επιµονή και η δυνατότητα επέκτασης είναι αλληλοεξαρτώµενες. 

(Pachepsky et al., 2005). Αυτό επηρεάζει και το πληθυσµιακό µέγεθος µε τον εξελικτικό 

µηχανισµό του πληθυσµού-ιδρυτή και το φαινόµενο παύσης (founder effect/bottleneck) µε 

αποτέλεσµα τη φθίση του πληθυσµιακού µεγεθους. Το φαινόµενο του ιδρυτή σχετίζεται µε 

την διαδικασία αποίκησης και την γενετική απόσπαση ενός υποσύνολου 

διαφοροποιηµένου από τον µητρικό πληθυσµό (Μανώλης, 2003; Ροδάκης, 2001). Το 

φαινόµενο παύσης αναφέρεται στη δραµατική πτώση του µεγέθους ενός µεγάλου 

πρωταρχικά πληθυσµού µε απώλεια της ποικιλοµορφίας. 

 Επιπλέον, µελετώνται οι πολυµορφισµοί του DNA του σίτου από την κατά κύµατα 

διάδοση που παρήχθησαν από το πρώιµο κύµα προώθησης από την περιοχή προέλευσης 

(Abbo et al., 2006). Παλαιοβοτανολογικά δεδοµένα σε θέσεις της κεντρικής Ευρώπης 

δείχνουν γεωργικές δραστηριότητες πριν την απαρχή της Νεολιθικής (Tinner et al., 2007; 

Fuller, 2007). Υποστηρίζεται ότι διαφοροποιηµένα ποικίλα φυτικά εξελικτικά µονοπάτια 

επελέγησαν ως στόχοι γενετικού πειραµατισµού στην Νεολιθική µε προσπάθειες από τους 

γεωργούς να επαναπροσανατολίσουν την βελτίωση για τις ανάγκες των πληθυσµών 

(Doebley et al., 2006). Ερευνώνται παράµετροι για το µέγεθος των σπόρων και την 

απώλεια της διασποράς τους. Υποστηρίζεται ότι τα άροτρα µε τα ζώα παρότρυναν την 

φυσική επιλογή και πίεση για µεγαλύτερους σπόρους στα όσπρια. ∆ιαφαίνεται ότι 
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λειτουργούν διαφορετικά όρια επιλεκτικής πίεσης σε σχέση µε διαφορική οντογένεση 

σπόρων και υποδοµή γενετικής αρχιτεκτονικής σε αυτές τις οικογένειες. 

 Σε εξέλιξη βρίσκονται έρευνες για την ποσοτικοποίηση και σηµαντική πτώση στην 

ποικιλότητα και διαφοροποίηση των φυτών στην νεολιθική Ευρώπη µε τη χρήση µίας 

ευρέος φάσµατος γεωγραφικών θέσεων βάσης δεδοµένων αρχαιοβοτανολογικών 

καταλοίπων Νεολιθικής περιόδου στην Ευρώπη και στην Εγγύς Ανατολή µε δύο 

επικρατούσες υποθέσεις. Η πρώτη υποστηρίζει ότι διαφορετικές περιβαλλοντικές 

συνθήκες στην κεντρική Ευρώπη συνετέλεσαν σε διαφορετκές επιλογές και στρατηγικές 

φυτών από την νοτιοανατολική και Μεσογειακή Ευρώπη. Η άλλη υπόθεση εξηγεί την 

αλλαγή ως εκτροπή (drift process) που σχετίζεται µε µικρό θυγατρικό πληθυσµό-ιδρυτή 

(founding population) που επακόλουθα αναπτύσσεται µε ταχύτατη εξάπλωση, θεωρία που 

εξηγεί την απώλεια και πτώση ποικιλοµορφίας των φυτών πέραν της αναµενόµενης 

(Fuller, 2007). 

 Άξιον αναφοράς είναι η πληθώρα γενετικής έρευνας σε ζώα και φυτά (Bradley, 

2000; Zeder et al., 2006), όπου πλέον διαφαίνεται ένα πλέον σύνθετο µοντέλο πολλαπλών 

διαδικασιών εξηµέρωσης µε παράλληλες περιοχές προέλευσης (Bradley, 2000; Κωτσάκης, 

2001; Kyparissi-Apostolika, 2000). Στο Ελλαδικό χώρο, µελέτες σε αρχαιοζωολογικό 

υλικό (Halstead, 1984, 1989, 1996α, 1996β, 2005; Trandalidou, 2003) και 

παλαιοβοτανολογικές µελέτες (Κοτζαµάνη, 2010) ενισχύουν το επιχείρηµα για 

επανεξέταση της τοπικής προ-προσαρµογής εξηµερωµένων σιτηρών και ζώων. 

 
Περίληψη 
 

Η µετάβαση από την Μεσολιθική στη Νεολιθική περίοδο και οι µετανεολιθικοί 

µετασχηµατισµοί και πώς εκφράζονται σε βιοπολιτισµικά δεδοµένα αποτελούν θερµό 

πεδίο έρευνας την τελευταία εικοσαετία µε θεωρητικά Μαλθουσιανά, ιδεαλιστικά-

ιστορικά, και υλιστικά σχήµατα να υποστηρίζουν δηµογραφικές, περιβαλλοντικές και 

πολιτισµικές θεωρίες για την καταγωγή και διασπορά της γεωργίας. Νέα στοιχεία 

αναθεωρούν το µοντέλο των µετακινούµενων µεσολιθικών κυνηγών έναντι των στατικών 

νεολιθικών γεωργών και τεκµηριώνουν την έναρξη πρώιµων γεωργικών δραστηριοτήτων 

ήδη από τη Μεσολιθική περίοδο σε πολλές θέσεις της Ευρώπης και της Ελλάδος, ενώ η 

σχέση µόνιµης εγκατάστασης, κινητικότητος και γεωργικοκτηνοτροφικής οικονοµίας 

φαίνεται πολυδιάστατη µε ευρεία ποικιλοµορφία δοµών σε διαφορετικές κοινωνίες. Σε 

συνδυασµό µε τα περιβαλλοντικά, παλυνολογικά και χρονοµετρικά δεδοµένα από έρευνες 

σε προϊστορικές θέσεις του Ελλαδικού χώρου, γενετικές αναλύσεις του χρωµοσώµατος Y 
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σε οστό, µε σκοπό την εξαγωγή συµπερασµάτων για τα µοντέλα µετακίνησης και τις 

οδούς εξάπλωσης πληθυσµών, συνεισφέρουν στην ερµηνευτική σύνθεση της 

βιoαρχαιολογικής και ειδικότερα της παλαιοεπιδηµιολογικής έρευνας. Ο σηµαντικός 

αριθµός γενετικών µελετών σε πολυµορφισµούς απλότυπων, J, V, I, E, διαφορετικών 

περιοχών στον Ελλαδικό χώρο, στην Κρήτη, στην Πελοπόννησο, στη Βόρεια Μακεδονία 

και Θεσσαλία,  στη νότια Ευρώπη, στη νοτιανατολική Μεσόγειο και στην Εγγύς Ανατολή 

υποστηρίζουν διαφορετικά ανά περιοχή πρότυπα πληθυσµιακού προφίλ στην προϊστορική 

Ελλάδα, ισχυρών δηµογραφικών δυναµικών συνέχειας ή ασυνέχειας, πληθυσµιακών 

αναδοµήσεων, δηµικών εκρήξεων και επεκτάσεων µε φαινόµενα πληθυσµού-ιδρυτή και 

επεισόδια εστιγµένης εξέλιξης σε υποπληθυσµούς, γενετικών παρρεκλίσεων, γονιδιακής 

ροής, φυσικής επιλογής και ρυθµού εξελικτικών µηχανισµών που λειτουργούν στο 

πρόσθιο µέτωπο µεταναστευτικών κυµάτων. Περαιτέρω γενετικές έρευνες σε 

αρχαιοζωολογικό και παλαιοβοτανολογικό υλικό από προϊστορικές θέσεις στον Ελλαδικό 

χώρο δείχνουν διαφοροποίηση διαδικασιών εξηµέρωσης µε παράλληλες περιοχές 

εντοπισµού και µε λειτουργία πιεστικών εξελικτικών µηχανισµών, πειραµατισµούς σε 

ποικίλα φυτικά εξελικτικά µονοπάτια και διαφορετικές στρατηγικές σε απάντηση των 

µικροκλιµατικών αλλαγών. Τα στοιχεία συγκλίνουν στην ανάγκη επανεξέτασης και 

ενίσχυσης του µοντέλου τοπικής οικονοµικής προσαρµογής και πρακτικών στον Ελλαδικό 

χώρο ως ένα πολυσύνθετο βιοπεριβαλλοντικό πλαίσιο στην µελέτη της επιδηµιολογικής 

φυσιογνωµίας των νοσολογικών οµάδων υπό έρευνα.  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. Ιστολογία οστού, οργανολογία και περιορισµοί στην έρευνα 

παθολογίας αρχαίου οστού 

 

3.1. Συνδετικός ιστός 
 
 Ο συνδετικός ιστός αποτελεί οµάδα διαφοροποιηµένων σε δοµή και λειτουργία 

ιστών µε στηρικτικό ρόλο µεταξύ οργάνων του σώµατος και µε χαρακτηριστική ιδιότητα 

την ποικιλοµορφία κυττάρων. Απαντά σε όλα τα µέρη του σώµατος ως η σηµαντικότερη 

ποσοτικά κατηγορία ιστών. Τα κύτταρα των συνδετικών ιστών περιλαµβάνουν 

ινοβλάστες, λιποκύτταρα, χονδροβλάστες, οστεοβλάστες, ενδοθηλιακά και µεσοθηλιακά 

κύτταρα. Τα χαρακτηριστικά κύτταρα των συνδετικών ιστών είναι οι ινοβλάστες. Αυτοί 

συνθέτουν και εκκρίνουν το µεγαλύτερο µέρος της µεσοκυττάριας ουσίας η οποία 

αποτελείται από ίνες και θεµέλια ουσία. Οι ίνες του συνδετικού ιστού διακρίνονται σε 

κολλαγόνες, δικτυωτές και ελαστικές (Κουσουλάκος, 1997). 
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3.1.1. Ίνες 
 
3.1.1.1. Κολλαγόνες 

 ∆ιακρίνουµε περίπου δώδεκα τύπους κολλαγόνου από τους οποίους οι 

σηµαντικότεροι είναι ο τύπος I, II, III και ο τύπος VI. Ο τύπος I συναντάται σε επιδερµίδα, 

οστά τένοντες, ινώδη χόνδρο, παράγεται δε από ινοβλάστες, οστεοβλάστες, 

οδοντοβλάστες και χονδροβλάστες. Κάθε δυσλειτουργία στη βιοχηµική διαδικασία της 

λειτουργίας του κολλαγόνου προκαλεί σηµαντικές παθολογικές αλλοιώσεις, γνωστές ως 

συνδετικίτιδες (Κουσουλάκος, 1997). 

 
3.1.1.2. ∆ικτυωτές 

 Αποτελούνται από κολλαγόνο III. Οι ίνες αυτές µεταξύ άλλων οργάνων 

αναπτύσσονται και στον ερυθρό µυελό των οστών. 

 

3.1.1.3. Ελαστικές 

 Είναι ίνες πολύ λεπτότερες από τις κολλαγόνες. Κύριο συστατικό τους είναι η 

ελαστίνη η οποία προσοµοιάζει µε το κολλαγόνο στη σύσταση των αµινοξέων (περιέχει 

προλίνη και λυσίνη). 

 

3.1.2. Θεµέλια ουσία 

 Αποτελεί το οµοιογενές, άχρωµο, άµορφης δοµής υλικό που αναπτύσσεται µεταξύ 

των ινών και κυττάρων του συνδετικού ιστού. Αυτή καθορίζει τις µηχανικές ιδιότητες των 

συνδετικών ιστών, όπως τη σκληρότητα στον οστίτη και οδοντικό ιστό. Επιπλέον, δρά ως 

λιπαντικό µεταξύ των ινών, εµπλέκεται στην ανταλλαγή ύλης µεταξύ κυττάρων και 

αγγείων, αποθηκεύει ύδωρ και εµποδίζει την εισροή ξένων σωµάτων. Η θεµέλια ουσία 

αποτελείται από δύο οµάδες χηµικών συστατικών, τις δοµικές γλυκοπρωτεΐνες, οι οποίες 

σχετίζονται µε µορφογενετικές διαδικασίες, και τις πρωτεογλυκάνες (Κουσουλάκος, 

1997). Στους εξειδικευµένους συνδετικούς ιστούς ανήκει ο χόνδρος και ο οστίτης ιστός. 

 
3.1.3.  Χόνδρος 

 Κατά τη διάρκεια της εµβρυικής ανάπτυξης των σπονδυλοζώων ορισµένα κύτταρα 

µε συγκεκριµένες πληροφορίες µορφοποιούνται και πολλαπλασιάζονται ταχέως 

διαφοροποιούµενα σε χονδροβλάστες. Μέσα από τη διαδικασία του σχηµατισµού των 

χονδροβλαστών δηµιουργείται ο χόνδρος, ένας αµιγής ιστός ο οποίος αποτελεί την 

πρόδροµη µορφή του αξονικού σκελετού. Τα κύτταρα που ευρίσκονται στο κέντρο της 
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µάζας διαµορφώνουν τα χονδροκύτταρα, αυτά που βρίσκονται στην περιφέρεια έχουν 

ιδιότητες χονδροβλαστών, ενώ τα εντελώς περιφερειακά διαφοροποιούνται σε ινοβλάστες 

οι οποίοι µε τη µεσοκυττάρια ουσία συνιστούν το περιχόνδριο το οποίο χαρακτηρίζεται 

από κολλαγόνο I και III. Κύρια λειτουργία του χόνδρου είναι η στήριξη µαλακών µορίων, 

η απόσβεση κραδασµών και η κίνηση στις αρθρώσεις καθώς και η αύξηση. ∆ιακρίνουµε 

τρείς κατηγορίες χόνδρων, υαλώδη, ελαστικό και ινώδη, ανάλογες µε την ποιοτική 

λειτουργία τους (Κουσουλάκος, 1997). 

 

3.1.4. Οστίτης ιστός 
 
 Σηµαντικός ιστός που αποτελείται από εξωκυττάρια (ή µεσοκυττάρια) 

θεµέλια ουσία και κύτταρα (οστεοβλάστες, οστεοκύτταρα και οστεοκλάστες). 

Τα οστά έχουν προφανείς ρυθµιστικές εµβιοµηχανικές λειτουργίες, όπως τη στήριξη 

µαλακών µορίων, την προστασία ζωτικών οργάνων και την αιµοποίηση, ως λειτουργία του 

ερυθρού µυελού που φιλοξενείται στα οστά, καθώς και τον έλεγχο της οµοιοστασίας του 

ασβεστίου και άλλων µεταλλικών ιόντων. Αποτελεί τη δοµική µονάδα µε το σύµπλεγµα 

ίνας κολλαγόνου και ανόργανου υλικού. Το ανόργανο συστατικό σε αυτή την οικογένεια 

ιστών είναι ο βιολογικός απατίτης, ενώ οι κρύσταλλοι στο ανόργανο τµήµα του οστού 

αποτελούν από µόνοι τους αίνιγµα. Πιθανολογείται ότι οι κρύσταλλοι του βιολογικού 

απατίτη σχηµατίζονται στα µιτοχόνδρια και στις κυψελίδες της θεµέλιας ουσίας. Με το 

πέρασµα του χρόνου περισσότεροι κρύσταλλοι απατίτη εναποτίθενται στις κολλαγονούχες 

ίνες και στο ευρύτερο περιβάλλον, µε αποτέλεσµα να επιτυγχάνεται σταδιακά η 

ασβεστοποίηση του οστίτη ιστού σε συνάρτηση µε το χρόνο. Ενώ ο χόνδρος στερείται 

αιµοφόρων αγγείων, ο οστίτης ιστός χαρακτηρίζεται από πληθώρα αυτών, µε αποτέλεσµα 

ως αγγειοβριθής η διατροφή  του να πραγµατοποιείται από το αίµα. Από βιοχηµική άποψη, 

ο οστίτης ιστός συνιστά την αποθήκη του οργανισµού σε ιόντα των οποίων η διατήρηση 

σε σταθερά επίπεδα στο εξωκυττάριο υγρό είναι κρίσιµη για κυτταρικές λειτουργίες. 

Πράγµατι, το 99% του ασβεστίου, το 85% του φωσφόρου, το 40% του νατρίου και το 60% 

του µαγνησίου στον οργανισµό βρίσκονται αποθηκευµένα στα οστά. Το οργανικό τµήµα 

του οστού αποτελείται 95% από κολλαγόνο τύπου Ι, µε το υπόλοιπο 5% να αποτελείται 

από οστεοκαλτσίνη, θειϊκή χονδροϊτίνη και θειϊκή κερατάνη (Augustin et al., 2007).   

 Ο οστίτης ιστός περιέχει περισσότερες ίνες κολλαγόνου και λιγότερη θεµέλια 

ουσία, ενώ η αύξηση ενεργείται µε εναπόθεση νέου υλικού χωρίς ενδιάµεση ανάπτυξη. Το 

κολλαγόνο είναι µία οικογένεια ινωδών πρωτεϊνών που εµφανίζεται σε όλους τους 
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πολυκύτταρους οργανισµούς µε ρόλο βασικά δοµικό. Αποτελεί συστατικό του 

πολύπλοκου συστήµατος του ιστού που περιλαµβάνει και άλλα µακροµόρια και συγκρατεί 

τα κύτταρα σε ευδιάκριτες λειτουργικές κυτταρικές οµάδες. Είναι µία από τις πλέον 

γνωστές επιµήκεις πρωτεΐνες, µε δοµική µονάδα τρείς παράλληλες πολυπεπτιδικές 

αλυσίδες σχηµατίζοντας ένα µόριο που έχει µορφή ράβδου (εικ. 5) από τις δώδεκα τύπων 

κολλαγόνου η πλέον µελετηµένη είναι η κολλαγόνο τύπου Ι διότι απαντάται συχνότερα 

στα ανώτερα θηλαστικά. Το µόριο του κολλαγόνου τύπου Ι αποτελέιται από δύο ίδιες 

αλυσίδες και µία τρίτη η οποία έχει διαφορετική αλληλουχία αµινοξέων (Καλονάκης, 

2007). 

 

                 Εικόνα 5. ∆ιαµόρφωση ίνας κολλαγόνου (ανατύπωση, Καλονάκης, 2007) 
                                  http://pbm.tnw.utwente.nl/master/master/yang/ 
                   
3.1.4.1. Οστεογένεση   
 
 Υπάρχουν δύο διαφορετικά είδη οστεογένεσης: η υµενογενής οστεογένεση 

(ενδοµεµβρανώδης οστεοποίηση intramembranous) και η χονδρογενής οστεογένεση 

(ενδοχόνδριας οστεοποίηση chondral ossification). 

   
3.1.4.1.1. Υµενογενής οστεογένεση (ενδοµεµβρανώδης οστεοποίηση) 

 Συνίσταται στη δηµιουργία οστού από δεσµίδες µεσεγχυµατικών 

κυττάρων που δρούν ως µεµβράνες, µε άµεση εφαλάτωση της θεµέλιας ουσίας 

που εκκρίνεται. Κατά το εµβρυικό στάδιο στα σηµεία που διατρέχουν αιµοφόρα αγγεία 

τα κύτταρα µετατρέπονται σε οστεοβλάστες οι οποίοι αρχίζουν να συνθέτουν τη θεµέλια 

ουσία, το οστεοειδές. Σε αυτό, εκτός από το κολλαγόνο, ευρίσκεται σε µικρή ποσότητα 

µία πρωτεΐνη (οστεοκαλτσίνη) υπεύθυνη για την εναπόθεση αλάτων ασβεστίου και 

φωσφόρου. Τα κύτταρα που έχουν πλέον εγκλεισθεί σε εφαλατωµένη θεµέλια ουσία 
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καλούνται οστεοκύτταρα και συνδέονται µε τους οστικούς σωληνίσκους (bone canaliculi). 

Οι πρώτες µικρές περιοχές οστίτη ιστού ονοµάζονται ακίδες  (spiculae), οι οποίες όταν 

αυξηθούν σε µέγεθος ονοµάζονται δοκίδες (trabecuale). ∆οµικό τους χαρακτηριστικό είναι 

ότι περιβάλλονται από µεγάλα κύτταρα, τους οστεοβλάστες.  Η αύξηση του µεγέθους και 

αριθµού τους µε συνεπαγόµενη επαφή δίνει τη διάτρητη µορφή, το σπογγώδες (spongy or 

cancellous) και τη διπλόη στο κρανίο (diplöe). Τα κενά ανάµεσα στις δοκίδες  

διαπερνώνται από αιµοφόρα αγγεία, ενώ νέα κύτταρα µετατρέπονται σε µυελό των οστών 

(Schultz, 2003; Κουσουλάκος, 1997). 

 Ο σχηµατισµός του σπογγώδους ιστού ευρίσκει την επιφάνεια των δοκίδων 

καλυµµένη µε οστεοβλάστες, οι οποίοι εκκρίνουν θεµέλια ουσία µετατρεπόµενοι σε 

οστεοκύτταρα και αρχέγονα οστεογονικά κύτταρα. Αυτά διαιρούνται και λόγω της 

πλούσιας αιµάτωσης εξελίσσονται σε οστεοβλάστες. Επειδή οι οστεοβλάστες 

αναπτύσσονται στην περιφέρεια της νησίδας οστεοποίησης, το οστό αυξάνει σε µέγεθος 

µέσα από διεργασίες συγκεντρωτικών αποθέσεων θεµέλιας ουσίας. Οι οστεοβλάστες 

αναλαµβάνουν την ανασύνθεση µε ρυθµό ο οποίος αναδηµιουργεί το 60% µε ταχύτητα, 

ενώ το υπόλοιπο 40% µε εξαιρετικά αργούς ρυθµούς. Στη διάρκεια που ο οστίτης ιστός 

αποτίθεται, σε ορισµένες επιφάνειες παλαιός οστίτης ιστός αποµακρύνεται και 

αναρροφάται µε τη δράση πολυπύρηνων κυττάρων, τους οστεοκλάστες. Η διαδικασία 

µορφογένεσης του οστού που περιλαµβάνει συντονισµένη αποικοδόµηση και σχηµατισµό 

οστίτη ιστού καλείται οστική αναδόµηση (bone remodeling). Με αυτόν τον καθορισµένο 

τρόπο µεγαλώνουν οι δοκίδες µέσα από την αποθετική αύξηση (proliferation) και το 

σπογγώδες τµήµα του οστού µετατρέπεται σε συµπαγές (Κουσουλάκος, 1997 ). 

 Η οστεΐνη οριοθετηµένη εξωτερικά από λεπτή εξωτερική επιφάνεια, το φλοιώδες 

τµήµα, το περιόστεο το οποίο έχει τρεις στοιβάδες, αποτελεί το 70-80% του σκελετού και 

το υπόλοιπο 20-30% το σπογγώδες. Όταν είναι πλέον συµπαγές ονοµάζεται συµπαγές 

οστό (compact bone). Στις επιφάνειες των ενώσεων των αρθρώσεων, το οστό είναι πολύ 

µαλακό και καλύπτεται από χόνδρο και δεν έχει κανάλια από αιµοφόρα αγγεία. Η 

εξωτερική και εσωτερική επιφάνεια του οστού  που δεν προστατεύονται από το περιόστεο 

και το ενδόστεο αναρροφώνται από τους οστεοκλάστες. 

 Οι οστεοβλάστες συνθέτουν το οργανικό τµήµα της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας 

του οστού (κολλαγόνο, γλυκοζαµινογλυκάνες) και συµβάλλουν στην εναπόθεση των 

ανόργανων συστατικών µε τη βοήθεια αλκαλικής φωσφατάσης που περιέχουν. Όταν 

είναι ενεργές, έχουν κυβικό ή κυλινδρικό σχήµα και βρίσκονται στην 

επιφάνεια της οστικής δοκίδας, ενώ όταν εγκλωβιστούν στο οστεοειδές που 
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συνθέτουν µεταβάλλονται σε οστεοκύτταρα. Οι οστεοβλάστες εκκρίνουν την 

άµορφη προ-οστική ουσία, το οστεοειδές (osteoid), που είναι πυκνά πακεταρισµένο σε ίνες 

κολλαγόνου. Κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης του οστού, οι οστεοβλάστες 

συγκεντρώνονται κάτω από το περιόστεο και άλλες οστικές επιφάνειες, όπως τις δοκίδες 

του σπογγώδους οστού (trabecula) και το ενδόστεο των επιµήκων οστών. Συνέχεια, αφού 

περιβάλλονται από τη θεµέλια ουσία, µετατρέπονται σε οστικά κύτταρα. Οι οστεοβλάστες 

προέρχονται από οστεογονικά κύτταρα διατεταγµένα στο περιόστεο και στο ενδόστεο. Τα 

οστεογονικά κύτταρα προέρχονται από αδιαφοροποίητα µεσεγχυµατικά κύτταρα µε την 

επίδραση µιας γλυκοπρωτεΐνης που ονοµάζεται οστεοµορφογενετικός παράγων (BMP ή 

BMF)).  Η ασβεστοποίηση του οστεοειδούς γίνεται µε παραγωγή από τις οστεοβλάστες 

κυστιδίων θεµέλιας ουσίας πού περιέχουν ιόντα Ca++, PO4- και ένζυµα αλκαλικής 

φωσφατάσης και φωσφορυλάσης, που δηµιουργούν τους πυρήνες εναπόθεσης 

υδροξυαπατίτη. Τα οστεοκύτταρα προέρχονται από τους οστεοβλάστες και 

βρίσκονται µέσα σε κοιλότητες του οστού, τα οστικά βοθρία. Τα οστεοκύτταρα 

σκοπό έχουν τη συντήρηση της θεµέλιας ουσίας. Μέσω ενός συστήµατος 

µικροσωληνίσκων και των κυτταροπλασµατικών αποφυάδων τους 

επικοινωνούν µε τα αγγεία του περιόστεου για θρέψη και ανταλλαγή 

µηνυµάτων, έχουν πυκνότερη χρωµατίνη και ελαττωµένο αδρό 

ενδοπλασµατικό δίκτυο και συσκευή Golgi σε σχέση µε τους οστεοβλάστες, 

ενώ συντηρούν τη µεσοκυττάρια θεµέλια ουσία. To οστεοκύτταρο (osteocyte) είναι 

εµβαπτισµένο σε οστική θεµέλια ουσία. Αναπτύσσονται σε οβάλ µεγάλες οπές, τα βοθρία 

(lacunae), και φέρουν οργανωµένες, κυτταροπλασµατικές αποφυάδες που τρέχουν δια των 

σωληνίσκων (canaliculi), οι οποίοι διασπείρονται ακτινωτά από τα βοθρία του οστού. Οι 

οστεοκλάστες προέρχονται από τα µονοκύτταρα του αίµατος, είναι πολυπύρηνα 

κινητικά γιγαντοκύτταρα µε άφθονο κυτταρόπλασµα και απορροφούν οστό µετά 

από προσκόλλησή τους στην ελεύθερη επιφάνειά του οστού, στα βοθρία του 

Howship. Οι οστεοκλάστες που διαφοροποιούνται σε µέγεθος και αριθµό πυρήνων 

παίζουν σηµαντικό ρόλο στην αναρρόφηση (resorption) του οστού και κατά κανόνα 

εµφανίζονται ως επιµήκεις σχηµατισµοί µε πριονωτά ασύµµετρα όρια (Howship lacunae).  

 
3.1.4.1.1.1. Κρανιακή οστεογένεση 

 Όπως αναφέρθηκε χαρακτηριστικό παράδειγµα της υµενογενούς οστεογένεσης 

αποτελούν τα κρανιακά οστά. Κατά τη διάρκεια οικοδόµησης τα κρανιακά οστά φέρουν 

στην περιφέρεια αιµοφόρα αγγεία και χαλαρό συνδετικό ιστό. Η επαφή τους µε 
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γειτνιάζοντα οστά είναι υποτυπώδης, οι γνωστές ραφές (και οι πηγές-fontanelles). Οι 

ραφές και πηγές κλείνουν µε την εξέλιξη της οντογένεσης. Κατά τη διάρκεια της 

εµβρυικής ανάπτυξης, η αύξηση του µεγέθους των κρανιακών οστών πραγµατοποιείται µε 

δύο τρόπους: συνεχής απόθεση οστίτη ιστού στην περιφέρεια και απόθεση οστίτη ιστού 

στην ευρεία, κυρτή και εξωτερική πλευρά του οστού µε ταυτόχρονη αποικοδόµηση οστίτη 

ιστού στην εσωτερική κοίλη επιφάνεια. Οι διαδικασίες ανάπλασης του οστού καταλήγουν 

στην αφαίρεση του οστίτη ιστού από το µέσο της πλάκας (που αποτελούν τα κρανιακά 

οστά). Μέσα από αυτή τη διαδικασία,  τα κρανιακά οστά αποτελούνται από δύο τράπεζες 

συµπαγούς οστίτη ιστού (εξωτερική και εσωτερική). Ενδιάµεσα έχουν παραµείνει δοκίδες 

µε τον κενό χώρο να πληρώνεται από τον µυελό των οστών, την διπλόη. Το τέλος της 

υµενογένεσης ευρίσκει το οστό καλυµµένο εξωτερικά από το περιόστεο και εσωτερικά 

από το ενδόστεο. Το περιόστεο αποτελεί παχεία αγγειοβριθή µεµβράνη συνδετικού ιστού 

µε ίνες κολλαγόνου και ινοβλάστες, ένα ινώδες στρώµα (stratum fibrosum). Το ενδόστεο 

αποτελείται από λεπτό φύλλο µε οστεογονικά κύτταρα στρώµα (stratum osteogenicum). Οι 

κύριες λειτουργίες του περιόστεου και ενδόστεου είναι η διατροφή του οστίτη ιστού και η 

παροχή οστεβλαστών στις διαδικασίες ανάπλασης, αύξησης ή αναδόµησης του οστού 

(Schultz, 2001; Rohen and Yokoci, 1993).  

 Το κρανίο εξελίσσεται σε τρείς αναξάρτητες περιοχές, τον κρανιακό θόλο, τη βάση 

και την προσωπική χώρα. Η ανάπτυξη του κρανιακού θόλου είναι ενδοµεµβρανώδης και 

εξελίσσεται µε ταχύ ρυθµό το πρώτο έτος για να δεχθεί τον συνεχώς αυξανόµενο 

εγκέφαλο, ενώ επιβραδύνεται η ανάπτυξη γύρω στο 7ο έτος όταν το µέγεθος εναρµονισθεί 

µε αυτό του ενήλικα. Κατά το πρώτο έτος, η ανάπτυξη του θόλου επιτυχγάνεται µε την 

οστεοποίηση στα άκρα των οστών που καλύπτονται µε ένα οστεογενετικό στρώµα. Έως το 

δεύτερο έτος, τα οστά των ραφών έχουν κλειδώσει και η ανάπτυξη συνεχίζεται µέσα από 

τη διαδικασία της απορρόφησης και εναπόθεσης οστού στις κρανιακές τράπεζες. Κατά τη 

γέννηση, ο κρανιακός θόλος έχει µόνο ένα στρώµα, ενώ η έξω και έσω τράπεζα µε την 

ενδιάµεση διπλόη δεν είναι καθαρά οριοθετηµένες έως το 4ο έτος. Περίπου σε αυτό το 

διάστηµα το οστό παχύνεται και εξακολουθεί έως περίπου το 35ο έτος. Η ανάπτυξη της 

βάσης του κρανίου κυρίως αρχίζει στις αποτελούµενες από χόνδρο συνδέσεις µεταξύ του 

σφηνοειδούς, ηθµοειδούς και ινιακού οστού. Η ανάπτυξη συνεχίζεται, µε επιµήκυνση του 

κρανίου, στην σφηνοειδή-ινιακή συγχόνδρωση έως τα 25 έτη (Schultz, 2001). 
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3.1.4.1.1.2. Ανατοµία των µηνίγγων 

 Ο διαχωρισµός του εγκεφάλου από τον κρανιακό θόλο οριοθετείται από ένα 

σύστηµα ινώδους µεµβράνης, τις µήνιγγες. Αυτό το σύστηµα αποτελείται από τρία 

στρώµατα, τη σκληρά µήνιγγα (dura matter), την αραχνοειδή (arachnoid matter) και τη 

χοριοειδή µήνιγγα (pia matter). Το στρώµα του ενδόστεου είναι το εσωτερικό περιόστεο 

για τα κρανιακά οστά και περιέχει αιµοφόρα αγγεία  για τον εφοδιασµό τους. Εφάπτεται 

στα κρανιακά οστά όπως το περιόστεο ακουµπά το φλοιό των µετακρανιακών οστών και 

στην παιδική ηλικία έχει οστεογενετική χωρητικότητα και ικανότητα (Schultz, 2001). Η 

σκληρά µήνιγγα είναι το άκρως εξωτερικό και παχύτερο στρώµα και αποτελείται από δύο 

στρώµατα, το ενδοοστικό και το εσωτερικό µηνιγγικό στρώµα. Το ενδιάµεσο στρώµα, το 

αραχνοειδές, γεφυρώνει το αυλάκι του εγκεφαλικού φλοιού (sulci) στην επιφάνεια µε 

δικτυωτή δοµή και περιβάλλει την έσω πλευρά της σκληράς µήνιγγας καθόλο το κεντρικό 

νευρικό σύστηµα (Nieuwenhuys et al., 2008). Η χοριοειδής µήνιγξ, το πλέον εσωτερικό 

τµήµα, είναι το πλέον ευαίσθητο στρώµα και διαµερισµατοποιεί την περιοχή µεταξύ του 

εγκεφάλου και της σπονδυλικής στήλης. Μεταξύ της σκληράς µήνιγγας και της 

αραχνοειδούς αναπτύσσεται το υποσκληρίδιο διάστηµα στο οποίο αιµορραγικά φαινόµενα 

λαµβάνουν χώρα (εικ. 6). Μεταξύ της αραχνοειδούς και χοριοειδούς µήνιγγος υπάρχει η 

υποαραχνοειδής περιοχή που αντιπροσωπεύει µόνο ένα τριχοειδές διάστηµα στον ζώντα 

και εµπεριέχει εγκεφαλονωτιαίο υγρό (Schultz, 2001; Rohen and Yokoci, 1993). 
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3.1.4.1.2. Χονδρογενής οστεογένεση (ενδοχόνδρια οστεοποίηση) 

 Ενώ κατά την υµενογενή οστεογένεση τα κύτταρα διαφοροποιούνται κατευθείαν 

σε οστεοβλάστες, στην χονδρογενή εξελίσσονται πρώτα σε χονδροβλάστες και αφού 

καταστραφούν διαµορφώνονται σε οστεοβλάστες, µε κλασσικό παράδειγµα  τα επιµήκη 

οστά. Επιτυγχάνεται η δηµιουργία οστού από προσχηµατισµένο χόνδρο, µε 

εναπόθεση οστικής θεµέλιας ουσίας στην προυπάρχουσα θεµέλια ουσία του 

χόνδρου. Αρχικά δηµιουργείται χόνδρινο πρόπλασµα υαλοειδούς χόνδρου, µε 

οστικό περιλαίµιο (µέσω ενδοµεµβρανώδους οστεοποίησης), εκφυλίζεται ο 

χόνδρος (διάφυση) µε ασβεστοποίηση της χόνδρινης θεµέλιας ουσίας, 

µεταφέρονται οστεοπρογονικά κύτταρα από τα αγγεία και ακολουθεί  

εναπόθεση οστεοειδούς από τις οστεοβλάστες στον πρωτογενή (διαφυσιακό) 

πυρήνα οστεώσεως. Αντίστοιχη είναι η διαδικασία και στον δευτερογενή 

(διαφυσιακό) πυρήνα οστεώσεως (Κουσουλάκος, 1997). 

 Είναι άξιον αναφοράς ότι η διάκριση σε υµενογενή και χονδρογενή οστεογένεση 

αφορά στο διάστηµα του πρώτου σταδίου της οντογένεσης. Μετά από αυτό η συνεχής 

αναδόµηση λαµβάνει χώρα και στους δύο τύπους µε το ίδιο τύπο οστίτη ιστού που 

οικοδοµείται και εναποτίθεται. 

 Κατά την οστεογένεση ένα τριχοειδές αιµοφόρο αγγείο εισέρχεται στη µάζα του 

χόνδρου µεταφέροντας στον ιστό ασυνήθιστες ποσότητες οξυγόνου. Καθόσον τα 

τοιχώµατα του αγγείου είναι αρκετά συµπαγούς πάχους ώστε να µην επιτρέπουν τη 

διάχυση του οξυγόνου, δηµιουργείται κλίση συγκέντρωσης του οξυγόνου προς τα άκρα 

του χόνδρινου σκελετικού στοιχείου και µικρότερη προς το κέντρο. Στα σηµεία µε επαρκή 

ποσότητα οξυγόνου τα χονδροκύτταρα πολλαπλασιάζονται ταχέως (ζώνη υπερπλασίας). 

Προς το κέντρο, τα χονδροκύτταρα δεν πολλαπλασιάζονται αλλά αυξάνουν το µέγεθός 

τους (ζώνη υπερτροφίας). Καθώς δαπανάται µεγάλη ποσότητα ενεργειακής πηγής 

(γλυκογόνο), τα χονδροκύτταρα καταστρέφονται, το δε ασβέστιο που περιέχουν 

αποτίθεται (χονδροκαλτσίνη) και έτσι δηµιουργούνται οι πρώτοι πυρήνες εφαλάτωσης. 

Επάνω σε αυτούς τους ασβεστοποιηµένους πυρήνες εγκαθίστανται οι οστεοβλάστες και 

αρχίζει η οικοδόµηση του οστίτη ιστού (ζώνη οστεοποίησης) (Κουσουλάκος, 1997). 

 
3.1.4.2. Τα είδη του οστίτη ιστού 
 

 Ο οστίτης ιστός ανάλογα µε τη διάταξη των κολλαγόνων ινιδίων που τον 

απαρτίζουν διακρίνεται σε δύο µορφές, την αδρή ινώδη και την πεταλιώδη µορφή. Όταν 

το οστό εµφανίζεται, σε γενικές γραµµές αναπτύσσεται ως αρχέγονο ινώδες (εµβρυικό 
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οστό, νέο οστό), πρωτογενές ή δικτυωτό (woven), µε τυχαία διάταξη ινών κολλαγόνου, 

λιγότερα ανόργανα άλατα και µειωµένη µηχανική ισχύ (εικ. 7). Η δοµή αυτή οφείλεται 

στο γεγονός ότι οι ίνες κολλαγόνου  στη θεµέλια ουσία, άλλοτε λεία και άλλοτε αδρή, δεν 

δείχνουν κανονικό προσανατολισµό, ενώ οι δοκίδες αναπτύσσονται άνευ οργάνωσης. 

Επίσης, τα οστεοκύτταρα φαίνεται να είναι τυχαία διάσπαρτα  δια µέσου της θεµέλιας 

ουσίας του ινώδους οστού. Το πρωτογενές εξελίσσεται σε  πρωτόγονο οστό που 

οικοδοµείται εξελικτικά µέσα από διάφορες πρωτόγονες γενεές οστεώνων. Κατά κανόνα, 

η ίδια διαδικασία που αρχίζει σε πολύ µικρή προνηπιακή ηλικία συνεχίζεται καθόλη τη 

διάρκεια (Κουσουλάκος, 1997; Schultz, 2001). 

Το δικτυωτό οστό αναπτύσσεται στα πρώτα στάδια της ανάπλασης του 

παθολογικού οστού κατά την επουλωτική διαδικασία συχνά µε περαιτέρω οργάνωση σε 

οργανωµένα στρώµατα ενδεικτικά του βαθµού ανάπτυξης της νόσου. 

      Εικόνα 7. Π: πεταλιώδες οστό (lamellar bone), ∆: δικτυωτό οστό (woven bone) 

 

 Το πεταλιώδες ή δευτερογενές οστό, µε παράλληλη διάταξη του 

κολλαγόνου σε πετάλια ή συγκεντρικά γύρω από αγγειακούς άξονες, που του 

προσφέρουν σηµαντική µηχανική ισχύ, αποτελείται από δοµικές µονάδες, που 

ονοµονται οστεώνες ή Αβέρσεια συστήµατα (Havers). To πεταλιώδες οστό 

περαιτέρω οργανώνεται σε αναγνώσιµες δοµές, όπως τα περιφερειακά-περιµυελικά 

(circumferential lamellae), ενδιάµεσα (interstitial lamellae) και Αβέρσεια (Haversian 

lamellae) ελάσµατα. Το πεταλιώδες (lamellar) οστό είναι συµπαγές ή σπογγώδες. Τα 

πετάλια στο σπογγώδες τµήµα σχηµατίζουν µεγάλες δοκίδες από την αναστόµωση των 
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οποίων στο χώρο σχηµατίζονται οι µυελοκυψέλες του µυελού. Σε κάθε πετάλιο οι δοκίδες 

κολλαγόνου παρουσιάζουν µία τυπική κατεύθυνση. Ο προσανατολισµός και γωνίωση της 

κάθε δοκίδας διαφέρει, στοιχείο σηµαντικό για τη βιο-µηχανική  λειτουργικότητα του 

οστού. Ο προσανατολισµός των πεταλοειδών δοµών ποικίλει αλλά στο συµπαγές οστό ή 

στις διαφύσεις των επιµήκων οστών η εναπόθεσή τους είναι κανονική και οργανωµένη 

(Williams et al., 1975). Ο αριθµός των έξω δοκίδων είναι µεγαλύτερος από αυτόν των 

έσω. Κατά κανόνα, οι βασικές εσωτερικές δοκίδες δεν αποτελούν ένα καθορισµένο 

κλειστό όριο, καθόσον µικρές οστικές δοκίδες του σπογγώδους οστού προέρχονται από 

αυτές τις δοκίδες. Μεταξύ των εξωτερικών και εσωτερικών βασικών δοκίδων 

αναπτύσσεται η ουσία του συµπαγούς οστού. Ο αριθµός των έξω και έσω βασικών 

δοκίδων µειώνεται µε την ηλικία. Κατά τη διάρκεια της αποθετικής αύξησης (appositional 

growth) στα επιµήκη οστά στους ενήλικες, οι έξω δοκίδες αντικαθίστανται από 

δευτερογενές Αβερσειανό οστό, ενώ οι έσω αναρροφώνται (Κουσουλάκος, 1997, 2004; 

Zimmerman, 2001). 

 Το Αβερσιανό κανάλι που περιέχει αιµοφόρα αγγεία βρίσκεται στο µέσον του 

οστεώνα (osteon). Ο οστεώνας περιλαµβάνει µεγάλο αριθµό βοθρίων όπου το καθένα 

περιέχει ένα οστεοκύτταρο (osteocyte). Οι σωληνίσκοι (canaliculi)  που σχετίζονται µε 

κάθε οστικό κύτταρο βοθρίου δηµιουργούν ένα χαρακτηριστικό δίκτυο. Ειδικά σε ιστό του 

συµπαγούς ιστού, τα ακανόνιστα γωνιώδη τµήµατα µεταξύ των οστεώνων είναι πλήρη από 

δοκίδες, τις ενδιάµεσες πεταλοειδείς δοµές (interstitial lamellae), που αποτελούν 

κατάλοιπα του οστεώνα ή των µη αναπλασµένων πρωτογενών πεταλεοιδών οστικών 

δοµών που έχουν κατά µέρος καταστραφεί και αλλοιωθεί στη διάρκεια της εσωτερικής 

ανάπτυξης και αναδόµησης του οστού (Κουσουλάκος, 1997, 2004). 

 Γενικά ο oστεώνας αποτελείται από τον κεντρικό σωλήνα του Havers, αιµοφόρα 

αγγεία, νεύρα και χαλαρό συνδετικό ιστό, που περιβάλλεται από οµόκεντρα συγκεντρικά 

πετάλια οστίτη ιστού, µε οστικά βοθρία που περιέχουν οστεοκύτταρα, τα οποία 

επικοινωνούν µεταξύ τους µε µικροσωληνίσκους (εικ. 8). 

 Υπάρχουν και οι σωλήνες του Volkmann, αγγειονευροφόρα κανάλια µε εγκάρσια ή 

λοξή διάταξη και συνδέουν τους σωλήνες του Havers µε την εξωτερική επιφάνεια των 

οστών. Στους σωλήνες του Volkmann, τα πετάλια δεν σχηµατίζονται οµόκεντρα αλλά σε 

ακανόνιστη διάταξη. Κάθε Αβέρσειο σύστηµα  αφορίζεται από τα γειτονικά µε τη θεµέλια 

γραµµή, µία ζώνη που αποτελείται από θεµέλια ουσία αλλά στερείται κολλαγόνων ινιδίων. 

Οι ίνες του Sharpey, διατιτρώσες ίνες, είναι ίνες του κολλαγόνου που σχηµατίζουν δέσµες 

µερικές από τις οποίες διεισδύουν σε ορθή γωνία µέσα στο οστό, στις περιφερειακές και 
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ενδιάµεσες πεταλοειδείς δοµές και συνδέουν το περιόστεο µε το οστό (Yuehuei and 

Martin, 2003). Αποτελούν στοιχείο της έξω ινώδους στοιβάδας του περιόστεου. Στο 

κρανίο η κύρια λειτουργία τους είναι να συγκρατούν τα κρανιακά οστά. Κάθε ίνα 

συνοδεύεται από µία µικρή αρτηρία (arteriole). 

 Στο σπογγώδες τµήµα τα πετάλια διατάσσονται σε οµόκεντρους κύκλους γύρω από 

τα οστικά αγγεία και δηµιουργούν τους αγγειώδεις σωλήνες του Havers οι οποίοι 

παρουσιάζονται σαν κύλινδροι που αναστοµώνονται µεταξύ τους και περιέχουν αγγεία και 

νεύρα. Μεταξύ των πεταλίων βρίσκονται οι οστικές κοιλότητες και τα σωληνάρια που 

φιλοξενούν τα οστικά κύτταρα και τις κυτταροπλασµατικές διακλαδώσεις τους (εικ. 8). 

 

3.1.4.3. Αγγεία και νεύρα του οστίτη ιστού 

 Ο οστίτης ιστός έχει πλούσια αγγείωση µε αιµοφόρα αγγεία που εξορµώνται από 

το περιόστεο και κατευθύνονται προς τους σωλήνες του Havers, ενώ άλλα µεγαλύτερα 

αγγεία διανέµονται στο σπογγώδες (εικ. 8). Τα νεύρα που πορεύονται στους σωλήνες του 

Havers προορίζονται για το τοίχωµα των αγγείων (Καλονάκης, 2007). 

 

                            

             Εικόνα 8. ∆οµή οστίτη ιστού (www.web-books.com/Skeletal/Skeletal.htm) 

 
 
 
 
 

Οστεώνας συµπαγούς 

σπογγώδες 

 βοθρία οστεοκυττάρων 

κανάλι Volkmann 

πετάλια 

σωληνίσκοι 

περιόστεο 

οστεώνας 
                              φλέβα 

                     κανάλι Havers 
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3.1.4.4. Ανάπλαση οστού 
 
 Οι ιστοί αναρροφώνται και αναπληρώνονται σε µία χωρικά και χρονικά 

συνδεδεµένη διαδικασία επανασχηµατισµού. Για τη διαδικασία επιφορτίζεται 

µετακινούµενη οµάδα οστεοκλαστών και οστεοβλαστών, σε αλληλεξάρτηση, που 

δραστηροποιούνται για να εξαφανίσουν τις οπές στις οστικές επιφάνειες και να τις 

πληρώσουν µε νέο οστό. Ο κύκλος της ανάπλασης, της καταστροφής και της σύνθεσης 

συνοψίζεται σε πέντε στάδια, ενεργοποίηση (activation), επαναρρόφηση (resorption), 

ανάκαµψη (reversal), οικοδόµηση (formation) και ηρεµία (quiescence) (Κουσουλάκος, 

1997). Συνοπτικά, η διαδικασία αναπτύσσεται ως 1. δραστηριοποίηση: πρώιµοι 

οστεοκλάστες διεγείρονται και διαφοροποιούνται σε ώριµους ενεργούς  οστεοκλάστες µε 

τη βοήθεια κυτοκινών και αυξητικών παραγόντων, 2. αναρρόφηση: οι οστεοκλάστες 

χωνεύουν ουσία παλαιού οστού, 3. αναστροφή: τέλος της αναρρόφησης, αποδόµησης, 4. 

διαµόρφωση: οι οστεοβλάστες συνθέτουν νέα θεµέλια ουσία, 5. ηρεµία-επιπέδωση: οι 

οστεοβλάστες µετατρέπονται σε ηρεµούντα κύτταρα που ακουµπάνε τον οστικό µανδύα 

στη επιφάνεια του νέου εναποτιθέµενου διαµορφωµένου οστού (εικ. 9) 

 Η λειτουργία της αναρρόφησης οστού που εµπλέκει τους οστεοκλάστες επηρεάζει 

όχι µόνο µέρη των νεόδµητων πρωτόγονων Αβερσειανών συνόλων αλλά συχνά και δοµές 

του ενδόστεου, όπου εδράζονται οι εσωτερικές βασικές δοκίδες. Οι οστεοκλάστες 

ξεκινούν µε το «σκάψιµο» ενός καναλιού  διαµέτρου περίπου 300µm. Μέσα από αυτή τη 

διαδικασία σχηµατίζονται µικρές οπές (resorption holes, resoptive bays) µε αιµοφόρα 

αγγεία και εµβρυικός µυελός. Έπειτα, η αποδόµηση, ως καταστροφική διαδικασία, 

σταµατά και αρχίζει η δραστηριοποίηση των οστεοβλαστών και µία νέα γενιά οστεώνων, 

τα δευτερογενή, διαµορφώνεται από την οµόκεντρη ανάπτυξη των πεταλοειδων δοµών 

γύρω από τα αιµοφόρα αγγεία. Με τον ίδιο τρόπο δηµιουργείται η δεύτερη και τρίτη γενιά 

των οστεώνων. Υπολείµµατα των κατεστραµένων οστεώνων επιζούν ως ενδιάµεσα 

ελάσµατα (interstitial lemellae). 

 Με ανάλογο τρόπο η οστεοποίηση διεξάγεται και στον σπογγώδη ιστό. 

Περιστασιακά, σε κάποιες περιοχές του σκελετού, το σπογγώδες οστό µεταλλάσσεται 

φυσιολογικά σε συµπαγές οστό. Σε αυτή την περίπτωση οι οπές του σπογγώδους µε τον 

µυελό εξελίσσονται σταδιακά σε στενότερες, καθώς οι οστεοβλάστες καλύπτοντας την 

οστική επιφάνεια αθροίζονται σε στρώµατα επάνω από την πρωτογενή δοκιδωτή δοµή. 

Εάν συνεχιστεί αυτή η διαδικασία, η πρωτογενής κοιλότητα µυελού γίνεται τόσο στενή 
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που λεπτές οστικές δοκίδες οικοδοµούνται κυκλικά γύρω από τα αιµοφόρα αγγεία και ένα 

πρωτόγονο Αβερσειανό σύστηµα ανατέλλει (Κουσουλάκος, 1997, 2004). 

 Η ισόρροπη σύνδεση της οστικής αποδόµησης µε την οστική αναδόµηση µέσω 

κυτταρικών µηχανισµών ονοµάζεται σύζευξη (coupling) και έχει σαν σκοπό την 

οµοιοστασία της οστικής µάζας. Η συνεχής αναδόµηση, αποδόµηση, ανάπλαση και 

ανανέωση του οστού διατηρεί τον µηχανισµό για τη διατήρηση της δύναµης και της 

δοµικής ανθεκτικότητας και βιοχηµείας του οστού. Κατά την εµβρυική και την πρώιµη 

παιδική φάση ο ρυθµός ανάπτυξης των οστών είναι ταχύς. 

 Σε ιστολογικές αναλύσεις ρουτίνας µόνο δύο κατηγορίες ανθρωπίνου οστού είναι 

δυνατό να διαφοροποιηθούν απόλυτα, το δοκιδωτό (trabecular) και πεταλοειδές (lamellar). 

Η µικροδοµή των δοκίδων και κυρίως η κατεύθυνση και ο προσανατολισµός των ινών 

κολλαγόνου µελετώνται σε πολωτικό µικροσκόπιο. (Ortner, 2003; Schultz, 2001, 2003; 

Yuehuei and Martin, 2003). 

Η ανάπλαση του οστίτη ιστού συνιστά τη θεµελιώδη λειτουργία της επουλωτικής 

διαδικασίας νοσηµάτων που εκφράζονται και στο οστό. Κατά τη διάρκεια αυτού του 

σταδίου οι ινοβλάστες αρχίζουν να εναποθέτουν ένα στρώµα το οποίο συµβάλλει στην 

υποστήριξη της εσωτερικής ανάπτυξης της αγγειογένεσης µε την προαναφερόµενη 

διαδικασία της εξωκυττάριας κολλαγονούχου ουσίας και του οστεοειδούς. Το πλέον 

σηµαντικό στάδιο είναι η περίοδος της ανάπτυξης της φλεγµονής και της 

επαναγγειογένεσης ή/και υπεραγγείωσης. Αυτός ο µηχανισµός πρωτίστως απαιτεί την 

αγγειακή πρόσβαση των µεσεγχυµατικών κυττάρων ώστε να διαφοροποιηθούν σε 

οστεοκλάστες και οστεοβλάστες, ενώ άλλοι συµπαράγοντες, γενετικοί, µηχανικοί, 

αρχιτεκτονικής (πυκνότης, γεωµετρία, προσανατολισµός) και µεταβολικής 

παθοφυσιολογίας, εµπλέκονται στη διαδικασία. Ο αγγειογενετικός ενδοθηλιακός 

αυξητικός παράγοντας (vascular endothelial growth factor,VEGF) αποτελεί το βασικό 

συντονιστή αποδόµησης και αναδιαµόρφωσης του παθολογικού οστού (Schultz, 2003; 

Yuehuei and Martin, 2003).  
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      1. δραστηριοποίηση (activation) 

      2. αναρρόφηση (resorption) 

      3. αναστροφή (reversal) 

                           4. διαµόρφωση (formation) 

                                                      5. αδράνεια (quiescence) 

Εικόνα 9. Ανάπλαση οστού (www.iofbonehealth.org/health-professionals/lab) 

 

Περίληψη 

 
Οι βασικές µονάδες του οστίτη ιστού είναι οι οστεοβλάστες, τα οστεοκύτταρα, οι 

οστεοκλάστες και η θεµέλια ουσία, δοµές οι οποίες ανατάσσονται και αποσυντίθενται σε 

µία συνεχή διαδικασία ισόρροπου επανασχηµατισµού σε διαφορετικά στάδια, 

δραστηριοποίησης, αναρρόφησης, αναστροφής, διαµόρφωσης και αδράνειας. Τα είδη του 

οστίτη ιστού είναι το πεταλιώδες και το πρωτογενές ανοργάνωτο οστό. Το πεταλιώδες ή 

δευτερογενές οστό φέρει παράλληλη διάταξη των ινών κολλαγόνου και αποτελείται από 

δοµικές µονάδες, που ονοµάζονται οστεώνες ή Αβέρσεια συστήµατα στα οποία 

οστεοβλάστες 

             οστεοκύτταρα 
       οστεοειδές 

κύτταρα οστικού µανδύα 

εφαλατωµένη θεµέλια ουσία 
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εντάσσονται άλλα δοµικά και λειτουργικά στοιχεία. Το πεταλιώδες οστό είναι 

συµπαγές ή σπογγώδες. Τα πετάλια στο σπογγώδες τµήµα σχηµατίζουν µεγάλες δοκίδες 

από την αναστόµωση των οποίων στο χώρο σχηµατίζονται οι µυελοκυψέλες του µυελού. 

Σε κάθε πετάλιο οι δοκίδες κολλαγόνου παρουσιάζουν µία τυπική κατεύθυνση. Ο οστίτης 

ιστός είναι αγγειοβριθής µε πλούσια αγγείωση σε αιµοφόρα αγγεία, που εξορµώνται από 

το περιόστεο και διανέµονται στο σπογγώδες, και νεύρα που προορίζονται για το τοίχωµα 

των αγγείων. Η ιστολογική µελέτη νοσούντος αρχαίου οστού εξετάζει τις οστεοβλαστικές 

και οστεοκλαστικές διεργασίες, την οστεοποίηση, την µορφολογία και τις αλλοιώσεις του 

πρωτογενούς και του δευτερογενούς οστού, την αρχιτεκτονική των ινών κολλαγόνου, και 

την υπερπλασία αγγείωσης στο συµπαγές και σπογγώδες οστό. 

 
3.2. Στάδια εφαρµογής αναλυτικών µεθόδων παλαιοπαθολογικής µελέτης αρχαίου οστού 
 
 Ως πρώτο στάδιο µακροσκοπικής εξέτασης οστού για ανίχνευση παθολογικών 

λύσεων και αφού χρησιµοποιθεί ο µεγεθυντικός φακός, εφαρµόζεται το στερεοσκόπιο για 

ανίχνευση υπολειµµάτων αλλοιώσεων µη ορατών µε γυµνό οφθαλµό. Η συγκεκριµένη 

µέθοδος είναι µεν µη καταστροφική αλλά δείχνει µόνον στοιχεία της οστικής επιφάνειας 

και όχι των εσωτερικών δοµών. 

 

3.2.1. Σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου (ΣΕΜ) 

 Παρά τη χρησιµότητά της ως τεχνική σε διάγνωση νόσων, η σάρωση  

ηλεκτρονικού µικροσκοπίου πρέπει να συνδυάζεται µε άλλες αναλυτικές µεθόδους, 

καθόσον δίνει εικόνα µόνο της επιφάνειας του οστού και ιστού, σε αντίθεση µε τη 

µικροσκοπία διερχοµένου φωτός, όπου η εξέταση διατρέχει δια του ιστού. Επί πλέον, η 

µικροδοµή του αρχαίου οστού, όπως τα ελάσµατα του σπογγώδους τµήµατος του ιστού, 

δεν είναι ιδιαίτερα ορατή, καθότι κατά κανόνα είναι πολύ εύθραστη και έχει αποδοµηθεί  

κατά την τµήση στη διαδικασία παραγωγής της τοµής. Εν τούτοις, εάν χρησιµοποιηθεί 

BSE-mode και υψηλής µεγέθυνσης ανάλυση στο ΣΕΜ, είναι δυνατόν να αναγνωσθούν 

λεπτοµέρειες, όπως αλλαγές σε βοθρία Howship, ο βαθµός απολιθωποίησης στο ανόργανο 

τµήµα του οστού, διαγενετικά συµβάντα και περί τον θάνατον ευρήµατα σηµαντικά για 

την παλαιοπαθολογική έρευνα (Schultz, 2001). 

 
3.2.2. Ενδοσκόπιση 

 Η ενδοσκόπιση, µη καταστροφική µέθοδος σε µεγέθυνση Χ40, Χ50, συχνά 

συνδυάζεται µε την ηλεκτρονική µικροσκοπία. Εσωτερικές δοµές του κρανίου, οι 
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παραρινικές κοιλότητες, το µέσω ούς και η µυελική κοιλότητα του επιµήκους οστού 

εξετάζονται πριν την παραγωγή της λεπτής τοµής. Είναι χρήσιµη σε διάγνωση φλεγµονών 

και αιµορραγικών συµβάντων στο  νευροκράνιο και σπλαχνοκράνιο και σε πληροφορία 

πάνω σε διαγενετικές λύσεις του οστού (Schultz, 2001, 2003). 

 
3.2.3. Μικροσκοπική ανάλυση 

 Η µικροσκοπική εξέταση οστού εφαρµόζεται µε δύο τρόπους. Λειασµένες 

επιφάνειες οστού εξετάζονται κάτω από ανακλώµενο φως ή λεπτές τοµές µε τριβή 

αναλύονται σε διερχόµενο φως. Στη δεύτερη µέθοδο, πλέον κατάλληλη για αρχαίο οστό, 

απαιτείται ειδική προπαρασκευή του οστού προς εξέταση για να καταστεί διαφανές 

(Schultz, 1983, 2001, 2003). 

 

3.2.3.1. Μικροσκοπία  

 Η ηλεκτρονική µικροσκοπία διέλευσης, µε απλό και πολωτικό φως σε έγχρωµες 

και µη λεπτές τοµές σκληρού ιστού από οστό χρησιµοποιείται στη σύγχρονη 

παλαιοπαθολογική έρευνα. Η χρήση µικροσκοπίας απλού φωτός είναι ιδιαίτερα χρήσιµη 

σε αναλύσεις µαλακού ιστού, µε χρήση µικροτόµου και επανυγροποίση του δείγµατος για 

την παραγωγή λεπτών τοµών (Shultz, 1983, 2001, 2003). 

  

3.2.3.2. Μικροσκοπία  πολωτικού φωτός 

 Η χρήση πολωτικού µικροσκοπίου αποτελεί την πλέον πολύτιµη µέθοδο για την 

µικροσκοπική ανάλυση λεπτών τοµών αρχαίου οστού. Η ταύτιση των δεσµίδων 

κολλαγόνου και οι ειδικές µορφολογίες των ορυκτοποιηµένων δοµών στο υγιές και 

παθολογικό οστό καθώς και σε εφαλατωµένους και οστεοποιηµένους µαλακούς ιστούς, 

π.χ. τµήµατα αιµοφόρων αγγείων, τένοντες µύες και µήνιγγες, γίνονται διακριτά κάτω από 

την εξέταση σε πολωτικό µικροσκόπιο. Ως εκ τούτου, δοµικές αλλαγές παθολογικής 

αιτιολογίας είναι δυνατόν να κατηγοριοποιηθούν (Schultz, 2001, 2003). Επίσης, µη 

αφαλατωµένο αρχαιολογικό οστό µε τµήση µικροτόµου µελετάται σε πολωτικό 

µικροσκόπιο. Εν τούτοις, το αποτέλεσµα δεν είναι ικανοποιητικό και συχνά οδηγεί σε 

λάθος διάγνωση εξ αιτίας των τέχνεργων (artifacts) που παράγονται από την διαδικασία 

τµήσης (microfractures). Επιπρόσθετα, η χρήση πολωτικού µικροσκοπίου σε  

αφαλατωµένα οστά κατά κανόνα δεν είναι κατάλληλη καθότι η αφαλάτωση επηρεάζει τη 

δοµή του κολλαγόνου του οστού (Schultz, 2001, 2003). 
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 Η χρήση συγκεκριµένου αντισταθµιστή βαθµού 1ης τάξης κόκκινου χρώµατος από 

χαλαζία (1st order red quartz compensator), ως βοηθητικό µέσο (hilfobject), δίδει ακριβή 

πληροφορία για τις δοµές του αρχαίου οστού, όπως τον προσανατολισµό των ινών 

κολλαγόνου που χαρακτηρίζονται από φτωχή διατήρηση και τους φορείς και τα προϊόντα 

διαγένεσης, όπως κρύσταλλοι, κατάλοιπα χλωρίδας και πανίδας, περιοχές νέου οστού, 

οστεοβλαστικές και οστεοκλαστικές διεργασίες και παράγοντες της φυσικοχηµικής 

αποσύνθεσης των µορίων του οστού. Περαιτέρω, µε αυτόν τον τρόπο είναι δυνατόν να 

διακριθεί η τρισδιάτατη δοµή του οστού (Schultz, 2001, 2003). 

 Επιπλέον, µε τη χρήση του συγκεκριµένου αντισταθµιστή, η µικροσκοπική εικόνα 

της άνευ χρωστικής διαθλαστικής τοµής αποκτά έντονο χρώµα βάσει του φυσικού 

φαινοµένου της παρεµβολής (interference). Αυτά τα χρώµατα παρεµβολής (interference) 

παράγονται µεταξύ των διασταυρούµενων πολωτικών φίλτρων (Nicols). Με αυτόν τον 

τρόπο τα χρώµατα δεν προέρχονται από ένα µονοδιάστατο σύστηµα αλλά οµαδοποιούνται 

σε µία χαρακτηριστική ακολουθία, την επαλληλία Newton. Τα χρώµατα µορφοποιούνται 

σε τάξεις, σε υλικά διπλοδιαθλαστικότητας (birefringent), δηλαδή µε ιδιότητα ανισότιµης 

µετάδοσης του φωτός κατά διάφορες διευθύνσεις, και πρέπει να ερµηνευθούν ανάλογα µε 

την πυκνότητα και τη διπλοδιαθλαστικότητα. Ο φόντος είναι ένα ελαφρύ πορφυρό 

κόκκινο. Η κατεύθυνση των ινών κολλαγόνου, π.χ τα Αβερσειανά συστήµατα, έχουν 

κίτρινο χρωµατισµό (σε τοµές µεγαλύτερου πάχους πορτοκαλί) ή µπλέ (σε παχύτερες 

τοµές πράσινο). Τα Αβερσειανά σύνολα εµφανίζονται ως «αρνητικοί σταυροί» που 

αντιπροσωπεύονται από τους αποκαλούµενους σταυρούς Maltese. Αυτό σηµαίνει ότι οι 

ίνες που τρέχουν παράλληλα στον άξονα του µικροσκοπίου είναι ανενεργές στο πολωτικό 

φως. Ως εκ τούτου, εµφανίζουν το ίδιο κόκκινο-πορφυρό χρώµα όπως ο φόντος, σε 

αντίθεση µε αυτές που, και ελαφρώς λοξά να  αναπτύσσονται, αποκτούν ένα αχνό βιολετί 

χρώµα. Οι ίνες που τρέχουν µε το πολωτικό φως σε παράλληλη γραµµή µε την 

κατεύθυνση είναι µπλε, ενώ αυτές σε ορθές γωνίες είναι κίτρινες (Schultz, 1988β, 2003). 

 Επιπρόσθετα, η εξέταση µε πολωτικό µικροσκόπιο είναι χρήσιµη στην 

παλαιοντολογία και παλαιοανθρωπολογία για τη µελέτη της µικροδοµής του 

απολιθωµένου οστού, καθώς και στην ιατροδικαστική ανθρωπολογία για την εκτίµηση της 

διάρκειας παραµονής του οστού στο έδαφος, µε ποσοτικά δεδοµένα (Schultz, 1988β). 

 

3.2.4. Άλλες τεχνικές 

 Άλλες τεχνικές, κατά περίπτωση, εφαρµόζονται στην ανάλυση αρχαίου οστού, 

όπως η µικροσκοπία φθορισµού (fluorescent) για την διάγνωση λύσεων που οφείλονται σε 
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παθολογικά ευρήµατα ή µύκητες από ταφονοµία και αντιθέτου φάσεως (phase-contrast 

microscopy) για εξέταση των µικροοργανισµών στο έδαφος. Η µικροραδιογραφία της 

λεπτής τοµής είναι χρήσιµη στη διάγνωση του σταδίου και βαθµού της οστεοποίησης του 

οστίτη ιστού καθώς και στη διάγνωση νόσων, όπως αιµορραγικά επεισόδια, νέο οστό, 

λεπτές γραµµές πιθανά σχετιζόµενες µε φάσεις ανάπτυξης (Schultz, 2001, 2003). 

 
3.2.5. ∆ιαγένεση 

 Το ανθρώπινο σώµα αποσυντίθεται µε διαφόρους τρόπους. Η αυτόλυση είναι η 

καταστροφή των ιστών  µε την δράση  των ενζύµων που επηρεάζονται αµέσως µε τον 

θάνατο. Κατά κανόνα, η διαδικασία της αυτόλυσης δεν αλλάζει τη µικροδοµή των 

απολιθωποιηµένων και εφαλατωµένων στοιχείων του οστού (Schultz, 2001). Εν τούτοις, η 

αυτόλυση καταστρέφει τα κύτταρα και τους µαλακούς ιστούς µε αποσύνθεση και 

αποδόµηση τους, σηµαντικό γεγονός για περαιτέρω αναλύσεις σε επίπεδο µοριακής 

βιολογίας, ανοσοϊστοχηµείας και αναλύσεις ισοτόπων και ιχνοστοιχείων αρχαίου οστού. 

Κατά τη διάρκεια αυτής της διαδικασίας οι µαλακοί ιστοί αποχωρίζονται ή διαλύονται σε 

στοιχεία κυρίως λόγω βακτηρίων. Ο όρος διαγένεση κύρια αφορά στην αποδόµηση των 

µετάλλων ή εφαλατωµένων ιστών. Το αρχαιολογικό οστό επηρεάζεται, ως γνωστόν, από 

διαφόρους παράγοντες κατά την ταφή όπως, ρίζες φυτών, µύκητες βακτήρια, αρθρώποδα, 

άλγη, πράιονς (prions), ιοειδή (viroids), προνύµφες, σκώληκες, πρωτόζωα και µηχανικούς 

παράγοντες όπως νερό και κρυστάλλους. Ακόµη και στη σύγχρονη έρευνα λίγα είναι 

γνωστά για την πανίδα και χλωρίδα που ζούν στο αρχαίο οστό προκαλώντας τη 

διαγενετική διεργασία καταστροφής του. Οι διαγενετικοί αυτοί παράγοντες παράγουν 

µορφολογικά αποτελέσµατα που µακροσκοπικά και ακτινογραφικά συγχέονται µε 

παθολογικές αλλοιώσεις και µόνον ειδικές εργαστηριακές αναλύσεις είναι δυνατόν να 

δώσουν αξιόπιστα αποτελέσµατα (π.χ. συγκεκριµένοι µύκητες δηµιουργούν κανάλια σαν 

τούνελ και οπές που µακροσκοπικά διαγιγνώσκονται ως παθολογικά) (Schultz, 2001). 

 

3.2.5.1. Έδαφος και νερό 

 Ίχνη καταστροφής σε αρχαίο οστό προκαλούνται από µηχανικούς παράγοντες του 

εδάφους. Το νερό και η άµµος καταστρέφουν την οστική επιφάνεια αλλά και τις 

εσωτερικές δοµές του οστού µε χαρακτηριστικό τρόπο. Κατά κανόνα, στα ενδιάµεσα 

διαστήµατα του σπογγώδους οστού µικρές ποσότητες χώµατος εγκλείονται που 

ανιχνεύονται κυρίως µε τη µικροσκοπική ανάλυση. Ειδικά, χρησιµοποιώντας πολωτικό 

µικροσκόπιο διακρίνεται η ποιότητα και σύνθεση του χώµατος (άµµος, humus). Συχνά 
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είναι δυνατόν να προσδιορισθεί µε αυτόν τον τρόπο, σε περίπτωση που διαφέρει η 

µικροµορφολογική δοµή του χώµατος από το έδαφος που είναι θαµµένο το αρχαίο οστό, 

εάν πρόκειται για δευτερογενή ταφή (Schultz, 2001).  

 
3.2.5.2. Ρίζες φυτών 

 Αποτελούν συνηθισµένο παράγοντα καταστροφής του αρχαίου οστού. Σε γενικές 

γραµµές οι καταστροφές αυτές είναι αναγνώσιµες. Υπάρχουν όµως περιπτώσεις όπου 

πολύ λεπτές ρίζες µπορεί να διαγνωσθούν ως π.χ αιµοφόρο αγγείο ενώ στην 

πραγµατικότητα πρόκειται για ψευδοπαθολογία. Οι µύκητες και οι άλγες δηµιουργούν 

µικρές οπές, κοιλότητες και δοµές σαν τούνελ. Αυτές οι αλλοιώσεις εντοπίζονται στην 

πλειονότητα των αρχαίων οστών και αναλύονται σε απλό φωτονικό µικροσκόπιο. 

Χρησιµοποιώντας µικροσκόπιο φθορισµού, αντιθέτου φάσεως ή SEM, όχι µόνον οι 

διαγενετικοί παράγοντες µελετώνται αλλά και τα προϊόντα διαγένεσης από αυτούς τους 

οργανισµούς (Schultz, 2003). 

 
3.2.5.3. Αρθρώποδα 

 Η προέλευση αυτών συχνά δεν αναγνωρίζεται λόγω της κακής διατήρησης του 

αρχαίου οστού. Κατά αυτόν τον τρόπο, είναι δύσκολα διακριτό να εκτιµηθεί κατά πόσον 

αυτά τα είδη (π.χ. έντοµα) παρασιτούν στο σώµα ή εµφανίσθηκαν µετά τον ενταφιασµό 

προκαλώντας τη διαγένεση καθόσον µάλιστα τα εν ζωή συχνά οµοιάζουν µε αυτά της 

διαγένεσης (Schultz, 2001). 

 

3.2.5.4. Κρύσταλλοι 

 Κάτω από συγκεκριµένες συνθήκες στη διαδικασία της διαγένεσης, νέες 

κρυσταλλικές µορφές αναπτύσσονται µέσα στο οστό που προέρχονται από τον απατίτη, 

π.χ. βρουσίτη, το όξινο φωσφορικό ασβέστιο (Schultz, 2001). Αυτές οι κρυσταλλικές 

δοµές  συναθροίζονται θρυµµατίζοντας το εσωτερικό του αρχαίου οστού µε τον ίδιο τρόπο 

που το παγωµένο νερό εκτινάσσει ένα πλήρες και ερµητικά κλειστό δοχείο. 

 

Περίληψη 

Η ιστολογική µελέτη  οστού περιλαµβάνει τα στάδια εξέτασης µε µεγεθυντικό 

φακό, την ενδοσκοπική εξέταση εσωτερικών επιφανειών, την εξέταση µε σάρωση 

ηλεκτρονικού µικροσκοπίου, την εξέταση σε απλό και πολωτικό µικροσκόπιο, ενώ άλλες 

τεχνικές, όπως µικροραδιογραφία ή µικροσκοπία φθορισµού είναι λιγότερο εφαρµόσιµες. 
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Οι τεχνικές αυτές, εκτός από την διάγνωση, παρέχουν πληροφορία για τα διαγενετικά 

χαρακτηριστικά του αρχαίου οστού και την αποικοδόµηση των φυσικοχηµικών του 

στοιχείων από το έδαφος, το νερό, τις ρίζες φυτών και τους µικροοργανισµούς. 

 
3.3. Εγγενείς µεθοδολογικοί περιορισµοί στην παλαιοπαθολογική έρευνα 
 
 Η διαχείρηση των δεδοµένων στην παλαιοπαθολογική έρευνα εξαρτάται 

αποκλειστικά από τη διάγνωση ασθενειών µε αξιολόγηση παραµέτρων σε οστικά 

κατάλοιπα σε αντίθεση µε τη σύχρονη ιατρική η οποία χρησιµοποιεί στοιχεία από 

βιοχηµικές, µοριακές αναλύσεις και ειδικές απεικονιστικές τεχνικές. Κατά κανόνα, 

µαλακοί ιστοί, όργανα, αίµα δεν είναι διαθέσιµα για ανάλυση στην παλαιοπαθολογική 

έρευνα, γεγονός που δυσκολεύει την ερµηνεία της µελέτης. Βασικές µεταβλητές στην 

ανάλυση των ασθενειών σε αρχαιολογικούς πληθυσµούς είναι, η ηλικία, το φύλο και ο 

χρονολογικός-γεωγραφικός άξονας. Με την εφαρµογή τεχνογνωσίας σε αρχαιολογικές 

µελέτες (π.χ για ακριβή προσδιορισµό της χρονολογίας µε C14) και των βιολογικών 

επιστηµών (π.χ προσδιορισµό φύλου µε αρχαίο DNA) οι επιδηµιολογικές µελέτες των 

αρχαίων κοινωνιών αποκτούν σηµαντική αξιοπιστία. 

 

3.3.1. ∆ηµογραφικές παράµετροι 

Η ηλικία σε αρχαιολογικά σκελετικά κατάλοιπα εκτιµάται µε βάση κριτήρια 

γνωστών ηλικιακών οµάδων ζώντων πληθυσµών µε τις ανάλογες προσαρµογές και 

διορθώσεις µεταξύ των διαφορετικών πληθυσµιακών οµάδων (Ortner, 1991, 2003). Οι 

µέθοδοι για την εκτίµηση της ηλικίας διαφέρουν σε σχέση µε το οργανόγραµµα,  τη 

στατιστική ανάλυση και τα ηλικιακά διαστήµατα, αλλά µε κοινή υποδοµή στην 

επεξεργασία καθορισµένων ανατοµικών στελεχών. 

 Για την ηλικία των εµβρύων, νηπίων, παιδιών και εφήβων, επικρατούν µέθοδοι µε 

την ανάλογη ποικιλοµορφία ανά ηλικία που χρησιµοποιούν µορφολογικά, βιοµετρικά και 

ποιοτικά (µη µετρήσιµα) κριτήρια σε µήκος επιµήκων οστών και σε δευτερογενή κέντρα 

της οστικής ανάπτυξης, ρυθµούς οδοντογένεσης και στάδια σύζευξης των ραφών (Buikstra 

and Ubelaker, 1994; Krogman, 1962; Ubelaker, 1989; White, 1991). Σε σκελετικά 

κατάλοιπα ενηλίκων, µορφολογικά και βιοµετρικά χαρακτηριστικά εφαρµόζονται σε 

κρανιακά και µετακρανιακά οστά µε το ανώνυµο οστό ως το πλέον αξιόπιστο και 

µελετηµένο ανατοµικό στέλεχος. Ειδικά κριτήρια χρησιµοποιούνται για διάσπαρτα 

σκελετικά κατάλοιπα που δεν συνανήκουν σε αρθρωµένο σκελετό (Buikstra and Ubelaker, 

1994; Suchey, 1979; Suchey et al., 1986, 1988). 
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 Στις µελέτες ορίζεται ως προϋπόθεση ότι το επιλεγµένο ερευνητικό οργανόγραµµα 

είναι αξιόπιστο σχετικά µε τη δυνατότητα δειγµατοληψίας κατανοµής ηλικιακών οµάδων 

και πληθυσµού και ότι τα µορφολογικά χαρακτηριστικά εκτιµώνται µε αντικειµενικότητα. 

Επιπρόσθετα, σε όλες τις µεθόδους αξιολόγησης της ηλικίας αρχαιολογικών οµάδων 

λαµβάνεται ως δεδοµένο ότι το δείγµα προς µελέτη και ο άγνωστος αρχαιολογικός 

πληθυσµός ανήκουν στο ίδιο στατιστικό δείγµα ατόµων. Εν τούτοις, αυτές οι 

προϋποθέσεις σπάνια συναντώνται σε αρχαιολογικές συλλογές µε ανάλογα προβλήµατα 

στη µεθοδολογία και µε τιµές υψηλού λάθους στην εκτίµηση ηλικίας (Saunders, 2008). 

Υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις ότι διαφορετικές µέθοδοι εκτίµησης ηλικίας αντανακλούν 

διαφορετικούς στατιστικούς πληθυσµούς. Αντίθετα, εάν χρησιµοποιθεί µία µέθοδος 

αποκλειστικά, πιθανά χάνεται η ποικιλοµορφία στο δείγµα. Μελέτες δείχνουν µεγάλο 

εύρος ποικιλοµορφίας στο ηλικιακό διάστηµα µεταξύ 14-25 ετών, ανοµοιογενή ηλικιακά 

διαστήµατα, απουσία τυποποίησης στην εφαρµογή περιγραφικών ηλικιακών κατηγοριών 

και ασύµβατη υιοθέτηση µεθόδων για συγκεκεριµένα δείγµατα (Falys and Lewis, 2010). 

 Σηµαντικό πεδίο εκτίµησης της ηλικίας σε αρχαίο οστό αποτελεί ο ρυθµός  

ανάπλασης του οστίτη ιστού, του συστήµατος οστεώνων, τα κατάλοιπα των πρωτογενών 

οστεώνων, τα περιφερικά ελάσµατα και τα κανάλια αιµοφόρων αγγείων µη οστεωνικού 

χαρακτήρα (Robling and Stout, 2008; Schultz, 2003). 

 Μετρήσιµα και µη µετρήσιµα µορφολογικά χαρακτηριστικά ανατοµικών στοιχείων 

όπως, µετωπικό οστό, µαστοειδής απόφυση, µέγιστη ισχιακή εντοµή, διάµετρος 

αρθρωτικής κοτύλης, ωτιαία επιφάνεια, βιοµετρία επιµήκων οστών αποτελούν τα κριτήρια 

εκτίµησης φύλου (Buikstra and Ubelaker, 1994; White, 1991). Τα προβλήµατα της 

εκτίµησης του φύλου σε αρχαιολογικούς πληθυσµούς προκύπτουν κυρίως από την 

έλλειψη επαρκών στατιστικών δειγµάτων αναγκαίων για αξιολόγηση του φυλετικού 

διµορφισµού και δοµής των οµάδων που σαφώς διαφέρουν ανά πληθυσµό (Saunders, 

2008). Σε αρχαιολογικούς πληθυσµούς τα θήλεα άτοµα συχνά εκτιµώνται ως άρρενa λόγω 

του ότι το κρανίο στην ενηλικίωση εµφανίζει άρρενα στοιχεία. Τα κριτήρια που 

εφαρµόζονται σε ένα αρχαιολογικό πληθυσµό για το διαχωρισµό άρρεν/θήλυ συχνά δεν 

δίνουν το ίδιο αποτέλεσµα σε άλλα πληθυσµιακά δείγµατα ακόµη και σε περίπτωση που 

διατηρείται η περιοχή του ισχιακού οστού, του πλέον αξιόπιστου για την εκτίµηση του 

φύλου (Buikstra and Ubelaker, 1994; White, 1991). Άλλες παράµετροι, π.χ. δοµή 

κρανιακών και µετακρανιακών τµηµάτων, δίνουν σηµαντικό εύρος ποικιλοµορφίας και 

αλληλοεπικάλυψης ανά πληθυσµό. Η εκτίµηση του φύλου µε αρχαίο DNA δίνει αξιόπιστα 

αποτελέσµατα σε συνδυασµό µε τη µακροσκοπική ανάλυση (Stone, 2008). 
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3.3.2. Επιδηµιολογική ερµηνεία και δηµογραφικό προφίλ: η θεµατική και οι ενστάσεις 
  
 Σχετικά µε τις ασθένειες των αρχαιολογικών πληθυσµών, από τα διεθνή δεδοµένα 

ένα µικρό ποσοστό (10-30%) φαίνεται να εµφανίζει αναγνωρίσιµα στο οστό νοσήµατα. Η 

παρατήρηση αυτή αναδεικνύει το γεγονός ότι  τα δεδοµένα σχετικά µε την επικράτηση και 

συχνότητα των ασθενειών δεν αποτελούν κριτικό παράγοντα στην εκτίµηση της 

κατάστασης της υγείας του πληθυσµού που εκπροσωπείται από το υπό ανάλυση δείγµα. 

 Μέσα σε αυτό το πλαίσιο, η δηµογραφική ανάλυση αποτελεί πεδίο έντονων 

αντεγκλήσεων, κυρίως όσον αφορά στην µεθοδολογία και εγκυρότητα των ερµηνευτικών 

αποτελεσµάτων, µε σοβαρές ενστάσεις στο βασικό εργαλείο της δηµογραφικής µελέτης 

των αρχαιολογικών πληθυσµών, τον πίνακα ζωής. Συγκεκριµένα, στους πίνακες ζωής οι 

παράµετροι ορίζονται από συχνότητα συµβάντων που καθορίζονται µε πιθανότητα 

εµφάνισης σε συγκεκριµένα χρονικά διαστήµατα καθόλη όλη τη διάρκεια ζωής του 

πληθυσµού, τον αριθµό των θανάτων ανά ηλικιακή µονάδα και καθορισµένα διαστήµατα 

και τον πιθανό µέσο όρο αριθµού ζώντων ατόµων ανά κατηγορία (Weiss, 1973). Ενώ σε 

γενικές γραµµές παρέχονται πληροφορίες, σηµαντικά είναι τα προβλήµατα που 

ανακύπτουν από τη µελέτη ειδικά σε ανεπαρκή στατιστικά δείγµατα. Το πλέον εµφανές 

πρόβληµα είναι ότι οι πίνακες ζωής βασίζονται σε θανάτους ζώντων πληθυσµών, ενώ στα 

αρχαιολογικά δείγµατα σε γεγονότα θανάτου από πληθυσµό όπου όλα τα άτοµα είναι 

πεθαµένα (Ortner, 1992, 2003). Άλλη υπόθεση που ενέχεται στην ανάλυση είναι ότι το 

υπό εξέταση δείγµα αποτελεί αντιπροσωπευτικό µέρος του µητρικού πληθυσµού. Αυτή 

όµως η προϋπόθεση σπάνια τεκµηριώνεται σε µελέτες αρχαιολογικών ευρηµάτων. 

Σηµαντικό παράγοντα στη δηµογραφική µελέτη αποτελεί και η διατήρηση συγκεκριµένων 

ανατοµικών τµηµάτων που ταυτίζονται ως άτοµα, µε πρωταρχικό πρόβληµα τη συχνή 

απουσία παιδικών οστών λόγω της ευκολότερης αποσύνθεσής τους. Εν τούτοις, το 

πρόβληµα είναι πολυπαραγοντικό και εξαρτάται από το µεταβολισµό και υγεία του 

ατόµου καθώς και τη φυσικοχηµική σύσταση και το pH του εδάφους (Saunders, 2008). Η 

εγκυρότητα της οικοδόµησης των πινάκων ζωής στους αρχαιολογικούς πληθυσµούς 

εξαρτάται και από κοινωνικο-οικονοµικές παραµέτρους, βαθµό µόνιµης εγκατάστασης σε 

καθορισµένο χώρο, την ποσοτική επάρκεια ως δείγµα και τη δυνατότητα να παράξει 

σηµαντικό αριθµό αναγνωρίσιµων ως ατόµων σκελετών (Milner et al., 2008). Ως γνωστόν, 

πολιτισµικές και κοινωνικές πρακτικές επηρεάζουν την επιλογή ταφής ατόµων µε κριτήριο 

την ηλικία. Παραδείγµατος χάριν, συχνά ελλείπουν άτοµα νηπιακής ηλικίας, τα οποία 

είναι ενταφιασµένα σε άλλη θέση, παραποιώντας έτσι τον χαρακτήρα του δείγµατος. 
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3.3.3. Χρονολόγηση οστού 

 Η χρονολόγηση του οστού βασίζεται σε έµµεσες µεθόδους που αφορούν στη 

συσχέτιση του οστού µε τη στρωµατογραφική ακολουθία αρχαιολογικών ευρηµάτων που 

τεχνολογικά και πολιτισµικά έχουν ενταχθεί σε καθορισµένα χρονολογικά πλαίσια. Την 

τελευταία δεκαετία, λόγω της περιπλοκότητας των ανθρωπογενών αποθέσεων και των 

έντονων γεωλογικών επεισοδίων, ειδικά στον Ελλαδικό χώρο, εφαρµόζονται µέθοδοι 

ακριβείας µε απόλυτη χρονολόγηση του οστού, τη ραδιοχρονολόγηση µε C14. Λόγω της 

φτωχής περιεκτικότητας του ανόργανου µέρους του οστού σε άνθρακα µε συχνή 

επιµόλυνση και λόγω της ταφονοµικής αποσύνθεσης και κρυσταλλοποίησης, η 

ραδιοχρονολόγηση χρησιµοποιεί την πρωτεϊνική φάση του οστού, ως την καλλίτερη πηγή 

του C14. Εν τούτοις, διάφορες εδαφικές συνθήκες επηρεάζουν την σταθερότητα της 

πρωτεΐνης και καθιστούν τη διαδικασία εξαιρετικά πολύπλοκη (Ortner, 1992, 2003). 

Άλλες χρονολογήσεις οστού (αλλαγές και ποσότητα αζώτου, φθορίου, ρακεµοποίηση 

αµινοξέων) δεν εφαρµόζονται συχνά συγκριτικά µε την µέθοδο του C14. 

 
Περίληψη 
 

Η παλαιοπαθολογική έρευνα ενέχει εγγενείς περιορισµούς οι οποίοι καθορίζουν τη 

διαµόρφωση του εκάστοτε οργανογράµµατος. Η µελέτη αρχαιολογικών συλλογών 

βασίζεται σε ανοµοιογενή στατιστικά δείγµατα πληθυσµών, ενώ δεν είναι δυνατόν να 

ανιχνεύθεί εάν ανήκουν στον µητρικό πληθυσµό αφού τα µεταναστευτικά κύµατα, οι 

πολιτισµικές δοµές και οι δηµογραφικές ανακατατάξεις αποτελούν πλέον κοινή παραδοχή. 

Επακόλουθα, η δόµηση των κοορτών παράγει επισφαλή αποτελέσµατα, ενώ η εφαρµογή 

διαφορετικών µεθόδων µε φόρµουλες από ζώντες πληθυσµούς για την ηλικιακή 

ταξινόµηση και εκτίµηση φύλου θέτουν σοβαρό προβληµατισµό. Σε αυτό προστίθενται 

και τα στρωµατογραφικά κενά µε ασύµβατες συχνά χρονολογήσεις αρχαίου οστού, 

παράγοντες που παράγουν ψευδή αποτελέσµατα. Είναι αυταπόδεικτο το πρόβληµα στη 

διαγνωστική αξία των µεθόδων σε αρχαίο οστό µε την απουσία των µαλακών ιστών και 

των ανάλογων εξετάσεων, ευρήµατα που παρέχουν µία µονοδιάστατη κλινική εικόνα όχι 

πάντα αντιπροσωπευτική της συχνότητας της νόσου στο συγκεκριµένο πληθυσµό. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. Οργανόγραµµα: υλικό, µέθοδοι και αξιοπιστία των  µεθοδολογικών 

παραµέτρων 

 
4.1. Οργανόγραµµα 
 
 Στην παρούσα εργασία ο σχεδιασµός του µεθοδολογικού σχήµατος καθορίσθηκε 

από το βασικό αξίωµα της παλαιοπαθολογικής µελέτης αρχαιολογικών δειγµάτων που 

θέτει περιορισµούς στη µεθοδολογική προσέγγιση και ερµηνευτική σύνθεση της 

επιδηµιολογικής µελέτης, όπως προαναφέρθηκε. 

 
4.1.1. Υλικό και Μέθοδοι 

4.1.1.1. Υλικό 

 Το υλικό αποτελείται από σκελετούς και µεµονωµένα ανατοµικά στελέχη, κυρίως 

κρανία και τµήµατα κρανίων καθώς και τµήµατα µετακρανιακού σκελετού που 

αποκαλύφθηκαν σε 14 συστηµατικά προϊστορικές ανασκαφείσες θέσεις-χρονολογικούς 

ορίζοντες του Ελλαδικού χώρου. Ένα µεγάλο µέρος του υλικού περιλαµβάνει διάσπαρτα 

οστά από δευτερογενείς ταφές, ενώ ο αριθµός των αρθρωµένων σκελετών ανέρχεται σε 92 

άτοµα. Το ολικό δείγµα περιλαµβάνει 230 άτοµα. Η µακροσκοπική µελέτη του υλικού στο 

σπήλαιο Άγιος Χαράλαµπος στην Κρήτη βρίσκεται σε εξέλιξη (MacGeorge, 2008). Μέσα 

σε αυτό το πλαίσιο προβληµατικού υλικού, τα δείγµατα δεν συνιστούν πληθυσµιακά 

πακέτα αλλά περιπτωσιακές µελέτες (case study).  

 Η συντήρηση των οστών περιορίσθηκε σε απλό µηχανικό καθαρισµό µε 

καταγραφή ανά άτοµο και ανατοµικό στοιχείο, υγιές και µε παθολογικές λύσεις. Στην 

καταγραφή υιοθετήθηκε ο αύξων αριθµός µε το αρχικό της θέσης της ανασκαφής και όχι η 

ονοµασία του ανασκαφέως, π.χ. το ΠΜ931 για δείγµα στο σπήλαιο Περαχώρας 

ονοµάσθηκε ως Π3, το Μ948 ως Π10, το HCH/3737a ως ΑΧ1 και ούτω κάθε εξής. 

 Οι 14 θέσεις-ορίζοντες, σπήλαια και ανοιχτοί χώροι (πίνακας 1), αναπτύσσονται σε 

διάφορα γεωµορφολογικά περιβάλλοντα όπως, παράλια, χαµηλού και υψηλού υψοµέτρου, 

σε πεδινές, λιµναίες, ποτάµιες και περιθωριακές περιοχές π.χ. έλη (εικ.10). 
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                                    Εικόνα 10. Χάρτης θέσεων-δειγµάτων 

1.Θεόπετρα Μ, Ν, 2.Ορφέας, Σαρακηνός, 4.Ριζούπολη, 5.Σκύρος. 6.Θαρρούνια.7.Καλογερόβρυση 

      8.Περαχώρα, 9.Καστριά Ν, Χ, 10.Α, Β Κουβελέικη. 11.Σχοινί, 12.Κύθνος. 13.Άγιος Χαράλαµπος 

 

Το χρονολογικό φάσµα περιλαµβάνει τη Μεσολιθική περίοδο (9000-7000 π.Χ.), τη 

Νεολιθική περίοδο (7000-3200 π.Χ.) και την εποχή του Χαλκού (3200-1200 π.Χ.), όπως 

έχουν προσδιορισθεί στον Ελλαδικό χώρο (πίνακας 1) και συνεχώς βαθµονοµούνται 

(Facorellis, 2003). Η χρονολόγηση των θέσεων προκύπτει από σειρά χρονολογήσεων (µε 

ραδιάνθρακα C14) στις ανασκαµµένες θέσεις και συσχετίσεις µε στρωµατογραφικά και 

αρχαιολογικά δεδοµένα. Χρονολόγηση οστών πραγµατοποιήθηκε σε αποθέσεις µε 

σύνθετη στρωµατογραφία και πιθανές διαταράξεις. Σε αρχαιολογικές θέσεις µε σαφή 

βιοστρωµατογραφικά και χρονολογικά όρια, η χρονολόγηση εκτιµήθηκε και από τη 

σύνθεση των κινητών ευρηµάτων σε συνδυασµό µε τις χρονολογήσεις επιλεγµένων 

οργανικών καταλοίπων (π.χ. κάρβουνο). Η χρονολόγηση διενεργήθηκε στο Τµήµα 

Αρχαιοµετρίας του ΕΚΕΦΕ-∆ηµόκριτος, στο Τµήµα Αρχαιοµετρίας του Simon Fraser 

University και στο  Oxford Acceleration Unit (Facorellis, 2003). 

 

 

 

 

 

 

10 

8 

5 

12 

1 

9 

13 

2 

3 
6 

4 

7 

11 



 81 

      Πίνακας 1. Χρονολογικό και περιβαλλοντικό πλαίσιο προϊστορικών θέσεων 

Θέση Ν Χρονολογία Μορφολογία Περιβάλλον Περιοχή 

Θεόπετρα 6 Μεσολιθική σπήλαιο  ηµιπεδινό Θεσσαλία 
Τρίκαλα 

 Μαρουλάς 
 

10 Μεσολιθική ανοικτή θέση  νησί Αιγαίο 
Κύθνος 

 Θεόπετρα 

 

34 Νεολιθική σπήλαιο  ηµιπεδινό Θεσσαλία 

Α Κουβελέικη 11 Νεολιθική Σπήλαιο ηµιπεδινό Πελοπ/σος 
Λακωνία 

 Β Κουβελέικη 4 Νεολιθική Σπήλαιο ηµιπεδινό Πελοπ/σος 

Θαρρούνια 
 

38 Νεολιθική Σπήλαιο ηµιπεδινό Εύβοια 

Καστριά 
 

19 Νεολιθική σπήλαιο  ορεινό Πελοπ/σος 
Αχαΐα 

Σχοινί 3 Νεολιθική σπήλαιο  παράλια Πελοπ/σος 
Λακωνία 

 Ριζούπολη 3 Νεολιθική σπήλαιο  πεδινό Αττική 

Σαρακηνός 3 Νεολιθική σπήλαιο  ηµιπεδινό Βοιωτία 
Κωπαΐδα 

Καστριά 
 

17 Χαλκοκρατία σπήλαιο  ορεινό Πελοπ/σος 

Ορφέας 4 Χαλκοκρατία σπήλαιο  ηµιπεδινό Μακεδονία 

Καλογερόβρυση 8 Χαλκοκρατία ανοικτή θέση  ορεινό Εύβοια 

Περαχώρα 
 

64 Χαλκοκρατία σπήλαιο  λίµνη Πελοπ/σος 
Κόρινθος 

 Σκύρος 2 Χαλκοκρατία ανοικτή θέση  νησί Αιγαίο 

Άγιος 
Χαράλαµπος 

4 Χαλκοκρατία σπήλαιο  ορεινό Κρήτη,Οροπέδιο 
Λασηθίου 

 

Η αποσπασµατική φύση του υλικού και η ετεροβαρής δηµογραφική και στατιστική 

σηµαντικότητα των ατόµων ανά περίοδο δεν επιτρέπει τη διάκριση σε υποπεριόδους 

(νεώτερη, τελική νεολιθική ή πρώιµη, ύστερη χαλκοκρατία). Σε πολλές από τις 

ανασκαφείσες θέσεις έχουν διεξαχθεί ειδικές εργαστηριακές αναλύσεις για συγκεκριµένες 

κατηγορίες βιοαρχαιολογικής έρευνας (µικροµορφολογία, παλαιοκλιµατική µελέτη, 

µελέτη οργανικών καταλοίπων σε αγγεία, παλαιοβοτανολογική και παλαιοδιατροφική 

ανάλυση, ανάλυση στροντίου). Τα αποτελέσµατα αυτών των αναλύσεων συγκρίνονται µε 

την παλαιοπαθολογική µελέτη αλλά σε παράλληλα επίπεδα εκτίµησης παραµέτρων. 
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4.1.1.2. Μέθοδοι 

4.1.1.2.1. Υπολογισµός του αριθµού των ατόµων 

 Η αρχή της εκτίµησης του αριθµού των ατόµων σε αρχαιολογικούς πληθυσµούς 

βασίζεται στην ταύτιση των ανατοµικών στοιχείων που ορίζουν κάθε άτοµο, π.χ. δεξί ή 

αριστερό ή ζεύγος κροταφικών οστών (Ελάχιστος Αριθµός Ατόµων-ΕΑΑ, Minimum 

Number of Individuals-ΜΝΙ). Υπάρχουν τρείς διαφορετικές παραλλαγές-φόρµουλες για 

την εκτίµηση του ελαχίστου αριθµού ατόµων. Το Α σηµατοδοτεί το αριστερό οστό, το ∆ 

το δεξί και το Ζ τον αριθµό των ζευγών. Οι εκτιµητές του ΕΑΑ είναι: 1. Μέγιστο (Α, ∆), 

2. (Α+∆)/2, 3. Α+∆-Ζ. Ο πλέον συνήθης τρόπος για τον υπολογισµό είναι ο πρώτος. Αυτή 

η τιµή επιτυγχάνεται µε την τακτοποίηση δεξιών και αριστερών ανατοµικών στοιχείων, 

όπου ο µέγιστος αριθµός αποτελεί τον ΕΑΑ. Είναι ανάλογο να υποθέσουµε ότι τα 

λιγότερο συχνά απαντώµενα οστά συνδυάζονται σε ζεύγη µε τα πλέον συχνά απαντώµενα 

οστά, εξίσωση που κατά συνέπεια παράγει ένα µάλλον αναξιόπιστο αριθµό. Η δεύτερη 

φόρµουλα πιθανά θα παράγει τις πλέον ελάχιστες µετρήσεις. Είναι ένας µέσος όρος για 

ένα ζεύγος ανατοµικών τµηµάτων και, εκτός εάν το αριστερό και δεξιό είναι ίσα ποσοτικά, 

η τιµή θα είναι πάντα λιγότερη από τη µεγίστη τιµή της ανατοµικής πλευράς. Η τρίτη 

φόρµουλα συνήθως δίνει µεγαλύτερη τιµή διότι µη συνδυαζόµενα σε ζεύγη οστά από 

διαφορετικές πλευρές υποτίθεται ότι προέρχονται από διαφορετικά άτοµα. Καθόσον η 

πιθανότητα αποκάλυψης ενός συγκεκριµένου ανατοµικού στοιχείου είναι άγνωστη στις 

περισσότερτες οστεολογικές συλλογές, και ειδικά στις προϊστορικές του Ελλαδικού χώρου 

µε αποσπασµατικό υλικό φτωχής διατήρησης, δεν υπάρχει πραγµατικός τρόπος να 

εκτιµηθεί σε ποιό βαθµό ο ΕΑΑ εκτιµά το πραγµατικό πληθυσµιακό µέγεθος. Άλλη 

µέθοδος εκτιµά τον αριθµό των απωλεσθέντων ατόµων από µία µεγάλη καταµέτρηση. 

Σύµφωνα µε τη µέθοδο αυτή, ο ακριβής αριθµός του µητρικού πληθυσµού εκτιµάται µε 

βάση το αξίωµα ότι µελετώνται δείγµατα όπου όλα τα άτοµα ζώντα ή µη δεν είναι 

αναγκαίο ή δεν είναι δυνατόν να παρατηρηθούν (Ingvarsson-Sundströn, 2003). 

 Συνεκδοχικά, ο Ελάχιστος Αριθµός Ατόµων δεν εκτιµά τον πρωταρχικό αριθµό, το 

αριθµητικό µέγεθος του µητρικού πληθυσµού, αλλά τον αριθµό των ατόµων που 

αντιπροσωπεύονται από το αποκαλυφθέν σύνολο. Για την ερµηνεία του πληθυσµιακού 

µεγέθους της σκελετικής συλλογής, όπως διαφαίνεται και από το όνοµα, ο ΕΑΑ 

αντιπροσωπεύει την εκτίµηση του ελαχίστου αριθµού ατόµων που συνεισφέρουν στο 

δείγµα. Σε περίπτωση θραυσµάτων ευρηµάτων, π.χ. µετάφυσης µηριαίου, συγκεκριµένα 

ανατοµικά στοιχεία χρησιµοποιούνται για τον υπολογισµό του ΕΑΑ. Κάθε ανατοµικό 

στέλεχος πρέπει να έχει ένα κοινό διακριτό χαρακτηριστικό για να διασφαλίσει ότι 
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αποσπασµατικά τµήµατα του ίδιου ανατοµικού στοιχείου του ίδιου ατόµου δεν 

προσµετρώνται ως διαφορετικά άτοµα. Υπάρχουν πολλές αντιρρήσεις για την αξιοπιστία 

της µεθόδου όσον αφορά στην ποσοτικοποίηση των δεδοµένων. Ανεξάρτητα από τον 

πληθυσµό υπό µελέτη, ένα σοβαρό πρόβληµα της µεθόδου είναι ότι σε πολλές περιπτώσεις 

απλά δηλώνει πόσα άτοµα θα ήταν απαραίτητα για να αποκαλυφθούν τα σκελετικά 

ευρήµατα, ενώ δεν παρέχει µία ακριβή εκτίµηση του πρωταρχικού αριθµού των ατόµων. 

Πολλές φορές δίνει µεγαλύτερο αριθµό ατόµων από τον υποθετικό λόγω παραγόντων 

(ταφονοµία, διασπορά, εργαστηριακή συντήρηση) που επηρεάζουν την ανάγνωση δεικτών 

ταύτισης ανατοµικών στοιχείων κυρίως σε αρχαιολογικά δείγµατα που δεν είναι 

στατιστικά επαρκή (επιλεγµένα ανατοµικά στελέχη από δευτερογενείς ταφές). Αντίθετα, 

συχνά η αναγνώριση µη συνανηκόντων οστών καταδεικνύει ότι ο ΕΑΑ αποτελεί 

υποεκτίµηση του αριθµού στο δείγµα. 

 Στην παρούσα µελέτη η εκτίµηση του αριθµού των ατόµων εφήρµοσε την πλέον 

επικρατούσα µέθοδο, τον υπολογισµό του ελαχίστο αριθµού ατόµων, όπως περιγράφηκε. 

Η µέθοδος κύρια εφαρµόζεται σε µικρά δείγµατα µε διαταραγµένα οστά και φτωχή 

διατήρηση.  Εξετάσθηκε ο αριθµός συχνότητας των επιµήκων οστών, µε ιεράρχηση 

βαθµού συχνότητας το µηριαίο και την κνήµη, και των κρανίων, κρανιακών οστών και 

κρανιακών τµηµάτων (Buikstra and Ubelaker, 1994). Σε περιπτώσεις δυσκολίας διάκρισης 

εξετάσθηκε η διαφορά σε ποσοτικά και ποιοτικά στοιχεία τµηµάτων (δοµή, µέγεθος, 

ταφονοµία) µε την αναµενόµενη απόκλιση εντός και µεταξύ ερευνητών (intra-observer, 

inter-observer error), η οποία αξιολογήθηκε.  

 
4.1.1.2.2. Εκτίµηση δηµογραφικών παραµέτρων 

4.1.1.2.2.1. Προσδιορισµός ηλικίας 

 Η ταξινόµηση σε ηλικιακά διαστήµατα βασίσθηκε στην κατηγοριοποίηση των 

Buikstra and Ubelaker (1994) αλλά, λόγω απουσίας κάποιων ηλικιακών οµάδων, τα 

διαστήµατα διαµορφώθηκαν µε συνένωση κατηγοριών σε: νήπια (0-6), παιδιά (6-12), 

εφήβοι (12-18), νεαροί ενήλικες (>18) (Buikstra and Ubelaker, 1994). Για τα νήπια και τα 

παιδιά εξετάσθηκαν η οδοντογένεση, ο ρυθµός ανάπτυξης της οδοντοφυίας και ο βαθµός 

συνένωσης των ραφών στα επιµήκη και κρανιακά οστά (Buikstra and Ubelaker, 1994) µε 

την αναµενόµενη ποικιλοµορφία σε άτοµο και δείγµα (Katzenberg, 2008). Για τους 

εφήβους και νεαρούς ενήλικες εκτιµήθηκαν το στάδιο της συνένωσης των κρανιακών 

ραφών και των επιµήκων οστών, ανατοµικά στοιχεία στον αξονικό σκελετό, οδοντική 

αποτριβή και µορφολογία ηβικής σύµφυσης και ανωνύµων οστών  (Brooks and Suchey, 
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1990; Buikstra and Ubelaker, 1994; Lovejoy et al., 1985; Meindl and Lovejoy, 1985; 

Suchey, 1979; Suchey et al., 1986, 1988). Βασικό πρόβληµα στη µεθοδολογία εκτίµησης 

της ηλικίας αποτελεί το γεγονός ότι λόγω της ανοµοιογένειας και στατιστικής ανεπάρκειας 

του δείγµατος εφαρµόσθηκε συνδυασµός κριτηρίων από διαφορετικές µεθόδους και 

πληθυσµούς ελέγχου (reference collections) που παράγει πιθανά σφάλµατα. 

Παραδείγµατος χάριν, η µέθοδος των (Buckberry and Chamberlain, 2002), αν και 

βασίζεται σε προηγούµενες µεθόδους, δείχνει ελαφρά υψηλότερη αντιστοιχία µε την 

ηλικία από ότι η µέθοδος Suchey-Brooks στην ηβική σύµφυση και ελεγχόµενη απόκλιση 

(inter-, intra-observer error) και πλέον αξιόπιστη εφαρµογή των blind tests. Σύµφωνα µε 

άλλη έρευνα, η κατανοµή της ηλικίας οφείλει να προσλαµβάνει περίπου το σχήµα U 

(Waldron, 1994). Όπου ήταν εφικτό, σε ιστολογικές τοµές για την κατηγοριοποίηση της 

ηλικίας εκτιµήθηκαν στοιχεία ανάπτυξης πεταλιώδους και πρωτογενούς οστού και ρυθµού 

αναρρόφησης και ανασύνθεσης οστεώνων (Kerley, 1965; Kerley and Ubelaker, 1978; 

Schultz, 2003, προσωπική επικοινωνία; Sode et al., 2010). 

 

4.1.1.2.2.2. Προσδιορισµός φύλου 

 Με βάση την επικρατούσα µεθοδολογία εφαρµόσθηκε ο διαχωρισµός σε άρρεν, 

θήλυ, πιθανώς άρρεν, πιθανώς θήλυ, αταύτιστο (Bass, 1987; Buikstra and Ubelaker, 1994; 

Schultz, 2003a). Εξετάσθηκε το µέγεθος κρανιακών περιοχών κυρίως υπερόφρυων, 

µετωπικού, µαστοειδών αποφύσεων, γναθιαίας µορφολογίας, µήκους επιµήκων οστών, 

ανώνυµα οστά. Επιπλέον, για τους προέφηβους εξετάσθηκε το σχήµα της ισχιακής 

εντοµής ως το πλέον αξιόπιστο κριτήριο (Wilson et al., 2008). 

 
4.1.1.2.3. Καταγραφή παθολογικών οστεολύσεων 

 Το δείγµα εξετάσθηκε για λύσεις πορώδους υπερόστωσης, οστεολύσεις των cribra 

orbitalia στα οφρυικά πέταλα και µεσόφρυο, µετωπικό οστό και την έσω οβελιαία 

κοιλότητα και ενδοκρανιακές λύσεις στο ενδοκράνιο καθώς και για πιθανές συνοδές 

λύσεις στα επιµήκη οστά. Η εξέταση ενδοκρανιακής τράπεζας θεωρείται αναπόσπαστο 

στάδιο της µελέτης καθότι κάποιοι νόσοι που κλινικά αναπτύσσουν πορώδη υπερόστωση 

και cribra orbitalia  εµφανίζουν και ενδοκρανιακές λύσεις. 

 

4.1.1.2.4. Αξιολόγηση της επικράτησης των οστεολύσεων 

 Για πορώδη υπερόστωση και ενδοκρανιακές λύσεις εξετάσθηκαν µακροσκοπικά 

436 κρανιακά θραύσµατα και 87 κρανία. Για cribra orbitalia εξετάσθηκαν 287 οφρυικά 
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πέταλα. Εξετάσθηκαν 98 επιµήκη οστά, 36 µηριαία και τµήµατα µηριαίων και 62 κνήµες 

και τµήµατα κνηµών. Όπως προαναφέρθηκε, οι εγγενείς περιορισµοί της παθολογίας και 

γενικότερα της σύγκρισης ασθενειών σε ζώντες πληθυσµούς και αρχαιολογικές συλλογές 

είναι κοινός τόπος. Για τον έλεγχο και περιορισµό των συστηµατικών σφαλµάτων 

δείγµατος (biases) που διαφαίνονται, χρησιµοποιήθηκε ως παρονοµαστής και το άτοµο και 

το ανατοµικό στοιχείο. Η µελέτη των λύσεων για τα άτοµα βασίσθηκε σε κρανιακά 

τµήµατα και στο µετακρανιακό σκελετό, δηλαδή πόσα άτοµα προσβλήθηκαν σε όλα τα 

σκελετικά µέρη (κρανίο, προσωπική χώρα, µετακρανιακό σκελετό), πόσα άτοµα 

προσβλήθηκαν µόνο στο κρανίο και πόσα στο µετακρανιακό σκελετό και ποιό ανατοµικό 

στέλεχος εµφανίζει τη µεγαλύτερη συχνότητα λύσεων και σε ποιά ηλικιακή οµάδα, και 

όπου ήταν εφικτό η κατανοµή σε φύλο. 

  
4.1.1.2.5. Η αξιοπιστία του διπλού ελέγχου στο δείγµα 

 Η αξιολόγηση της επικράτησης των λύσεων στα άτοµα έχει το πλεονέκτηµα να 

παρέχει ένα υποσύνολο του σκελετικού δείγµατος όπου η διατήρηση του ανατοµικού 

στοιχείου είναι γνωστή. Λόγω της εµπιστοσύνης αυτού του διατηρηµένου τµήµατος σε 

κάθε παρατηρούµενο άτοµο είναι εφικτό να αναγνωσθούν πρότυπα κατανοµής των 

λύσεων στο άτοµο µε περαιτέρω εφαρµογή σε συγκριτικές µελέτες. Η ανάλυση σε 

σκελετικό ανατοµικό στοιχείο επίσης παρέχει την δυνατότητα να ποσοτικοποιηθούν 

διαφορές στη σκελετική κατανοµή των λύσεων µεταξύ των οστών. Τα αποτελέσµατα των 

ερευνών δείχνουν οµοιότητες στη συχνότητα των λύσεων και στο πρότυπο της εµπλοκής 

συγκεκριµένων οστών και οστικών περιοχών, υποστηρίζοντας ότι και οι δύο µέθοδοι 

πρέπει να εφαρµόζονται σε προβληµατικά δείγµατα για αλληλοέλεγχο των 

αποτελεσµάτων που per se ενέχουν συστηµατικά σφάλµατα (biases). Τα αποτελέσµατα 

από µελέτες που συνδύασαν και τις δύο µεθόδους δείχνουν οµοιότητες στην εκτίµηση της 

συχνότητας των λύσεων, εισηγούµενες ότι και οι δύο µέθοδοι, είτε σε συνδυασµό όπου 

είναι δυνατόν, είτε µονωµένα κατά περίπτωση, είναι χρήσιµες σε µελέτες επιδηµιολογίας 

αρχαίων κοινωνιών (Buckley, 2000). Εν τούτοις, οι µέθοδοι αυτές είναι πολύ 

ακατέργαστες για να αξιολογήσουν αποτελεσµατικά την ποικιλότητα των λύσεων στα 

οστά ενός ατόµου. Συγκεκριµένα, εάν υπάρχει περισσότερη από µία λύση σε κάθε 

ανατοµικό τµήµα, το εύρος της ποικιλοµορφίας της λύσης στο άτοµο δεν είναι δυνατόν να 

αποτιµηθεί, καθότι η ανάλυση των σκελετικών τµηµάτων δεν είναι επαρκώς ευαίσθητη για 

την εκτίµηση αυτής της ποικιλοµορφίας στο είδος των λύσεων ή στο τµήµα του 

προσβληθέντος οστού. Παραδείγµατος χάριν, η µέθοδος που χρησιµοποιεί το κρανίο, 
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επειδή σώζεται περισσότερο, ως οδηγός για την περιγραφή του σταθερότυπου της 

πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia, παράγει ταυτολογική συλλογιστική 

(circular reasoning) στην ερµηνεία όταν εξετάζονται δείγµατα ανοµοιογενή και φτωχής 

διατήρησης. Παρά το γεγονός ότι η αξιολόγηση των λύσεων παρέχει κάποια πληροφορία 

για την εξέλιξη της νόσου στο άτοµο, ο καθορισµός του βαθµού σοβαρότητας είναι 

δύσκολο να καταγραφεί καθόσον η παθογένεση και παθοφυσιολογία κάποιων ασθενειών, 

όπως οι λοιµώξεις, εµπλέκει τόσο ευρύ φάσµα διακύµανσης ώστε αυτό το µέτρο της 

εξέλιξης της λύσης δεν είναι πιθανά διακριτό. Περαιτέρω, επειδή ένα άτοµο πιθανά έχει 

περισσότερες από µία λύσεις στο ίδιο οστό αυτό καθαυτό, δεν είναι δυνατόν να 

ποσοτικοποιηθεί αξιόπιστα η κατανοµή διαφορετικών λύσεων µέσα στο υπό µελέτη 

δείγµα. Θεωρητικά, αυτός ο περιορισµός µπορεί να αρθεί µε την επιλογή συγκεκριµένων 

οστικών τµηµάτων για την ποσοτικοποίηση της οστικής αλλαγής στο ίδιο άτοµο, π.χ. η 

κνήµη ή το κρανιακό τµήµα. Όµως και πάλι σηµαντική πληροφορία δεν αποκαλύπτεται. 

Συγκριτικά, η πλέον αξιόπιστη µέθοδος, αλλά µη παρέχοντας ιδανική ερµηνεία, είναι η 

καταγραφή της λύσης, του σκελετικού στοιχείου και του ατόµου (Buikstra and Cook, 

1980; Ortner, 1992; Schultz, 2003). 

 
4.1.1.2.6. Μακροσκοπική ανάλυση 

4.1.1.2.6.1. Έξω τράπεζα, πορώδης υπερόστωση (εξ ορισµού η έξω τράπεζα) 

1.ανατοµική θέση πορότητας: ινιακό, κροταφικό, βρεγµατικό, ενδιάµεσες περιοχές 

2.µορφολογία πορότητας: απλή πορότητα, συνένωση πόρων (coalescense pattern), 

πορωτική ακτινωτή διάταξη µε ραβδώσεις (radiative striation pattern), µικτή µορφή 

3.σταθερότυπος κατανοµής: συµµετρική, ασύµµετρη διάσπαρτη πορότητα, εντοπισµένη 

πυκνή πορότητα, κατανοµή πόρων σε νησίδες, µικτός τύπος. 

4.βαθµός ενεργότητας: στάδιο 1: ήπιος βαθµός µε δυσδιάκριτη πορότητα και µικρού 

µεγέθους πόρους (~1χιλ.), στάδιο 2: ευκρινείς πόροι (~2χιλ.) µε πυκνή συγκέντρωση, 

στάδιο 3: τρήµατα σε συνένωση, στάδιο 4: επέκταση των λύσεων, coalescence (εικ.12). 

5.βαθµός επούλωσης: στάδιο 1: νέο πρωτογενές οστό σε εξέλιξη ανάπτυξης, στάδιο 2: 

νησίδες ανάπλασης νέου οστού σε οργανωµένα επίπεδα. 

 
∆ιπλόη: στάδιο 1: ήπια  υπερτροφία (~4-5χιλ.), στάδιο 2: σοβαρή υπερτροφία (>5χιλ.) µε 

συνοδές αλλοιώσεις στην έξω τράπεζα (εικ.11), στάδιο 3: αλλοιώσεις της αρχιτεκτονικής 

των δοκίδων και αλλοιώσεις σε ζώνες επαφής µε τις τράπεζες. 
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                                Εικόνα 11. Υπερτροφία διπλόης, 7,6χιλ. 
 

4.1.1.2.6.2. Έσω τράπεζα 

1.ανατοµική θέση πορότητας: ινιακό, κροταφικό βρεγµατικό, µήνιγγες, κοιλότητες. 

2.µορφολογία πορότητας: απλή πορότητα, συνένωση πόρων (coalescence),  πορότητα και 

σπειροειδείς σχηµατισµοί σε ζώνες, υπεραγγείωση, µικτή µορφή. 

3.σταθερότυπος κατανοµής: συµµετρική εντοπισµένη πορότητα, διάσπαρτη ασύµµετρη 

πορότητα, πορότητα σε νησίδες, µικτή κατανοµή. 

4.βαθµός ενεργότητας: στάδιο 1: ήπιος βαθµός µε δυσδιάκριτη πορότητα και µικρού 

µεγέθους πόρους (~1χιλ.), στάδιο 2: ευκρινείς πόροι (>3χιλ.) µε πυκνή συγκέντρωση και 

υπεραγγείωση, στάδιο 3: µικτές αλλοιώσεις, 4: επέκταση λύσεων. 

5.βαθµός επούλωσης: στάδιο 1: νησίδες µε σύµφυση πορωτικών περιοχών, στάδιο 2: 

νησίδες ανάπλασης νέου σε επέκταση. 

 
4.1.1.2.6.3. Cribra orbitalia 

Τα cribra orbitalia εξετάσθηκαν και σε περιπτώσεις διατήρησης ενός οφρυικού πετάλου. 

1.ανατοµική περιοχή των λύσεων: τα οφρυικά πέταλα διαχωρίσθηκαν σε 9 περιοχές, τρείς 

οριζόντιες (άνω, µεσαία, κάτω) που τέµνονται από τρείς κάθετες και διαµερισµατοποιούν 

την επιφάνεια του πετάλου (πρόσθια, µεσαία, οπίσθια), δηµιουργώντας έτσι 9 υποπεριοχές 

(εικ. 13). Επί πλέον, εξετάσθηκαν η έσω οβελιαία κοιλότητα, το µεσόφρυο και η ευρύτερη 

µετωπική περιοχή. 

2.µορφολογία των λύσεων: απλά τρήµατα, συνένωση των τρηµάτων σε δοκιδωτή 

µορφολογία, επέκταση προς την έξω τράπεζα, αποτύπωση της αγγειακής δραστηριότητας, 

συνανάπτυξη πορότητας σε µεσόφρυα και υπερόφρυα περιοχή. 

3.βαθµός ενεργότητας: στάδιο 1: δυσδιάκριτη πορότητα, στάδιο 2: διακριτή πορότητα, 

στάδιο 3: συνένωση πόρων, στάδιο 4: επέκταση µικτών λύσεων. 
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4.σταθερότυπος κατανοµής: στάδιο 1: συµµετρική κατανοµή, στάδιο 2: κατανοµή σε 

υποπεριοχές του άνω τµήµατος, στάδιο 3: κατανοµή στο µεσαίου τµήµα, στάδιο 4: 

κατανοµή στο κάτω τµήµα, στάδιο 4: ασύµµετρη κατανοµή άνευ σχήµατος. 

5.βαθµός επούλωσης: στάδιο 1: νέο οστό σε δοκιδωτή µορφολογία, στάδιο 2: στρώµατα 

νέου οστού σε οργάνωση. 

 

                                                                                                                        

 

  Εικόνα 12. Πορώδης υπερόστωση 4                   Εικόνα 13. Cribra orbitalia, 9 περιοχές, στ. 1 

 

Στα επιµήκη οστά εξετάσθηκε το περιόστεο και η αρχιτεκτονική του σπογγώδους ιστού.  

 Στη µακροσκοπική ανάλυση χρησιµοποιήθηκε κατά σειρά ο µεγενθυτικός φακός 

και το στερεοσκόπιο ((Buikstra and Ubelaker, 1994; Ortner, 2003; Schultz, 2001, 2003; 

Zimmerman and Kelley, 1982). Η εξέταση διενεργήθηκε στο Εργαστήριο της Βιολογικής 

Ανθρωπολογίας του Τοµέα Φυσιολογίας Ζώων και Ανθρώπου του Πανεπιστηµίου 

Αθηνών, στις εγκαταστάσεις του Τµήµατος Ιστολογίας-Εµβρυολογίας της Ιατρικής 

Σχολής του Πανεπιστηµίου του Göttingen στη Γερµανία, στο Wiener Laboratory της 

Αµερικανικής Σχολής στην Αθήνα και στην Εφορεία Παλαιοανθρωπολογίας-

Σπηλαιολογίας νοτίου Ελλάδος του Υπουργείου Πολιτισµού. 

 

4.1.1.2.7. Ακτινολογική εξέταση 

 Εξετάσθηκαν ακτινολογικά 179 κρανιακά θραύσµατα µε λύσεις στην έξω τράπεζα 

και έσω τράπεζα, όλα τα ακέραια κρανία και 27 µηριαία και 32 κνήµες για αλλοιώσεις 

περιόστεου, ψηκτροειδές φαινόµενο («hair on end») στη διπλόη, αλλοιώσεις σπογγώδους 

τµήµατος σε επιµήκη οστά, οστεοπενία, «Harris lines», περιοχές ασβεστοποίησης 

χόνδρου, περιοχές πάχυνσης, σκλήρυνσης και ηµιδιαφάνειας (Burgener, 1991; Keats and 

Anderson, 2006; Resnick, 1995; Ortner, 2003; Schultz, 2003; Schultz, 2003a). Η ανάλυση 

διενεργήθηκε στο Τµήµα Ιστολογίας-Εµβρυολογίας της Ιατρικής Σχολής του 
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Πανεπιστηµίου του Göttingen στη Γερµανία, στο X-ray Unit στο Wiener Laboratory της 

Αµερικανικής Σχολής στην Αθήνα και στο νοσοκοµείο Άγιος Σάββας. 

 
4.1.1.2.8. Σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου 

 Εξετάσθηκαν 104 κρανιακά δείγµατα έξω και έσω τράπεζας µε σάρωση 

ηλεκτρονικού µικροσκοπίου (ΣΕΜ) σε µεγεθύνσεις Χ200, Χ500, Χ1000, Χ2000. Η 

ανάλυση διενεργήθηκε στο Τµήµα Ιστολογίας-Εµβρυολογίας της Ιατρικής Σχολής του 

Πανεπιστηµίου του Göttingen στην Γερµανία και στο ΣΕΜ του Ινστιτούτου Γεωολογικών 

και Μεταλλευτικών Ερευνών. Περαιτέρω δοκιµαστικές αναλύσεις µε ΣΕΜ για ανίχνευση 

ανόργανων συστατικών οστού πραγµατοποιήθηκαν σε οστικά θραύσµατα στον Τοµέα 

Ηλεκτρονικής Μικροσκοπίας του Ινστιτούτου Γεωλογικών και Μεταλλευτικών Ερευνών. 

 

4.1.1.2.9. Ενδοσκόπιση 

 Εξετάσθηκαν ενδοσκοπικά όλα τα κρανία και 104 ενδοκρανιακά θραύσµατα σε 

µεγέθυνση Χ40. Η ανάλυση διενεργήθηκε στο Τµήµα Ιστολογίας της Ιατρικής Σχολής του 

Πανεπιστηµίου του Göttingen στη Γερµανία. 

 
4.1.1.2.10. Φασµατοσκοπική ανάλυση Raman  

 ∆οκιµαστική εξέταση σε 17 κρανιακά δείγµατα, υγιή και µε σοβαρού βαθµού 

λύσεις, διενεργήθηκε στο Τµήµα Φυσικοχηµείας του Πανεπιστηµίου Ιωαννίνων. 

 
4.1.1.2.11. Μικροσκοπική ανάλυση 

 Οι ίδιες µεταβλητές για τη διάγνωση λύσεων στον οστίτη ιστό εφαρµόσθηκαν για 

την πορώδη υπερόστωση στο κρανίο και το οφρυικό πέταλο. Ειδικότερα για τα cribra 

orbitalia εξατάσθηκαν και η υπερόφρυα και η έσω οβελιαία περιοχή. 

 
4.1.1.2.11.1. Πορώδης υπερόστωση κρανίου και οφρυικού πετάλου cribra orbitalia 
 
Έξω τράπεζα: µορφολογία και κατεύθυνση πεταλοειδών δοµών, εκτίµηση οστεολυτικής 

δραστηριότητας µε παρουσία βοθρίων Howship, αποτύπωση υπεραγγείωσης ή/και µε 

παρουσία  αιµοφόρων αγγείων και καναλιών, πάχυνση ή λέπτυνση, είδος οστού που 

προσφύεται στην τράπεζα ή αποτελεί διακριτή ζώνη, εξάλειψη τράπεζας, επούλωση 

τράπεζας µε/άνευ δηµιουργίας νέου πρωτογενούς οστού, οργάνωση επιπέδων νέου οστού, 

ζώνες υπερπλασίας, διαγενετικές λύσεις. 

∆ιπλόη: υπερτροφία, επέκταση προς την έξω τράπεζα, αλλοιώσεις στην αρχιτεκτονική των 

δοκίδων, αλλαγή σε προσανατολισµό και διάταξη δοκίδων, οργάνωση δοκίδων διπλόης, 
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λέπτυνση ή πάχυνση δοκίδων, αλλοιώσεις σε ζώνη επαφής διπλόης µε έσω τράπεζα, 

εντοπισµός σκληρωτικών και δυστροφικών περιοχών, διαγενετικές αλλοιώσεις. 

 
Έσω τράπεζα: µορφολογία και προσανατολισµός πεταλοειδών δοµών, αλλοιώσεις στον 

προσανατολισµό, υπεραγγείωση ή/και νεοαγγείωση, περιοχή εντυπωµάτων από πίεση, 

(pressure atrophy), µορφολογία και οργάνωση νέου οστού σε ένα ή πολλαπλά επίπεδα, 

νησίδες οστεοβλαστικής δρστηριότητας, δοκιδοποίση των πεταλοειδών ελασµάτων, 

πάχυνση της τράπεζας, ζώνες επαφής µε  διπλόη, ζώνες υπερπλασίας, διαγενετικές λύσεις. 

 
4.1.1.2.11.2. Τεχνικό πρωτόκολλο 

 Το αρχαιολογικό οστό στερείται συνήθως αντοχής και ελαστικότητας καθότι έχει 

αποδοµήσει τα συστατικά της οργανικής του µήτρας. Θεωρητικά εάν το οστό 

απασβεστωθεί ή/και αφαλατωθεί είναι ευκολότερο να τµηθεί. Αλλά εάν το φτωχής 

διατήρησης οστό αφαλατωθεί, θα καταστραφούν στοιχεία για µικροσκοπική ανάλυση. Η 

παραγωγή µη αφαλατωµένων λεπτών τοµών µε διαδικασία τριψίµατος για διαθλαστική 

ανάλυση θεωρείται η πλέον κατάλληλη µέθοδος για αρχαιολογικό οστό µε χρήση 

πρωτοκόλλου προσαρµοσµένου εκάστοτε στην ποιότητα διατήρησης του δείγµατος υπό 

ανάλυση. Μέσα από αυτή τη διαδικασία ο στόχος είναι το οστό να αποβεί ηµιδιαφανές για 

εξέταση σε µικροσκόπιο διερχόµενου φωτός απλού και πολωτικού. Το ζητούµενο πάχος 

της τοµής εξαρτάται από την µέθοδο ανάλυσης, 100µ για µικροραδιογραφική εξέταση, 

15µ για τοµές µε χρωστική για εξέταση κυττάρων, δεσµών κολλαγόνου και δοµών 

µαλακών ιστών και 50µ και 70µ για αδρές λεπτές τοµές µε τριβή µη αφαλατωµένες άνευ 

χρωστικής, όπως στην παρούσα µελέτη. 

 Παρασκευάσθηκαν 115 µη αφαλατωµένες µε τριβή λειασµένες λεπτές τοµές. 

Παρήχθησαν δύο τοµές από κάθε δείγµα, πάχους 50µ και 70µ, από τοµείς της ίδιας 

νοσούσης και ευρύτερης υγιούς περιοχής, µε σκοπό την ανίχνευση της εξέλιξης των 

λύσεων και την κατανοµή τους στον ιστό. Αυτό κατέστη ιδιαίτερα αναγκαίο στο παρόν 

υλικό µε φτωχή διατήρηση, ποσοτικά και ποιοτικά. Από την περιοχή που εµφάνιζε τις 

λύσεις αποσπάσθηκε µε πριόνι ή οδοντιατρικό τροχό τµήµα οστού περίπου 2-3 εκ. 

Το πρωτόκολλο παραγωγής λεπτών τοµών εφάρµοσε εγκαθιδρυµένη τεχνική 

(Frost, 1958; Von Hagens, 1979) που αναβάθµισε ο Schultz και Brandt (Schultz, 1988a, 

1988b; Hettwer-Steeger, 2005, προσωπική επικοινωνία). Για την εµβάπτιση 

χρησιµοποιήθηκε η εποξική ρητίνη BiodurR. Η συγκεκριµένη ρητίνη θεωρείται ύστερα 

από σειρά πειραµατισµών η πλέον αποτελεσµατική για την παραγωγή αναγνώσιµων 
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καθαρών λεπτών τοµών αρχαίου οστού µε σοβαρή διαγένεση. Έχει αποδειχθεί κατάλληλη 

για οργανικά υλικά που ακόµη διατηρούν υγρασία και µετά το στάδιο αφυδάτωσης. 

Χρησιµοποιώντας τη ρητίνη αυτή απαιτούνται 3-6 εβδοµάδες στη διαδικασία της 

εµβάπτισης. Το χρονικό διάστηµα που απαιτείται για την παρασκευή µίας λεπτής τοµής 

κυµαίνεται στις 6-8 εβδοµάδες αλλά µε εντυπωσιακά αποτελέσµατα. 

 Για λόγους ελέγχου, δοκιµάσθηκε εναλλακτικό πρωτόκολλο µε χρήση άλλης 

εποξικής ρητίνης, της Araldite σε 9 τοµές και χρήση µικροτόµου. Ενώ παρήχθησαν 

αναγνώσιµες τοµές, εν τούτοις διαγνώσθηκαν κάποιες µε µικροτέχνεργα (microartifacts) 

και θολές περιοχές. Σε 7 τοµές εφαρµόσθηκε δεύτερο τεχνικό πρωτόκολλο, µε χρήση 

µεθακρυλικό µεθύλιο και αποκλειστικά διαδικασία κοπής και τριψίµατος µε το χέρι, (Stout 

2004, προσωπική επικοινωνία) το οποίο έδωσε επίσης καθαρές τοµές αλλά λιγότερο 

διαυγείς από αυτές µε χρήση ρητίνης BiodurA. Ως τελευταίο στάδιο, τα δείγµατα 

εξετάσθηκαν και σε απλό και σε πολωτικό µικροσκόπιο. Στο πολωτικό µικροσκόπιο 

προστίθεται ως αντισταθµιστής βοηθητικό στέλεχος κόκκινου χρώµατος 1ου βαθµού από 

χαλαζία (red 1st order quartz compensator). Η χρήση του συγκεκριµένου αντισταθµιστή 

ενδείκνυται σε µικροσκοπική ανάλυση αρχαίου οστού µε προβλήµατα διαγένεσης για 

λεπτοµερή ταυτοποίση τρισδιάστατων και παθολογικών δοµών των ζωνών κολλαγόνου.     

Για τις εικόνες της µικροσκοπικής ανάλυσης χρησιµοποίηθηκε το λογισµικό Image 

Analysis της Nikon του Τµήµατος Ανατοµίας της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου του 

Göttingen και του Wiener Laboratory της Αµερικανικής Σχολής. 

 
Στάδια παρασκευής λεπτής τοµής 

1.τo δείγµα τοποθετείται σε διαλύµατα αλκοόλης µε ανερχόµενη κλίµακα σε 

περιεκτικότητα, π.χ. 40%, 50%, 60%, 75%, 80%, 85%, 90%, 95%, συνήθως µε παραµονή  

µίας ηµέρας σε κάθε διάλυµα, για αφυγροποίηση του οστού. 

2.το δείγµα τοποθετείται σε χλωριούχο µεθύλιο ως ενδιάµεσο διάλυµα για ανταλλαγή των 

ουσιών για περίπου µία µε δύο ηµέρες, έτοιµο για εµβάπτιση. 

3.το δείγµα εµβαπτίζεται στη ρητίνη ενώ η διαδικασία της εµβάπτισης εξελίσσεται σε 

σχετικά διαµορφωµένο κενό αέρος. Η παραµονή των δειγµάτων στη ρητίνη διαρκεί 

περίπου 3-6 εβδοµάδες. 

4.το εµβαπτισµένο δείγµα υπόκειται σε συνεχή τριβή µε ειδικό δέρµα για λείανση και 

επιπέδωση των επιφανειών έως το πάχος των 50µ και 70µ. Στο εναλλακτικό πρωτόκολλο 

δοκιµάζεται η κοπή µε διαµαντοτροχό εµβαπτιζόµενο σε λουτρό ύδατος ώστε  να 
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διαβράχονται τα δείγµατα κατά τη διάρκεια της κοπής. Στην διάρκεια της τριβής ελέγχεται 

σε απλό µικροσκόπιο. 

5.το εµβαπτισµένο δείγµα τοποθετείται στην αντικειµενοφόρο πλάκα και κόβεται  µε τον 

ειδικό τροχό. Ακολουθεί ή η διαδικασία ακονίσµατος και τριψίµατος για πλήρη λείανση 

έως το πάχος των 50-70µ και χειροκίνητα και µε τον κυκλικό δίσκο. 

6.το δείγµα, αφού στερεοποιηθεί, χρησιµοποιώντας την ίδια ρητίνη ως στερεωτικό, 

καλύπτεται µε  πλάκα και κωδικοποιείται. 

7.το δείγµα εξετάζεται σε απλό και σε πολωτικό µικροσκόπιο µε τον συγκεκριµένο 

αντισταθµιστή. 

8. ορισµένες τοµές, µη διακριτές λόγω διαγένεσης, σαρώθηκαν σε 2400dpi ανάλυση. 

 Οι λεπτές τοµές παρασκευάσθηκαν στο Τµήµα Ιστολογίας του Πανεπιστηµίου του 

Göttingen, στο Fitch Laboratory στην Αγγλική Αρχαιολογική Σχολή στην Αθήνα, στο 

Wiener Laboratory της Αµερικανικής Σχολής στην Αθήνα και στο Ίδρυµα Γεωλογικών και 

Μεταλλευτικών Ερευνών (ΙΓΜΕ) στην Αθήνα. 

 Σε 30 τυχαία επιλεγµένα δείγµατα, η µακροσκοπική, η ακτινολογική, η 

ενδοσκόπιση και η ανάλυση µε ΣΕΜ καθώς και η µικροσκοπική µελέτη εξετάσθηκαν από 

τρείς µελετητές. Το στατιστικό σφάλµα, κυρίως ως προς τον βαθµό σοβαρότητας των 

λύσεων, µεταξύ µελετητών (inter-observer error) κυµάνθηκε περίπου στο 85%. Το σφάλµα 

στην διάγνωση των ιστολογικών ευρηµάτων µεταξύ µελετητών (inter-observer error) 

κυµάνθηκε στο 97,6%. Η απόκλιση σε διπλό επανέλεγχο από τον ίδιο ερευνητή (intra-

observer error)  εκτιµήθηκε στο 98%. 

 Η στατιστική επεξεργασία, λαµβάνοντας υπόψη τον χαρακτήρα του δείγµατος, 

χρησιµοποίησε ανεπεξέργαστα δεδοµένα και χρήση ποιοτικών κατηγορικών µεταβλητών 

µε το πρόγράµµα SPSS µε σκοπό την συσχέτιση επικράτησης λύσεων και χρονολογικής 

περιόδου, ηλικιακών οµάδων και µορφολογίας φυσικού περιβάλλοντος. 

 
Συγκριτικές συλλογές-µάρτυρες 

 Τα διαγνωστικά χαρακτηριστικά της ιστοπαθολογίας βασίζονται σε ιστολογικές 

αναλύσεις και βάση δεδοµένων σε αρχαιολογικό και σύγχρονο οστό από προϊστορικές και 

µεσαιωνικές συλλογές σε περιοχές της βόρειας, κεντρικής και ανατολικής Ευρώπης 

(Σουηδία, Γερµανία, Αυστρία, Ελβετία, Τσεχία, Ουκρανία), της Ανατολίας (Τουρκία, 

Ιορδανία), της Αµερικής (νοτιοδυτικές πολιτείες Παλαιο-Ινδιάνων, Μεξικό) και της Ασίας 

(Μογγολία) και από τη βάση δεδοµένων του Global Human Health Project, Smithsonian 

Institution (Ortner et al., 2009). Προς το παρόν στον Ελλαδικό χώρο δεν υπάρχει αρχείο 



 93 

παθολογίας οστίτη ιστού σε αρχαίο οστό. Ως συγκριτικές συλλογές σύγχρονης ιατρικής 

έρευνας χρησιµοποιήθηκαν η µοντέρνα συλλογή του Εργαστηρίου Βιολογικής 

Ανθρωπολογίας του Πανεπιστηµίου Αθηνών και η µοντέρνα συλλογή στο τµήµα 

Παθολογοανατοµίας του Πανεπιστηµίου του Göttingen στη Γερµανία. 

 
4.2. Πλαίσιο µεθοδολογικών και ερµηνευτικών περιορισµών της παρούσας εργασίας 
 
 Εκτός από τους προαναφερθέντες περιορισµούς που ενέχονται στην µελέτη της 

πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia, εγείρονται ερωτήµατα ως προς την 

επαναληψιµότητα των παραµέτρων στην εγκαθιδρυµένη µεθοδολογία της έρευνας. 

 Η κατηγοροποίηση των µεταβλητών για την πορώδη υπερόστωση και τα cribra 

orbitalia αποτελεί σηµαντικό πρόβληµα καθόσον το εύρος της ποικιλοµορφίας στο βαθµό 

σταδίου των νόσων και ο ορισµός της δοµής της πορότητας ανά ανατοµική περιοχή δεν 

έχει εγκαθιδρυθεί µεταξύ ερευνητών (Jacobi, 2002). Εάν η πληροφορία σχετικά µε το πώς 

ορίζεται το άτοµο στο αρχαιολογικό δείγµα δεν παρέχεται, η ερµηνεύσιµη σύγκριση 

επικράτησης των σταθερότυπων των λύσεων σε άτοµα θα είναι πολύ κατώτερη από την 

ιδανικά αναµενόµενη. Κατά συνέπεια, η εκτίµηση της επικράτησης και του ρυθµού 

εξέλιξης της νόσου σε δείγµατα και από οµόλογους πληθυσµούς υποτιµά ή υπερτιµά την 

πραγµατική συχνότητα των νοσηµάτων. Τα κριτήρια επιλογής για την ενσωµάτωση των 

προεφήβων και παιδιών στο δείγµα των «ατόµων», δεν είναι τόσο ισχυρά όπως των 

ενηλίκων, καθότι αυτές οι κατηγορίες θεωρητικά εµφανίζουν υψηλότερη συχνότητα στην 

εµφάνιση των ασθενειών, εγείροντας περαιτέρω προβλήµατα στον ορισµό του «ατόµου».  

Εν τούτοις, η µέθοδος σε επίπεδο λύσης ανά άτοµο είναι πολύ γενική για να 

εκτιµηθεί µε ακρίβεια το εύρος της ποικιλότητας των αλλοιώσεων µεταξύ των οστών στα 

άτοµα. Ανάλογα, η µέθοδος αξιολόγησης ανά ανατοµικό σκελετικό δείγµα δεν είναι 

αρκετά ευαίσθητη για να αξιολογήσει τις κατηγορίες των λύσεων σε σχέση µε τις 

ανατοµικές θέσεις που έχουν προσβληθεί. Η γενικότερη ανάλυση δίνει κάποιες βασικές 

πληροφορίες για την εξέλιξη της νόσου σε άτοµα, αλλά, όπως προαναφέρθηκε, αυτή η 

παρατήρηση είναι πολύ γενική γιατί, εάν υπάρχει περισσότερη από µία αλλοίωση σε κάθε 

ανατοµικό στοιχείο, η ποικιλοµορφία στην έκφραση και µορφότυπο της νόσου δεν είναι 

δυνατόν να ανιχνευθεί ανά άτοµο. Οµοίως, η προσπάθεια να κατηγοριοποιηθούν οι βαθµοί 

σοβαρότητας της νόσου σε στάδια και η ποσοτικοποίηση διαφορετικών λύσεων στο ολικό 

δείγµα διαφαίνεται ότι είναι πολύ δύσκολη, καθόσον η παθογένεση των νοσηµάτων 

εµφανίζει µεγάλη ποικιλία και ιδιοπάθεια ανά άτοµο, ενώ πολλά άτοµα εµφανίζουν 

περισσότερα από ένα παθολογικό χαρακτηριστικό στο ίδιο ανατοµικό στέλεχος. 
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Λόγω των εγγενών αυτών προβληµάτων, εκτός από την µακροσκοπική µελέτη και 

ακτινολογική ανάλυση, δοκιµάσθηκε ενδοσκόπιση,  σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου 

και µικροσκοπική εξέταση στα δείγµατα που αναπτύσσουν πορώδη υπερόστωση, cribra 

orbitalia και ενδοκρανιακές λύσεις. Επιπρόσθετα, εξετάσθηκαν ενδοσκοπικά, µε ΣΕΜ και 

ιστολογικά επιλεγµένα δείγµατα επιµήκων οστών, ωλένης, µηρού και κνήµης.    

 
Περίληψη 
 

Από 14 προϊστορικές θέσεις (δύο µε διαφορετικούς χρονολογικούς ορίζοντες) του 

Ελλαδικού χώρου που ανήκουν σε ποικίλα φυσικά περιβάλλοντα και χρονολογούνται στην 

Μεσολιθική, Νεολιθική περίοδο και στην εποχή του Χαλκού, µελετήθηκαν 230 άτοµα για 

ανίχνευση πορώδους υπερόστωσης και cribra orbitalia καθώς και ενδοκρανιακών λύσεων 

µε πιθανά συνοδά στοιχεία σε επιµήκη οστά. Όπως προαναφέρθηκε, λόγω των 

περιορισµών που θέτει η φύση του υλικού, η δηµογραφική ανάλυση περιορίσθηκε σε 

ευρέα ηλικιακά διαστήµατα, ενώ σε όλες τις θέσεις αναγνωρίσθηκαν ελάχιστα άτοµα 

µέσης ηλικίας µε πλειονότητα ενηλίκων έως 30 ετών. Για την εκτίµηση της ηλικίας 

νηπίων, παιδιών, εφήβων και ενηλίκων καθώς και του φύλου, εφαρµόσθηκαν διαφορετικά 

πρωτόκολλα για τις ανάλογες ανατοµικές περιοχές µε σκοπό τον αλληλοέλεγχο και 

µείωση των εγγενών αποκλίσεων. Τα δείγµατα εξετάσθηκαν µακροσκοπικά µε 

µεγεθυντικό φακό, πραγµατοποιήθηκαν  ακτινογραφίες σε επιλεγµένα δείγµατα, 

ενδοκρανιακά τµήµατα εξετάσθηκαν ενδοσκοπικά, δοκιµάσθηκε περαιτέρω εξέταση µε 

σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου και ως τελικό στάδιο παρασκευάσθηκαν λεπτές 

τοµές για ιστολογική ανάλυση. Για την δηµιουργία βάσης δεδοµένων, µελετήθηκαν λύσεις 

σε άτοµο και ανατοµικό στέλεχος και επιλέγησαν συγκεκριµένες µεταβλητές από τις 

µακροσκοπικές και ειδικές αναλύσεις όπως, µορφολογία, κατανοµή και βαθµός 

σοβαρότητας πορότητας, σκληρωτικές περιοχές, αρχιτεκτονική διπλόης, εντυπώµατα από 

πίεση αγγείων, αιµοφόρα κανάλια, πρωτογενές και πεταλιώδες οστό, ζώνες επαφής έξω, 

έσω τράπεζας και διπλόης, µορφολογία δοκίδων, παρουσία φυµάτων, νησίδες ανάπλασης, 

διαγενετικές λύσεις και άλλα µορφολογικά χαρακτηριστικά. Για την παραγωγή των 

λεπτών τοµών δοκιµάσθηκαν διαφορετικά πρωτόκολλα αλλά εφαρµόσθηκε το πλέον 

κατάλληλο για αρχαίο οστό µε προχωρηµένη διάβρωση. Οι τοµές εξετάσθηκαν σε απλό 

και πολωτικό µικροσκόπιο µε χρήση συγκεκριµένου αντισταθµιστή για τη σαφέστερη 

ανίχνευση κατεστραµµένων από διαγένεση υπολειµµάτων λύσεων. Ως συγκριτικές 

συλλογές, χρησιµοποήθηκε υλικό από σύγχρονο υλικό και υλικό από προϊστορικές θέσεις 
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του Ελλαδικού χώρου, της Ευρώπης, Ασίας, Εγγύς Ανατολής και Αµερικής. Η στατιστική 

ανάλυση εφαρµόσθηκε σε ανεπεξέργαστα και επεξεργασµένα δεδοµένα (SPSS). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. Αποτελέσµατα και δεδοµένα των νέων αναλυτικών  µεθόδων στη 

διάγνωση των συνδρόµων 

 
5.1. Αποτελέσµατα 

5.1.1. Μακροσκοπική εξέταση 

Μεσολιθική Ν=16, Νεολιθική Ν=115, Εποχή Χαλκού Ν=99, Σύνολο (ΕΑΑ)=230 

 

5.1.1.1. Ηλικία 

Σε σύνολο Ν=230 ατόµων ο αριθµός ανά ηλικιακό διάστηµα έχει ως εξής: 

0-6=14, 6-12=47, 12-18=84, >18=85 

Ανά χρονική περίοδο ο αριθµός ατόµων ανά ηλικία διαµορφώνεται ως εξής: 

Μεσολιθική: 0-6=0, 6-12=3, 12-18=2, >18=5  

Νεολιθική: 0-6=7, 6-12=18, 12-18=33, >18=56 

Εποχή Χαλκού: 0-6=7, 6-12=26, 12-18=46, >18=21  

Σε 6 δείγµατα, 4 Νεολιθικής περιόδου και 2 εποχής Χαλκού, δεν είναι εφικτό να εκτιµηθεί 

η ηλικία λόγω απουσίας διαγνωστικών ανατοµικών στοιχείων. Η κατανοµή των ατόµων 

ανά ηλικιακή οµάδα και θέση αναφέρεται στον πίνακα 2. 

 

5.1.1.2. Φύλο 

 ∆εν διαπιστώθηκε οµοιογένεια στην κατανοµή του φύλου ούτε πρότυπο σχέσης 

επικράτησης του φύλου µε θέση, περιβάλλον ή χρονολογική περίοδο (πίνακας 3, 4). Σε 

κάποιες θέσεις επικρατούν τα άρρενα (Θεόπετρα νεολιθική 60:40, Καστριά νεολιθική 

90:10, Θαρρούνια 68:32), σε άλλες τα θήλεα (Α Κουβελέικη 72:28, Β Κουβελέικη 70:30, 

Σαρακηνός 65:35) και σε ορισµένες θέσεις σχετική ισορροπία (Θεόπετρα Μεσολιθική 

50:50, Περαχώρα 50:50, Ριζούπολη 50:50, Καστριά Χαλκοκρατία 51:49), λαµβάνοντας 

υπόψη τους περιορισµούς εκτίµησης που θέτει το ανεπαρκές δείγµα και ειδικά σε θέσεις 

µε µεγάλο αριθµό εφήβων όπου δύσκολα εκτιµάται ο φυλετικός διµορφισµός. 
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            Πίνακας 2. Κοόρτη ηλικιακών διαστηµάτων ανά θέση 

Ν ΑΤΟΜΩΝ ΑΝΑ ΗΛΙΚΙΑ/Ν ΣΥΝΟΛΟ ΑΤΟΜΩΝ 
ΘΕΣΗ 

0-6 6-12 12-18 >18-30 

Θεόπετρα Μ 0/6 0/6 3/6 3/6 

Κύθνος Μ 0/10 3/10 2/10 5/10 

Θεόπετρα Ν 1/34 3/34 14/34 16/34 

Α Κουβελέικη Ν 1/11 3/11 4/11 3/11 

Β Κουβελέικη Ν 0/4 1/4 ¼ 2/4 

Θαρρούνια Ν 4/38 6/38 9/38     18/38 

Καστριά Ν 1/19 2/19 4/19 12/19 

Σχοινί Ν 0/3 0/3 1/3 2/3 

Ριζούπολη Ν 0/3 1/3 0/3 2/3 

Σαρακηνός Ν 0/3 2/3 0/3 1/3 

Καστριά Χ 1/17     2/17   6/17   9/17   

Ορφέας Χ 0/4 1/4 2/4 1/4 

Καλογερόβρυση Χ 0/8 1/8 3/8 4/8 

Περαχώρα Χ 6/64 20/64   32/64 6/64 

Σκύρος Χ 0/2 1/2 0/2 1/2 

Άγιος Χαράλαµπος Χ 0/4 1/4 3/4 0/4 

 

Πίνακας 3. Κατανοµή φύλου ανά χρονολογία 

ΧΡΟΝΟΛΟΓΙΑ ΑΡΡΕΝ 
ΠΙΘΑΝΑ ΑΡΡΕΝ 

ΘΗΛΥ 
ΠΙΘΑΝΑ ΘΗΛΥ 

- 

Μεσολιθική 8 4 4 

Νεολιθική 38 46 31 

Εποχή 
Χαλκού 

56 23 20 
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          Πίνακας 4. Κατανοµή φύλου ανά χρονολογία 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.1.1.3. Πορώδης υπερόστωση 

Τα ποσοστά οστεολύσεων πορώδους υπερόστωσης ανά ηλικία, ανά θέση και χρονολογική 

περίοδο έχουν ως εξής (πίνακας 5).  

 

           Πίνακας 5. Οστεολύσεις πορώδους υπερόστωσης ανά ηλικία και θέση 

    Ν ΗΛΙΚΙΑ/ Ν ΠΟΡΩ∆ΗΣ ΥΠΕΡΟΣΤΩΣΗ/% 
ΘΕΣΗ 

0-6 6-12 12-18 18-30 

Θεόπετρα Μ 0/0/0 0/0/0 3/1/30 3/1/30 

Κύθνος Μ 0/0/0 3/2/66,67 2/2/100.0 5/3/60.0 

Θεόπετρα Ν 1/0/0 3/1/30 14/2/14,30 16/3/18,75 

Α Κουβελέικη Ν 1/1/100.0 3/0/0 4/3/75.0 3/1/30 

Β Κουβελέικη Ν 0/0/0 1/1/100.0 1/1/100.0 2/0/0 

Θαρρούνια Ν 4/0/0 6/1/16,70 9/4/44,45                          18/4/22,20 

Καστριά Ν 1/1/100.0       2/1/50.0 4/2/50.0 12/7/58,30 

Σχοινί Ν 0/0/0 0/0/0 1/1/100.0 2/1/50.0 

Ριζούπολη Ν 0/0/0 1/1/100.0 0/0/0 2/1/50.0 

0 20 40 60 80 100 120

άρρεν

θήλυ

απροσδιόριστο

Χαλκοκρατία 56 23 20

Νεολιθική 38 46 31

Μεσολιθική 8 4 4

άρρεν θήλυ απροσδιόριστο
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Σαρακηνός Ν 0/0/0 2/2/100.0 0/0/0 1/1/100.0 

Καστριά Χ 1/1/100.0 2/1/50.0 6/5/83,3 9/6/66,67 

Ορφέας Χ 0/0/0 1/1/100.0 2/2/100.0 1/0/0 

Καλογερόβρυση Χ 0/0/0 1/1/100.0 3/1/30 4/1/25.0 

Περαχώρα Χ 6/2/30 20/7/35.0   32/18/56,25 6/3/50.0 

Σκύρος Χ 0/0/0 1/1/100.0 0/0/0 1/1/100 

Άγιος Χαράλαµπος Χ 0/0/0 1/1/100.0 3/3/100.0 0/0/0 

 
Μεσολιθική 

Θεόπετρα, έφηβοι και νεαροί ενήλικες το ίδιο ποσοστό, 30% (1/3). Κύθνος προέφηβοι 

66,67% (2/3), 100% (2/2), έφηβοι 60% (3/5), >18 60% (3/5). 

 

Νεολιθική 

Θεόπετρα προέφηβοι 30% (1/3), έφηβοι 14,30% (2/14), >18 18,75% (3/16). Α 

Κουβελέικη, παιδιά 100% (1/1), έφηβοι 75% (3/4), >18 30% (1/3). Β Κουβελέικη, 

προέφηβοι 100% (1/1), έφηβοι 100% (1/1). Θαρρούνια, προέφηβοι 16,70% (1/6), έφηβοι 

44,45% (4/9), >18 22,20% (4/18). Καστριά, παιδιά 100% (1/1), προέφηβοι 50% (1/2), 

έφηβοι 50% (2/4), >18 58,30% (7/12). Σχοινί, έφηβοι 100% (1/1), προέφηβοι 50% (1/2). 

Ριζούπολη, προέφηβοι 100% (1/1), >18 50% (1/2). Σαρακηνός, προέφηβοι 100% (2/2), 

>18 100% (1/1). 

 

Εποχή Χαλκού 

Καστριά, παιδιά 100 % (1/1), προέφηβοι 50% (1/2), έφηβοι 83,30 % (5/6), ενήλικες 66,60 

(6/9). Ορφέας, προέφηβοι 100% (1/1), έφηβοι 100% (2/2). Καλογερόβρυση, προέφηβοι 

100% (1/1), έφηβοι 30% (1/3), ενήλικες 25% (1/4). Περαχώρα, παιδιά 30% (2/6), 

προέφηβοι 35% (7/20), έφηβοι 56,25% (18/32), ενήλικες 50% (3/6). Σκύρος, προέφηβοι 

100% (1/1), ενήλικες 100% (1/1).  Άγιος Χαράλαµπος, προέφηβοι 100% (1/1), έφηβοι 

100% (3/3). 
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5.1.1.4. Cribra orbitalia 

Τα ποσοστά οστεολύσεων των cribra orbitalia ανά ηλικία, ανά θέση και  και χρονολογική 

περίοδο αναφέρονται στον πίνακα 6. 

 

    Πίνακας 6. Οστεολύσεις cribra orbitalia ανά ηλικία και θέση 

  Ν ΗΛΙΚΙΑ/Ν CRIBRA ORBITALIA /% 
ΘΕΣΗ 

 

0-6 

 

6-12 

 

12-18 

 

18-30 

Θεόπετρα Μ 0/0/0 0/0/0 3/0/0 3/0/0 

Κύθνος Μ 0/0/0 3/2/66,67 2/0/0 5/0/0 

Θεόπετρα Ν 1/0/0 3/0/0 14/3/21,4 16/1/6,25 

Α Κουβελέικη Ν 1/0/0 3/0/0 4/2/50 3/1/33,30 

Β Κουβελέικη Ν 0/0/0 1/1/100.0 1/1/100.0 2/1/50 

Θαρρούνια Ν 4/1/25 6/2/50 9/3/33,30 18/3/16,70 

Καστριά Ν 1/0/0 2/0/0 4/2/50 12/3/25 

Σχοινί Ν 0/0/0 0/0/0 1/0/0 2/0/0 

Ριζούπολη Ν 0/0/0 1/1/100 0/0/0 2/0/0 

Σαρακηνός Ν 0/0/0 2/0/0 0/0/0 1/1/100.0 

Καστριά Χ 1/0/0 2/0/0 6/2/33,30 9/3/33,30 

Ορφέας Χ 0/0/0 1/1/100.0 2/0/0 1/0/0 

  Καλογερόβρυση Χ 0/0/0 1/0/0 3/0/0 4/0/0 

Περαχώρα Χ 6/2/30 20/9/45 32/14/43,7 6/0/0 

Σκύρος Χ 0/0/0 1/0/0 0/0/0 1/0/0 

Άγιος Χαράλαµπος Χ 0/0/0 1/1/100.0 3/0/0 0/0/0 

 

Μεσολιθική 

Θεόπετρα, 0 οστεολύσεις. Κύθνος, προέφηβοι 66,67% (2/3) 
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Νεολιθική 

Θεόπετρα, έφηβοι 21,42% (3/14), νεαροί ενήλικες 6,25% (1/16). Α Κουβελέικη, έφηβοι 

50% (2/4), νεαροί ενήλικες 33,33% (1/3). Β Κουβελέικη, προέφηβοι 100% (1/1), έφηβοι 

100 % (1/1), νεαροί ενήλικες 50% (1/2). Θαρρούνια, νήπια 25% (1/4), προέφηβοι 33,33% 

(2/6), έφηβοι 33,33% (3/9). Καστριά, έφηβοι 50% (2/4), νεαροί ενήλικες 25% (3/12). 

Σχοινί, 0. Ριζούπολη, προέφηβοι 100% (1/1). Σαρακηνός, νεαροί ενήλικες 100% (1/1). 

 
Εποχή Χαλκού 

Καστριά, έφηβοι 33,30% (2/6), νεαροί ενήλικες 33,30% (3/9). Ορφέας, προέφηβοι 100% 

(1/1). Καλογερόβρυση, 0 λύσεις. Περαχώρα, παιδιά 30% (2/6), προέφηβοι 45% (9/20), 

έφηβοι 43,75% (14/32) . Σκύρος, 0 λύσεις. Άγιος Χαράλαµπος, προέφηβοι 100% (1/1). 

 
5.1.1.5. Ενδοκρανιακές λύσεις 

Τα ποσοστά ενδοκρανιακών λύσεων ανά ηλικία/θέση/χρονολογική περίοδο αναφέρονται 

στον πίνακα 7. 

 

      Πίνακας 7. Οστεολύσεις ενδοκράνιου ανά ηλικία και θέση 

Ν ΗΛΙΚΙΑ/ Ν ΕΝ∆ΟΚΡΑΝΙΟ/%  

ΘΕΣΗ 
 

0-6 

 

6-12 

 

12-18 

 

18-30 

Θεόπετρα Μ 0/0/0 0/0/0 3/0/0 3/0/0 

Κύθνος Μ 0/0/0 3/2/66,67 2/0/0 5/0/0 

Θεόπετρα Ν 1/0/0 3/0/0 14/0/0 16/2/12,5 

Α Κουβελέικη Ν 1/0/0 3/0/0 4/2/50.0 3/0/0 

Β Κουβελέικη Ν 0/0/0 1/0/0 1/1/100 2/0/0 

Θαρρούνια Ν 4/1/25.0 6/3/50.0 9/6/66,70 18/6/30 

Καστριά Ν 1/0/0 2/0/0 4/1/25.0 12/0/0 

Σχοινί Ν 0/0/0 0/0/0 1/0/0 2/0/0 

Ριζούπολη Ν 0/0/0 1/0/0 0/0/0 2/0/0 

Σαρακηνός Ν 0/0/0 2/0/0 0/0/0 1/1/100.0 

Καστριά Χ 1/0/0 2/0/0 6/1/16,70 9/1/11,10 

Ορφέας Χ 0/0/0 1/1/100.0 2/2/100.0 1/0/0 

  Καλογερόβρυση Χ 0/0/0 1/0/0 3/1/33,30 4/1/25.0 
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Περαχώρα Χ 6/2/30 20/12/60 32/21/65,6 6/1/16,70 

Σκύρος Χ 0/0/0 1/1/100.0 0/0/0 1/0/0 

Άγιος Χαράλαµπος Χ 0/0/0 1/1/100.0 3/3/100.0 0/0/0 

 

Μεσολιθική 

Θεόπετρα, 0 λύσεις. Κύθνος, προέφηβοι 66,67% (2/3) 

 
Νεολιθική 

Θεόπετρα, νεαροί ενήλικες 12,50% (2/16). Α Κουβελέικη, έφηβοι 50% (2/4). Β 

Κουβελέικη, έφηβοι 100% (1/1). Θαρρούνια, παιδιά 25% (1/4), προέφηβοι 50% (3/6), 

έφηβοι 66,70% (6/9), ενήλικες 30% (6/18). Καστριά, έφηβοι 25% (1/4). Σχοινί, 0 λύσεις. 

Ριζούπολη, 0 λύσεις. Σαρακηνός, νεαροί ενήλικες 100% (1/1). 

 

Εποχή Χαλκού 

Καστριά, έφηβοι 16,70% (1/6), νεαροί ενήλικες 11,10% (1/9). Ορφέας, προέφηβοι 100% 

(1/1), έφηβοι 100% (2/2). Καλογερόβρυση, έφηβοι 30% (1/3), νεαροί ενήλικες 25% (1/4). 

Περαχώρα, παιδιά 30% (2/6), προέφηβοι 60% (12/20), έφηβοι 65,6% (21/32), νεαροί 

ενήλικες 16,70% (1/6). Σκύρος, προέφηβοι 100% (1/1). Άγιος Χαράλαµπος, προέφηβοι 

100% (1/1), έφηβοι 100% (3/3) 

 
Πορώδης υπερόστωση 

 Η κατανοµή των οστεολύσων της πορώδους υπερόστωσης εντοπίσθηκε σε 

µεγαλύτερη συχνότητα στο βρεγµατικό και ινιακό σε ποσοστό 52,8% και 48,2% 

αντίστοιχα, ενώ στο κροταφικό αναπτύσσεται σε ποσοστό 28,6% και στο µετωπικό σε 

14,5% (πίνακας 8). 

∆εν ανιχνεύθηκε µορφότυπος του µεγέθους και της διασποράς της πορότητας. 

Συνήθως αναπτύσσονται σε ήπιες ή/και µικτές µορφές διαφόρων µεγεθών και πυκνότητας 

(εικ.14, 15) στη συνάθροιση των πόρων (87,6%) αλλά η ποσοτικοποίηση τους για κάποιο 

ερµηνεύσιµο σχήµα πιθανά να επιτευχθεί µε εφαρµογή CT ή άλλες φασµατοσκοπικές 

µεθόδους. Σε προχωρηµένο στάδιο η πορότητα εµφανίζεται µε συµµετρικούς πόρους (εικ. 

16) ή µε τη µορφή των συµφυούµενων τρηµάτων (coalescenes) και αλλοίωση της έξω 

τράπεζας (εικ. 17). Το πρότυπο της ακτινωτής µορφολογίας (radiating pattern) δεν 

εντοπίσθηκε στα δείγµατα. Σε ορισµένα δείγµατα εκτιµήθηκε και µακροσκοπικά πορότητα 

λόγω διαγένεσης (28,3%). 
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         Πίνακας 8. Κατανοµή λύσεων ανά ανατοµική περιοχή κρανίου 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Η επικράτηση πορώδους υπερόστωσης ανά ηλικιακό διάστηµα, φύλο, θέση και 

χρονολογία απεικονίζεται στους πίνακες 9, 12-17. 

Τα στάδια σοβαρότητας των οστεολύσεων χαρακτηρίζονται ως ήπιας και µέτριας 

µορφής συνήθως µε ελάχιστα δείγµατα σε σοβαρό στάδιο (πίνακας 18). Τα στάδια 

ενεργότητας και επουλωτικής διαδικασίας δεν κατηγοριοποιούνται σε λύσεις πορώδους 

υπερόστωσης. Τα όρια µεταξύ των βαθµών ενεργότητας και επουλωτικής διαδικασίας δεν 

είναι εφικτό να διακριθούν µε ακρίβεια καθότι στα περισσότερα δείγµατα οι µορφές είναι 

µικτές, εύρηµα που υποδεικνύει και την εξέλιξη της ανάπλασης των οστεολύσεων στο 

συγκεκριµένο ανατοµικό στοιχείο σε συνδυασµό µε την διαγένεση. 

 

         Πίνακας  9. Πορώδης υπερόστωση, φύλο, θέση 
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Εικόνα 14. ΑΧ, πορώδης υπερόστωση, στάδιο 1 

 

 

 

 

                           

 

 

 

Εικόνα 15. Π, πορώδης υπερόστωση, στάδιο 2 

 

 

Εικόνα 16. ΘΡ, πορώδης υπερόστωση, στάδιο 3 



 104 

               

Εικόνα 17. Π, πορώδης υπερόστωση, στάδιο 4 

 

Υπερτροφία διπλόης 

 Μόνο σε 3 δείγµατα (3/230) παρατηρήθηκε υπετροφία της διπλόης, στο ένα σαφώς 

αναγνώσιµη πάχους ~8 χιλ., ενώ στα άλλα δύο πάχους 6 χιλ. (εικ. 18, 18α,19). Ως 

υπερτοφία θεωρείται >5-8χιλ, αλλά µε διακυµάνσεις λόγω της ποικιλοµορφίας του 

φυσιολογικού ορίου ανά άτοµο. Σε 3 δείγµατα (3/230) εντοπίσθηκε αλλοίωση στην 

αρχιτεκτονική της διπλόης άνευ υπερτροφίας που ελέγχεται ιστολογικά. 

 

              

                        Εικόνα 18. Π, υπερτροφία διπλόης µε στοιχεία ανάπλασης 

 

                                              

                                              Εικόνα 18α. ∆ιπλόη σε επούλωση 
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               Εικόνα 19. Π, υπερτροφία διπλόης µε στοιχεία ανάπλασης 

 

Cribra orbitalia 

 Σε σοβαρή µορφή οι πόροι εµφανίζουν δοµή συµµετρικών λύσεων µε διάτρηση της 

τράπεζας του οφρυικού πετάλου και συµµετρική κατανοµή σε όλη την επιφάνεια. Τα 

στρώµατα νέου οστού είναι αναγνώσιµα σε στάδιο επούλωσης και αιµορραγικών 

επεισοδίων. Σε ήπιο και µέτριο στάδιο σοβαρότητας η κατανοµή των πόρων δεν 

αναπτύσσεται συµµετρικά ούτε κατηγοριοποιείται στις 9 ανατοµικές περιοχές, όπως 

διαιρέθηκαν στο οργανόγραµµα της εργασίας, αλλά εµφανίζουν αδόµητο σχήµα, µέγεθος 

και ανοµοιογενή κατανοµή (εικ. 20) στις διαιρεθείσες περιοχές µε συχνότητες: άνω-

πρόσθια 7,2%, άνω-µεσαία 12,3%, άνω-όπίσθια 20%, µεσαία-πρόσθια 14,2%, µεσαία-

µεσαία 21,2 %, µεσαία-οπίσθια 11%, κάτω-πρόσθια 3%, κάτω-µεσαία 6%, κάτω-οπίσθια 

5,1%. Σε όλες τις περιπτώσεις που αναπτύσσονται και στα δύο οφρυικά πέταλα 

εµφανίζουν διαφορετική µορφή, διασπορά και βαθµό ανάπτυξης εκτός από αυτές σοβαρού 

βαθµού που εµφανίζουν σχετική οµοιοµορφία (εικ. 21). Μικτές µορφές ενεργών και 

επουλωµένων λύσεων στο ίδιο οφρυικό πέταλο ανέρχονται σε ποσοστό 46,7%. Η 

υπερτροφία της διπλόης δεν εντοπίζεται µακροσκοπικά στα δείγµατα. 

 Σε µικρό αριθµό δειγµάτων αναπτύσονται coalescence pattern και πλάκες νέου 

πρωτογενούς οστού. Τα χαρακτηριστικά αυτά ελέγχονται ιστολογικά (εικ. 21). 
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Εικόνα 20. Π, cribra orbitalia, στ. 3                   Εικόνα 21. Π, cribra orbitalia,  στ.4 

 

Η επικράτηση cribra orbitalia ανά ηλικιακό διάστηµα, φύλο, θέση και χρονολογία 

απεικονίζεται στους πίνακες 10, 12-17. Τα ποσοστά σε στάδια σοβαρότητας των cribra 

orbitalia αναγράφονται στον πίνακα 19. 

 ∆εν εντοπίσθηκε συστηµατική σχέση πορώδους υπερόστωσης και cribra orbitalia 

εκτός από 3 περιπτώσεις (1,30%, 3/230). 

 

         Πίνακας 10. Cribra orbitalia, φύλο, θέση 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ενδοκρανιακές λύσεις 

 Οι ενδοκρανιακές λύσεις αναπτύσσονται σε όλες τις περιοχές του ενδοκράνιου µε 

συχνότητες 47% κατά µήκος της οβελιαίας ραφής, 24,5% στην µετωπική κοιλότητα και 

38,5% στην ινιακή κοιλότητα µε διασπορά και σε αλληλοεπικαλυπτόµενες ανατοµικά 

περιοχές (π.χ. λύσεις στην οπίσθια ινιακή κοιλότητα που διασπείρονται έως τα βρεγµατικά 

βοθρία) µε συχνή συνανάπτυξη στην προσωπική χώρα, στις µαστοειδείς αποφύσεις και 

στην υπερώα (εικ. 28). Η επικράτηση ενδοκρανιακών οστεολύσεων ανά ηλικιακό 

διάστηµα, φύλο, θέση και χρονολογία απεικονίζεται στους πίνακες 11, 12-17. Σε ποσοστό 
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24,7% εµφανίζονται ως απλή πορότητα µε σχετικά συµµετρική και οµοιόµορφη 

πυκνότητα, σε ποσοστό 30,3% αναπτύσσονται ως µικτές µορφές νησίδων µε πορότητα και 

σύµφυση πόρων (coalescence) και 45% ως πόροι, συνένωση πόρων (coalescence), δοµές 

ράβδωσης (striating) και νέο πρωτογενές οστό σε διαφορετικά στάδια σοβαρότητας και 

ανάπλασης (πίνακας 20, εικ. 22-27). 

 

                         Πίνακας 11. Ενδοκρανιακές λύσεις, φύλο, χρονολογία 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                

        Εικόνα 22. Π, λύσεις, στάδιο 1    Εικόνα 23. Π, ενδοκρανιακές λύσεις, στ. 2 

 

  

Εικόνα 24. Π, υπαραγγείωση, στ. 3         Εικόνα 25. Π, ενδοκρανιακές λύσεις, στ.4 
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  Εικόνα 26. Π, οστεολύσεις, στ. 2                 Εικόνα 27. Π, οστεολύσεις, στ. 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

                              

 

Εικόνα 28. ΘΠ, οστεολύσεις, υπερώα 

 

               Πίνακας 12. Οστεολύσεις ανά ηλικία-µεσολιθική 

 

              

 

 

              

 

 

 

 

ηλικία λύσεις µεσολιθική

0

10

20

30

40

50

60

70

80

πορώδης υπερόστωση 0 66,67 60 50

cribra orbitalia 0 66,67 0 0

ενδοκρανιακές λύσεις 0 66,67 0 0

νήπια παιδιά έφηβοι ενήλικες



 109 

              Πίνακας 13. Οστεολύσεις ανά ηλικία-νεολιθική 

 

 

 

 

 

 

 

              

 

       

            

               Πίνακας 14. Οστεολύσεις ανά ηλικία-εποχή Χαλκού             

 

 

 

 

    

 

 

 

 

                                    

    

 

   Πίνακας 15. Ποσοστά οστεολύσεων ανά ηλικία. Μεσολιθική περίοδος 

    

    
 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Πορώδης 

υπερόστωση 

% 

 

 

Cribra orbitalia 

% 

 

Λύσεις 

ενδοκράνιου 

% 

νήπια (0-3) 

παιδιά (3-12) 

έφηβοι (12-18)  

ενήλικες (>18) 

0,00 

66,67 

60,00 

50,00 

0,00 

66,67 

0,00 

0,00 

0,00 

66,67 

0,00 

0,00 

ηλικία λύσεις νεολιθική

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

πορώδης υπερόστωση 28,57 38,9 39,4 30,76

cribra orbitalia 14,28 22,2 35,4 17,85

ενδοκρανιακές λύσεις 16,67 20 30,3 15,78

νήπια παιδιά έφηβοι ενήλικες

ηλικία λύσεις χαλκολιθική 

0

10

20

30

40

50

60

70

πορώδης υπερόστωση 42,85 46,15 63,1 52,4

cribra orbitalia 28,6 42,3 37,2 14,28

ενδοκρανιακές λύσεις 28,6 57,7 60,86 14,28

νήπια παιδιά έφηβοι ενήλικες
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   Πίνακας 16. Ποσοστά οστεολύσεων ανά ηλικία. Νεολιθική περίοδος 

 

  Πίνακας 17 . Ποσοστά οστεολύσεων ανά ηλικία. Εποχή Χαλκού 

 

   Πίνακας 18. Πορώδης υπερόστωση. Βαθµοί σοβαρότητος των λύσεων 

ΗΛΙΚΙΑ  

ΕΝΕΡΓΟΤΗΤΑ 0-6  6-12 12-18 18-30 

Στάδιο 1 2/5 13/21 10/45 12/33 
Στάδιο 2 1/5 3/21 24/45 5/33 
Στάδιο 3  1/21 3/45  
Στάδιο 4   2/45  
ΑΝΑΠΛΑΣΗ     
Στάδιο 1 2/5 4/21 5/45 16/33 
Στάδιο 2   1/45  

 

   Πίνακας 19. Cribra orbitalia. Βαθµοί σοβαρότητος των λύσεων 

ΗΛΙΚΙΑ  

ΕΝΕΡΓΟΤΗΤΑ 0-6  6-12 12-18 18-30 

Στάδιο 1 2/3 4/17 5/27 7/13 
Στάδιο 2  9/17 7/27 3/13 
Στάδιο 3   4/27  
Στάδιο 4   3/27  
ΑΝΑΠΛΑΣΗ     
Στάδιο 1 1/3 4/17 6/27 3/13 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Πορώδης 

υπερόστωση 

% 

 

 

Cribra orbitalia 

% 

 

Λύσεις 

ενδοκράνιου 

% 

νήπια (0-3) 

παιδιά (3-12) 

έφηβοι (12-18)  

ενήλικες (>18) 

28,57 

38,90 

39,40 

30,76 

14,28 

22,20 

35,40 

17,85 

16,67 

20,00 

30,30 

15,78 

 

 

Ηλικία (έτη) 

 

 

Πορώδης 

υπερόστωση 

% 

 

 

Cribra orbitalia 

% 

 

Λύσεις 

ενδοκράνιου 

% 

νήπια (0-3)  

παιδιά (3-12)   

έφηβοι (12-18) 

ενήλικες (>18)  

42,85 

46,15 

63,10 

52,40 

28,60 

42,30 

37,20 

14,28 

28,60 

57,70 

60,86 

14,28 
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Στάδιο 2   2/27  
    

   Πίνακας 20. Ενδοκρανιακές λύσεις. Βαθµοί σοβαρότητος των λύσεων 

ΗΛΙΚΙΑ  

ΕΝΕΡΓΟΤΗΤΑ 0-6  6-12 12-18 18-30 

Στάδιο 1 1/3 3/20 10/38 8/12 
Στάδιο 2  2/20 7/38 2/12 
Στάδιο 3 2/3 4/20 12/38  
Στάδιο 4  6/20 5/38  
ΑΝΑΠΛΑΣΗ     
Στάδιο 1  5/20 4/38 12/12 
Στάδιο 2     

 

5.1.2. Ακτινολογική εξέταση 

          Η ακτινογραφική εξέταση αναγνώρισε λύσεις σε ελάχιστα δείγµατα, σε συχνή 

ασυµβατότητα µε την ιστολογική ανάλυση (εικ. 29-31, 33, πιν.27). Σε τρία επιµήκη οστά 

ανιχνεύθηκαν Harris lines (εικ. 32), εύρηµα που δεν σχετίζεται µόνον µε επεισόδια 

διατροφικών διαταραχών και αποτελεί πεδίο έρευνας, σε  δύο κρανία υπετροφία διπλόης, 

ενώ το ψηκτροειδές φαινόµενο (hair on end) σε µεσολιθικό σκελετό µε µεγαλύτερη 

ανάλυση διαγνώσθηκε ως διαγένεση στην οβελιαία ραφή (εικ. 31). Στην περιοχή της κάτω 

γνάθου εντοπίσθηκαν ήπιες αλλοιώσεις αλλά δεν είναι εφικτή η διαφορική διάγνωση. 

Πιθανά σχετίζονται µε τις οστεολύσεις που µακροσκοπικά εντοπίσθηκαν και 

προσοµοιάζουν και  µε τα κλινικά χαρακτηριστικά του σκορβούτου (εικ. 28). 

         

          
Εικόνα 29. ΑΚ, άνευ λύσης                              Εικόνα 30.  Π, άνευ λύσης                
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     Εικόνα 31.  ΘΠ, διαγένεση                                          Εικόνα 32. ΘΠ, Harris lines 
 

                                                   
                                                  

     Εικόνα 33. Π, υπεραγγείωση 

 

5.1.3. Ενδοσκόπιση 

 Από τα ενδοκρανιακά δείγµατα παρήχθησαν 112 φωτογραφίες σε µεγέθυνση Χ40, 

Χ50. ∆ιαγνώσθηκαν στοιχεία φλεγµονωδών αντιδράσεων, αιµορραγικών επεισοδίων και 

διαγενετικών αλλοιώσεων σε συµφωνία µε την ανάλυση σε ΣΕΜ και την ιστολογική 

εξέταση. 

 
5.1.4. Σάρωση ηλεκτρονικού µικροσκοπίου (ΣΕΜ) 

 Η σάρωση των οστεολύσεων µε ηλεκτρονικό µικροσκόπιο έδωσε 183 φωτογραφίες 

διαφορετικών µεγεθύνσεων (εικ. 34-39). Τα χαρακτηριστικά των αιµορραγικών 

επεισοδίων και φλεγµονών της ενδοσκοπικής ανάλυσης διαγνώσθηκαν σε λεπτοµέρεια.  

Σε όλα τα δείγµατα µε πορώδη υπερόστωση και cribra orbitalia εντοπίσθηκε διαγένεση µε 

κανάλια αγγείων, ρίζες, µικροοργανισµούς και κρυσταλλοποίηση (εικ. 34-39).      
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Εικόνα 34 . Π, κρυσταλλοποίηση                             Εικόνα 35. Π, διαγένεση, νέο οστό 

 

   

Εικόνα 36. Π, διαγένεση     Εικόνα 37. Π, διαγένεση σε βοθρίο Howship 

 

 

Εικόνα 38. Π, διαγένεση                           Εικόνα 39. Π, διαγένεση, νέο οστό 

 

5.1.5. Ιστολογική ανάλυση 

 Η ιστολογική ανάλυση, η εξέταση µε ΣΕΜ και τα κλινικά χαρακτηριστικά 

παθοφυσιολογίας της πορώδους υπερόστωσης, των cribra orbitalia και των ενδοκρανιακών 
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λύσεων για την κατασκευή της βάσης δεδοµένων µε πιλοτικό δείγµα υγιή οστίτη ιστό (εικ. 

40), παρατίθενται ανά δείγµα. 

 

                           

               Εικόνα 40. Τοµή 70µ, υγιής οστίτης ιστός, Χ25 

 

Α Κουβελέικη, κρ. 2 µετωπικό, πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα διακρίνεται οπή 

και αιµοφόρο αγγείο (εικ. 41-47). Σε close up Χ100 φαίνεται η περιοχή της οπής και του 

αιµοφόρου αγγείου µε σοβαρή διαγένεση (εικ. 45). Στην έσω τράπεζα είναι εµφανής η 

δόµηση νέου οστού (εικ. 46). Πιθανή διάγνωση είναι το σκορβούτο. 

Η τοµή σε τµήµα περόνης που µακροσκοπικά αναπτύσσει πορότητα δεν δείχνει 

παθολογικά στοιχεία εκτός από ήπια υπεραγγείωση και προχωρηµένη διαγένεση (εικ. 44). 

 

             

Εικόνα 41.  Πορώδης υπερόστωση, στ.1                  Εικόνα 42. Έσω τράπεζα, νέο οστό 
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                                          Εικόνα 43. Λεπτή τοµή 70µ, κρανιακό, Χ25 

 

    

                                                 

                                Εικόνα 44. Λεπτή τοµή 70µ, περόνη, υπεραγγείωση, Χ25 

 

   
 Εικόνα 45. Αιµοφόρα αγγεία, Χ100    Εικόνα 46. Νέο οστό, Χ25             Εικόνα 47. ∆ιαγένεση, Χ25 

        

Β Κουβελέικη, κρ.3, βρεγµατικό, πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα δεν 

ανιχνεύεται intra vitam οστεόλυση, όπως παρατηρείται στη µακροσκοπική ανάλυση σε 

µορφή πορότητας και γραµµωτών σχηµατισµών (εικ. 48). Φυσιολογική δοµή αλλά λόγω 

προχωρηµένης διαγένεσης (εικ. 49), πιθανά έχει καταστραφεί η παθολογική περιοχή. Στην 

έσω τράπεζα παρατηρείται ήπια εµπίεση ελασµατικών δοµών (εικ. 49) αλλά είναι δύσκολο 

να εκτιµηθεί εάν πρόκειται για παθολογικό στοιχείο ή στάδιο στη διαδικασία ανάπτυξης. 
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                             Εικόνα 48. ΄Εξω τράπεζα, πορώδης υπερόστωση 

 

          

                 Εικόνα 49. Σάρωση τοµής 70µ. Εµπιέσεις αγγείων, αγγειογένεση, Χ25 

 

Άγιος Χαράλαµπος, κρ.1, βρεγµατικό (εικ. 50), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

διακρίνεται περιοχή µε αποτύπωµα intra vitam και πάχυνση, πιθανή µηνιγγική αντίδραση, 

(εικ. 51, 53). Στην τοµή των 70µ, Χ25, στην έσω τράπεζα (εικ. 51) παρατηρείται ευρείας 

έκτασης κοκκιώδης εµπίεστη αποτύπωση, δείγµα κυµατοειδών ελασµατοειδών δοµών  

προς τη διπλόη άνευ υπολειµµάτων στη βάση της δοµής, στοιχεία σκληρωτικής 

διαδικασίας. Χαρακτηριστικά υπολείµµατα φλεγµονώδους παθολογίας και πιθανά 

αιµορραγικού επεισοδίου από µηνιγγική αντίδραση. ∆ιακρίνεται αιµοφόρο αγγείο intra 

vitam, περιοχή πάχυνσης, ως φλεγµονώδες και αιµορραγικό επεισόδιο (εικ. 53, 54). 

Εµπίεστες αλλοιώσεις και πορότητα, 50µ, Χ25, intra vitam, µηνιγγική φλεγµονή (εικ. 52). 

Αναγνωρίζεται περιοχή αποτυπώµατος µε αλλαγή προσανατολισµού ελασµάτων (εικ. 55). 
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Εικόνα 50. Πορότητα διαγένεσης                         Εικόνα 51. Έσω τράπεζα, οστεολύσεις 

 

  

Εικόνα 52. ΣΕΜ, βοθρίο Howship                 Εικόνα 53. ΣΕΜ. Αιµορραγικές νησίδες 

 

  

Εικόνα 54. Εµπίεση, σκλήρυνση, Χ25          Εικόνα 55. Αλλοιώση ελασµάτων, πάχυνση, Χ100 

 

Άγιος Χαράλαµπος, κρ.2, µετωπικό (εικ. 56, 57), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω 

τράπεζα παρατηρείται ήπια εµπίεση intra vitam, περιοχή ανάπλασης, επιτυχής οργάνωση 

αναδοµηµένου οστού, στοιχεία µηνιγγικής αντίδρασης. Στην τοµή των 70µ, Χ25 
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αναπτύσσεται δεύτερο επίπεδο της οργανωµένης επουλωτικής διαδικασίας της µηνιγγικής 

αντίδρασης, πιθανά φλεγµονή, άνευ στοιχείων αιµορραγικού επεισοδίου (εικ. 58, 59). 

 

   

Εικόνα 56. Έξω τράπεζα, πορότητα         Εικόνα 57. Έσω τράπεζα, οστεολύσεις 

 

  

Εικόνα 58. Pressure atrophy, Χ25                    Εικόνα 59. Στρώµατα επούλωσης, Χ25 

 

Άγιος Χαράλαµπος, κρ.3, οφρυικό πέταλο (εικ. 60), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στο οφρυικό 

έλασµα φαίνεται αποτύπωµα εµπίεσης αιµοφόρων αγγείων, περιοχή διάτρησης intra vitam  

µε άκρα στρογγυλευµένα ενδεικτικά ανάπλασης (εικ. 61, 62, 63, 64). Επίσης, 

παρατηρείται περιοχή µορφολογικής αλλοίωσης και νεοαγγείωσης/υπεραγγείωσης, πιθανά 

υπολείµµατα φλεγµονώδους λύσης αλλά και στο σκορβούτο αναπτύσσεται όµοιος 

µορφότυπος (εικ. 62, 63). Η ίδια περιοχή διακρίνεται στην τοµή των 70µ, Χ25 µε τη 

διάτρηση και την εµπίεση από intra vitam  αιµοφόρο αγγείο µε σαφείς λύσεις διαγένεσης. 
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    Εικόνα 60. Cribra orbitalia            Εικόνα 61. Pressure atrophy 

 

                                                                                

     Εικόνα 62. Pressure atrophy, Χ25                    Εικόνα 63. Pressure atrophy, νέο οστό, Χ100                                                      

 

 

                                      Εικόνα 64. ∆ιατρήσεις, ανάπλαση ιστού, Χ100 

 

Άγιος Χαράλαµπος, κρ.4, µετωπικό, πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα, 

παρατηρείται περιοχή αιµοφόρων αγγείων και υπεραγγείωση, ενώ αναπτύσσονται και τα 

κυµατοειδή πετάλια (εικ. 65, 69). Άλλο αιµοφόρο αγγείο δείχνει αλλαγή κατεύθυνσης και 

σε close up Χ100. Στην έσω τράπεζα, πάχος τοµής 50µ Χ25, διακρίνονται περιοχές µε 

εµπίεση αιµοφόρων αγγείων και διαγένεση και σε close up, Χ100 (εικ. 70) η ίδια περιοχή 
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µε κυµατοειδείς σχηµατισµούς των πεταλοειδών δοµών (εικ. 66, 67, 68, 71, 72). 

Αναγνωρίζονται σαφή στοιχεία από υπολείµµατα φλεγµονώδους διαδικασίας. 

 

                            

              Εικόνα 65. Πορώδης υπερόστωση        Εικόνα 66. Οστεολύσεις, έσω τράπεζα 

 

  

Εικόνα 67. Περιοχή αγγειογένεσης      Εικόνα 68. Περιοχή αγγειογένεσης 

 

  

Εικόνα 67α. ΣΕΜ, ένδειξη φλεγµονής          Εικόνα 67β. Μεγέθυνση αγγειογένεσης 
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Εικόνα 69. Αγγειογένεση, έξω τράπεζα, Χ25            Εικόνα 70. Εµπίεση αγγείου, Χ100 

 

   

Εικόνα 71. Εµπιέσεις αγγείων, Χ25                   Εικόνα 72. Κυµατοειδή ελάσµατα, Χ50 

 

Περαχώρα, κρ.1, οφρυικό πέταλο (εικ. 75α), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Αναγνωρίζεται 

περιοχή λύσης αλλά η έκθεση των δοκίδων είναι προβληµατική (εικ. 73, 74). ∆ύσκολη 

διάγνωση. Παρατηρείται επίσης δεύτερο άνοιγµα, όχι τυπικό στοιχείο αναιµίας. Στην τοµή 

των 70µ, Χ25, πιθανά αναιµία και διαγένεση µετά τη λύση. Φαίνεται λύση intra vitam 

ή/και post mortem (εικ.75). Πρόκειται για υπόλειµµα φλεγµονής (αναιµία φλεγµονής). 

 

     

         Εικόνα 73. Λύσεις intra vitam, Χ25          Εικόνα 74., Έκθεση δοκίδων, Χ50         
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Εικόνα 75. ∆ιαγένεση, intra vitam Χ25           Εικόνα 75α. Cribra orbitalia 

 

Περαχώρα, κρ.2, βρεγµατικό (εικ. 78α), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα, 

διακρίνεται αυλός αιµοφόρου αγγείου και περιοχή ήπιας εµπίεσης (εικ. 76). Στην τοµή των 

70µ, Χ100, αναγνωρίζεται επιτυχής ανάπτυξη υγιών οστικών τραπεζών, παράδειγµα 

υγιούς οστίτη ιστού (εικ. 77). Παρατηρούνται διαγενετικές αλλοιώσεις, αιµοφόρο αγγείο 

που επικοινωνεί δια µέσου έσω τράπεζας και διπλόης (εικ. 78). ∆ύσκολη η εκτίµηση εάν 

είναι intra vitam λύση, δεν υπάρχουν σαφή στοιχεία παθολογίας  

 

  

Εικόνα 76. Αυλός αγγείου, Χ25                     Εικόνα 77. Εµπιέσεις αγγείων, διαγένεση, Χ50 

 

               

             Εικόνα 78. Αγγείο, καµπύλωση, Χ25            Εικόνα 78α. Οστεολύσεις 
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Περαχώρα, κρ.3, βρεγµατικό (εικ. 81α, 81β), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα 

παρατηρείται αυλός αιµοφόρου αγγείου αναπτυσσόµενος από τη διπλόη προς την έξω 

τράπεζα, πιθανά post mortem. Η περιοχή µε την πόρωση δεν εντοπίζεται κοντά στο 

κανάλι, ενώ διακρίνονται στοιχεία διαγένεσης (εικ. 79). Στην ίδια τοµή σε µεγέθυνση 

Χ100, στην έξω τράπεζα, διακρίνεται κανάλι αιµοφόρου αγγείου (εικ. 80). Παρατηρούνται 

intra vitam δοµές, σχήµα καµπύλωσης ινών κολλαγόνου µε περιοχές αναρρόφησης, πιθανά 

υπολείµµατα φλεγµονώδους διαδικασίας µε δύσκολη την ακριβή διάγνωση. Στην τοµή 

των 70µ, Χ25, στην έξω τράπεζα διακρίνεται αυλός αιµοφόρου αγγείου µε κατεύθυνση 

προς τα έξω και στοιχεία πορότητας (εικ.). Επίσης αναγνωρίζεται περιοχή ανάπλασης, 

αιµοφόρο αγγείο, σοβαρή διαγένεση άνευ κολλαγόνου (εικ. 81), δύσκολη διάγνωση. Στην 

έσω τράπεζα αναπτύσσεται φυσιολογική κοιλότητα. 

 

    

Εικόνα 79. Έξω τράπεζα, κανάλι, αγγεία, Χ25             Εικόνα 80. Αιµοφόρο αγγείο, Χ100 

 

 

Εικόνα 81. Ανάπλαση, Χ25       Εικόνα 81α. Πορ. Υπερ.        Εικόνα 81β. Λύσεις  

 

Περαχώρα, κρ.4, βρεγµατικό (εικ. 85α), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα 

φαίνεται έντονη διαγένεση (εικ. 82, 83). Στην τοµή των 70µ, Χ25 παρατηρείται καλή 

κατάσταση διπλόης σε επαφή µε έξω τράπεζα (εικ. 83, 84, 85). Η έξω τράπεζα και δοκίδες 

αναπτύσσονται σε υπερτροφία αλλά οι λεπτές δοκίδες σε ανοργάνωτο σχήµα, όχι αυτό της 
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αναιµίας, πιθανά εξελισσόµενη αναιµία (εικ. 83). Στο µεσαίο τµήµα της διπλόης 

διακρίνονται οι λεπτές δοκίδες, σε ανοργάνωτη δοµή (εικ. 85). 

 

  

Εικόνα 82. ∆ιαγένεση, έξω τράπεζα , Χ25       Εικόνα 83. Υπερτροφία διπλόης, Χ25 

 

 
Εικόνα 84. ∆ιπλόη, ανοργάνωτη, Χ25     Εικόνα 85. Λέπτυνση, Χ25      Εικόνα 85α. Πορώδης υπερόστωση 

 

Περαχώρα, κρ.5, βρεγµατικό/µετωπικό (εικ. 89α) πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έξω 

τράπεζα παρατηρείται ανάπτυξη δοκίδων σε παράλληλη κατεύθυνση, “hair on end” 

φαινόµενο των δοκίδων (εικ. 86). Επίσης διακρίνεται περιοχή µε λεπτές και παράλληλες 

δοκίδες (εικ. 86, 87). Το µεσαίο τµήµα της διπλόης δείχνει υπερτροφικό (εικ. 88, 89), η 

αρχιτεκτονική της διπλόης φαίνεται φυσιολογική αλλά µε σχετική λέπτυνση. ∆εν 

αναγνωρίζεται σταθερότυπος συγκεκριµένης παθολογίας µε δύσκολη διάγνωση. 

Συνυπάρχουν ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά που υπαινίσσονται έναρξη αναιµικού 

επεισοδίου ήπιου βαθµού. ∆εν είναι εφικτή η ακριβής διάγνωση κατηγορίας αναιµίας 

καθότι ορισµένα από τα κλασικά χαρακτηριστικά του ιστοπαθολογικού προφίλ 

συγκεκριµένου τύπου αναιµίας δεν αναπτύσσονται σε στάδιο διάγνωσης. 
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Εικόνα 86. Έξω τράπεζα, διπλόη, Χ25  Εικόνα 87. Παράλληλες δοκίδες, διπλόη, Χ100 

 

  

Εικόνα 88.Υπερτροφία διπλόης, Χ25                Εικόνα 89. Λέπτυνση διπλόης, Χ100 

 

                                     

                                       Εικόνα 89α. Πορώδης υπερόστωση                         

 

Περαχώρα, κρ.6, οφρυικό πέταλο, πάχος τοµής 50µ, Χ25.  Παρατηρείται λύση και περιοχή 

αιµοφόρου αγγείου, πιθανά intra vitam. Αλλαγή στην ανάπτυξη των ινών κολλαγόνου, 

κυµατοειδής προσανατολισµός, πιθανή αντίδραση του αγγείου και της περιοχής του 

κυµατοειδούς µορφότυπου. ∆ύσκολη διάγνωση και προχωρηµένη διαγένεση (εικ. 90). 

Στην τοµή των 70µ, Χ25, διακρίνεται περιοχή του αιµοφόρου αγγείου και post mortem 
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λύση µε στρογυλλευµένες απολήξεις, intra vitam δοµή που έχει αλλοιωθεί από διαγένεση, 

δύσκολη διάγνωση (εικ. 91, 92). Σε Χ100 close up, διακρίνεται το εµπίεστο αποτύπωµα 

του αιµοφόρου αγγείου και ο κυµατοειδής σχηµατισµός των ινών κολλαγόνου στην 

περιοχή (εικ. 93). ∆ύσκολη η εκτίµηση της σχέσης του αιµοφόρου αγγείου και της λύσης 

των ινών, ασαφή στοιχεία intra vitam και post mortem λύσεων. 

 

  

Εικόνα 90. Καµπύλωση ινών, διαγένεση, Χ25       Εικόνα 91. Ιntra vitam δοµή, Χ25 

 

 

Εικόνα 92. Αγγεία, Χ25       Εικόνα 93. Pressure atrophy, Χ50    Εικόνα 93α. Cribra orbitalia 

 

Περαχώρα, κρ.7, πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα παρατηρούνται έντονα 

διαµορφωµένες γλωσσόµορφες δοµές σε περιοχές µε εµπίεση, σαφής εικόνα 

φλεγµονωδών υπολειµµάτων µε στοιχεία µορφότυπου φυµατιώδους µηνιγγίτιδας (εικ. 94-

97). Σε µεγέθυνση Χ100, η περιοχή των ανωτέρω δοµών, µε έντονη περιοχή εντυπωµάτων 

από πίεση-pressure atrophy (εικ. 96). ∆ιακρίνεται η ίδια περιοχή µε τις δοµές σε εξέλιξη 

(εικ. 95). Στην τοµή των 70µ, Χ25 διακρίνεται η ίδια περιοχή µε τις φλεγµονώδεις λύσεις 

έντονου βαθµού σε close up (εικ. 95, 96). 
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Εικόνα 94. Αγγειογένεση        Εικόνα 95. Σε µεγέθυνση    Εικόνα 95α. Οστεολύσεις  

 

   

 Εικόνα 96. Στρώµα φλεγµονής, Χ100   Εικόνα 97. Οι δοµές σε εξέλιξη, ανάπλαση Χ50 

 

Περαχώρα, κρ.8 (εικ. 103α), πάχος τοµής 50µ, Χ100. Στην έσω τράπεζα διακρίνεται 

αιµοφόρο αγγείο, περιοχή µε εµπίεστο αποτύπωµα και κυµατοειδής σχηµατισµός ινών 

κολλαγόνου (εικ. 98-101). Εντοπίζεται  άλλη περιοχή εµπίεστου αποτυπώµατος, δοµή που 

προσοµοιάζει µε πορότητα (εικ. 102, 103). Στη διπλόη και σε µικρό τµήµα της έσω 

τράπεζας παρατηρούνται κάποιες περιοχές µε πυκνότητα, πάχυνση και σκλήρυνση (εικ. 

102, 103). Στην τοµή των 70µ, Χ25 στη διπλόη παρατηρείται πύκνωση δοµής (εικ. 103). 

Φλεγµονώδης αντίδραση µήνγγγας και υποψία για φυµατιώδη λεπτοµηνιγγίτιδα. 

 

    

 Εικόνα 98. Αγγειογένεση    Εικόνα 99. Αγγειογένεση σε µεγέθυνση 
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Εικόνα 100. Καµπύλωση, εµπιέσεις, Χ25  Εικόνα 101. Καµπύλωση ελασµάτων, Χ100 

                                   

   

Εικόνα 102. Πάχυνση, Χ25    Εικόνα 103. Σκλήρυνση, Χ50   Εικόνα 103α. Οστεολύσεις                                                     

                                

Περαχώρα, κρ.9, βρεγµατικό (εικ. 105α), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα 

διακρίνεται αυλός αιµοφόρου αγγείου προσβαλλόµενος από διαγένεση (εικ. 104). Η έσω 

τράπεζα αναπτύσσει πολύ λεπτή δοµή, δύσκολη διάγνωση. Οι εµπιέσεις είναι 

φυσιολογικές, όµως διαφαίνεται διαδικασία εναπόθεσης οστού άνευ στοιχείων 

φλεγµονώδους αντίδρασης (εικ. 105).  

 

  

 Εικόνα 104. Αυλός, Χ25            Εικόνα 105. Εµπιέσεις, νέο οστό, Χ25       Εικόνα 105α. Π.υ 

 

Περαχώρα, κρ.10, βρεγµατικό (εικ. 109, 109α), πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στη έξω τράπεζα 

αναγνωρίζεται περιοχή ανάπλασης, στοιχεία επουλωτικής διαδικασίας αναιµίας (εικ. 106, 
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107, 108). Λεπτές παράλληλες δοκίδες διπλόης, επέκταση προς την έξω τράπεζα και 

υπερτροφία µε ιστολογική εικόνα αναιµίας σε στάδιο επούλωσης. 

 

   

 Εικόνα 106. Ανάπλαση έξω τράπεζας, Χ25         Εικόνα 107. closeup, Χ100 

 

  

Εικόνα 108.Λεπτές παράλληλες δοκίδες, Χ25       Εικόνα 109. π.υπ.       Εικόνα 109α. ∆ιπλόη  

 

Περαχώρα, κρ.13 οφρυικό (εικ. 113), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Παρατηρείται περιοχή µε 

λέπτυνση δοκίδων, διαγένεση και διπλόη µε  αλλοιωµένη δοµή  (εικ. 110, 111) και στην 

τοµή των 70µ (εικ. 112). Στην ίδια περιοχή διακρίνεται κανάλι που διαπερνά την οφρυική 

οροφή, ενώ παρατηρείται δυστροφική διπλόη και διαγένεση, µε περιοχή µικρών δοκίδων 

(εικ. 110). Η δυστροφική διπλόη αποτελεί, εκτός από στοιχείο φλεγµονής, και 

χαρακτηριστικό µεταβολικής δυσλειτουργίας, λόγω παθολογικής φυσιολογίας ή/και 

διατροφικής ανεπάρκειας. Πιθανά πρόκειται για υπολείµµατα από φλεγµονώδες επεισόδιο. 
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 Εικόνα 110. Κανάλι, δυστροφική διπλόη, Χ25    Εικόνα 111.  Αλλοίωση δοµών, Χ25 

 

   

Εικόνα 112. Λέπτυνση δοκίδων, Χ25              Εικόνα 113. Cribra orbitalia 

 

Περαχώρα, κρ.14α κροταφικό (εικ. 118, 119), πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην εξέταση µε 

ΣΕΜ και στις ιστολογικές τοµές διακρίνεται η έσω τράπεζα µε την περιοχή του 

αιµορραγικού επεισοδίου (εικ. 116, 117, 116-114, 115). Εµφανής η διαγένεση στην έξω 

τράπεζα, µακροσκοπικά διακριτή ως πορότητα. 

 

       

 Εικόνα 114. ∆ιαγένεση, νέο οστό                Εικόνα 115. ∆ιαγένεση ως πορότητα  
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 Εικόνα 116. Ζώνη νέου οστού, Χ25     Εικόνα 117. Νέο οστό, close up, X100 

 

 

   

Εικόνα 118. Νησίδες νέου οστού                 Εικόνα 119. Πρωτογενές οστό, Close up 

 

Περαχώρα, κρ.14β κροταφικό, πάχος τοµής 70µ, Χ25. ∆ιακρίνεται η περιοχή των 

υπολειµµάτων της άνω δοµής (εικ. 120) µε την  ίδια περιοχή, close up, Χ100 (εικ. 121). 

∆ύσκολα εκτιµάται η διάγνωση σε αυτή την περιοχή. Πιθανά υπολείµµατα αιµορραγίας µε 

δευτερογενή φλεγµονή. 

  

       

  Εικόνα 120.  Intra vitam δοµή, Χ25              Εικόνα 121. Close up, X100 
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Περαχώρα, κρ.15 οφρυικό πέταλο (εικ. 122, 123), πάχος τοµής 50µ,  Χ25. ∆ιακρίνεται το 

πέταλο και εµπίεστη περιοχή intra vitam, µε τα ελάσµατα να αναπτύσσονται περιφερειακά 

(εικ. 125). Το ίδιο σχήµα σε close up, Χ100 µε τα ελάσµατα να ανοίγουν από τη λύση (εικ. 

124, 125). Παρατηρείται δοµή σε σχήµα πλάκας, δύσκολη διάγνωση (εικ. 125). Στην τοµή 

των 70µ, Χ25, παρατηρείται περιοχή µε οπές, όχι τυπικό χαρακτηριστικό σκορβούτου 

αλλά είναι πιθανή διάγνωση (εικ. 124). 

 

        

Εικόνα 122. Cribra orbitalia                                Εικόνα 123. close up 

 

  

Εικόνα 124. ∆οµή πλάκας, οπές, Χ25       Εικόνα 125. Περιφερική ανάπτυξη ινών, Χ25  

 

Περαχώρα, κρ.15, µετωπικό (εικ. 127), πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα το άνω 

τµήµα της διπλόης δείχνει αλλαγή στη δοµή των δοκίδων και σοβαρή διαγένεση στη 

διπλόη και στην έξω τράπεζα (εικ. 126). ∆ύσκολη είναι η ακριβής διάγνωση αλλά 

πρόκειται για intra vitam λύση. Μακροσκοπικά η πορότητα αναπτύσσεται µε σοβαρή 

διάτρηση στο φλοιώδες οστό, πιθανά δοµή σκορβούτου ή/και φλεγµονής σε εξέλιξη (εικ. 

127). 
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 Εικόνα 126. ∆ιαγένεση, intra vitam Χ25                 Εικόνα 127. Σοβαρή πορότητα 

 

Περαχώρα, κρ.16, βρεγµατικό (εικ. 129, 129α) 70µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα διακρίνονται 

ήπιες εµπιέσεις αιµοφόρων αγγείων (εικ. 128), ως αγγειογένεση µε διαγένεση στην έξω. 

   

Εικόνα 128. Εµπιέσεις, Χ25      Εικόνα 129. Οστεολύσεις   Εικόνα 129α. ∆ιαγένεση 

 

Περαχώρα, κρ.17α, µετωπικό/υπερόφρυο (εικ. 132), πάχος τοµής 70µ, Χ25. 

Αναγνωρίζεται περιοχή που διαπερνά αιµοφόρο αγγείο (εικ. 133). 

 

         

  Εικόνα 130. Υπεραγγείωση   Εικόνα 131. Σε µεγέθυνση                                                                        

 

Περαχώρα, κρ.17β µετωπικό υπερόφρυο (έσω τράπεζα) πάχος τοµής 50µ, Χ25. 

∆ιακρίνεται περιοχή µεγάλου αυλού και στην τοµή των 70µ περιοχές αιµοφόρων αγγείων 

και υπεραγγείωση (εικ. 130, 131, 133). 
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  Εικόνα 132. Οστεολύσεις                                  Εικόνα 133. Αυλός αγγείου, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.19 ινιακό (εικ. 134), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

παρατηρείται η γλωσσόµορφη δοµή, ενώ το αρχικό στρώµα έχει καταστραφεί. 

Αναγνωρίζεται αντίδραση οστού, Χ100. Πιθανό φαινόµενο fovea granularis, φυσιολογική 

µορφολογία σε στάδιο ανάπτυξης. Στην τοµή των 70µ και σε Χ100 παρατηρείται όµοια 

intra vitam δοµή στην έξω και έσω τράπεζα, το fovea granularis (εικ. 135). 

 

                                                                     

 Εικόνα 134. Οστεολύσεις            Εικόνα 135. Fovea granularis, X100 

 
Περαχώρα, κρ.20 ινιακό (εικ. 136), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα φαίνεται 

δίαυλος αιµοφόρου αγγείου και διαγένεση. Στην τοµή των 70µ, Χ25, στην έσω τράπεζα, 

διακρίνεται το κανάλι µε διαγενετικά στοιχεία και δεύτερο κανάλι αγγείου µε διαγενετικές 

αλλοιώσεις (εικ. 137). Λόγω διαγένεσης δεν διακρίνεται περιοχή αναρρόφησης ή βοθρία 

Howship. Πιθανά υπολείµµατα φλεγµονώδους εξέλιξης. 
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  Εικόνα 136.  Παθολογική πορότητα        Εικόνα 137. Κανάλι αιµοφόρου αγγείου, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.21α βρεγµατικό (εικ.138), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

διακρίνεται αιµοφόρο αγγείο intra vitam, post mortem λύση των ελασµάτων, δύο 

αιµοφόρα αγγεία και κυµατοειδής σχηµατισµός των ελασµατικών µεµβρανών (εικ. 

140,141, 141α). Σε άλλη περιοχή παρατηρούνται άλλα τέσσερα αιµοφόρα αγγεία, ένα µε 

στοιχεία διαγενετικά. Στην τοµή των 70µ, Χ25 διακρίνεται αιµοφόρο αγγείο 

κατεστραµµένο από διαγένεση (εικ. 141). 

 

Περαχώρα, κρ.21β, βρεγµατικό (εικ. 139), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα 

παρατηρείται κανάλι, πιθανά post mortem και αιµοφόρο αγγείο µε το άνοιγµα του αυλού 

(εικ. 141β, 141γ). ∆ύσκολη διάγνωση καθότι το αγγείο διαγράφεται ασθενώς και µε 

διαγενετικές αλλοιώσεις, σε close up, Χ100 (εικ.). Στην έσω τράπεζα παρατηρούνται 

αιµοφόρα αγγεία intra vitam, αιµοφόρα αγγεία µε τη δοµή των κυµατοειδών ελασµάτων 

και λείες απολήξεις µε διαγενετικά στοιχεία (εικ. 140, 141). Στην τοµή των 70µ, Χ25, στην 

έσω τράπεζα και διπλόη παρατηρούνται κρυσταλλικές αποθέσεις και διαδικασία 

κρυσταλλοποίησης (εικ. 141, 141δ), εµπίεστες αποτυπώσεις και αιµοφόρα αγγεία µε τις 

κυµατοειδείς ελασµατικές µεµβράνες (εικ. 141). 

 

     

 Εικόνα 138. Οστεολύσεις                 Εικόνα 139. Οστεολύσεις 
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Εικόνα 140. Αυλός, καµπύλωση, Χ25    Εικόνα 141. Αγγείο, κρυσταλλοποίηση, Χ25 

 

                                                                 Χ25 

     

 Εικόνα 141α. Αγγεία             Εικόνα 141β. Αγγείο         Εικόνα 141γ. Αυλός    Εικόνα 141δ. Κρύσταλλοι 

 

Περαχώρα, κρ.22 οφρυικό πέταλο (εικ. 145α), πάχος τοµής 70µ, Χ25. ∆ιακρίνεται το 

πέταλο µε περιοχές εναπόθεσης νέου οστού σε επίπεδα από αιµορραγικό επεισόδιο (εικ. 

142-145), µε κατεύθυνση προς τα άνω. Στη γενική άποψη διακρίνονται υπολείµµατα της 

δοµής στη διπλόη µε διερχόµενο κανάλι αιµοφόρου αγγείου στο πρόσθιο άκρο, εάν 

στραφεί το πλάνο κατά 90 µοίρες (εικ. 146, 147). Χαρακτηριστικά υπολείµµατα 

αιµορραγικού επεισοδίου σε ανάπλαση. 

 

      

   Εικόνα 142. Νέο οστό                           Εικόνα 143. Σε µεγέθυνση 
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Εικόνα 144. Νέο οστό                             Εικόνα 145. ∆ικτυωτό νέο οστό       Εικόνα 145α. Cribra orbitalia 

 

   

Εικόνα 146. Νέο οστό, ανάπλαση Χ25      Εικόνα 147. Η δοµή, το κανάλι, στροφή 900 

 

Περαχώρα, κρ.22 µετωπικό (εικ. 148, 149), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

παρατηρείται ασυνήθιστη δοµή διπλόης και έντονη διαγένεση (εικ. 150, 151). Επίσης 

αναγνωρίζεται νέα δοµή οστού µε διαγένεση και η µορφή των πλακών όπως εκφράζονται 

στη µηνιγγίτιδα και η οποία αναπτύσσεται περαιτέρω (εικ. 152, 153). Φαίνεται δύσκολη η 

ακριβής διάγνωση, πιθανά µηνιγγική αντίδραση ή/και ραχίτις ή/και σκορβούτο. 

 

                                        

 Εικόνα 148. Οστεολύσεις                               Εικόνα 149. Υπεραγγείωση 
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Εικόνα 150. Αλλοίωση διπλόης, Χ25         Εικόνα 151. ∆ιπλόη, διαγένεση, Χ25 

 

  

Εικόνα 152. ∆οµή πλακών, Χ25         Εικόνα 153. Ζώνη οστού αντίδρασης, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.22 ινιακό (εικ. 154), πάχος τοµής 70µ, Χ25. ∆ιακρίνεται η έσω τράπεζα µε 

περιοχή intra vitam οπής και τα ελάσµατα σε περιστροφή (εικ. 155) και διαγένεση σε close 

up, Χ100 (εικ. 156). ∆ύσκολη διάγνωση λόγω διαγένεσης. 

 

   
Εικόνα 154. Λύσεις              Εικόνα 155. Intra vitam στοιχείο, Χ25       Εικόνα 156. Close up, Χ100 

 

Περαχώρα, κρ.23, ινιακό (εικ. 157, 158), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

διακρίνονται αβαθείς εµπιέσεις, πιθανά διαγένεσης, και διερχόµενο αιµοφόρο αγγείο (εικ. 
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159, 160). ∆ύσκολη είναι η εκτίµηση εάν είναι intra vitam ή post mortem. Στη διπλόη 

παρατηρείται περιοχή πάχυνσης, πυκνή περιοχή στο κεντρικό τµήµα, µη φυσιολογική 

δοµή (εικ. 160, 162). ∆ύσκολη διάγνωση. Στην τοµή των 70µ, άλλο αιµοφόρο αγγείο 

φαίνεται να είναι intra vitam, ενώ επίσης διακρίνονται δύο intra vitam αιµοφόρα αγγεία 

και ένα post mortem (εικ. 161). Εµφανής είναι ο δίαυλος του αιµοφόρου αγγείου που 

διαπερνά τη διπλόη αλλά η διατήρηση είναι φτωχή (εικ. 162). 

 

  

Εικόνα 157. Πορότητα                     Εικόνα 158.Λύσεις          Εικόνα 159. Εµπιέσεις, Χ25 

 

 

Εικόνα 160. ∆ιπλόη, Χ25          Εικόνα 161. Αγγεία, Χ25   Εικόνα 162. Αυλός, διπλόη, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.24 βρεγµατικό (εικ. 163), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

διακρίνεται περιοχή έναρξης απολιθωµατοποίησης-ορυκτοποίησης και σε Χ100 µε 

κρυστάλλους και διαγενετικά στοιχεία (εικ. 166). ∆ιακρίνεται αυλός αιµοφόρου αγγείου, 

intra vitam άνοιγµα, κατεύθυνση των ελασµατικών µεµβρανών ενδεικτική της intra vitam 

παθολογικής βλάβης (εικ. 164, 165). Αναγνωρίζονται εµπιέσεις αιµοφόρων αγγείων (εικ. 

165). Πιθανά πρόκειται για υπολείµµατα φλεγµονώδους επεισοδίου. 

                           
         Εικόνα 163. Λύσεις ενδοκράνιου       Εικόνα 164. Intra vitam στοιχεία, Χ25              
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Εικόνα 165. Εµπιέσεις αγγείων, Χ25      Εικόνα 166. Κρυσταλλοποίηση, Χ100 

 

Περαχώρα, κρ.25 µετωπικό (εικ. 167), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

διακρίνεται περιοχή µε δύο αιµοφόρα αγγεία, λύση και δοµή καµπύλου σχηµατισµού, 

στοιχείο intra vitam. Παρατηρείται περιοχή  µε τρία εµπίεστα αποτυπώµατα και στην τοµή 

των 70µ περιοχή µε αποτυπώσεις αιµοφόρων αγγείων (εικ. 168). 

 

  

Εικόνα 167. Λύσεις ενδοκράνιου             Εικόνα 168. Εµπιέσεις, καµπύλωση, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.26 ινιακό (εικ. 169, 170, 171), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Η διπλόη δείχνει 

ανοργάνωτη µε περιοχές πάχυνσης και πυκνότητας, δύσκολη η διάγνωση (εικ. 172, 173, 

174). Παρατηρείται και στην τοµή των 70µ περιοχή µε εµπίεστο αποτύπωµα αιµοφόρου 

αγγείου και προχωρηµένη διαγένεση (εικ. 172). ∆ύσκολη η εκτίµηση εάν είναι intra vitam, 

πιθανά πρόκειται για παθολογικό εύρηµα. ∆ιακρίνεται κανάλι αιµοφόρου αγγείου, πιθανά 

intra vitam, αλλά η διαγένεση εµποδίζει τη διάγνωση. Στην διπλόη  διακρίνεται διαδικασία 

επούλωσης τραύµατος (εικ. 173, 174). 
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Εικόνα 169. Πορότητα            Εικόνα 170. Λύσεις                 Εικόνα 171. Λύσεις 

 

   

Εικόνα 172. ∆ιπλόη, Χ25        Εικόνα 173. Ανάπλαση, Χ25        Εικόνα 174. Επούλωση, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.27α ινιακό (εικ. 175-177), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

παρατηρείται πάχυνση της τράπεζας και εµπίεστες αποτυπώσεις τεσσάρων αιµοφόρων 

αγγείων (εικ. 178). ∆ιακρίνεται περιοχή πυκνής διπλόης και σύνολο οµοειδών νησίδων 

πυκνού οστού, πιθανή µορφολογία επουλωτικής διαδικασίας (εικ. 179). Η εµφάνιση της 

οριζόντιας ευθυγράµµισης των διαστηµάτων της διπλόης αποτελεί ενδιαφέρον στοιχείο, µε 

δύσκολη διάγνωση (εικ. 179). Επιπλέον στην τοµή των 70µ, διακρίνονται δύο αιµοφόρα 

αγγεία και πάχυνση της έσω τράπεζας (εικ. 178).  ∆ιακριτό είναι το άνοιγµα από την έσω 

τράπεζα προς τη διπλόη, µε λείο όριο, στοιχείο intra vitam ή/και post mortem. 

∆ιακρίνεται, σε Χ100, intra vitam άνοιγµα, λεία απόληξη στη γωνία της περιοχής µε 

συνοδό στοιχείο τον σχηµατισµό των κυµατοειδών ελασµάτων και κατεύθυνση προς τα 

άνω (εικ. 178). 

 

Περαχώρα, κρ.27β ινιακό (εικ. 175-177), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Φαίνεται ενδιαφέρουσα 

δοµή διπλόης, µε περιοχή κυµατοειδών ελασµάτων (εικ. 180, 181). Στην τοµή των 70µ 

εντοπίζεται σαφής ψευδοπαθολογία µε post mortem διάτρηση. Χαρακτηριστική περιοχή 

διασπώµενου κολλαγόνου µε σηµεία καταστροφής λόγω διαγένεσης (εικ. 181). Περιοχή 

µε αιµοφόρα αγγεία και η εικόνα του συστήµατος (εικ. 180). 
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Εικόνα 175. Πορότητα       Εικόνα 176. Λύσεις (α)             Εικόνα 177. Λύσεις (β) 

 

  

Εικόνα 178. α. Εµπιέσεις, Χ25                 Εικόνα 179. α. Αλλοίωση διπλόης, Χ25 

 

  

Εικόνα 180. β. Εµπιέσεις, διπλόη, Χ25        Εικόνα 181. β. ∆ιασπώµενο κολλαγόνο, Χ25              

 

Περαχώρα, κρ.29α, βρεγµατικό (εικ. 182, 183), 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα διακρίνονται 

αιµοφόρα αγγεία µε διαγένεση και διερχόµενο κανάλι (εικ. 187). ∆ιακρίνεται µεγάλης 

έκτασης περιοχή συµπίεσης, µε υπερκείµενη περιοχή αναρρόφησης και αιµοφόρο αγγείο 

(εικ. 188). Παρατηρείται περιοχή παχέων ελασµατικών µεµβρανών που αναπτύσσονται 

προς το αιµοφόρο αγγείο που εγκλωβίζει  κρυσταλλικά υπολείµµατα. Στην τοµή των 70µ, 

φαίνεται ότι πιθανά οι δοµές των γλωσσόµορφων σχηµατισµών δείχνουν αιµορραγικό 

επεισόδιο και όχι φλεγµονή, µολυσµατικής αιτίας αλλά όχι φλεγµονώδους, µε πιθανή 
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διάγνωση την παχυµηνιγγίτιδα (εικ. 189). Σε close up Χ100 διακρίνεται το ίδιο αιµοφόρο 

αγγείο και οι δοµές των ελασµατοειδών µεµβρανών. 

 

Περαχώρα, κρ.29β, βρεγµατικό (εικ. 182, 183), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

διακρίνεται αιµοφόρο αγγείο, πάχυνση και ανάπλαση, στοιχεία µηνιγγικής αντίδρασης. 

∆ιακρίνεται αγγείο που διαπερνά τη διπλόη και την έσω τράπεζα µε κυµατοειδείς 

ελασµατικές µεµβράνες. Στην έξω τράπεζα διακρίνεται post mortem αλλοίωση µε καλή 

διατήρηση κολλαγόνου (εικ. 184, 185). Στην τοµή των 70µ αναγνωρίζεται ο 

γλωσσόµορφος σχηµατισµός των µηνιγγικών αντιδράσεων (εικ. 186-189). 

 

  

Εικόνα 182. Υπεραγγείωση                                  Εικόνα 183. Close up 
 

  

Εικόνα 184. ∆ιαγένεση, Χ25         Εικόνα 185. Υγιές κολλαγόνο, Χ25 

 

 
Εικόνα 186. Μηνιγγίτιδα        Εικόνα 187. Χ100  Εικόνα 188. Επέκταση, Χ100    Εικόνα 189. Χ100 
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Περαχώρα, κρ.30, ζυγωµατικό (εικ. 190-192), πάχος τοµής 50µ, Χ25. ∆ιακρίνονται οι 

δοκίδες και περιοχή αναρρόφησης αλλά όχι βοθρία Howship, πιθανά διαγένεση (εικ. 193, 

195). Στη ίδια τοµή των 50µ, σε close up Χ100, δεν φαίνεται οστεοκλαστική 

δραστηριότητα αλλά µάλλον post  mortem στοιχεία (εικ. 194). Ελλείπουν σαφή στοιχεία 

παθολογίας µε πιθανή διαγένεση που έχει διαβρώσει παθολογικές λύσεις φλεγµονής. 

 

   

Εικόνα 190. Πορότητα                 Εικόνα 191. Λύσεις      Εικόνα 192. Close up 

 

   

Εικόνα 193. Intra vitam, Χ25   Εικόνα 194. Post mortem, X100    Εικόνα 195. ∆οκίδες, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.31 (εικ. 196, 197, 198), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην  έσω τράπεζα 

διακρίνονται περιοχές µε εµπίεση αιµοφόρων αγγείων και κανάλι αγγείου (εικ. 202, 203, 

205), ενώ στη διπλόη και στην επαφή της µε την έσω τράπεζα παρατηρείται περιοχή µε 

αλλοιωµένη δοµή (εικ. 204). ∆ιακρίνεται περιοχή ασυνέχειας ελασµάτων λόγω διαγένεσης 

και  αιµοφόρο αγγείο σε Χ100 (εικ. 205). Στην τοµή των 70µ παρατηρείται περιοχή µε 

αποτυπώσεις αγγείων. Πιθανά διαφαίνεται µία κατάσταση έπειτα από φλεγµονώδη 

διαδικασία αλλά παρατηρείται αλληλοεπικάλυψη µε διαγενετικές αλλοιώσεις που έχουν 

καταστρέψει τις λύσεις (εικ. 200, 201). 
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Εικόνα 196. Πορότητα              Εικόνα 197. Λύσεις                Εικόνα 198. Λύσεις 

 

  

Εικόνα 200. ∆ιαγένεση                Εικόνα 201. Αγγειογένεση, διαγένεση 

 

 
Εικόνα 202.Εµπιέσεις,Χ25  Εικόνα 203. Αγγείο,Χ25       Εικόνα 204.∆ιπλόη, Χ25       Εικόνα 205. ∆ιαγένεση,Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.32, βρεγµατικό (εικ. 206-208), πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα 

διακρίνεται εµπίεστο αποτύπωµα αιµοφόρου αγγείου, µε υπεραγγείωση (εικ. 209). 

 

   

Εικόνα 206. Πορότητα              Εικόνα 207. Λύσεις               Εικόνα 208. Close up 
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                                  Εικόνα 209. Εµπίεση αγγείου, καµπύλωση, Χ25 

 

Περαχώρα, κρ.37, οφρυικό πέταλο (εικ. 210-212), πάχος τοµής 50µ, Χ25.  Παρατηρούνται 

λύσεις intra vitam µε ασυνέχεια και σοβαρού βαθµού διαγένεση (εικ. 214, 215). Στην τοµή 

των 70µ διακρίνεται πάχυνση της διπλόης και λύση µεταξύ πεταλοειδών δοµών και 

διπλόης (εικ. 214). Παρατηρούνται διπλές ελασµατικές µεµβράνες, ασυνήθιστο 

χαρακτηριστικό (εικ. 213). Η ίδια περιοχή εµφανίζει και σοβαρή post mortem διάβρωση. 

Αναγνωρίζονται υπολείµµατα φλεγµονωδών λύσεων αλλά ίσως και σκορβούτου, ως 

διαφορική διάγνωση. 

 

 

Εικόνα 210.Cribra orbitalia      Εικόνα 211. Close up          Εικόνα 212. Close up         
 

   
Εικόνα 213. ∆ιπλά ελάσµατα, Χ25       Εικόνα 214. Πάχυνση, Χ25          Εικόνα 215. Close up, X100 

 



 147 

Περαχώρα, κρ.37 µετωπικό, πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έσω τράπεζα παρατηρείται 

υπεραγγείωση, νέο οστό (εικ. 216-219) και προχωρηµένη διαγένεση (εικ. 220-222). 

 

    
Εικόνα 216. Υπεραγγείωση Εικόνα 217. Νέο οστό    Εικόνα 218. Αγγεία    Εικόνα 219. Αγγειογένεση 

 

                                              

Εικόνα 220. Post mortem       Εικόνα 221. Post mortem     Εικόνα 222. Post mortem 

 

Περαχώρα, 33 κνήµη (εικ. 223-225), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στο ενδόστεο παρατηρείται 

υπερπλασία οστού µε περιοχές αναρρόφησης (εικ. 226) αλλά και περιοχή µε καλή 

διατήρηση κολλαγόνου (εικ. 227), όπως φαίνεται στην τοµή των 70µ, Χ25. Οι δοµές νέου 

οστού δοµούνται σε επίπεδα οργάνωσης (εικ. 229). Παρατηρείται ασυνέχεια που διαπερνά 

το περιόστεο, το ενδόστεο και το σπογγώδες αλλά δεν διακρίνεται σαφώς. Η διάσπαση και 

οι οπές που διακρίνονται αποτελούν ενδιαφέρον χαρακτηριστικό (εικ. 228, 230) καθώς και 

η κατεστραµµένη και η αναπλασθείσα περιοχή (εικ. 231). Παρατηρείται, σε Χ100, περιοχή 

αιµοφόρων αγγείων και διαγένεσης. Είναι δύσκολο να διαγνωσθεί εάν είναι intra vitam ή 

post mortem. ∆εν φαίνονται περιοχές αναρρόφησης, οστεοκλαστική δραστηριότητα ή 

βοθρία Howship. ∆ιακρίνονται δοµές πιθανά φλεγµονώδους αιτίας (εικ. 227, 231). 

Εµφανείς είναι οι γλωσσόµορφες δοµές,  σε close up Χ100 (εικ. 231). ∆ιακρίνεται σε 

Χ100 το άνοιγµα που διαπερνά την έξω και έσω τράπεζα. ∆ύσκολη φαίνεται η διάγνωση, 

πιθανά υπολείµµατα σοβαρού βαθµού φλεγµονής ή/και αιµορραγίας ή όγκου. 
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Εικόνα 223. Λύσεις       Εικόνα 224. Αποδόµηση               Εικόνα 225. Επέκταση λύσεων 

 

   

Εικόνα 226. Υπερπλασία, Χ25   Εικόνα 227. Φλεγµονή, Χ2        Εικόνα 228. ∆ιάσπαση, Χ25 

 

   
Εικόνα 229. Νέο οστό, Χ100         Εικόνα 230. Οπές, Χ25      Εικόνα 231. Γλωσσόµορφα στοιχεία,Χ100 

 

Περαχώρα, 38 κνήµη (εικ. 233), πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην έξω επιφάνεια του 

περιόστεου εµφανές αιµοφόρο αγγείο µε οπές αναρρόφησης και στο εµπρόσθιο όριο, οπές, 

αυλοί αιµοφόρων αγγείων και εµπιέσεις κοντά στην επιφάνεια (εικ. 232, 234). Περιοχές µε 

οπές αναρρόφησης σε Χ100 (εικ. 235, 236). Περιοχή µε αιµοφόρα αγγεία, κανάλια intra 

vitam ή post mortem και σοβαρή διαγένεση, Χ100 (εικ. 235, 236). Περιοχές µε 

αποτύπωση εµπίεσης intra vitam, Χ100 (εικ. 236). Στην έξω επιφάνεια διακρίνεται 

περιοχή µε αναρρόφηση οστού και αιµοφόρα αγγεία (εικ. 234). Παρατηρείται δοµή σε 

σχήµα ζώνης και διαγένεση (εικ. 232) µε ήπια περιοστική αντίδραση, πολλά αιµοφόρα 

αγγεία, υπεραγγείωση και περιοχές αναρρόφησης κοντά στα περιφερικά ελάσµατα. 
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∆ύσκολο να εκτιµηθεί εάν είναι διαδικασία φυσιολογικής ανάπτυξης µε στοιχεία 

συστηµικής νόσου αγνώστου αιτιολογίας. 

 

                  

 Εικόνα 232. Αναρρόφηση, Χ100                             Εικόνα 233. Περιοστική αντίδραση 

 

   

Εικόνα 234. Αγγεία, Χ25    Εικόνα 235. Intra vitam, X25  Εικόνα 236. Εµπίεση, Χ100 

 

Ορφέας, κρ.2, οφρυικό πέταλο (εικ. 237, 238), πάχος τοµής 50µ, Χ25. ∆ιακρίνεται περιοχή 

εµπίεσης αιµοφόρου αγγείου, περιοχή διπλών ελασµατικών µεµβρανών και ασυνέχεια, 

intra vitam στοιχείο (εικ. 239, 242). ∆ιακρίνεται η ίδια περιοχή στην τοµή των 70µ, Χ25, 

µε inta vitam ασυνέχεια και καλά οργανωµένα επίπεδα επούλωσης (εικ. 239, 240, 241). Σε 

Χ100 εντοπίζεται η περιοχή της επούλωσης σε επίπεδα οργάνωσης (εικ. 242). 

∆ιαγιγνώσκονται σαφή στοιχεία σκορβούτου µε τη χαρακτηριστική ζώνη επαφής στο 

περιόστεο και το ενσωµατωµένο νέο δικτυωτό οστό, και τη σχετική υπεραγγείωση, 

χαρακτηριστικά επιτυχούς οργανωµένης επουλωτικής διαδικασίας. Η εξέλιξη των λύσεων 

και η εξέλιξη ανάπλασης της παθολογικής ζώνης µε ταχείες οστεοβλαστικές λειτουργίες 

συνυπάρχει και στη µετωπική-υπερόφρυα περιοχή του δείγµατος (Ορφέας 2). 
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Εικόνα 237. Cribra orbitalia                 Εικόνα 238. Close up 

 

  

Εικόνα 239. ∆ιπλά ελάσµατα, Χ25   Εικόνα 240. Intra vitam λύση, Χ25 

 

  

Εικόνα 241. Ανάπλαση, Χ25                 Εικόνα 242. Επούλωση, Χ100 

 

Ορφέας, κρ.2 µετωπικό (εικ. 243, 244), πάχος τοµής 50µ, Χ25. Στην έξω τράπεζα 

διακρίνεται intra vitam στρώµα, ενδεικτικό επιτυχώς επουλωµένης πληγής µε εναπόθεση 

νέου οστού (εικ. 245). Σε close up Χ100, η ίδια περιοχή µε σαφώς ενσωµατωµένη πλάκα 

οστού (εικ. 246, 247), περιοχή αναρρόφησης µε βοθρία Howship, σαφής ένδειξη 

επουλωµένου σκορβούτου.  Στην τοµή των 70µ, φαίνεται η περιοχή µε το νέο οστό που 

έχει επιτυχώς ενσωµατωθεί (εικ. 246, 248). ∆ιακρίνεται η περιοχή όπου αρχίζει η 
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αιµορραγία (εικ. 246). Σαφής διάγνωση  σκορβούτου µε χαρακτηριστικές λύσεις σε 

οργανωµένο επουλωτικό στάδιο ανάπλασης. 

 

  

Εικόνα 243. Λύσεις, µεσόφρυο                 Εικόνα 244. Close up 

 

   

 Εικόνα 245. Νέο οστό σε οργάνωση, Χ25   Εικόνα 246. Close up, X100 

 

     

  Εικόνα 247. Πλάκα νέου οστού, Χ25      Εικόνα 248. Ενσωµάτωση νέου οστού, Χ25 
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Ορφέας κρ.1. Εκτεταµένη πορότητα στην έξω τράπεζα (εικ. 249) και πορότητα µε 

οστεολύσεις σε µορφή υπεραγγείωσης, ελικοειδών σχηµατισµών και νησίδων νέου οστού 

στην έσω τράπεζα κυρίως κατά µήκος της οβελιαίας ραφής (εικ. 250, 251). 

 

 

Εικόνα 249. Πορότητα     Εικόνα 250. Οστεολύσεις         Εικόνα 251. Close up 

 

Σκύρος 1 ωλένη, πάχος τοµής 70µ, Χ25. Στην τοµή διακρίνεται το περιόστεο και ο µυελός 

πλήρης µε σπογγώδες οστό, χαρακτηριστικό στοιχείο αναιµίας (εικ. 254). Στην έξω 

επιφάνεια του περιόστεου φαίνεται πιθανή εναπόθεση οστού κατεστραµµένη από 

διαγένεση και µε σηµεία αντίδρασης (εικ. 253). Πιθανά φαινόµενο φλεγµονώδους 

διαδικασίας. ∆ιαφορική διάγνωση, φλεγµονή, σκορβούτο µε αναιµία. 

  

Σκύρος 1 περόνη (εικ. 252), πάχος τοµής 70µ, Χ25. Παρατηρείται περιοχή επούλωσης, 

αναπλασµένο πυκνό οστό, ενδείξεις εξέλιξης φλεγµονής όχι περιοστίτιδας (εικ. 255) µε το 

κεντρικό τµήµα της τοµής και επέκταση της παθολογικής δοµής (εικ. 256). 

 

  

                        Εικόνα 252. Περιοστική αντίδραση 
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Εικόνα 253. Νέο οστό, ωλένη, Χ25            Εικόνα 254. Σπογγώδες στο µυελό, Χ2 

  

      

Εικόνα 255. Ανάπλαση, περόνη, Χ25           Εικόνα 256. Επέκταση δοµής, Χ25 

 
5.1.6. Στατιστική επεξεργασία 
 
 Σε πρώτο στάδιο εφαρµόσθηκε απλή ανάλυση µε ανεπεξέργαστα δεδοµένα. Όπως 

αναφέρθηκε, λόγω του χαρακτήρα των δειγµάτων και της δειγµατοληψίας, τα στατιστικά 

αποτελέσµατα ερµηνεύονται ως τάσεις στη συχνότητα των συνδρόµων µε τα προβλήµατα 

που ενέχονται στην ανεπάρκεια στατιστικής σηµαντικότητας. Αυτό καθίσταται περαιτέρω 

αναγκαίο καθόσον ο ιστοπαθολογικός µορφότυπος και η αιτιοπαθογένεια των 

αιµορραγικών, φλεγµονωδών επεισοδίων και του σκορβούτου αλληλοεπικαλύπτονται, ενώ 

κάποια από τα σύνδροµα είναι πολυπαραγοντικής αιτιολογίας µε όµοιες δοµές. 

Η διαφορική διάγνωση κυρίως από την ιστολογική ανάλυση και την εξέταση µε 

ΣΕΜ, αλλά και τη µακροσκοπική µελέτη δειγµάτων µε σαφή στοιχεία παθολογίας, έδωσε 

6,7% αναιµία, 8,9% σκορβούτο, 13,5% αιµορραγικά επεισόδια, 51,1% φλεγµονώδη 

επεισόδια, 28,9% αδιάγνωστες λύσεις και 60% διαγένεση (πίν. 21). ∆εν εντοπίσθηκε 

σηµαντικό ποσοστό συνανηκόντων οστεολύσεων σε κρανιακό και µετακρανιακό σκελετό 

(πιν. 26), εύρηµα που πιθανά παραπέµπει σε µη συστηµική νόσο, αλλά ερµηνεία 

προτεινόµενη µε επιφύλαξη λόγω προβληµατικού δείγµατος. 
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       Πίνακας 21. ∆ιαφορική διάγνωση λύσεων (ανεπεξέργαστα δεδοµένα) 

ποσοστό διαγνωστικών λύσεων σε οστίτη ιστό

αναιµία

6,7

φλεγµονή

51,1

αιµορραγία

13,35
διαγένεση

60

αδιάγνωστο

28,9

σκορβούτο

8,9

 

Η ποσοτική και ποιοτική ανοµοιογένεια των δειγµάτων επέβαλε και τη δοκιµή 

περιγραφικής και ερµηνευτικής στατιστικής. ∆εν ανιχνεύθηκε σχέση φύλου και 

συχνότητας πορώδους υπερόστωσης, cribra orbitalia και ενδοκρανιακών λύσεων. ∆εν 

ανιχνεύθηκε σχέση µεταξύ χρονικής περιόδου και οστεολύσεων. Παρατηρείται σχέση 

ηλικιακού διαστήµατος και συχνότητας οστεολύσεων, σε προέφηβους και έφηβους αλλά η 

στατιστική ανοµοιογένεια της κοόρτης και του δείγµατος θέτει περιορισµούς. 

Σε δεύτερο στάδιο η στατιστική ανάλυση (πρόγραµµα SPSS) εφάρµοσε το χ2 (chi-

square) τεστ µε κατηγορικές µεταβλητές και πιθανότητα σηµαντικότητας σχέσης στο 

p<0.05. Εξετάσθηκε η σχέση οστεολύσεων και ηλικιακών οµάδων, οστεολύσεων και 

χρονικής περιόδου και οστεολύσεων µε φυσικό περιβάλλον των θέσεων. Τα αποτελέσµατα 

δείχνουν ότι η σχέση συχνότητας πορώδους υπερόστωσης, cribra orbitalia και 

ενδοκρανιακών λύσεων µε τα ηλικιακά διαστήµατα των 6-12,12-18 και >18 δεν είναι 

σηµαντική (x2=3,335 µε ακριβή πιθανότητα διπλής ουράς .189 και βαθµούς ελευθερίας 2). 

Εάν στα ηλικιακά αυτά διαστήµατα εντάξουµε και το διάστηµα 0-6, το αποτέλεσµα 

παραµένει επίσης µη σηµαντικό (x2=3,430 µε ακριβή πιθανότητα διπλής ουράς .180 και 

βαθµούς ελευθερίας 2). Επίσης, δεν ανιχνεύθηκε σηµαντική σχέση συχνότητας πορώδους 

υπερόστωσης, cribra orbitalia και ενδοκρανιακών λύσεων και χρονολογικής περιόδου 

(Μεσολιθική-Νεολιθική, x2=3,296 µε ακριβή πιθανότητα p=.192 και βαθµούς ελευθερίας 

2; Νεολιθική-Χαλκοκρατία, x2=3,687 µε ακριβή πιθανότητα p=.158 και βαθµούς 

ελευθερίας 2). Εάν και στις δύο περιπτώσεις προεπιλεγεί ως βαθµός ελευθερίας 1, 

προκύπτει οριακή σχέση στην αποδεκτή πιθανότητα p<0.05. Η µη σηµαντική αυτή 

διαφορά οφείλεται στην αδύναµη στατιστική σηµανικότητα του δείγµατος. 
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 Παρόµοια αποτελέσµατα, δηλαδή µη σηµαντικής σχέσης µεταξύ ηλικιακών 

οµάδων και οστεολύσεων, έδωσε και η ανάλυση εντός θέσεων (Περαχώρα, x2=1,985 µε 

ακριβή πιθανότητα διπλής ουράς .384  και βαθµούς ελευθερίας 2). Εάν επιλέξουµε 

βαθµούς ελευθερίας 1, και πάλι η σχέση δεν είναι σηµαντική στο επίπεδο p<0.05. Στην 

ίδια θέση η εφαρµογή του τεστ Fisher, που είναι κατάλληλο για δείγµατα µε τιµή κάτω του 

5, έδειξε σηµαντικότητα του ακριβούς ελέγχου Fisher στο .150 σε επίπεδο διπλής ουράς 

και .092 σε επίπεδο απλής, µε x2=2,350 µε ακριβή πιθανότητα .125 διπλής ουράς και 

βαθµούς ελευθερίας 1, οριακά µη σηµαντικό). 

 Αντίθετα, ως τάση και σε ένα γενικευµένο πλαίσιο κατηγοριοποιήσης θέσεων σε 

υψηλού υψοµέτρου, χαµηλού υψοµέτρου και παράκτιας ζώνης (θαλάσσιας και λιµναίας), 

παρατηρήθηκε σχέση της πορώδους υπερόστωσης, cribra orbitalia, ενδοκρανιακών 

λύσεων και του γεωµορφολογικού περιβάλλοντος (x2=9,710 µε ακριβή πιθανότητα p=. 

046 διπλής ουράς µε 4 βαθµούς ελευθερίας). Η σχέση είναι οριακά σηµαντική µε 

πιθανότητα p<0.05 αλλά µε 4 βαθµούς ελευθερίας, ενώ µε βαθµό ελευθερίας 1 είναι 

σηµαντική σε επίπεδο p<0.01. Η σχέση είναι οριακά σηµαντική και δεν ερµηνεύεται σε 

αιτιολογικό πλαίσιο καθόσον µάλιστα µελετώνται µόνον δύο κατηγορικές µεταβλητές. 

 
Περίληψη 
 
 Μέσα στο πλαίσιο των εγγενών περιορισµών που θέτει το δείγµα, η κοόρτη 

περιλαµβάνει νεαρά άτοµα µε ενήλικες περίπου έως 30 ετών. ∆εν παρατηρήθηκε σχέση 

συχνότητας συγκεκριµένης ηλικιακής οµάδας και θέσης ούτε σχέση επικράτησης 

συγκεκριµένου φύλου και ηλικίας ή φύλου και θέσης. Αντίθετα, ανιχνεύθηκε 

ποικιλοµορφία σε ηλικία και φύλο εντός και µεταξύ θέσεων και ανά χρονική περίοδο. Τα 

ευρήµατα αυτά έρχονται σε συµφωνία µε τα δεδοµένα της τρέχουσας έρευνας στον 

Ελλαδικό χώρο. Η µακροσκοπική µελέτη κρανιακής πορότητας µε εφαρµογή επιλεγµένης 

βάσης δεδοµένων δεν αποκάλυψε σταθερότυπο της µορφολογίας, πυκνότητος, ποσοτικής 

διαβάθµισης και βαθµού σοβαρότητος των λύσεων, ενώ η συχνότης κατανοµής δείχνει 

τάση συγκέντρωσης κυρίως στο βρεγµατικό και ινιακό τµήµα. Η υπερτροφία της διπλόης 

και γενικώς το προχωρηµένο στάδιο πορότητας αναπτύσσεται σε ελάχιστα δείγµατα. Οι 

πορωτικές οστεολύσεις στο οφρυικό πέταλο αναπτύσσονται σε ασύµµετρες δοµές και 

µόνο στις ελάχιστες µορφές σοβαρού βαθµού εµφανίζουν καθορίσιµο σχήµα, ενώ δεν 

ανιχνεύθηκε περίπτωση υπερτροφίας στην διπλόη. Σε ελάχιστες περιπτώσεις εντοπίσθηκε 

συνανάπτυξη λύσεων στον έσω οβελιαίο κόλπο, στο µεσόφρυο και υπερόφρυο. Εκτός από 

ένα δείγµα, δεν εντοπίθηκε συστηµατική συνανάπτυξη πορώδους υπερόστωσης και cribra 
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orbitalia. Σε ελάχιστα δείγµατα επιµήκων οστών η µακροσκοπική εξέταση έδειξε 

πορότητα και περιοστική αντίδραση εκτός από ένα δείγµα µε σοβαρού βαθµού αλλοιώσεις 

στο περιόστεο, σπογγώδες και ενδόστεο. Οι ακτινολογικές εξετάσεις δεν αποκάλυψαν 

διαγνώσιµα ευρήµατα εκτός από ένα δείγµα επιµήκων οστών µε ήπιου βαθµού “Harris 

lines”. 

 Η εφαρµογή των νέων αναλυτικών µεθόδων της ενδοσκόπισης, της σάρωσης µε 

ηλεκτρονικό µικροσκόπιο και κυρίως της ιστολογικής ανάλυσης έδωσαν ικανοποιητικά 

αποτελέσµατα για τη δηµιουργία βάσης δεδοµένων και δόµησης του ιστοπαθολογικού 

προφίλ µείζονων νοσολογικών οµάδων που εκφράζονται µε αναγνωρίσιµα διαγνωστικά 

χαρακτηριστικά στον οστίτη ιστό. Αναγνωρίσθηκαν λύσεις που δοµούν πρότυπο στον 

µορφότυπο και στην κατανοµή στην έξω τράπεζα, στη διπλόη και στην έσω τράπεζα του 

κρανίου και των οφρυικών πετάλων καθώς και των επιµήκων οστών. Οστεοκλαστικές 

δοµές στην έξω τράπεζα µε ή άνευ παρουσίας αιµοφόρων αγγείων και διαύλων 

ενδεικτικών υπεραγγείωσης, αιµοφόρα κανάλια µε στοιχεία νεοαγγείωσης, αλλοιώσεις σε 

µέγεθος, αρχιτεκτονική και κατεύθυνση των δοκίδων της διπλόης και ζώνης επαφής µε 

τράπεζες, µορφή και προσανατολισµός ζωνών κολλαγόνου, υπερπλασία και δυστροφικές 

µορφές, εντυπώµατα από πίεση αγγείων στην έσω τράπεζα, ταινιωτοί, γλωσσόµορφοι και  

κοκκιώδεις σχηµατισµοί µεµονωµένοι ή σε επαφή µε τράπεζες, νησίδες πρωτογενούς 

οστού, δοκιδοποίηση πεταλοειδών δοµών, αλλοιώσεις δευτερογενούς οστού, µικτές 

µορφές, µορφή και εξέλιξη οργάνωσης δικτυωτού οστού, µορφές ανάπτυξης σπογγώδους 

οστού στο ενδόστεο των επιµήκων οστών, γέφυρες συνένωσης δοµών επούλωσης, σχέσεις 

ενδιάµεσων και περιφερικών πεταλοειδών δοµών, µορφολογία βοθρίων Howship σε σχέση 

µε ποσοτικές και ποιοτικές διαφορές στην ανάπτυξη σχηµατισµών νέου οστού αποτελούν 

τις κύριες µεταβλητές για καταχώρηση στην βάση δεδοµένων. Ο µείζονες νοσολογικές 

οµάδες αναγνωρίζονται σε αναιµικά επεισόδα και σκορβούτο, υπολείµµατα αιµορραγικών 

επεισοδίων από τραύµα, επισκληρίδιο ή υποσκληρίδιο αιµάτωµα ή σκορβούτο, 

υπολείµµατα φλεγµονών της έξω και έσω τράπεζας και των οφρυικών πετάλων, µικτές 

µορφές φλεγµονών µε δευτεροπαθή αιµορραγία και αντίστροφα, άτυπες µηνιγγικές 

αντιδράσεις, ιδιοπαθή φυµατιώδη µηνιγγίτιδα και λεπτοµηνιγγίτιγα, αδιάγνωστης αιτίας 

ιστοπαθολογικά στοιχεία και διαγενετικές λύσεις συχνά αλληλοεπικαλυπτόµενες µε 

παθολογικές. Τα προαναφερθέντα χαρακτηριστικά εµφανίζουν σε µεγάλο αριθµό 

δειγµάτων επουλωτικές διαδιακασίες µε στοιχεία οργάνωσης, πιθανά ενδεικτικό εύρηµα 

χρόνιας κατάστασης. Ενώ η συχνότητα των αναιµικών επεισοδίων και του σκορβούτου 

και η έλλειψη άλλων πιθανών διατροφικών διαταραχών δείχνει χαµηλή, η επικράτηση των 
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ενδοκρανιακών λύσεων εντοπίζεται σε µεγάλο αριθµό δειγµάτων µε κάποιες θέσεις να 

εµφανίζουν υψηλά ποσοστά ανάπτυξής τους. 

 Η στατιστική ανάλυση µη επεξεργασµένων και επεξεργασµένων δεδοµένων έδειξε 

τάση συσχέτισης φυσικού περιβάλλοντος και επικράτησης λύσεων οριακά άνευ 

δυνατότητας ανίχνευσης αιτιακής σχέσης, ενώ η κατανοµή συχνότητας των λύσεων 

εντοπίζεται στο ηλικιακό διάστηµα των προεφήβων και εφήβων. ∆εν αναγνώσθηκε σχέση 

χρονολογικής περιόδου και συχνότητας λύσεων για την πορώδη υπερόστωση, τα cribra 

orbitalia και τις ενδοκρανιακές λύσεις στο πλαίσιο της προβληµατικής δειγµατοληψίας. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6. Σύνθεση δεδοµένων: στροφή της έρευνας σε νέο 

παλαιοεπιδηµιολογικό σχήµα στην προϊστορία του Ελλαδικού χώρου 

 

6.1. Συζήτηση 
 
6.1.1. Τα ερµηνευτικό σχήµα της µελέτης στο πλαίσιο της έρευνας του Ελλαδικού χώρου 
 
 Η στατιστική ανάλυση έδειξε ότι οι τιµές και οι µεταβολές στη σηµαντικότητα των 

σχέσεων και το επίπεδο πιθανότητας είναι οριακές, αναµενόµενο αποτέλεσµα που 

οφείλεται στα ανεπαρκή και ανοµοιογενή δείγµατα. ∆εν δίδεται ο βαθµός δύναµης των 

σχέσεων των µεταβλητών, ούτε η αιτιακή σχέση ή η ουσιαστική σηµαντικότητα στους εν 

λόγω πληθυσµούς. Επιπρόσθετα το µέγεθος της τιµής είναι άµεσα ανάλογο µε το µέγεθος 

των δειγµάτων, ενώ η κατηγοριοποίηση των θέσεων µε κριτήριο το φυσικό περιβάλλον 

είναι γενική. Σχετικά µε το τελευταίο, περαιτέρω απαιτείται η ενσωµάτωση περισσοτέρων 

ποιοτικών µεταβλητών όπως, ο ορισµός του φυσικού περιβάλλοντος και η σχέση του µε 

καθορισµένο υψόµετρο, η γεωµορφολογία, το παλαιοκλίµα και οι εδαφικές συνθήκες στην 

εκάστοτε θέση, συνιστώσες που ερευνώνται. Ως εκ τούτου, περιορίζεται η ερµηνευτική 

δυνατότητα της στατιστικής ανάλυσης και µόνον ως ενδεικτική τάσεων υποστηρίζεται. 

Παραδείγµατος χάριν, τρεις θέσεις, τα Θαρρούνια Νεολιθικής περιόδου σε ηµιορεινή 

ζώνη, η Περαχώρα εποχής Χαλκού σε λιµναίο περιβάλλον και ο Άγιος Χαράλαµπος 

εποχής Χαλκού σε ορεινό περιβάλλον παρουσιάζουν σηµαντικό αριθµό ενδοκρανιακών 

λύσεων. Όπως ανεφέρθηκε, δεν ανιχνεύθηκε σχέση συχνότητας λύσεων και χρονολογικής 

περιόδου. Εάν αξιολογηθεί η οριακή σχέση λύσεων και φυσικού περιβάλλοντος, 

διαφαίνεται ότι ο οικοχώρος, ορεινός-λιµναίος (ελώδης), ορίζεται ως στρεσσογόνο 

περιβάλλον, ερµηνεία που απαιτεί πολυµεταβλητή προσέγγιση. Επιπρόσθετα, το εγγενές 

πρόβληµα του ορισµού των πληθυσµιακών πακέτων είναι απόλυτα εµφανές στα 
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συγκεκριµένα δείγµατα. Η Περαχώρα και ο Άγιος Χαράλαµπος είναι οστεοφυλάκια, 

εύρηµα που προϋποθέτει δευτερογενείς ταφές, ενώ τα Θαρρούνια εµφανίζουν ηλικιακό 

διαχωρισµό στο χώρο εναπόθεσης. Τα ευρήµατα αυτά προϋποθέτουν επιλεκτική 

εναπόθεση ανατοµικών στελεχών και ατόµων από τον µητρικό πληθυσµό και εποµένως 

παραβίαση των βασικών αξιωµάτων της δειγµατοληψίας. 

 Τα δεδοµένα της παρούσας εργασίας εµπίπτουν στο ευρύ φάσµα ποικιλοµορφίας 

επικράτησης και βαθµού σοβαρότητας των νοσηµάτων ανά ηλικιακό διάστηµα και φύλο 

σε προϊστορικούς πληθυσµούς του Ελλαδικού χώρου.  

 Σηµαντική ποικιλοµορφία επικρατεί στα ηλικιακά διαστήµατα δειγµάτων από 

διαφορετικές προϊστορικές θέσεις στον Ελλαδικό χώρο (Angel, 1984; Iezzi, 2009; Lagia et 

al., 2007a; Macgeorge, 2008; Papathanasiou, 2003a, 2005; Papathanasiou et al., 2000, 

2009; Sundstrom, 2003, Triantafyllou, 2001) µε σχετική υπεροχή παιδιών ή/και εφήβων σε 

αρκετές θέσεις (Angel, 1971; Sundstrom, 2003). 

 Όµοια αποτελέσµατα µε επικράτηση διαφορετικού φύλου δείχνουν προϊστορικοί 

πληθυσµοί στην Ελλάδα. Ενώ είναι δεδοµένο ότι έχει µετρηθεί το σφάλµα σε εκτίµηση 

φύλου υπέρ των αρρένων σε ποσοστό 12% (Weiss, 1973), έχει διαγνωσθεί ανάλογο 

σφάλµα και στα δύο φύλα µεταξύ θέσεων. Στο σπήλαιο Αλεπότρυπα Νεολιθικής περιόδου 

εκτιµάται ισορροπία αρρένων και θηλέων (Papathanasiou, 2000). Στο Κουφόβουνο της 

Χαλκοκρατίας η αναλογία αρρένων:θηλέων ανέρχεται στο 54:31, µε υπερίσχυση αρρένων 

στις θέσεις εποχής Χαλκού (Lagia, 2007a), τη Λέρνα (Angel, 1971), την Ασίνη (Angel, 

1982),  τον Προσκυνά (Papathanasiou et al., 2009), τον Άγιο Κοσµά (Angel, 1959) και τις 

Μυκήνες (Angel, 1973). Υπεροχή θηλέων ατόµων φαίνεται σε διάφορες θέσεις από τη 

Νεολιθική έως την Χαλκοκρατία σε θέσεις στη βόρειο Ελλάδα (Triantafyllou, 2001). 

 Σε σηµαντικό αριθµό προϊστορικών συλλογών που µελετήθηκαν από τον Angel 

απεικονίζεται η ποικιλοµορφία στη συχνότητα της πορώδους υπερόστωσης και των cribra 

orbitalia καθώς και στην σχέση τους µε τα ηλικιακά διαστήµατα. Στο σπήλαιο Φράγχθι, 

στη Νέα Νικοµήδεια και στο Çatal Hüyük στο διάστηµα από την 8η έως την 6η χιλιετία, 

ανιχνεύεται σε ποσοστό 33%, 41% και 60% αντίστοιχα σε ενήλικες, αλλά µε ανοµοιογενή 

δείγµατα, 6, 143, 20 άτοµα αντίστοιχα. Στο δείγµα των παιδιών και νηπίων στο Φράγχθι, 

το σύνδροµο απουσιάζει αλλά µε ένα µόνο παιδί στο δείγµα, 22% (2 προχωρηµένου 

βαθµού και 7 ελαφριάς µορφής από 40) και στο Çatal Hüyük και στη Νέα Νικοµήδεια 

56% (4 σοβαράς και 9 ελαφριάς µορφής από 23). Το ποσοστό µειώνεται έως την πρώιµη 

Χαλκοκρατία. 0 σοβαρού και 7 ήπιου βαθµού (από τα οποία 2 µε cribra orbitalia) από 14 

ενήλικες και 2 σοβαρού και 2 ήπιου βαθµού από 7 παιδιά στην Κόρινθο. 0 σοβαρού και 3 
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ήπιου βαθµού (12%) από 24 ενήλικες στον Άγιο Κοσµά στη νοτιοδυτική Αττική. 3 

σοβαρού και 27 ήπιου βαθµού από 243 (11%) ενήλικες και 6 σοβαρού και 10 ήπιου 

βαθµού από 143 παιδιά και νήπια (11%) στο Karataş. Στη µεσοελλαδική Λέρνα η πορώδης 

υπερόστωση ανιχνεύεται σε 3 και ήπια σε 8  από 73 ενήλικες  (15%) και σοβαρού βαθµού 

σε 7, ήπιου σε 14 από 84 παιδιά και νήπια (25%). Στη Χοιροκιτία της πρώιµης Νεολιθικής 

σε βραχώδη περιοχή της νοτίου κεντρικής Κύπρου, η πορώδης υπερόστωση είναι απούσα 

σε σοβαρό βαθµό, ενώ ανιχνεύεται σε ήπιο βαθµό σε 4 από 36 ενήλικες. Στην Κεφάλα 

Κέας, ένα βραχώδες ακρωτήριο, µόνο ένα νήπιο από τα 9 παιδιά και νήπια εµφανίζει 

λύσεις πορώδους υπερόστωσης µε στοιχεία αναιµίας (πάχυνση διπλόης 4mm, βραχίονας 

και ωλένη µε ανοργάνωτες δοκίδες και διογκωµένο µυελό). Επίσης στην Κεφάλα από 31 

ενήλικες οι 2 (6%) εµφανίζουν λύσεις πορώδους υπερόστωσης µε συνοδή πάχυνση 

µετωπικής και ινιακής διπλόης (5mm). Ως διάγνωση, εκτός από την αναιµία ελονοσίας σε 

ελώδεις περιοχές, πιθανές αιτίες είναι η σιδηροπενία, η λοίµωξη από αγκυλόσωµα 

(νηµατοσκώληκας), η αµοιβάδωση, ή η εµβρυική ερυθροβλάστωση. Υποστηρίζεται από 

τον Angel (1984) ότι η τάση της συχνότητος της πορώδους υπερόστωσης φθίνει µε την 

εντατικοποίηση και συστηµατική άσκηση της γεωργίας και το βύθισµα της επιφάνειας της 

θάλασσας κατά την 3η χιλιετία. 

 Στο σπήλαιο Αλεπότρυπα της τελικής Νεολιθικής, 50% του δείγµατος, 29 από 58 

άτοµα, εµφανίζει πορώδη υπερόστωση ήπιου βαθµού και 60%, 21 από 35 άτοµα,  cribra 

orbitalia (Papathanasiou, 2005). Σε θέση στη Λοκρίδα µε χρήση στην τελική Νεολιθική 

και πρώιµη Χαλκοκρατία 54% από 16 άτοµα εκφράζουν πορώδη υπερόστωση και cribra 

orbitalia (Papathanasiou et al., 2009). Στο µεσοελλαδικό Κουφόβουνο από 27 άτοµα, 

αναγνωρίζονται 3 περιπτώσεις πόρωσης σε επουλωτική διαδικασία και 3 περιπτώσεις 

νηπίων από 5 µε ενδοκρανιακές αιµορραγικές λύσεις που αναγνωρίζονται µε µεγαλύτερη 

πιθανότητα ως µηνιγγικές λοιµώξεις λόγω περιβαλλοντικού στρες παρά σκορβούτο λόγω 

απουσίας συστηµικών ευρηµάτων (Lagia et al., 2007a). Στο σπήλαιο Κίτσου Αττικής της 

τελικής Νεολιθικής ανιχνεύθηκε ήπιου βαθµού υπεραγγείωση και ενδοκρανιακές λύσεις 

σε δύο παιδιά και ένα νεαρό ενήλικα (Duday, 1981). Στη µεσοελλαδική Ασίνη 4 νήπια από 

139 άτοµα καταγράφονται µε ενδοκρανιακές λύσεις, πιθανά επισκληρίδιο αιµάτωµα από 

τραύµα (Sundstrom, 2003). Στο σπήλαιο Άγιος Χαράλαµπος στην Κρήτη, της πρώιµης και 

µέσης Χαλκοκρατίας, σε εξέλιξη µελέτη δείχνει σηµαντικό αριθµό ατόµων όλων των 

ηλικιών µε ενδοκρανιακές λύσεις και τραυµατικά επεισόδια σε όλους τους βαθµούς 

σοβαρότητος (Macgeorge, 2008). Σε µυκηναϊκή θέση στην ανατολική Λοκρίδα από 186 

άτοµα εντοπίσθηκαν 22% ενήλικες στην παράκτια ζώνη και 67% στην ηπειρωτική ζώνη 
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µε λύσεις cribra orbialia, διαφορά που αποδίδεται σε διατροφικές συµπεριφορές και 

συνθήκες υγιεινής (Iezzi, 2009). 

 Είναι άξιο αναφοράς ότι το επιχείρηµα για υψηλή συχνότητα της θαλασσαιµίας 

στον Ελλαδικό χώρο στη Νεολιθική και µετα-Νεολιθική περίοδο έχει αναθεωρηθεί και 

από τον ίδιο τον Angel (Angel, 1984). 

 
6.1.2. Κλινικό προφίλ των νοσολογικών οµάδων στην παθολογία και παλαιοπαθολογία 
 
 Όπως αναφέρθηκε, οι κύριες νοσολογικές οµάδες που διαγνώσθηκαν µε την 

εκτίµηση κλινικών κριτηρίων από την εφαρµογή των νέων αναλυτικών µεθόδων 

περιλαµβάνουν στοιχεία αναιµικών επεισοδίων, υπολείµµατα φλεγµονών, αιµορραγικών 

επεισοδίων λόγω σκορβούτου, τραυµάτων, επισκληριδίου ή υποσκληριδίου αιµατώµατος, 

µικτές µορφές φλεγµονών  που προκαλούν αιµορραγίες και αιµορραγιών που προκαλούν 

δευτερογενώς φλεγµονές. Σε ορισµένα δείγµατα διαγνώσθηκε άτυπη µηνιγγίτιδα, 

φυµατιώδης µηνιγγίτιδα, λεπτοµηνιγγίτιδα καθώς και παθολογικές λύσεις αδιαγνώστου 

αιτιολογίας, ενώ διαγενετικές λύσεις αναγνώσθηκαν σε όλα τα δείγµατα. 

 
6.1.2.1. Αιµοσφαιρίνες-Αιµοσφαιρινοπάθειες-Αναιµίες 

 Η αιµοσφαιρίνη (Hb) αποτελεί την κύρια πρωτεΐνη των ερυθροκυττάρων µε σκοπό 

τη µεταφορά του οξυγόνου. Την τελευταία 50ετία θεωρείται ως πρότυπο µοντέλο για την 

κατανόηση της παθολογίας των κληρονοµικών ασθενειών σε κλινικό, πρωτεϊνικό και 

DNA επίπεδο. Η αιµοσφαιρίνη του ανθρώπου αποτελείται από τέσσερις πολυπεπτιδικές 

αλυσίδες, τις σφαιρίνες (εικ. 256, 257). Ο γενικός τύπος του µορίου της αιµοσφαιρίνης 

είναι χ2y2. ∆ηλαδή, οι δύο είναι ίδιες και η κάθε µία υπάρχει εις διπλούν. Κάθε αλυσίδα 

σφαιρίνης έχει µία οµάδα αίµης. Η κύρια αιµοσφαιρίνη κατά την παιδική και την ενήλικη 

ηλικία είναι η HbA και στο εµβρυικό στάδιο HbF. Ο τύπος της είναι α2β2  µε την αλυσίδα 

α να περιέχει 141 αµινοξέα και τη β 146, ενώ οι αλυσίδες µεταξύ τους παρουσιάζουν 

πολλές αµινοξικές διαφορές. Η αµινοξική αλληλουχία κάθε σφαιρινικής αλυσίδας 

κωδικοποιείται από ένα γονίδιο σφαιρίνης. Μόνο το γονίδιο για την αλυσίδα α υπάρχει σε 

δύο πανοµοιότυπα αντίγραφα α1 και α2, αλλά µε διαφορές, π.χ. στην παραγωγή mRNA 

(Παταργιάς και Αλεπόρου, 1998). 
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  Εικόνα 257. 3-D Αιµογλοβίνη                   Εικόνα 258. Σύνθεση δοµής αιµογλοβίνης 
(Protein data bank/Protein structure initiative) 

 

 Οι αιµοσφαιρινοπάθειες προκαλούνται από µία ποικιλία µεταλλάξεων που 

εντοπίζονται σε ένα δεδοµένο γονίδιο αιµοσφαιρίνης µε πλέον κοινές τις αµινοξικές 

αντικαταστάσεις που συµβαίνουν σε ένα µόνον αµινοξύ µίας σφαιρινικής αλυσίδας. 

Γενικά οι αµινοξικές αντικαταστάσεις της εξωτερικής επιφάνειας των αλυσίδων της 

αιµοσφαιρίνης προκαλούν ηπιότερες διαταραχές της λειτουργικότητας από εκείνες που 

αντικαθιστούν αµινοξέα του εσωτερικού της αλυσίδας ή κοντά σε περιοχές πρόσδεσης της 

αίµης. Αντικαταστάσεις που επηρεάζουν την ένωση υποµονάδων σχετίζονται µε 

ανωµαλίες στη συγγένεια µε το οξυγόνο (Παταργιάς και Αλεπόρου, 1998). 

 Έχουν αναγνωρισθεί τέσσερις κύριες κατηγορίες αιµοσφαιρινοπαθειών: 1. 

αιµολυτικές αναιµίες που οφείλονται σε ασταθείς αιµοσφαιρίνες, 2. µεθαιµοσφαιριναιµίες, 

που οφείλονται στη γρήγορη οξείδωση της αιµοσφαιρίνης, 3. ερυθροκυττάρωση που 

οφείλεται σε ανώµαλη συγγένεια µε το οξυγόνο και 4. δρεπανοκυτταρικές διαταραχές που 

οφείλονται σε βλάβες της µεµβράνης του ερυθροκυττάρου (Παταργιάς και Αλεπόρου, 

1998). Ανάλογα µε τα παθολογικά µορφολογικά και λειτουργικά χαρακτηριστικά 

επικρατούν περαιτέρω διαφορετικές υποκατηγοριοποιήσεις των αναιµιών. 

 Συµπερασµατικά, η αναιµία  ορίζεται ως η ποιοτική ή/και ποσοτική ανωµαλία στην 

αιµογλοβίνη, το µόριο των ερυθροκυττάρων. Καθώς η αιµογλοβίνη µεταφέρει οξυγόνο 

από τους πνεύµονες στους ιστούς η αναιµία οδηγεί σε υποξία στα όργανα (Halvorsen and 

Bechensteen, 2002). ∆ιαφορετικοί βαθµοί αναιµίας εκφράζονται σε ένα ευρύ πεδίο 

κλινικών συµπτωµάτων µε κατηγοριοποίηση αναιµιών και διαφορετική αιτιολογία. Οι δύο 

βασικές κατηγορίες διαιρούνται στην κινητική, µε την αξιολόγηση της παραγωγής, 

καταστροφής και απώλειας (αιµόλυση) και στη µορφολογική που αξιολογεί µε βάση το 

µέγεθος και την ανεπαρκή παραγωγή ερυθρών αιµοσφαιρίων (ελαττωµατική 

ερυθροποιήση) των ερυθροκυττάρων. Η αξιολόγηση της παραγωγής βοηθά περισσότερο 
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σε διάγνωση συνύπαρξης πολλών παραγόντων. Βάσει αυτών των κατηγοριοποίησεων 

ταξινοµούνται σε διαφορετικούς τύπους: κληρονοµικές αιµολυτικές αναιµίες, ανωµαλίες 

της µεµβράνης των ερυθρών αιµοσφαιρίων-κληρονοµική σφαιροκυττάρωση, ενζυµικές 

ανωµαλίες-έλλειψη G-6-PD, ανωµαλίες της δοµής της αιµοσφαιρίνης-δρεπανοκυτταρική 

αναιµία, ανωµαλίες της σύνθεσης της αιµοσφαιρίνης-θαλασσαιµίες, επίκτητες αιµολυτικές 

αναιµίες, αυτοάνοσοι αιµολυτικές αναιµίες, τραυµατικές αναιµίες, αναιµίες µε  λοιµώδη 

αίτια. Στις νορµοκυτταρικές (normocytic) αναιµίες ταξινοµούνται η αναιµία χρονία νόσου, 

η σιδηροπενία, οι δευτεροπαθείς αναιµίες (ηπατική, νεφρική ή από ενδοκρινικές 

διαταραχές), οι πρωτογενείς αλλοιώσεις του µυελού των οστών (απλασία, 

µυελοδυσπλασία, αιµατολογικοί και στερεοί όγκοι). Στις µικροκυτταρικές (microcytic) 

αναιµίες ταξινοµούνται η σιδηροπενία, η αναιµία χρονίας νόσου και η θαλασσαιµία. Στις 

µακροκυτταρικές (macrocytic) αναιµίες ταξινοµούνται η µεγαλοβλαστική αναιµία, οι 

παθήσεις ήπατος και οι δυσλειτουργίες του µυελού των οστών.  

 
6.1.2.1.1. Γενετικές αναιµίες 

6.1.2.1.1.1. ∆ρεπανοκυτταρική αναιµία   

 Η δρεπανοκυτταρική αναιµία είναι µία χρόνια αιµογλοβινοπάθεια µε σηµαντική 

επικράτηση σε πληθυσµούς της Αφρικής, της Μεσογείου αλλά και της Ινδίας, στην 

ευρύτερη περιοχή της Σικελίας, στη νότια Τουρκία και στην Ελλάδα. Γενικότερα 

εντοπίζεται και σε περιοχές που ενδηµεί η ελονοσία, όπου οι φορείς του στίγµατος (HbAS, 

ετερόζυγοι) αποκτούν ανθεκτικότητα έναντι του Plasmodium falciparum.της ελονοσίας. 

Συνιστά µία γενετικά µεταβιβαζόµενη διαταραχή υπολειπόµενου αυτοσωµικού 

χαρακτήρα, ως αποτέλεσµα της υποκατάστασης ενός αµινοξέος, της βαλίνης, από 

γλουταµινικό οξύ στην έκτη θέση της β αλυσίδας του µορίου της αιµογλοβίνης στα 

ερυθροκύτταρα (Παταργιάς και Αλεπόρου, 1998). Αυτή η αντικατάσταση επιφέρει 

αστάθεια στο µόριο της αιµογλοβίνης στην κατάσταση αποξυγόνωσης κατά την οποία η 

µεταλλαγµένη αιµοσφαιρίνη, η HbS, πολυµερίζεται και προκαλεί αλλαγή στα 

ερυθροκύτταρα από το φυσιολογικό αµφίκοιλο δισκοειδές σχήµα σε ασύµµετρο 

δρεπανοειδές. Στα ετερόζυγα άτοµα η δρεπάνωση συµβαίνει µόνον σε συνθήκες µεγάλης 

ανοξίας, όπως σε υψόµετρο 3000µ και άνω (Παταργιάς και Αλεπόρου, 1998). 

 Το αντικανονικό σχήµα αυτών των ερυθροκυττάρων µε την τάση να 

προσκολλώνται στα τοιχώµατα των αιµοφόρων αγγείων αποφράζει τα αγγεία 

παρεµποδίζοντας τη φυσιολογική ροή αίµατος και µειώνοντας την παροχή οξυγόνου σε 
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όργανα και ιστούς. Επιπρόσθετα, τα δρεπανόµορφα κύτταρα είναι εξαιρετικά ευαίσθητα 

σε αιµόλυση, προκαλώντας στα νοσούντα άτοµα χρόνια αναιµία (Azam and Bhatti,  2006). 

 Οι σκελετικές εκδηλώσεις είναι το αποτέλεσµα των αλλοιώσεων στο οστό και το 

µυελό των οστών λόγω χρόνιας υποξίας των ιστών η οποία αυξάνεται από επεισόδια 

φραγής της µικροκυκλοφορικής διαδικασίας από τα παθολογικά δρεπανοκύτταρα. Οι 

βασικές δυσλειτουργίες που οδηγούν στις οστικές αλλοιώσεις της δρεπανοκυτταρικής 

αναιµίας είναι η νέκρωση από θρόµβο του οστού και του µυελού µε αντισταθµιστικό 

µηχανισµό την υπερπλασία µυελού των οστών, τη δευτεροπαθή οστεοµυελίτιδα και τα 

δευτεροπαθή αναπτυξιακά προβλήµατα. 

 Στο κρανίο η υπερπλασία της διπλόης ως ψηκτροειδούς φαινοµένου όρθιων 

ραβδώσεων (hair on-end striations) και η λέπτυνση του περιόστεου αποτελούν τα κύρια 

διαγνωστικά στοιχεία αλλά πρόκειται για συστηµική νόσο µε λύσεις και στα µακρά οστά 

(Azam and Bhatti, 2006). Εκτός από τη νέκρωση του οστού λόγω ενδοαγγειακών 

θροµβώσεων από τη συσσώρευση και το µπλοκάρισµα των ερυθροκυττάρων στις 

αρτηριακές και φλεβικές µικροδιόδους, περαιτέρω αλλοιώσεις έχουν διαγνωσθεί 

µακροσκοπικά και ακτινογραφικά στο µυελό (πιν. 22). Οστεόλυση, οστεονέκρωση, 

µυελοσκλήρυνση, περιοστικές αντιδράσεις, αλλοιώσεις στη σπονδυλική (σχήµα H) σε 

αµφικυρτότητα και δυστροφική µυελώδης ασβεστοποίηση, ανάπτυξη σπογγώδους οστού 

σε οστό, σκλήρυνση των δοκίδων σε επιµήκη οστά και παθολογικά κατάγµατα συνιστούν 

τυπικά κλινικά χαρακτηριστικά (Hershkovitz, 1997; Ortner, 2003; Schultz, 2003).  

 
6.1.2.1.1.2. Θαλασσαιµίες 

Πρόκειται για ετερογενή οµάδα κληρονοµικών αιµολυτικών αναιµιών που 

χαρακτηρίζονται από γενετικά καθοριζόµενη έλλειψη ή απουσία σύνθεσης ή µειωµένο 

ρυθµό σύνθεσης µίας ή περισσότερων πολυπεπτιδικών αλυσίδων αιµοσφαιρίνης που 

ταξινοµούνται σύµφωνα µε την εµπλεκόµενη αλυσίδα, α, β, δ, σε δύο κατηγορίες, τις α- 

και β- θαλασσαιµίες (Παταργιάς και Αλεπόρου, 1998). Η α, a-t, alpha-t, α-θ, εκείνη που 

οφείλεται σε ελαττωµένη σύνθεση των α αλυσίδων της αιµοσφαιρίνης σε οµόζυγη µορφή 

είναι θανατηφόρα, σε ετερόζυγη είναι ασυµπτωµατική ή ήπια αναιµία. Η b-t, beta-t, β-θ 

µορφή οφείλεται σε ελαττωµένη σύνθεση των β αλυσίδων της αιµοσφαιρίνης. Η οµόζυγη 

µορφή (CooleyCs, µεσογειακή, ερυθροβλαστική αναιµία, µείζων θαλασσαιµία) στην οποία 

απουσιάζει πλήρως η αιµοσφαιρίνη Α, εκδηλώνεται ήδη από τη νεογνική περίοδο και 

χαρακτηρίζεται από αιµολυτική αναιµία µε σοβαρές σκελετικές αλλοιώσεις (Lagia et al., 

2007b; Ortner, 2003; Schultz, 2003; Wonke, 1998). Η ετερόζυγη µορφή, η ελάσσων, είναι 



 164 

ασυµπτωµατική µε ήπια αναιµία. Η µικροδρεπανοκυτταρική θαλασσαιµία (sickle cell 

thalassemia) πρόκειται για κληρονοµική αναιµία µε διπλή ετεροζυγία ως προς την 

αιµοσφαρίνη S και τη θαλασσαιµία. 

 

  Πίνακας 22. Αρχιτεκτονική του µυελού των οστών και διαφορική διάγνωση 

 
6.1.2.1.2. Γενετικές αναιµίες και εξελικτική πίεση της ελονοσίας 

6.1.2.1.2.1.  ∆ρεπανοκυτταρική αναιµία  

Το πλέον ερευνηθέν πεδίο που αφορά στην πίεση της ελονοσίας στο ανθρώπινο 

γονίδιο είναι η δρεπανοκυτταρική αναιµία και οι θαλασσαιµίες (Carter and Mendis,  

2002). Η ελονοσία είναι µία λοιµώδης νόσος που προκαλείται από φορείς λοιµογόνων 

παραγόντων όπως είναι τα πρωτόζωα παράσιτα του γένους Plasmodium falciparum. ∆ύο 

είδη αυτού προσβάλλουν σοβαρά τον άνθρωπο, το Plasmodium falciparum και 

Plasmodium vivax και αναφέρονται ως παράσιτα της ελονοσίας. Τα παράσιτα της 

ελονοσίας διαδίδονται από τα θηλυκά κουνούπια Anopheles και πολλαπλασιάζονται στα 

ερυθρά αιµοσφαίρια, προκαλώντας συµπτώµατα που περιλαµβάνουν και την αναιµία. Η 

ελονοσία έχει εξαιρετικά πολύπλοκο κύκλο εξέλιξης. Μετά από σύντοµη παραµονή στο 

ήπαρ, το παράσιτο προχωρεί στα ερυθρά αιµοσφαίρια και αναπαράγεται. Το κανάλι του 

καλίου αποτελεί σηµαντικό παράγοντα στην εξέλιξη του παράσιτου της ελονοσίας. 

Όπως προαναφέρθηκε, στη µεσογειακή αναιµία, εντοπίζεται µία µετάλλαξη στο 

γονίδιο HBB της αιµογλοβίνης παραλλάσσοντας τα ερυθρά αιµοσφαίρια σε σχήµα 

δρεπάνου ("sickle"). Κατά τη διάρκεια του κύκλου ζωής του, το παράσιτο της ελονοσίας 

ΜΥΕΛΟΣ                              ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

                 ∆ιήθηση                  µυελοφθισικός 
Ινωµατώδης                                µετάπλαση 

Απλαστικός                         απλαστική αναιµία 

Φυσιολογικός 
ανεπάρκεια φυλλικού οξέως, αναιµία χρονίας 

φλεγµονής, αναιµία ηπατικής ανεπάρκειας, αναιµία 
µυξοιδήµατος ή ουραιµίας 

Μεγαλοβλαστικός έλλειψη βιταµίνης Β12, κακοήθης αναιµία 

∆ακτυλιόσχηµοι 
σιδηροβλάστες 

σιδηροβλαστική αναιµία 

+ Σίδηρος β-θαλασσαιµία 

Απουσία σιδήρου σιδηροπενία, σιδηροπενική αναιµία, χρόνια 
δευτεροπαθής αναιµία, αναιµία φλεγµονής, γενετική 

Υπερπλασία µεσογειακή,  σιδηροβλαστική  αναιµία 
θαλασσαιµία, δηλητηρίαση µε µόλυβδο 
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εδράζει στα ερυθροκύτταρα και ο µεταβολισµός του αλλάζει την εσωτερική χηµεία των 

ερυθροκυττάρων. Τα προσβληθέντα κύτταρα κανονικά επιζούν έως ότου το παράσιτο 

αναπαράξει αλλά εάν το ερυθρό αιµοσφαίριο περιλαµβάνει µίγµα µη φυσιολογικής 

(sickle) και υγιούς αιµογλοβίνης είναι πιθανό να µεταµορφωθεί και κατασταφεί πριν το 

νέο δεύτερης γενιάς παράσιτο εµφανισθεί. Κατ' αυτόν τον τρόπον, άτοµα ετερόζυγα στο 

µεταλλαγµένο αλληλόµορφο πιθανά να εµφανίσουν ήπια και ασήµαντου βαθµού αναιµία 

αλλά επίσης σηµαντικά µειωµένη πιθανότητα  να προσβληθούν από σοβαρής µορφής 

ελονοσία (Kwiatkowski, 2005; Παταργιάς και Αλεπόρου, 1998). 

 

6.1.2.1.2.2.  G6PD 

Η γλυκόζη-6-φωσφορική δεϋδρογενάση (Glucose-6-phosphate dehydrogenase 

G6PD) συνιστά ένζυµο σηµαντικό στο µεταβολισµό των ερυθροκυττάρων που κανονικά 

προστατεύει από τις επιβλαβείς επιπτώσεις του οξειδωτικού στρες στα ερυθροκύτταρα. Εν 

τούτοις, µία γενετική ανωµαλία στο ένζυµο παρέχει σηµαντική προστασία στην µόλυνση 

από την ελονοσία.  

Πρόκειται για φυλοσύνδετη κληρονοµική ασθένεια υπολειπόµενου γονιδίου και 

χαρακτηρίζεται από τα χαµηλά επίπεδα  γλυκόζης-6-φωσφορικής δεϋδρογενάσης 

(glucose-6-phosphate dehydrogenase G6PD). Άτοµα µε την ασθένεια εµφανίζουν µη 

ανοσοποιητική αιµολυτική αναµία, ως αποτέλεσµα πολλών παραγόντων. Είναι 

συνδεδεµένη µε τον φαβισµό (favism), µία ανωµαλία που συνδέεται µε αιµολυτική 

αντίδραση από κατανάλωση φάβας. Η φάβα αποτελεί βασική τροφή στους προϊστορικούς 

πληθυσµούς στον Ελλαδικό χώρο και αλλού στη Μεσόγειο περίπου στο 6000 π.Χ. ή 

πρωϊµότερα, µαζί µε όσπρια. Τα όσπρια αποθέτουν και επανορθώνουν το άζωτο στο 

έδαφος και γίνονται συχνά αντικείµενο επίθεσης από µυκητιακές ασθένειες (Uromyces 

viciae-fabae). Συχνά περιοχές προέλευσης της φάβας σχετίζονται µε ελώδεις περιοχές και 

ενδηµική ελονοσία (Schultz, 2003α). 

 

6.1.2.1.2.3.  Μεθαιµοσφαιρινοπάθεια 

Η µεθαιµοσφαιρίνη (methemoglobin) είναι µία µορφή αιµογλοβίνης που δεν 

δεσµεύει το οξυγόνο. Όταν η συγκεντρωσή της στα ερυθροκύτταρα είναι αυξηµένη, 

εµφανίζεται αναιµία και υποξία ιστού, η µεθαιµοσφαιρινοπάθεια η οποία συχνά 

προκαλείται και από τα νιτρώδη στο πόσιµο νερό. Ο πρωταρχικός µηχανισµός της 

τοξικότητας σε νιτρώδη είναι η οξείδωση του δισθενούς σε τρισθενή σίδηρο (Fe2+ σε 

Fe3+), παράγοντα της µεθαιµοσφαιρίνης. Αυξηµένα επίπεδα προκαλούνται όταν οι 
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µηχανισµοί που αµύνονται εναντίον του οξειδωτικού στρες στα ερυθροκύτταρα 

υπερλειτουργούν και ο δισθενής σίδηρος της αιµικής κατηγορίας (ferrous ion Fe2+) 

οξειδώνεται σε τρισθενή (ferric Fe3+). Υποοξική αναιµία εµφανίζεται και σε πληθυσµούς 

που ζούσαν σε υψηλό υψόµετρο αλλά είχαν ταφεί χαµηλά. Υπάρχουν επιχειρήµατα που 

υποστηρίζουν ότι η υποοξική αναιµία λειτουργεί ως προστατευτικός µηχανισµός στην 

ελονοσία καθόσον συγκεκριµένα είδη πρωτόζωων ελονοσίας δεν επιβιώνουν και δεν 

πολλαπλασιάζονται στο αίµα όταν ελλείπει ο σίδηρος. 

 
6.1.2.1.2.4.  Θαλασσαιµία 

Έρευνες έχουν καταδείξει ότι η συχνότητα της β-θαλασσαιµίας σχετίζεται µε το 

βαθµό της ενδηµικότητας της ελονοσίας σε ένα δεδοµένο πληθυσµό (Παταργιάς και 

Αλεπόρου, 1998). Ανάλογες µελέτες έχουν αποδείξει σχέσεις µεταξύ συχνότητας γονιδίων 

και ενδηµικότητας του τύπο α-θαλασσαιµία. Πιθανά αυτά τα γονίδια έχουν επιλεγεί στη 

διάρκεια της ανθρώπινης εξέλιξης (Veenemans et al., 2008).  Η µείωση της αιµογλοβίνης 

που σχετίζεται µε την λοίµωξη P. falciparum που συνοδεύεται από φλεγµονή εξαρτάται σε 

µεγάλο βαθµό από τον γονότυπο. Η α+ θαλασαιµία περιορίζει τη φθίση της αιµογλοβίνης 

που έχει σχέση µε λοιµώξεις κυρίως αυτές που συνοδεύονται από φλεγµονές (Joy et al., 

2003). 

Άξιον αναφοράς είναι ότι υπερεπάρκεια φυλλικού οξέος πιθανά σχετίζεται µε 

αυξηµένο κίνδυνο της ελονοσίας. Το φυλλικό οξύ είναι απαραίτητο για τη σύνθεση και 

επιβίωση του DNA και της ανάπτυξης του παρασίτου της ελονοσίας (Metz, 2007). Ο 

συνδυασµός σιδήρου και φυλλικού οξέος αυξάνει την πιθανότητα προσβολής από 

ελονοσία. Οι µηχανισµοί όπου επάρκεια σιδήρου ωφελεί το παράσιτο είναι 

προβληµατικοί. Ο κύριος λόγος της αναιµίας της ελονοσίας είναι η ελαττωµατική 

κατανοµή του σιδήρου και η υποπίεση της ερυθροποίησης παρά η βίαιη αύξηση της 

γενικευµένης σιδηροπενίας (Prentice et al.,  2007). Πρόσφατη έρευνα επιβεβαιώνει ότι η 

ασυµπτωµατική παρασιτεµία ελονοσίας σχετίζεται µε αυξηµένη επσιδίνη (hepcidin) και 

αναιµία και ελλατωµατική κατανοµή σιδήρου (Quirijn de Mast et al., 2010).  

 

6.1.2.1.1.3. Αιµολυτική νόσος του νεογέννητου (εµβρυική ερυθροβλάστωση) 

Η αιµολυτική νόσος του νεογέννητου αποτελεί αλλοάνοση (alloimmune) νόσο που 

εµφανίζεται στο έµβρυο όταν τα IgG αντισώµατα, που έχουν από τη µητέρα διοχετευθεί 

στο βρέφος δια µέσω του πλακούντα, περιλαµβάνουν ορισµένα που επιτίθενται στα 

ερυθρά αιµοσφαίρια Τα ερυθρά αιµοσφαίρια διαλύονται και το έµβρυο παρουσιάζει 
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δικτυοερυθροκυττάρωση και αναιµία σε ελαφρά ή σοβαρή µορφή. Σε σοβαρά ή µετρίου 

σταδίου, πολλοί ερυθροβλάστες εντοπίζονται στο αίµα εξ ού και το όνοµα της νόσου. 

Πολλά νεογέννητα εµφανίζουν αναιµία, η οποία είναι πολυπαραγοντική και εµφανίζουν 

χαµηλή ερυθροποίηση.    

Η ιδιοπαθής απλαστική αναιµία, οξεία ή χρονία, προκαλείται από τραυµατισµό των 

εµβρυονικών ερυθροκυττάρων τα οποία δεν είναι δυνατόν να παράγουν ερυθροκύτταρα. 

Είναι αγνώστου αιτίας και εµφανίζεται πιθανά πριν τη γέννηση µε στάδια χειροτέρευσης. 

 ∆ευτερογενής αναιµία αναπτύσσεται στη λευχαιµία, όπου ο υψηλά κυτταρικός 

µυελός προκαλεί λοίµωξη, αιµορραγία και αναιµία. Στη µυελοσκλήρυνση (myelofibrosis) 

σκληραίνει ο µυελός των οστών και εµφανίζεται φλεγµονή του ιστού που συχνά οδηγεί σε 

λευχαιµία (Pangalis et al., 2002). 

 
6.1.2.1.4. Μεγαλοβλαστική αναιµία 

Η µεγαλοβλαστική αναιµία οφείλεται σε έλλειψη βιταµίνης Β12 ή φυλλικού οξέος. 

Σε αυτές τις καταστάσεις, ο µυελός των οστών είναι µεγαλοβλαστικός, δηλαδή 

παρατηρούνται σε αυτόν µεγαλύτερα κύτταρα από το φυσιολογικό, και σχετίζεται µε τη 

µη απορροφησιµότητα των κοµπαλαµίνων (Beck, 1991). Η κοµπαλαµίνη αναφέρεται σε 

διαφορετικές ουσίες όπως, κυανοκοµπαλαµίνες, υδροξοκοµπαλαµίνες, 

µεθυλοκοµπαλαµίνες και αδενοσυλικοµπαλαµίνες κύρια δεσµευµένες στις πρωτεΐνες 

(Carmel, 2003). Η διαδικασία της απορρόφησης διενεργείται σε στάδια. Οι κοµπαλαµίνες 

απελευθερώνονται από τις πρωτεΐνες τους µέσα από από την δραστηριοποίηση οξέος ή 

πεπσίνης στο στοµάχι. ∆εσµεύονται στις R πρωτεΐνες-γλυκοπρωτεΐνες που εκκρίνονται 

στη σίελο και στο γαστρικό υγρό. Το σύµπλεγµα κοµπαλαµίνη-πρωτεΐνη αποβάλλεται 

έπειτα από παγκρεατικές διαδικασίες. Αυτή η γλυκοπρωτεΐνη  διµερίζεται και κάθε τµήµα 

αυτού του διµερούς δεσµεύει ένα µόριο της κοµπαλαµίνης καθιστώντας το σύµπλεγµα 

ανθεκτικό στην πέψη. Η διαµόρφωση του συµπλέγµατος κοµπαλαµίνη-εσωτερικός 

παράγων (intrinsic factor) φαίνεται αναγκαία για την απορρόφηση της βιταµίνης στην 

απόληξη του ειλεού δια µέσου ενός ενεργοποιηµένου συστήµατος µεταφοράς. Η 

µεµβράνη της απόληξης ειλεού περιέχει ένα συγκεκριµένο δέκτη για το σύµπλεγµα του 

διµερούς και η σηµαντικότητα στη διαδικασία τεκµηριώνεται από την ύπαρξη γενετικού 

συνδρόµου µη απορροφησιµότητας της βιταµίνης Β12 εξ αιτίας της ανωµαλίας αυτού του 

δέκτη. Επακόλουθα, η απορρόφηση εµποδίζεται  λόγω του παθολογικού χαµηλού pH στον 

ειλεό, που απαντάται σε ορισµένες ασθένειες. Το βασικό πρόβληµα στην απορρόφηση της 

βιταµίνης Β12 έγκειται στη λεπτή διαχωριστική γραµµή µεταξύ των διατροφικών αναγκών 
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στη βιταµίνη και τη µεγίστη δυνατότητα απορροφησιµότητας στην διαδικασία των 

σταδίων που προαναφέρθηκαν. Οι κοµπαλαµίνες είναι δυνατόν να απορροφηθούν 

παθητικά επίσης αλλά το παθητικό µονοπάτι είναι κρίσιµο µόνο για το 1 η 2% της 

απορροφηθείσας βιταµίνης, εξηγώντας την εµφάνιση της αναιµίας όταν ένα από τα στάδια 

δεν λειτουργεί σωστά  (Remacha et al., 2008). 

Η πλέον συχνή αιτία της µη απορροφησιµότητας της βιταµίνης Β12 είναι η 

έλλειψη του εωτερικού παράγοντα (intrinsic factor), µία αυτοάνοση κατάσταση γενετικής 

αιτιολογίας (τα αυτοαντισώµατα στοχεύουν ή τα τοιχωµατικά κύτταρα ή τον εσωτερικό 

παράγοντα). Ο εσωτερικός παράγων (intrinsic factor) συνιστά µία γλυκοπρωτεΐνη που 

παράγεται από τα τοιχωµατικά κύτταρα του στοµάχου και το γαστρικό υγρό. Η περιοχή 

οικοδόµησης του intrinsic factor ποικίλλει ανά είδος. Στον άνθρωπο σχηµατίζεται στον 

θόλο του στοµάχου. Είναι απαραίτητος για την απορρόφηση της βιταµίνης Β12 στην 

απόληξη του ειλεού (Wilson et al, 2009).   

Με την προϋπόθεση ότι όλα τα στάδια οδηγούν σε αποτελεσµατική απορρόφηση 

της Β12 επαρκώς, η παρουσία σηµαντικού αριθµού βακτηρίων που παράγουν 

κοµπαλαµίνες στον ειλεό εξηγεί µία απότοµη αύξηση στην απορρόφηση και οδηγεί σε 

υψηλότερα επίπεδα της βιταµίνης στο αίµα. Φυσιολογικά, η διατροφική βιταµίνη Β12 

απορροφάται αποκλειστικά από τον ειλεό όταν είναι δεσµευµένη από τον εσωτερικό 

παράγοντα  (intrinsic factor). 

Στην εξέλιξη σε κακοήθη αναιµία η διαδικασία είναι ασύµβατη λόγω της απώλειας 

των τοιχωµατικών κυττάρων µε αποτέλεσµα την ανεπαρκή απορρόφηση της βιταµίνης, 

όπου µετά από µεγάλο χρονικό διάστηµα οδηγεί σε έλλειψη βιταµίνης Β12 και 

επακόλουθα µεγαλοβλαστική αναιµία. Αυτή η αναιµία  είναι αποτέλεσµα της αδυναµίας 

του οργανισµού να παράγει DNA σε επαρκείς ποσότητες για τη σύνθεση των αιµικών 

κυττάρων, λόγω της διακοπής ενός βιοχηµικού µονοπατιού που εξαρτάται από την 

βιταµίνη Β12 και το φυλλικό οξύ, που λειτουργούν ως συµπαράγοντες, και συνθέτει τη 

θειαµίνη, ένα συστατικό του DNA. Συνήθως, κυρίως σε εύκρατα κλίµατα, η αιτία για την 

ελαττωµατική δέσµευση της βιταµίνης Β12 από τον intrinsic factor είναι η αυτοάνοση 

ατροφική γαστρίτις, όπου τα αντισώµατα κατευθύνονται εναντίον  των τοιχωµατικών 

κυττάρων µε αποτέλεσµα αυτά να καταστρέφονται και εναντίον του intrinsic factor αυτού 

καθαυτού, καθιστώντας τον ανίκανο να δεσµεύσει τη βιταµίνη Β12. Σπανιότερα, απώλεια 

των τοιχωµατικών κυττάρων πιθανά οφείλεται σε ευρεία ατροφική γαστρίτιδα  µη 

αυτοάνοσης προέλευσης όπως στην χρόνια γαστρίτιδα διαφορετικής αιτιολογίας (λοίµωξη 

από Helicobacter pylori) (Wilson et al, 2009). 
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Επίσης παγκρεατική ανεπάρκεια (pancreatic exocrine insufficiency) εµπλέκεται 

στην οµαλή αποδόµηση της βιταµίνης Β12 από τις δεσµευµένες της πρωτεΐνες στο έντερο, 

εµποδίζοντας την απορρόφησή της δια µέσω του δικτύου του intrinsic factor. 

Στη διαφορική διάγνωση της µεγαλοβλαστικής αναιµίας, άλλες κατηγορίες 

έλλειψης βιταµίνης Β12 πρέπει να ληφθούν υπόψη εκτός από την κακοήθη αναιµία. 

Παραδείγµατος χάριν, η ανεπάρκεια βιταµίνης Β12 που προκαλεί µεγαλοβλαστική αναιµία 

και πιθανά διαγνωσθεί εσφαλµένα ως κακοήθης αναιµία, ενδέχεται να προέρχεται από 

λοίµωξη µε  ταινία, το Diphyllobothrium latum, λόγω του ανταγωνισµού του παράσιτου 

για τη βιταµίνη Β12.  

Η διάγνωση της κακοήθους αναιµίας (pernicious anemia) πρώτιστα απαιτεί 

τεκµηρίωση για µεγαλοβλαστική αναιµία µε την αξιολόγηση του µέσου αιµοσφαιρικού 

όγκου (mean corpuscular volume MCV) και του µέσου αιµοσφαιρικού όγκου 

συγκέντρωσης της αιµογλοβίνης (mean corpuscular hemoglobin concentration MCHC). 

Στη µεγαλοβλαστική αναιµία της θειαµίνης, αυτοάνοσο νόσηµα, η µετάλλαξη στον 

δίαυλο transporter-1 (hTHTR-1) αναγνωρίζεται ως η βασική αιτία. 

Μελέτες σε εξέλιξη δείχνουν ότι ελαττωµατική βιοσύνθεση των πυρηνικών 

ιστόνων πλούσιων σε αργινίνη φαίνεται να αποτελεί ένα σύνηθες µοριακό γεγονός που 

υπολανθάνει στην εξέλιξη της µεγαλοβλάστωσης µε ή άνευ προβληµατικής σύνθεσης 

DNA (Das et al., 2005). Περαιτέρω, διαφαίνεται ότι υπάρχει σχέση µεταξύ της παθολογίας 

της κοµπαλαµίνης και πιθανού ενζύµου στα θηλαστικά εξαρτώµενου από την Cbl και ενός 

αγνώστου γενετικού ή/και περιβαλλοντικού παράγοντα (Allen et al., 1993; Weiss et al., 

2004). Η µετατροπή της διατροφικής βιταµίνης σε ενδοκυτταρικό δραστηριοποιηµένο 

συνένζυµο είναι περίπλοκη και απαιτεί πολλές διεργασίες φυσιολογίας και βιοχηµείας. 

Επίσης έχει τεκµηριωθεί η κληρονοµική δυσλειτουργία της µεταφοράς του  φυλλικού 

οξέος από το έντερο (Fowler, 1998).  

Η ανεπάρκεια της κοµπαλαµίνης σε νεογέννητο συνήθως προέρχεται από τη 

µητέρα ως µεγαλοβλαστική αναιµία. Ενδογενή λάθη στο µεταβολισµό της κοµπαλαµίνης 

επηρεάζουν την απορροφητικότητα, την µεταφορά της καθώς και τον ενδοκυτταρικό 

µεταβολισµό. Σηµαντική είναι η αναγνώριση των µεταλλάξεων σε συγκεκεριµένα γονίδια 

που προκαλούν τη νόσο (Whitehead, 2006). 

Η κληρονοµική εφηβική µεγαλοβλαστική αναιµία λόγω έλλειψης της 

κοµπαλαµίνης είναι αποτέλεσµα των δυσλειτουργιών στην απορροφητικότητα της Cbl. 

Υπάρχει απουσία της βιταµίνης Β12  στην εγγενή κακαοήθη αναιµία λόγω της 

ανεπάρκειας του intrinsic factor και µεγαλοβλαστική αναιµία λόγω της επιλεκτικής 
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εντερικής δυσαπορρόφησης της βιταµίνης Β12. Σε κλινική περίπτωση ασθενούς µε 

µεγαλοβλαστική αναιµία εξ αιτίας ανεπάρκειας του intrinsic factor, ο ασθενής είναι 

ετερόζυγος στο γονίδιο GIF µε σηµειακή µετάλλαξη από τη µητέρα του και µε αλλαγή από 

τον πατέρα του (Jiménez et al., 2008). 

Σχετικά µε την διαφορική διάγνωση της µεγαλοβλαστικής αναιµίας, κριτήριο 

συνιστά ο διαχωρισµός της υποκλινικής και κλινικής παθολογίας, παρά την 

αλληλοεπικάλυψη. Τεκµηριώνεται η γενετική ετερογένεια και ποικιλοµορφία στην 

έκφραση της νόσου µε πολυµορφισµούς σε γονίδια για ένζυµα και πρωτεΐνες τα οποία 

σχετίζονται µε το µεταβολισµό των κοµπαλαµίνων και του φυλλικού οξέος (Carmel et al., 

2003). Η έρευνα του προφίλ ειδικών δεσµών των κοµπαλαµίνων καταδεικνύουν ότι 

γνωστές µεταλλάξεις επιδρούν στη δέσµευση των κοµπαλαµίνων σε πρωτεΐνες άγνωστες 

έως και πρόσφατα (Moras et al., 2007). 

 Η κακαοήθης αναιµία (Pernicious anemia, Biermer's anemia, Addison's anemia, 

Addison-Biermer anemia) συχνά χρησιµοποιείται λανθασµένα για να χαρακτηρίσει τη 

µεγαλοβλαστική αναιµία που οφείλεται σε οποιαδήποτε αιτία της έλλειψης Β12 (Remacha 

et al., 2008). Η  κακαοήθης αναιµία είναι δυνατόν να διαγνωσθεί µε την αξιολόγηση της 

άµεσης αιτίας της, την έλλειψη της βιταµίνης Β12 (µε τη µέτρηση των Β12 επιπέδων του 

ορού). Το τεστ Schilling χρησιµοποιείται για τη διάκριση της αναιµίας από άλλες αιτίες 

της αβιταµίνωσης της Β12, κυρίως της δυσαπορροφητικότητας (Kumar, 2007; Marble et 

al., 2008; Masnou et al., 2007). 

Η Fanconi αναιµία είναι µία σπάνια γενετική αναιµία που οφείλεται σε 

µεταλλάξεις ή αλλαγές σε ένα από επτά διαφορετικά γονίδια, όπου το µεταλλαγµένο 

αντίγραφο του γονιδίου κληρονοµείται και από τους δύο γονείς. Εκφράζεται και µε 

υποπλασία του µυελού των οστών. 

 

6.1.2.1.3.  Αναιµίες λόγω δυσλειτουργίας µεταβολισµού του σιδήρου 

6.1.2.1.3.1. Βιοχηµεία του σιδήρου 

Ο σίδηρος  αποτελεί συστατικό της αιµογλοβίνης, µυογλοβίνης και άλλων ενζύµων 

και δρα ως µεταφορέας οξυγόνου και ηλεκτρονίων, ως καταλύτης στην οξείδωση και σε 

άλλες µεταβολικές οδούς, ενώ διαδραµατίζει ποσοτικά τον σηµαντικότερο ρόλο στον 

οξειδωτικό µεταβολισµό, στην κυτταρική ανάπτυξη και στον πολλαπλασιασµό, όπως στη 

µεταφορά και αποθήκευση. Ο σίδηρος λειτουργεί, µεταφέρεται και αποθηκεύεται ως 

συστατικό ποικιλίας των ενώσεών του και ποτέ ως ελεύθερο κατιόν γιατί είναι 

επικίνδυνος. Στον άνθρωπο µεταφέρεται και αποθηκεύεται µέσω 3 πρωτεϊνών: της 
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τρανσφερρίνης, του υποδοχέα της τρανσφερρίνης και της φερριτίνης. Η τρανσφερρίνη ή 

σιδηροφυλλίνη είναι η πρωτεΐνη µεταφοράς του σιδήρου στο αίµα για τις ανάγκες των 

ιστών και συντίθεται κυρίως στο ήπαρ. Η φερριτίνη είναι η κύρια πρωτεΐνη αποθήκευσης 

του σιδήρου και αποτελείται από ένα πρωτεϊνικό περίβληµα (αποφερριτίνη), στο κέντρο 

του οποίου υπάρχει κοιλότητα όπου αποθηκεύεται ο σίδηρος. ∆ύναται να αποθηκεύσει 

έως και 4.500 άτοµα σιδήρου, τα οποία αποδίδονται µε ευχέρεια για να χρησιµοποιηθούν. 

Η στάθµη της στο αίµα ανανακλά το σίδηρο των "αποθηκών". Η αιµοσιδηρίνη είναι 

µορφή αποθήκευσης του σιδήρου και αποτελείται από αδιάλυτα κοκκία σιδήρου χωρίς 

πρωτεϊνικό κέλυφος. Αποτελουν τις πλέον µόνιµες "αποθήκες" και συνήθως 

αναγνωρίζονται ως παθολογικές εναποθέσεις (Ryan, 1997; Wrighting and Andrews, 2008). 

Η πλέον σηµαντική κατηγορία των σιδηροδεσµευτικών πρωτεϊνών περιέχει τα 

µόρια αίµης τα οποία περιέχουν σίδηρο στο κέντρο τους. Η αίµη αποτελεί µία προσθετική  

οµάδα  που δοµείται από ένα άτοµο σιδήρου που περικλείεται στο κέντρο ενός µεγάλου 

οργανικού δακτυλίου, της πορφυρίνης. ∆εν περιέχουν όλες οι πορφυρίνες σίδηρο αλλά ένα 

σηµαντικό µέρος των µεταλλοπρωτεινών που εγκλείουν πορφυρίνη περιέχουν αίµη. Οι 

άνθρωποι και τα περισσότερα βακτήρια χρησιµοποιούν ποικίλες µορφές της αίµης, 

αντιοξειδωτικές αντιδράσεις και διαδικασίες µεταφοράς ηλεκτρονίων. Αυτές οι 

διαδικασίες και αντιδράσεις χρησιµοποιούνται για την οξειδωτική φωσφορυλίωση, 

πρωταρχική πηγή ενέργειας των ανθρωπίνων γονιδίων (Hershκovitz, 1997).  

Περί το 10% του φυσιολογικού σιδήρου, 10-20mg διατροφικού, απορροφάται 

ηµερησίως, επαρκής ποσότητα για να εξισορροπήσει την 1-2 mg ηµερήσια απώλεια από 

την αποβεµβράνωση των επιθηλίων. Μεγαλύτερη ποσότητα απαιτείται σε ήπιες 

αιµορραγίες, σε παιδική ηλικία και εγκυµοσύνη, έως 20%. Ο σίδηρος απορροφάται κυρίως 

στο δωδεκαδάκτυλο και στη νήστιδα (τµήµα λεπτού εντέρου). Μία πρωτεΐνη µεταφορέας, 

ο δισθενής µεταφορέας transporter 1 (DMT1), διευκολύνει τη µεταφορά του σιδήρου δια 

των εντερικών επιθηλιακών κυττάρων. Η DMT1 επίσης προάγει την αναρρόφηση άλλων 

ωφέλιµων (µαγγάνιο, κοβάλτιο, ψευδάργυρος, χαλκός) και επιβλαβών (κάδµιο, µόλυβδος) 

ιχνοµετάλλων. Ο απορροφηθείς σίδηρος δεσµεύεται στο αίµα του κυκλοφορικού δια της 

γλυκοπρωτεΐνης τρανσφερρίνης. Η  µεγαλύτερη ποσότητα του σιδήρου χρησιµοποιείται 

στο µυελό των οστών για την ερυθροποίηση. 

Η απορρόφηση του σιδήρου ρυθµίζεται από τρείς βασικούς µηχανισµούς. Ο 

διατροφικός ρυθµιστής, όπου η βραχυπρόθεσµη αύξηση του διατροφικού σιδήρου δεν 

απορροφάται καθώς τα µεµβρανώδη βλεννώδη κύτταρα έχουν υπερσυσσωρεύσει σίδηρο 

παρεµποδίζοντας την επιπρόσθετη απορρόφηση. Ο ρυθµιστής αποθηκών, όπου, καθώς 
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φθίνουν οι αποθήκες του σιδήρου, η βλεννώδης µεµβράνη λαµβάνει σήµα να αυξήσει 

οµαλά την απορροφητικότητα του σιδήρου. Ο ρυθµιστής ερυθροποίησης, όπου, ως 

απάντηση στην αναιµία, τα ερυθροειδή κύτταρα θα στείλουν σήµα στην βλεννώδη 

µεµβράνη για σηµαντική αύξηση της απορροφητικότητας του σιδήρου (Wrighting and 

Andrews, 2008). 

Η µεγαλύτερη ποσότητα του σιδήρου ανακυκλώνεται όταν τα παλαιά ερυθρά 

κύτταρα αποβάλλονται από την κυκλοφορία και καταστρέφονται, όπου ο σίδηρος που 

περιέχουν καθαρίζεται από τα µακροφάγα και επιστρέφει στην αποθηκευτική δεξαµενή 

για επαναχρησιµοποίηση (Weinberg, 1992). Η οµοιοστασία του σιδήρου ρυθµίζεται 

σηµαντικά δια της εντερικής αναρρόφησης. Η αυξανόµενη απορροφητικότητα 

σηµατοδοτείται από τη φθίση αποθηκών σιδήρου, υποξία και ερυθροποιητική 

δραστηριοποίηση. Οι εργαστηριακές εξετάσεις περιλαµβάνουν την αξιολόγηση του 

σιδήρου ορού και ικανότητα δέσµευσης όγκου σιδήρου µε µέτρηση του ποσοστού 

κορεσµού της τρανσφερρίνης. 

Ο διατροφικός σίδηρος, κυρίως µη αιµικός (ανόργανος), προέρχεται κυρίως από 

σίδηρο σε χορταρικά. Ένα µικρό µέρος σιδήρου προέρχεται από τις αιµικές πρωτεΐνες, την 

αιµογλοβίνη και µυογλοβίνη, ανιχνεύσιµες στη ζωική πρωτεϊνη. Ο αιµικός σίδηρος είναι 

κατά κανόνα επαρκώς απορροφήσιµος και δεν επηρεάζεται από τους ενισχυτές ή 

αναστολείς της απορροφητικότητας του µη αιµικού σιδήρου. Ο σίδηρος που προέρχεται 

από φυτικές τροφές, ο µη αιµικός σίδηρος, παρουσιάζει πολύ χαµηλότερη 

βιοδιαθεσιµότητα στο 3-8% και µε σηµαντική ποικιλοµορφία στο ποσοστό απορρόφησής 

του. Ο αιµικός σίδηρος είναι κατά 12-20% πλέον απορροφήσιµος.   

Έχει αναφερθεί ότι ο σίδηρος δυνητικά αλληλεπιδρά µε την απορροφητικότητα του 

µαγγανίου. Επιπρόσθετα και άλλες πρωτεΐνες έχουν πρόσφατα ερευνηθεί που θεωρούνται 

σηµαντικές στο βιοχηµικό µονοπάτι της απορροφητικότητας του σιδήρου. Ο 

ενεργοποιητής της µεταφοράς του σιδήρου SFT (Stimulator of Iron Transport) θεωρείται 

ότι διευκολύνει την απορροφησιµότητα του δισθενούς και τρισθενούς σιδήρου, ενώ η 

επσιδίνη (hepcidin) είναι σηµαντική στη µεταφορά του σιδήρου από τα εντεροκύτταρα στο 

πλάσµα (Hallberg, 2001). 

 
6.1.2.1.3.1.1. ∆ιαφορετικά µονοπάτια στο µηχανισµό  µεταφοράς των Fe2+  και Fe3 

Πειραµατικές εργασίες δείχνουν ότι, παρόλο που ο δισθενής και ο τρισθενής 

σίδηρος εισέρχονται στα κύτταρα µέσω διαφορετικών µονοπατιών, δεν υπάρχουν ακριβή 

στοιχεία για το ποιό µονοπάτι κυριαρχεί στον άνθρωπο (Conrad and Umbreit, 2000; 
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Conrad et al., 2000). Πολλοί αλληλοεπιδρώντες παράγοντες συµβάλλουν στις ανάγκες του 

οργανισµού σε σίδηρο καθότι η πρόσληψη δεν είναι ισοδύναµη µε το βαθµό 

απορροφησιµότητας των διατροφικών στοιχείων (πιν. 23). Άλλα διατροφικά στοιχεία, 

όπως αµινοξέα, ασκορβικό οξύ και πρωτεΐνες, βοηθούν στην απορρόφηση του σιδήρου. 

Κατά συνέπεια, όταν ελλείπουν από τη διατροφή στοιχεία όπως βιταµίνες ή συγκεκριµένες 

πρωτεΐνες εµποδίζουν τη δυνατότητα του οργανισµού να απορροφήσει σίδηρο, µε 

αποτέλεσµα τη διατροφική σιδηροπενία που συχνά είναι επακόλουθο και άλλων 

διατροφικών διαταραχών. Μελέτες δείχνουν ότι το ποσοστό του µη αιµικού σιδήρου 

αυξάνεται έως 200-300% όταν συνυπάρχουν µεγάλες ποσότητες βιταµίνης C. Ο χαλκός, 

το κοβάλτιο (ιχνοστοιχείο που ανιχνεύεται στη βιταµίνη Β12), το µαγγάνιο και ορισµένα 

αµινοξέα αυξάνουν την απορροφητικότητα του µη αιµικού σιδήρου (Hallberg, 2001). 

Φυτικά στοιχεία που βρίσκονται σε σιτηρά αποτελούν βασικούς αναστολείς της 

απορροφησιµότητας του σιδήρου (Teucher et al., 2004).  

Για να λειτουργήσει υγιώς ο σίδηρος πρέπει να δεσµευτεί σε µία πρωτεΐνη. 

Στερεοί, κρυσταλλικοί ηλεκτρολύτες του χαλκού, µαγγανίου, µολυβδένιου καθώς και της 

βιταµίνης Α και του συµπλέγµατος της Β απαιτούνται για την ολοκλήρωση της πλήρους 

απορροφητικότητας του σιδήρου. Ο αιµικός σίδηρος (το σύµπλεγµα σίδηρος-πορφυρίνη) 

απορροφάται ακέραιος. Υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν ότι δύο διατροφικές 

δυσλειτουργίες (της βιταµίνης A και της ριβοφλαβίνης) οδηγούν σε ελλατωµατική 

απορρόφηση και χρήση σιδήρου (Lynch, 2007).  

Είναι άξιον αναφοράς ότι, ενώ η µαγειρική διαδικασία µειώνει της 

βιοδιαθεσιµότητα του σιδήρου κατά 40%, οι τεχνικές παρασκευής κάποιων τροφών 

αυξάνουν την ποσότητα του διαθέσιµου σιδήρου όπως, η χρήση στάχτης ή το τρίψιµο και 

άλεσµα (Walker, 1986). Αντίθετα, η πρακτική της πρόσθεσης ασβεστίου, φωσφόρου ή 

αλκαλικών διαλυµάτων κατά την παρασκευή της τροφής εµποδίζει την απορροφητικότητα 

του σιδήρου µε το να τον καθιστά αδιάλυτο (Ryan, 1997). Το διατροφικό ασκορβικό οξύ 

προάγει την απορροφητικότητά του διατηρώντας τον σε διαλυτή και βιοδιαθέσιµη µορφή. 

Το ασβέστιο κυρίως είτε στο γάλα είτε ως ανόργανο άλας σε µεγάλο βαθµό εµποδίζει την 

απορρόφηση του µη αιµικού σιδήρου. Αν και η απορρόφηση του σιδήρου από το 

ανθρώπινο γάλα αγγίζει περίπου το 50%, το επίπεδο του ανθρωπίνου γάλακτος σε 

περιεκτικότητα σιδήρου είναι πολύ χαµηλή σχετικά µε τις ανάγκες του εµβρύου/νηπίου 

(Janssens, 1981). Έρευνες έδειξαν ότι κατά τη διάρκεια του πρώτου σταδίου του 

σκορβούτου, όταν η βιταµίνη C παρουσιάζει έλλειψη, τα επίπεδα του  σιδήρου ορού 

µειώνονται κατά 50% του φυσιολογικού. Κατά τη δεύτερη φάση του σκορβούτου, όταν 
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υπήρχε απώλεια βάρους, παρατηρήθηκε περαιτέρω µείωση έως 10-15% (Gosiewska et al., 

1996). Υπάρχουν ενδείξεις ότι η σιδηροπενία συχνά εκφράζεται πρώιµα κατά τη διάρκεια 

της ανεπάρκειας της βιταµίνης C και οδηγεί σε αλλαγές στην έκφραση των πρωτεϊνών που 

σχετίζονται µε το σίδηρο. Άλλα φαινόµενα, όπως απώλεια βάρους σε σοβαράς µορφής 

σκορβούτο, πιθανά σχετίζονται µε αυτήν τη ρύθµιση (Ryan,1997). 

 

  Πίνακας 23. Παράγοντες απορροφησιµότητας του σιδήρου 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ  ΣΤΗΝ ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΣΙ∆ΗΡΟΥ 

Φυσική κατάσταση (βιοθεσιµότητα) αίµη>Fe2+ >Fe3+ 

Αναστολείς φυτικά, τανίνες, πηλός, υπερφόρτωση 
αντιοξικά 

Ανταγωνιστές µόλυβδος, κοβάλτιο, στρόντιο, µαγγάνιο 
ψευδάργυρος 

Ενισχυτές ασκορβικό οξύ, κιτρικό άλας, αµινοξέα 
σιδηροπενία 

 
6.1.2.1.3.2. Σιδηροπενική αναιµία 

Πρόκειται για αναιµία ποικίλλουσας βαρύτητας µε µείωση MCV (<80) και MCHC 

(<30), χαµηλό σίδηρο ορού (<10 µmol/l), αυξηµένη σιδηροδεσµευτική ικανότητα ορού 

(TIBC), χαµηλό συντελεστή κορεσµού της τρασνφερριτίνης (<15%) και χαµηλή φερριτίνη 

ορού (<10 µg/Lt). Κατά την εµβρυική, προνηπιακή και νηπιακή ηλικία, η έλλειψη 

αποθεµάτων σιδήρου προκαλεί σιδηροπενία και παρόλο που οι ποσότητες στο ηλικιακό 

αυτό διάστηµα έχουν εγκαθιδρυθεί, εν τούτοις  η σιδηροπενία παραµένει µία από τις 

σηµαντικότερες νόσους παγκοσµίως σε ποσοστό 20-25% µε ορισµένες χώρες να αγγίζουν 

και το 50% (Ryan, 1997). Θεωρητικά, η σιδηροπενία είναι στατιστικά επικρατούσα σε 

νεαρές ηλικίες καθότι η γρήγορη ανάπτυξη προϋποθέτει και µεγάλες ποσότητες σιδήρου 

τη στιγµή που η διατροφή εµπεριέχει περιθωρικά αποθέµατα σε σίδηρο. Κατά τη γέννηση 

το έµβρυο τροφοδοτείται µε ποσότητες σιδήρου σε µορφή αιµογλοβίνης και σιδήρου για 

διάστηµα 4 έως 6 µηνών.  Μετά το διάστηµα αυτό υπάρχει µεγαλύτερη εξάρτηση από τον 

διατροφικό σίδηρο. Η ταχεία αυξητική διαδικασία σε συνδυασµό µε τη χαµηλή 

περιεκτικότητα σε σίδηρο του ανθρωπίνου και ζωικού γάλακτος έχει ως αποτέλεσµα την 

φθίση στην αποθήκευση σιδήρου (Dallman et al., 1980). Εάν η περίοδος γαλακτισµού και 

απογαλακτισµού είναι µεγάλης διάρκειας συχνά αναπτύσσεται αναιµία. Όπως 

αναφέρθηκε, µικρό µέρος του σιδήρου από τη διατροφή απορροφάται. Το ποσοστό που 
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αποθηκεύεται εξαρτάται από την επάρκεια των αποθηκών σιδήρου, τη µορφή και 

ποσότητα του σιδήρου της διατροφής και την αλληλοεπίδραση των τροφικών κατηγοριών 

ή/και ιχνοστοιχείων που αυξάνουν ή ελαττώνουν τη διαθεσιµότητα του σιδήρου για 

απορροφητικότητα (Cook, 1995; Provan, 1999; Ryan, 1997).  

 Κατά τη σιδηροπενία η απορροφητικότητα του σιδήρου αυξάνεται. Παρόλα αυτά 

η απόκριση µπορεί να µην είναι αρκετή να εµποδίσει το αναιµικό επεισόδιο όταν το ποσό 

του σιδήρου από τη διατροφή δεν είναι επαρκές. Στους ενήλικες περίπου το 95% από τον 

απαραίτητο σίδηρο ανακυκλώνεται από την καταστροφή των ερυθρών αιµοσφαιρίων και 

µόνο το 5% παράγεται από διατροφικές πηγές. Εξ άλλου, την κύρια πηγή του σιδήρου 

αποτελεί το δικτυοενδοθηλιακό σύστηµα παρά η διατροφή (Ryan, 1997). Αντίθετα, λόγω 

της ταχύτατης παραγωγής και επέκτασης των επιπέδων αιµογλοβίνης και µυογλοβίνης σε 

έµβρυα και νήπια, στην ηλικία αυτή η ανάγκη σε σίδηρο αγγίζει το 30% από την διατροφή 

(Bothwell, 1995; Uchida, 1995). Η εξέλιξη της σοβαρότητας της σιδηροπενίας είναι κατά 

κανόνα βαθµιαία και αποτελεί το τελευταίο στάδιο µίας σειρά τριών επεισοδίων. Στο 

πρώτο στάδιο, η ποσότητα του σιδήρου που απαιτείται για τη σύνθεση της αιµογλοβίνης 

και άλλων µεταβολικών λειτουργιών µετακινείται από τις αποθήκες των ιστών µε 

αποτέλεσµα τη φθίση των αποθεµάτων σιδήρου και µείωση της φερριτίνης ορού. Στο 

δεύτερο στάδιο εντοπίζεται σιδηροπενία χωρίς εµφάνιση αναιµίας µε χαµηλή ποσότητα 

σιδήρου, χαµηλό απόθεµα στις αποθήκες και στην ποσότητα που πρέπει να µεταβιβασθεί, 

µε αποτέλεσµα την ερυθροποίηση µε χαµηλό σίδηρο χωρίς αναιµικό φαινόµενο. Τελικά,  

η κατάληξη της συνεχούς φθίσης αποθεµάτων σιδήρου εκφράζεται σε αναιµικό επεισόδιο, 

τη σιδηροπενική αναιµία (Conrad et al. 2000; Hershkovitz, 1997; Ryan, 1997; Ortner, 

2003; Schultz, 2003).  

Η σιδηροπενία χαρακτηρίζεται από ερυθροκύτταρα µειωµένου µεγέθους οπότε ο 

µέσος όγκος των ερυθρών αιµοσφαιρίων (mean corpuscular volume MCV) είναι 

χαµηλότερος. Ο σίδηρος ορού είναι χαµηλός ενώ η ικανότητα δέσµευσης του σιδήρου 

ορού αυξηµένη ώστε ο κορεσµός τρανσφερρίνης είναι πολύ χαµηλός (πίν. 24) µε 

παρεµπόδιση δια κυτοκινών στη µεταφορά του σιδήρου από τις αποθηκευτικές δεξαµενές 

στους ερυθροποιητικούς προδρόµους στο µυελό των οστών. 
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       Πίνακας 24. Στάδια εξέλιξης σιδηροπενικής αναιµίας (ανατύπωση από Ryan, 1997) 

   Τιµές σιδήρου Φθίση αποθηκών      Σιδηροπενία Αναιµία 

↓Φεριττίνη ορού →              →    →              →   →             →   

↓Κορεσµός 
τρανσφερρίνης   →              →   →             →   

↑Υποδοχέας 
τρανσφερρίνης 

 →              → →             → 

↑Πρωτοπορφυρίνη 
ερυθροκυττάρων 

 →              → →             → 

↓Αιµογλοβίνη   →             → 

↓MCV   →             → 

 

Η σιδηροπενία αποτελεί σύµπτωµα ενός αριθµού νόσων µε διαφορετική 

αιτιολογία. Μελέτες σιδηροπενίας οφείλουν να λαµβάνουν υπόψη όχι µόνο επίπεδα 

αιµογλοβίνης αλλά και αιµορραγικά επεισόδια, χρόνιες ασθένειες και επιδράσεις από 

άλλους γενετικούς ή/και περιβαλλοντικούς παράγοντες πέραν της διατροφικής ποιότητας 

(Olivares et al., 2002, 2007). 

Μελέτες δείχνουν ότι συχνά σε σιδηροπενία έχει παρατηρηθεί  αυξηµένη 

απορρόφηση µαγγανίου. Το µαγγάνιο θεωρείται από τα πλέον µη τοξικά ιχνοστοιχεία (από 

πόσιµο νερό) µε µόνη επίπτωση τη µείωση της ενσωµάτωσης του σιδήρου στην 

αιµογλοβίνη. Τα νήπια κατακρατούν περισσότερο µαγγάνιο από τους ενήλικες πιθανά 

διότι απορροφούν περισσότερο και αποβάλλουν λιγότερο. Ο σίδηρος και το µαγγάνιο 

συµµετέχουν σε κοινούς κυτταρικούς υποδοχείς και θεωρούνται σηµαντικά στοιχεία στην 

υγεία (Wander et al., 2008).  Εν τούτοις υπάρχουν διιστάµενες απόψεις ως προς τα κλινικά 

ευρήµατα αυτής της συσχέτισης. Έχει τεκµηριωθεί ότι ο βαθµός ανεπαρκούς 

ερυθροποίησης καθορίζει την κατανοµή του σιδήρου στον ιστό και ότι αυτή σε συνδυασµό 

µε την περιεκτικότητα σε σίδηρο ρυθµίζουν την επσιδίνη (hepcidin) και άλλα ρυθµιστικά 

γονίδια σιδήρου (Camberlein et al., 2008). 

 

6.1.2.1.3.3. Σιδηροβλαστική αναιµία 

Η σιδηροβλαστική αναιµία οφείλεται στην ανώµαλη παραγωγή ερυθροκυττάρων, 

συχνά ως επί µέρους διαδικασία των µυελοδυσπλαστικών συνδρόµων. Το σώµα διαθέτει 

σίδηρο αλλά δεν τον ενσωµατώνει στην αιµογλοβίνη. Εµφανίζονται σιδηροβλάστες, 

εµπύρηνα ερυθροκύτταρα µε κοκκιώδη στοιχεία σιδήρου στο κυτόπλασµα. Η βιοσύνθεση 
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λαµβάνει χώρα στο µιτοχόνδριο και αδυνατεί να οικοδοµήσει κανονικά ένα µόριο αίµης. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την εναπόθεση του σιδήρου στο µιτοχόνδρια που δηµιουργούν 

ένα δακτύλιο γύρω από τον πυρήνα του εξελισσόµενου ερυθροκυττάρου. Κάποιες φορές 

εµφανίζεται ένα στάδιο εξέλιξης γενικευµένης δυσλειτουργίας του µυελού των οστών που 

πιθανά να καταλήξει σε οξεία λευχαιµία. 

 
6.1.2.1.3.4. Κληρονοµική σιδηροβλαστική αναιµία 

Αποτελεί φυλοσύνδετη ασθένεια σε νεαρά άρρενα άτοµα, λόγω της υπέρµετρης 

εναπόθεσης σιδήρου στο ήπαρ, σπλήνα και δέρµα, µε υπερπλασία του µυελού των οστών.  

Η αυτοάνοση υπολειπόµενη µορφή εµφανίζεται σε άρρενα και θήλεα των προσβληθέντων 

οικογενειών, µε διάγνωση εµπύρηνα ερυθροκύτταρα που περιέχουν κοκκία σιδήρου στο 

κυτταρόπλασµά τους. 

 
6.1.2.1.3.5. Επίκτητη σιδηροβλαστική αναιµία 

Η επίκτητη σιδηροβλαστική αναιµία εµφανίζει υπερπλασία του µυελού των οστών 

σε µεγαλύτερες ηλικίες και εξέλιξη σε λευχαιµίες. Έρευνες δείχνουν ότι ευθύνονται 

πολλαπλά µιτοχονδριακά ενζυµικά σφάλµατα. 

 
6.1.2.1.3.6. Αιµοχρωµάτωση 

Η αιµοχρωµάτωση αποτελεί κληρονοµική υπολειπόµενη δυσλειτουργία που 

οφείλεται σε σηµειακή µετάλλαξη C282Y του HFE γονιδίου στο χρωµόσωµα 6p21.3 

πλησίον της θέσης του ανθρώπινου αντιγόνου του λευκοκύτταρου (leukocyte antigen HLA 

locus). Πρόσφατη έρευνα υποστηρίζει ότι ο απλότυπος A1-B8 πιθανά σχετίζεται µε υψηλά 

επίπεδα στις αποθήκες σιδήρου. Τα άρρενα άτοµα µε διπλά αντίγραφα αυτού του 

απλότυπου έδειξαν ηπιότερο φαινότυπο, πιθανά αποτέλεσµα τοπικών παραγόντων 

(γενετικών ή/και περιβαλλοντικών). Υπάρχουν τεκµηριωµένες έρευνες ότι η πρωτεΐνη 

hemojuvelin HJV και οι µεταλλάξεις παίζουν σηµαντικό ρόλο στον διατροφικό αιµικό 

σίδηρο, στην αποροφητικότητα και κατακράτηση (Papanikolaou et al., 2000, 2001, 2002; 

Olsson et al., 2007). 

Αντίθετα, σε περιπτώσεις τοξικότητας σιδήρου, όπου ελεύθερος σίδηρος 

εµφανίζεται στο αίµα χωρίς να δεσµεύεται στην τρανσφερρίνη, καταστρέφονται αιµοφόρα 

αγγεία και προκαλείται αγγειακή διαπερατότητα (Brissot et al., 2004). Σε ανεπαρκή 

ερυθροποίηση, αύξηση της απορρόφησης του σιδήρου ανιχνεύεται σε συγκεκριµένες 

αναιµίες όπου εντοπίζεται καταστροφή των ερυθροειδών κυττάρων στο µυελό, όπως 
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θαλασσαιµίες, εγγενείς δυσερυθροποιητικές αναιµίες και σιδηροβλαστικές αναιµίες 

(Andrews, 2000, 2004). 

 

6.1.2.1.3.7. Σιδηροπενία και µόλυνση- Αναιµία χρονίας νόσου (αναιµία φλεγµονής) 

Ένα δηµοφιλές αντικείµενο µελέτης αποτελεί η συνύπαρξη της σιδηροπενίας και 

των χρόνιων µολύνσεων στο πλαίσιο της σχέσης αναιµίας και ανοσίας. Νέα στοιχεία 

επικεντρώνονται στην προσαρµοστικότητα του µεταβολισµού του σιδήρου µε αποτέλεσµα 

η διατροφή να παίζει δευτερεύοντα ρόλο στην έκφραση της σιδηροπενίας (Theurl et al., 

2006). Ένας µεγάλος αριθµός ερευνητών υποστηρίζει ότι χρόνια νοσήµατα ή/και 

µολύνσεις καταλήγουν σε αναιµία ακόµα και σε περίπτωση που υπάρχει επάρκεια σιδήρου 

στη διατροφή (Fleming and Bacon, 2005).  

Η σιδηροπενία παρέχει προστασία από παθογόνους παράγοντες και αποτελεί 

ανοσοποιητικό αµυντικό µηχανισµό, ειδικά όταν ευνοούνται οι µολυσµατικές ασθένειες. 

Είναι φανερό ότι η υποσιδηραιµία, αντί του να θεωρείται επιβλαβής, αποτελεί µηχανισµό 

προσαρµογής στην ασθένεια και στην επιδροµή µικροοργανισµών. Όταν κάποια άτοµα 

αντιµετωπίζουν χρόνια ή/και βαρέα φορτία παθογένειας γίνονται υποφερρεµικά, ως 

αµυντικό µηχανισµό εναντίον αυτών των παθογόνων, δηλαδή ενισχύοντας την ευαισθησία 

τους εναντίον της σιδηροπενίας.  

Αντίθετα άλλοι ερευνητές θεωρούν ότι οποιαδήποτε έλλειψη σιδήρου στους ιστούς 

είναι καταστροφική για το ανοσοποιητικό σύστηµα. Ήπιες µολύνσεις πιθανά εγείρουν 

αναιµικά φαινόµενα δηµιουργώντας χαµηλά επίπεδα συγκέντρωσης σιδήρου ορού και 

αύξηση στη συγκέντρωση φερριτίνης ορού. Καθότι η συγκέντρωση της αιµογλοβίνης 

χρησιµοποιείται για διάγνωση αναιµίας, άτοµα µε αναιµία από µόλυνση ή χρόνια νόσο 

συχνά λανθασµένα διαγιγνώσκονται ότι πάσχουν από σιδηροπενία. 

Το επιχείρηµα ότι η ήπια αναιµία λειτουργεί ευργετικά στην ανοσία διότι εµποδίζει 

τη βακτηριακή ανάπτυξη µικροοργανισµών ενισχύεται από το τεκµηριωµένο φαινόµενο 

ότι ο σίδηρος παίζει σηµαντικό ρόλο στο µεταβολισµό πολλών ειδών βακτηρίων (Ryan, 

1997; Ortner, 2003; Schultz, 2001, 2003). Σε σύγχρονες κλινικές µελέτες έχει παρατηρηθεί 

ότι σε ασθενείς που νοσούν από φυµατίωση η υπερεπάρκεια σιδήρου προκαλέσε  

επανεµφάνιση της νόσου. Ο σίδηρος αποτελεί βασικό στοιχείο για τον πολλαπλασιασµό 

βακτηρίων καθότι το ένζυµο ριβονουκλεάση που περιέχει σίδηρο είναι απαραίτητο για τη 

σύνθεση τους. Πολλές µελέτες έχουν υποστηρίξει την αντιµολυντική αµυντική ιδιότητα 

του συστήµατος, ως κατακρατούντα το σίδηρο µηχανισµό  (Ryan, 1997). 



 179 

Εκτός από το σίδηρο αυτό καθαυτό και την ελκυστική παρσιµόνια (Occam's 

Razor) εξήγηση που παρέχει, υπάρχουν και άλλα δεδοµένα στην αιτία της χρόνιας 

αναιµίας. Φλεγµονώδεις κυτοκίνες προάγουν την παραγωγή λευκών αιµοσφαιρίων. Ο 

µυελός των οστών παράγει ερυθρά και λευκά αιµοσφαίρια από τα ίδια πρόδροµα 

εµβρυονικά κύτταρα. Η αναβάθµιση των λευκών αιµοσφαιρίων προκαλεί τη 

διαφοροποίηση λιγότερων εµβρυονικών κυττάρων σε ερυθρά αιµοσφαίρια. Αυτή η 

διαδικασία παρεµποδίζει την φυσιολογική ερυθροποίηση ακόµη και εάν η ερυθροποιητίνη 

είναι σε φυσιολογικά επίπεδα (Andrews, 2000). 

Σε κάθε περίπτωση το αποτέλεσµα και των δύο διεργασιών είναι θετικό. Επιτρέπει 

στο σώµα να κρατήσει µακριά το σίδηρο από τους παθογόνους οργανισµούς, ενώ 

συγχρόνως παράγει ανοσοποιητικά κύτταρα που πολεµούν τη λοίµωξη. Τα βακτήρια, 

όπως πολλοί οργανισµοί, επιβιώνουν και πολλαπλασιάζονται, σε σχέση µε το σίδηρο. Εάν 

όµως η φλεγµονή συνεχιστεί, το αποτέλεσµα του κλειδώµατος των αποθηκών του σιδήρου 

είναι η µείωση της δυνατότητας του µυελού των οστών να παράγει ερυθροκύτταρα τα 

οποία απαιτούν σίδηρο για τη µεγάλη ποσότητα της αιµογλοβίνης που τους επιτρέπει να 

µεταφέρουν οξυγόνο. 

Η αναιµία φλεγµονής είναι ήπια ως µέτρια αναιµία, µία µορφή σε χρόνια πάθηση, 

όπως χρόνια λοίµωξη, κακοήθεια ή χρόνια δραστηριοποίηση του ανοσοποιητικού µε ήπια 

υποχρωµία ή και µικροκυττάρωση, αν και στην αρχή µπορεί να είναι νορµόχρωµη και 

νορµοκυτταρική (Fuchs et al., 1991). Η κλινική εικόνα δείχνει χαµηλό αριθµό 

δικτυοερυθροκυττάρων, χαµηλό σίδηρο ορού και σιδηροδεσµευτική ικανότητα του ορού 

µε φυσιολογική ή αυξηµένη φερριτίνη ορού. 

 
6.1.2.1.3.7.1. Παθοφυσιολογία της αναιµίας φλεγµονής 

Η παραδοσιακή θεωρία για το µεταβολισµό του σιδήρου σε κυτταρικό και 

συστηµικό επίπεδο έχει αναθεωρηθεί την τελευταία δεκαετία  µε την ανακάλυψη νέων 

πρωτεϊνών, µεταφορέων ή ρυθµιστικών, και ενζύµων (Andrews, 2000). Τα θηλαστικά 

έχουν εξελίξει µηχανισµούς για τη διατήρηση συστηµικού σιδήρου σε ένα βέλτιστο 

βαθµό. Σηµαντικός παράγων αυτής της διεργασίας είναι η επσιδίνη (hepcidin), ορµόνη 

που ενεργοποιείται σε απάντηση της υπερφότρωσης σιδήρου ή φλεγµονής και υποχωρεί 

µε την αναιµία και την υποξία (Andrews, 2000, 2004; Beaumont, 2004; De Domenico et 

al., 2008; Nemeth and Ganz , 2006). 

Η επσιδίνη (hepcidin) είναι µία πεπτιδική ορµόνη που παράγεται στο ήπαρ, ως ο 

κύριος ρυθµιστής της συστηµικής οµοιοστασίας του σιδήρου. Ελέγχει τη συγκέντρωση 
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του σιδήρου στο πλάσµα και την κατανοµή του στους ιστούς παρεµποδίζοντας την 

εντερική απορρόφηση του, την κυκλοφορία του από τα µακροφάγα και τη µετακίνησή του 

από τις διαµεµβρανική πρωτεΐνη η οποία µεταφέρει σίδηρο από το εσωτερικό του 

κυττάρου στο εξωτερικό περιβάλλον και επικάθεται στην επιφάνεια των κυττάρων που 

αποθηκεύουν ή µεταφέρουν το σίδηρο. Έχει αποδειχθεί ότι έχει αντιφλεγµονώδεις 

ιδιότητες. Η ελαττωµατική σύνθεση της προκαλεί φόρτωση σιδήρου, ενώ η υπερπαραγωγή 

έχει ως αποτέλεσµα τη µη φυσιολογική απελεύθερωση και απορρόφηση 

δικτυοενδοθηλιακού σιδήρου. ∆ιεξάγονται µελέτες σε οικογένειες όπου η µικροκυτταρική 

αναιµία, λόγω της ελαττωµατικής απορροφητικότητας σιδήρου, κληρονοµείται σε 

υπολειπόµενο χαρακτήρα όπου κάποια άτοµα φαίνεται ότι δεν αναταποκρίνονται σε 

δόσεις σιδήρου.  Αυτό αποτελεί µέρος του µηχανισµού που προκαλεί την αναιµία χρόνιας 

νόσου. Η επσιδίνη (hepcidin) δεσµεύεται στην φερροπορτίνη (ferroportin), µε αποτέλεσµα 

την εσωτερίκευση αυτής στο κύτταρο. Αυτό συνεπάγεται την κατακράτηση του σιδήρου 

στο κύτταρο και τη µείωση των επιπέδων σιδήρου στο πλάσµα (Gardenghi et al., 2007; 

Muckenthalerm, 2008). Η επσιδίνη (hepcidin) απελευθερώνεται από το ήπαρ σε απάντηση 

των φλεγµονωδών κυτοκινών, δηλαδή της ιντερλευκίνης-6, µε αποτέλεσµα την αύξηση 

συγκέντρωσης της επσιδίνης (hepcidin) και επακόλουθη µείωση των επιπέδων σιδήρου 

στο πλάσµα (Anderson et al., 2007).                                       

Για να ερευνηθούν νέα γονίδια που εµπλέκονται στο µεταβολισµό του σιδήρου,  

διενεργήθηκε ανάλυση σύνδεσης µε χαρτογράφηση µικροδορυφορικών δεικτών  (linkage 

analysis with microsatellite markers mapping) συγγενή µε αυτά τα γονίδια (Abecasis, 

2010). Τελευταία αναγνωρίζεται ένας νέος καταστολέας, η διαµεµβρανική σερίνη 

πρωτεάση (serine protease) TMPRSS, που απαιτείται για να ανιχνεύσει τη σιδηροπενία 

(Folgueras et al., 2008). Έρευνες έχουν δείξει ότι µεταλλάξεις στο γονίδιο TMPRSS6, που 

δυναµικά εκφράζεται στο ήπαρ, έχει ως αποτέλεσµα την παραγωγή αδικαιολόγητα 

υψηλών επιπέδων επσιδίνης (Melis et al., 2008).    

H TMPRSS6 αποτελεί κύριο συστατικό στο µονοπάτι που ανιχνέυει τη 

σιδηροπενία επιτρέποντας τη βελτίωση της απορροφησιµότητας του διατροφικού σιδήρου 

(Du X et al., 2008; Finberg et al., 2008).  Κλινικές έρευνες, στα ποντίκια και στον 

άνθρωπο, έχουν αποδείξει ότι η παρατηρηθείσα οµόζυγη TMPRSS6 µετάλλαξη οδηγεί 

στην υπερπαραγωγή της επσιδίνης (hepcidin) και επακόλουθα σε ελαττωµατική 

απορροφητικότητα και χρήση του σιδήρου. Αυτό επιβεβαιώνεται και σε οµόζυγα δείγµατα 

που είχαν λάβει µεγάλες ποσότητες διατροφικού σιδήρου (Ganz, 200;.  Guillem et al., 

2008;  Finberg et al., 2008).   
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Πρόσφατα δεδοµένα δείχνουν ότι µεταλλάξεις στο γονίδιο HFE, που προκαλούν 

σοβαρή υπερφόρτωση σιδήρου, σχετίζονται µε έκφραση χαµηλής επσιδίνης (hepcidin). Η 

HFE είναι µία οστεοµορφογενετική πρωτεΐνη (bone morphogenetic protein BMP) που 

ελέγχει την δραστηριότητα του παράγοντα-υποκινητή της επσιδίνης (hepcidin). 

(Falzacappa et al., 2008; Truksa et al., 2006, 2007).  Η έκφρασή της ενεργοποιείται µε την 

υπερφόρτωση σε σίδηρο, µειώνεται από την επιταχυνόµενη ερυθροποίηση, ενώ η 

σιδηροπενία, αναιµία και ιστολογική υποξία αποτελούν αρνητικούς παράγοντες. Η υποξία 

ενεργοποιεί την ερυθροποίηση, το βασικό µονοπάτι για τη διακίνηση του σιδήρου. Η 

έρευνα δείχνει ένα ρυθµιστικό δεσµό που επιτρέπει ελεγχόµενη ανάδραση µεταξύ της 

βιοθεσιµότητας του σιδήρου και της έκφρασης ενός παράγοντα µεταγραφής που προάγει 

τη χρήση σιδήρου, τον παράγοντα EPAS1,  hypoxia-inducible factor-2alpha, HIF2alpha 

(Muckenthaler,  2008; Sanchez et al., 2007). Σε γενικές γραµµές, το αποτέλεσµα αυτών 

των αλλαγών είναι αποτελεσµατικό διότι επιτρέπει στον οργανισµό να διατηρεί το σίδηρο 

µακριά από παθογόνα βακτήρια, ενώ παράλληλα παράγει περισσότερα λευκά αιµοσφαίρια 

που πολεµούν τη λοίµωξη. 

Εν τούτοις, δεν θα πρέπει όλες οι αναιµίες που υπάρχουν σε άτοµα µε χρόνιες 

ασθένειες να ερµηνεύονται ως αναιµία χρόνιας νόσου, καταδεικνύοντας τη δυσκολία της 

διάγνωσης. Ο όρος αναιµία φλεγµονής ή αναιµία χρόνιας νόσου αποτελεί ονοµατολογία 

µε βάση την εις άτοπον απαγωγή όπου αποκλείουµε άλλες αιτίες και καταλήγουµε σε 

αυτήν. Αν συνθέσουµε τις βασικές εργαστηριακές ενδείξεις, αποτελεί συνδυασµό χαµηλού 

σιδήρου ορού αλλά επαρκούς σιδήρου στην αποθήκευση µε οµαλά επίπεδα σιδήρου. 

 
6.1.2.1.3.7.2. ∆ιαφορική διάγνωση σιδηροπενίας και αναιµίας φλεγµονής 

Η αναιµία της χρονίας νόσου (ΑΧΝ) οµοιάζει µε τη σιδηροπενία, ενώ οι δύο 

µορφές είναι πιθανόν να συνυπάρχουν παράγοντας σοβαρή µορφή αναιµίας. Όπως και στη 

σιδηροπενία, και στην αναιµία της φλεγµονής υφίσταται πρόβληµα στην παραγωγή των 

ερυθρών αιµοσφαιρίων, όπου η παραγωγή είναι  ελλατωµατική και δεν επαρκεί για την 

εξισορρόπιση των µειωµένων ερυθρών αιµοσφαιρίων (Weiss and Goodnough, 2005).  

Μερικοί ασθενείς µε ΑΧΝ παρουσιάζουν µεγαλύτερου βαθµού αναιµία και τα 

ερυθροκύτταρα εµφανίζονται υπόχρωµα και µικροκυτταρικά. Στις περιπτώσεις αυτές η 

διαφορική διάγνωση περιλαµβάνει την σιδηροπενική αναιµία, τις διάφορες µορφές 

θαλασσαιµίας και τις σιδηροβλαστικές µορφές των µυελοδυσπλαστικών συνδρόµων. 

Επειδή η διαφορική διάγνωση µεταξύ σιδηροπενικής αναιµίας και ΑΧΝ είναι κλινικά 

σηµαντική και συχνά δύσκολη, προτάθηκε η µέτρηση των επιπέδων του διαλυτού 
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υποδοχέα της τρανσφερρίνης (sTfR) για τη διάκρισή τους (Thomas and Thomas, 2005) 

(πιν. 25). Σε καταστάσεις µε σιδηροπενία αυξάνουν στην κυτταρική µεµβράνη οι 

υποδοχείς της τρανσφερρίνης, µε αποτέλεσµα µορφές του υποδοχέα της τρανσφερρίνης να 

εµφανίζονται στον ορό σε αυξηµένα επίπεδα. Μερικοί υποστηρίζουν ότι η µέτρηση του 

sTfR µπορεί να διαχωρίσει την σιδηροπενική αναιµία από την ΑΧΝ. Εντούτοις, άλλες 

µελέτες έδειξαν ότι τα επίπεδα του sTfR δεν αποδείχθηκαν πλέον χρήσιµα στην διαφορική 

διάγνωση (Nemeth and Ganz,  2006). 

Στη σιδηροπενία δεν εντοπίζεται αύξηση της επσιδίνης, ενώ στην αναιµία της 

φλεγµονής, γενικά τα επίπεδα της είναι υψηλότερα. Αυτή αντιστοιχεί µε τα υψηλά επίπεδα 

φερριτίνης που δείχνει ότι η επσιδίνη εµποδίζει την απελευθέρωση του σιδήρου από τα 

µακροφάγα (Truska, 2006, 2007). Η διαδικασία δεν εµπλέκει απλά την οµοιοστασία του 

σιδήρου. ∆ύο άλλες καθοριστικές διεργασίες έχουν πρωταχικό ρόλο στην αναιµία της 

φλεγµονής, η ανεπαρκής παραγωγή της ερυθροποιητίνης ή η αδυναµία του µυελού του 

οστού να ανταποκριθεί στην ερυθροποιητίνη (de Lima and Grotto, 1985). Εάν υπάρχει 

µόνο σιδηροπενία χωρίς αναιµία χρονίας νόσου, ο σίδηρος ορού είναι µειωµένος αλλά η 

ολική δυνατότητα του σιδήρου για ολική δέσµευση αυξάνεται. Εάν συνυπάρχουν και τα 

δύο σύνδροµα, η κύρια διαφορά εντοπίζεται στα συνολικά αποθηκευτικά τµήµατα του 

οργανισµού µε τη φερριτίνη να είναι αρκετά αυξηµένη. Αλλά εάν είναι σε φυσιολογικά 

επίπεδα, ή χαµηλά φυσιολογικά ή χαµηλά, αυτό καταδεικνύει ότι, εκτός από την αναιµία 

φλεγµονής, υπάρχει πιθανά και απώλεια αίµατος ή αιµόλυση (Weiss and Goodnough, 

2005). Πρόσφατες µελέτες δείχνουν ότι υπάρχει σχέση των παραλλαγών της TMPRSS6 µε 

επίπεδα σιδήρου και σχέση µε άλλους φαινότυπους αναιµικών νόσων (Camberlein et al., 

2008; Toshiko et al., 2010). 

Άλλες βασικές αιτίες της αναιµίας χρόνια νόσου, δεύτερης σε συχνότητα µετά τη 

σιδηροπενία, είναι χρόνιες λοιµώδεις νόσοι, όπως η φυµατίωση και οι µη µολυσµατικές 

φλεγµονώδεις νόσοι, όπως ρευµατοειδής αρθρίτιδα και νεοπλασίες. Σε κλινικές µελέτες 

έχει αποδειχθεί ότι υφίσταται εµφανής σχέση µεταξύ του µυελού και του εντέρου στην 

υπερφόρτωση σιδήρου σε ασθενείς µε σοβαρή θαλασσαιµία (Walor, 2005). Η 

επιταχυνόµενη αλλά ελαττωµατική αποτυχούσα ανεπαρκής ερυθροποιήση βασικά ενισχύει 

την απορροφητικότητα του σιδήρου, µε τη θαλασσαιµία β να σχετίζεται µε υπερφόρτωση 

σε σίδηρο µέσω της επσιδίνης (hepcidin) (Ceylan et al., 2007; Gardenghi et al., 2007; 

Harrington et al., 2008; Kaneko et al., 1993). ∆ιεξάγονται έρευνες για εκτίµηση των 

ευρηµάτων καθώς και το βαθµό σοβαρότητας της νόσου µε εφαρµογή µαγνητικής 

τοµογραφίας (magnetic resonance imaging MRI) του κρανιακού µυελού µε ένταση 
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σήµατος (CBM) και  πάχυνση σε υγιή άτοµα, άτοµα µε χρόνια αναιµία και µε αιµολυτική 

αναιµία. Άτοµα µε χρόνια αναιµία εµφανίζουν χαµηλής έντασης σήµα CBM σε σχέση µε 

υγιή. Άτοµα µε αιµολυτική αναιµία παρουσιάζουν πυκνότερο CBM σε σχέση µε µη 

αιµολυτική αναιµία και υγιή. Χαµηλής έντασης CBM πιθανά δείχνει αναιµία και υψηλής 

έντασης δείχνει ειδικά αιµολυτική αναιµία (Loevner et al., 2002; Yildirim et al., 2005).   

 

   Πίνακας 25. ∆ιαφορική διάγνωση σιδηροπενικής, µεγαλοβλαστικής και αναιµίας χρονίας νόσου 

Κλινικά 

Στοιχεία 

Σιδηροπενική 

αναιµία 

                 Αναιµία 

             χρονίας νόσου 

        Μεγαλοβλαστική 

              Αναιµία 

Αιµογλοβίνη 

Σίδηρος ορού 

Τρανσφερρίνη 

Φερριτίνη 

Απορρόφηση 

Αποβολή 

Φυλλικό οξύ 

Β12 ορού 

Ερυθροκύτταρα 

Μειωµένη 

Μειωµένος 

Αυξηµένη 

Μειωµένη 

Αυξηµένη 

Μειωµένη 

Φυσιολογικό 

Φυσιολογική 

Μικρά, άθικτα 

Μειωµένη 

Μειωµένος 

Φυσιολογική/Μειωµένη 

Φυσιολογική/Μειωµένη 

Μειωµένη 

Αυξηµένη 

Φυσιολογικό 

Φυσιολογική 

Μικρά, ωχρά, άθικτα 

Φυσιολογική 

Φυσιολογικός 

Φυσιολογική 

Φυσιολογική 

Φυσιολογική 

Φυσιολογική 

Μειωµένο 

Μειωµένη 

Οβάλ, υπερµεγέθη 

 

6.1.2.1.3.8. Αναιµία και ιχνοστοιχεία 

Τα βασικά ιχνοστοιχεία µετάλλων αποτελούν κύρια στοιχεία των ενζύµων και 

συµπαράγοντες για µεταβολικές λειτουργίες (Long et al., 2007). Περιλαµβάνουν σίδηρο, 

χαλκό, ιώδιο, ψευδάργυρο, κοβάλτιο, σελήνιο, µαγγάνιο, µαγνήσιο, µολυβδένιο, βανάδιο, 

νικέλιο, χρώµιο, κασσίτερο, φθόριο, πυρίτιο. Η έλλειψη ψευδαργύρου προκαλεί διάρροια 

και µη απορροφησιµότητα τροφικών ιχνοστοιχείων. Απλές δίαιτες που βασίζονται σε 

βασικές τροφές είναι πτωχές σε βιταµίνες και ιχνοστοιχεία  χωρίς ποικιλία, παράγοντες 

που εκτός από οικονοµικές και κοινωνικές συνιστώσες σχετίζονται και µε εδαφικές 

συνθήκες σε µία περιοχή. 

Σε νεαρά νήπια, η αιµολυτική αναιµία, ως θροµβοκυττάρωση, έχει συσχετισθεί και 

µε έλλειψη βιταµίνης Κ.  Η βιταµίνη K υπάρχει σε δύο µορφές,  K1 από τα φυτά και K2 

που πρωτογενώς συντίθεται από υγιή εντερικά βακτήρια. Τα χορταρικά µε πράσινα φύλλα 

είναι πλούσια σε βιταµίνη Κ, ενώ τα γαλακτοκοµικά προΐόντα περιέχουν λιγότερο 

ποσοστό. Ανεπαρκής ποσότητα αυτής της βιταµίνης συχνά εµφανίζεται µε χρόνιες 

ασθένειες που σχετίζονται µε ανορεξία και σε περιπτώσεις οξείας αδυναµίας απορρόφησης 

λίπους µε αποτέλεσµα τον υποσιτισµό. Συχνά τα νεογνά εµφανίζουν έλλειψη καθότι η 
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βιταµίνη δεν µεταφέρεται οµαλά µέσω του πλακούντα και το έµβρυο δεν έχει βακτήρια 

για να την παράγει. Η βιταµίνη Κ είναι υπεύθυνη για την δραστηριότητα τεσσάρων 

θροµβωτικών παραγόντων (προθροµβίνη, factor VII, factor IX και factor X) και η έλλειψή 

της οδηγεί συχνά σε καταστροφική αιµορραγία. 

Η έλλειψη διατροφικού χαλκού είναι σπάνια αλλά συµβαίνει και είναι πιθανά 

κληρονοµήσιµη. Προκαλεί µικροκυτταρική αναιµία αλλά έχουν αναφερθεί και 

µεγαλοβλαστικές αλλοιώσεις (Jabbour et al., 2010).   

Η έλλειψη νιασίνης που ανιχνεύεται σε πολλά είδη κόκκων δηµητριακών, µε 

χρόνια διάρροια ως τυπική έκφραση της ασθένειας, µικροσκοπικά εµφανίζεται ως 

υπερκεράτωση, νεοαγγείωση, υπεραγγείωση και χρόνια φλεγµονή (Sullivan, 2005). 

 

6.1.2.1.3.9. Η σύγχρονη κλινική έρευνα αναιµιών στον Ελλαδικό χώρο 

Η σύγχρονη ιατρική έρευνα αναιµιών στη Ελλάδα σε κλινικό και µοριακό επίπεδο 

δείχνει µεγάλο εύρος διακύµανσης στη συχνότητα των νόσων ανά γεωγραφικό διαµέρισµα 

µε δυσκολία διάκρισης αναιµιών ακόµη και µε εφαρµογή πολλαπλών µεθόδων. Τα 

ευρήµατα αυτά εναρµονίζονται µε τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης.  

Στον Ελλαδικό χώρο έρευνες δείχνουν ότι οι αιµογλοβινοπάθειες κυµαίνονται, η β-

θαλασσαιµία στο 8% και η µεσογειακή αναιµία στο 1-32% σε διάφορες περιοχές 

(Athanassiou-Metaxa et al., 2002), ενώ το έυρος των καθοριστικών παραγόντων της α-

θαλασσαιµίας στην Ελλάδα φαίνεται να είναι το µεγαλύτερο από όλους τους µελετηθέντες 

πληθυσµούς (Kanavakis et al., 2000). Σε τέσσερις ασθενείς από την Κρήτη διαγνώσθηκε 

άτυπη θαλασσαιµία µε ενδιάµεσο φαινότυπο, χαρακτηριζόµενη από µετρίου βαθµού 

αναιµία µε ήπια αιµόλυση σε κάποιες περιπτώσεις και απουσία δυσλειτουργικής 

αιµογλοβίνης. Η ανάλυση έδειξε κληρονοµικότητα σε µεταλλάξεις α+-θαλασσαιµίας 

(Douna et al., 2008). Η συχνότητα της G6PD δυσλειτουργίας στη βόρειο Ελλάδα 

µετρήθηκε στο 3.7%, υψηλότερη από το υπόλοιπο ελληνικό πληθυσµό µε διπλή 

συχνότητα σε άρρενα άτοµα (Ntaios and Chatzinikolaou, 2007; Ntaios et al., 2008).     

Η αξιολόγηση της συχνότητας της σιδηροπενίας σε προεφήβους στη βόρειο 

Ελλάδα έδειξε ότι το ποσοστό σιδηροπενίας εκτιµάται στο 14% και η σιδηροπενική 

αναιµία στο 2.9% µε επικράτηση κυρίως σε νήπια κάτω των δύο ετών. Ο χαρακτήρας της 

οικιστικής περιοχής αποτελεί τον κυριότερο παράγοντα, ενώ ακολουθούν η ποιότητα 

τροφής και η διάρκεια θηλασµού και απογαλακτισµού (Gompakis et al., 2007). Σε άλλη 

µελέτη µε νήπια στη Θεσσαλία, εκτιµάται ότι η συχνότης της σιδηροπενικής αναιµίας 
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ανέρχεται στο 7,99%, ενώ εµπλέκονται δηµογραφικοί και κοινωνικο-οικονοµικοί 

παράγοντες (Tympa-Psirropoulou, 2005).         

∆ιαγνώσθηκε σιδηροπενική αναιµία ως η πλέον συχνή αναιµία σε ασθενείς µε 

καρδιακά προβλήµατα (Nanas et al., 2006). Επιπρόσθετα, ευρήµατα όπως λύσεις στο 

έντερο, πολύποδες, όγκοι, αγγειοδυσπλασίες, προκαλούν δευτεροπαθή σιδηροπενία στο 

57% σε Έλληνες και στο 30% σιδηροπενία άνευ αιτιολογίας (Apostolopoulos et al., 2006). 

Η σιδηροπενική αναιµία και η αναιµία χρόνιας νόσου συχνά εντοπίζονται σε αθενείς µε 

φλεγµονώδη νοσήµατα του εντέρου. Η ελαττωµατική παραγωγή της ερυθροποιητίνης 

(Epo) αποτελεί τον µηχανισµό στην ανάπτυξη της αναιµίας χρόνιας νόσου, ενώ φαίνεται 

ότι επίσης σχετίζεται µε φλεγµονώδη νοσήµατα του εντέρου σε παιδιά και προεφήβους σε 

Ελληνικά δείγµατα (Tsitsika et al., 2005). Περαιτέρω, η έρευνα δείχνει ότι η σιδηροπενική 

αναιµία σε παιδιά πιθανά οφείλεται σε χρόνια ενεργή ή ασυµπτωµατική H. pylori gastritis 

(Kostaki et al., 2003). Ευρήµατα δείχνουν ότι η σιδηροπενική αναιµία είναι συχνή σε 

άτοµα µε µειωµένη δραστηριότητα θυροειδούς (Duntas et al., 1999).  Επίσης, ασθενείς µε 

ερυθηµατώδη λύκο εµφανίζουν αναιµία χρόνιας νόσου και σιδηροπενική αναιµία αλλά και 

η αυτοάνοση αιµόλυση είναι συχνή (Voulgarelis et al., 2000).       

Μελέτες δείχνουν ότι ήπια σιδηροπενική υποχρωµική αναιµία άνευ κλινικών 

ευρηµάτων µε συνύπαρξη του γονιδίου beta zero gene (HbO Thrace, παθολογική 

αιµογλοβίνη που δοµείται από ελαττωµατικές β αλυσίδες) προκαλεί πλέον σοβαρά 

ευρήµατα (Vassiliadou et al., 1998). Σε πληθυσµούς του Ελλαδικού χώρου, η κλινική 

έρευνα  επικεντρώνεται στη διαφορική διάγνωση της σιδηροπενίας, βιταµίνης Β12  και β-

θαλασσαιµίας ελάσσονος-ετερόζυγης (Ntaios and Chatzinikolaou, 2007).   

  Σε µικρό δείγµα 10 ατόµων, το αλληλόµορφο C282Y ανιχνεύθηκε σε 50% µε 

αιµοχρωµοσιδηραιµία, κατά πολύ χαµηλότερη από Αµερική και Γαλλία ανάλογη µε την 

Ιταλία και µε περιπτώσεις εφηβικής αιµοχρωµοσιδηραιµίας. Εντοπίζεται γενετική 

ανοµοιογένεια στην Ελλάδα, νότια Ευρώπη και στη Μεσόγειο (Papanikolaou et al., 2000, 

2001, 2002). Η συχνότητα του αλληλόµορφου H63D υπολογίστηκε στο 8,9% στο 

ελληνικό δείγµα (Papazoglou et al., 2003). Το 50% της κληρονοµικής εφηβικής 

αιµοχρωµοσιδηραιµίας σε Ελληνικό δείγµα εµφανίζει τη µετάλλαξη στο γονίδιο HJV 

(Pissia et al., 2004).  Μελέτη σε Ελληνικές, Γαλλικές και Καναδικές οικογένειες έδειξε την 

έκφραση της HFE2 που φαίνεται ότι διαµορφώνει την έκφραση της επσιδίνης (hepcidin). 

Υποστηρίζεται ότι περισσότερα από ένα γονίδιο εµπλέκονται στο φαινότυπο της JH 

(Papanikolaou et al., 2002). Η κληρονοµική  εφηβική αιµοχρωµοσιδηραιµία αποτελεί µία 
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γενετικά ετερογενή ασθένεια µε κατηγορίες, HFE 1, HFE3, µε το HFE γονίδιο που 

επικάθεται στο χρωµόσωµα 6 να είναι υπεύθυνο για την HH (Papanikolaou et al., 2001).  

 
6.1.2.2. Σκορβούτο 

Προκαλείται από έλλειψη στον οργανισµό της βιταµίνης C (σε νηπιακή ηλικία 

ασθένεια του Barlow’s). Ο Francis Glisson θεωρείται ο πρώτος ερευνητής που περιέγραψε 

το σκορβούτο το 1650 όπου παρατήρησε σε νήπια νοσήµατα σκορβούτου και ραχίτιδας. Η 

βιταµίνη C συνιστά απαραίτητο συµπαράγοντα για την υδροξυλίωση της προλίνης σε 

υδροξυπρολίνη, ένα σηµαντικό αµινοξύ του κολλαγόνου βασικού πρωτεϊνικού συστατικού 

του συνδετικού ιστού, συµπεριλαµβανοµένου και του οστού (Brickley and Ives, 2006, 

2008; Brown and Ortner  2011; Κουσουλάκος, 1997; Ortner and Ericksen, 1997; Ortner, 

1999; Ortner et al., 1999; Ortner et al., 2001; Ortner, 2003).  

Η παρουσία της υδροξυπρολίνης στο κολλαγόνο σταθεροποιεί τη δοµή τριπλής 

έλικας του κολλαγόνου µε τη δηµιουργία δεσµών υδρογόνου. Το ασκορβικό οξύ κρατά το 

σίδηρο του σχετικού ενζύµου σε ανηγµένη κατάσταση διατηρώντας το ένζυµο ενεργό 

ώστε αυτό να υδροξυλιώνει και σταθεροποιεί τις αλυσίδες (Κουσουλάκος, 1997). Το ήπαρ 

των θηλαστικών παράγει σκορβικό οξύ  από την γλυκόζη µε ένα βήµα σύνθεσης, όπου 

κάθε στάδιο ελέγχεται από ένα συγκεκριµένο ένζυµο. Αυτό το πλήρες ενζυµικό σύστηµα 

είναι παρόν σε όλα τα θηλαστικά εκτός από τον άνθρωπο, ορισµένους πιθήκους και τα 

guinea pigs (Bourne, 1944; Chatterjee, 1961; Stone, 1965). Η έλλειψη αυτού του ενζύµου, 

του L-γουλονολακτόνη οξειδάση (L-gulonolactone oxidase), µπλοκάρει τη σύνθεση  

παρόλο που το ανθρώπινο ήπαρ περιλαµβάνει όλη τη σειρά των ενδιάµεσων της 

ακολουθίας. Η απουσία αυτού του ενζύµου προκαλείται από κληρονοµική αιτία ή 

ελάττωµα του γονιδίου που είναι απαραίτητο για αυτή τη σύνθεση. Έτσι το σύνδροµο του 

σκορβούτου είναι µία καθαρά γενετική ασθένεια στην αιτιολογία της ως µεταβολικής 

ασθένειας, η υποασκορβεµία (hypoascorbemia). Η απώλεια του ενζύµου L-

γουλονολακτόνη οξειδάση (L-gulonolactone oxidase) για τη σύνθεση του ασκορβικού 

οξέος πιθανά συνέβη στο απώτερο παρελθόν στα Πρωτεύοντα ως µία µετάλλαξη µε τις 

σχετικές µελέτες σε εξέλιξη. 

Η σηµειακή δυσερµήνευτη µεταλλαγή (single missense) στο γονίδιο L-

γουλονολακτόνη οξειδάση (L-gulono-gamma-lactone oxidase) προκαλεί το σκορβούτο. Η 

πρωτεΐνη αυτή αποδείχθηκε ότι καταλύει το στάδιο στη βιοσυνθετική οδό του L-

ασκορβικού οξέος. Όταν ελλείπει η βιταµίνη C, το κολλαγόνο που διαµορφώνεται δεν 

είναι στερεό και οι συνδετικοί ιστοί  που το εµπεριέχουν εµφανίζονται αδύναµοι και 
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καταστρέφονται. Η ανεπάρκεια σε ασκορβικό οξύ προκαλεί τις µορφολογικές οστικές 

ανωµαλίες του σκορβούτου, την ελαττωµατική ανάπτυξη του οστεοειδούς, τα εύθραυστα 

αιµοφόρα αγγεία και τα αιµοραγικά επεισόδια (Κουσουλάκος, 1997; Ortner, 2003; 

Schultz, 2001). Η παρεµπόδιση της σύνθεσης κολλαγόνου και θεµέλιας ουσίας µε 

επαγόµενα εύθραυστα αιµοφόρα αγγεία οδηγούν σε αιµορραγίες. Η κυτταρική απάντηση 

στην έλλειψη της βιταµίνης είναι η ύφεση της οστεοβλαστικής δραστηριότητας µε την 

εναπόθεση της οστικής µήτρας κολλαγόνου είτε σε φθίνουσα είτε σε κατακρατούσα 

µορφή. Καθώς η απαραίτητη οργανική µήτρα και η θεµέλια ουσία δεν αποτίθενται, η 

διαµόρφωση του οστού δεν λαµβάνει χώρα σε περιοχές δηµιουργίας και ανάπτυξης 

οστικού ενδοχόνδριου ιστού. Χονδριακά κύτταρα συνεχίζουν να διαιρούνται και να 

αυξάνουν σε µήκος αλλά µε τη φθίση της οστεοβλαστικής δραστηριότητας νέο οστό δεν 

εξελίσσεται στην επιφάνεια του ήδη υπάρχοντος οστού (Brickley and Ives, 2006). Η 

οστεοκλαστική αναρρόφηση συνεχίζεται και πιθανά αυξάνεται, µε αποτέλεσµα τη 

λέπτυνση και του φλοιού και των δοκίδων µε συνεχές άνοιγµα των διαστηµάτων. Λόγω 

των αυξηµένων απαιτήσεων, συµβαίνει συχνότερα σε παιδιά και σε σοβαρότερο βαθµό µε 

κορύφωση 8-11 µηνών (Resnick, 1995; Stuart-Macadam, 1989) αλλά συχνά και αργότερα, 

γεγονός που επιβεβαιώνεται και από τις µελέτες αρχαιολογικών πληθυσµών (Ortner and 

Ericksen, 1997; Ortner et al., 1999, 2001; Ortner, 2003). 

Η βιταµίνη C λειτουργεί ως αντιοξειδωτικός παράγων και υποστηρίζει  την 

επουλωτική διαδικασία, αντοχή στη λοίµωξη και ακεραιότητα των αιµοφόρων αγγείων. 

Εκτός από τη σύνθεση του κολλαγόνου, το ασκορβικό οξύ είναι σηµαντικό στη λειτουργία 

των νευροδιαβιβαστών και της αιµοποίησης καθόσον υποβοηθεί στην απορρόφηση του 

σιδήρου και µεταβολισµό του σιδήρου και του φυλλικού οξέος. Ο βαθµός θνησιµότητας  

που σχετίζεται µε αιµορραγικά επεισόδια  εξαρτάται από την ανατοµική περιοχή όπου 

εµφανίζεται η ασθένεια. Απώλεια της λειτουργίας στην ασθενούσα περιοχή και αναιµία 

αποτελούν τυπικά τραυµατικά επακόλουθα της αιµορραγίας στο σκορβούτο (Brickley and 

Ives, 2006; Langlois et al., 1997). Στους ενήλικες η έλλειψη βιταµίνης C απαιτεί µεγάλο 

διάστηµα να εκφρασθεί ως σκορβούτο λόγω της αργής αναστροφής και αναδιοργάνωσης 

(turnover) του συνδετικού ιστού. Αντίθετα, λόγω των αυξηµένων αναγκών στη διαδικασία 

ανάπτυξης στα παιδιά τα συµπτώµατα εµφανίζονται πολύ γρήγορα (Barlow, 1894; 

Schultz, 2003; Stuart-Macadam, 1989). Το σκορβούτο προκαλείται και από τη θέρµανση 

και την παρατεταµένη αποθήκευση της τροφής.  

Σηµαντικό είναι να διακριθεί η φυσιολογική πορότητα στα µακρά οστά κατά τη 

διάρκεια της ηλικιακής ανάπτυξης από την παθολογική πορότητα. Η εξάπλωση της 
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πορότητας >2εκ. συνήθως παραπέµπει σε ύποπτο στοιχείο αλλά έχει αναγνωρισθεί µεγάλο 

εύρος ποικιλοµορφίας σε διαφορετικές περιοχές (Ortner, 2001; Brown and Ortner, 2011). 

Λόγω της ταχείας ανάπτυξης του οστού στη νηπιακή και παιδική ηλικία, η επιφάνεια του 

οστού πιθανά να εµφανίσει πορότητα εξαιτίας της ανάπλασης του αναπτυσσόµεννου 

οστού καθώς και την εµφάνιση ζωνών φθίσης. Όµως στο πορώδες οστό κατά την 

ανάπτυξη στη παιδική ηλικία οι ακανόνιστοι πόροι κανονικά δεν διατρυπούν τον φλοιό σε 

αντίθεση µε την πορότητα που οφείλεται σε αγγειογένεση. Το πρότυπο των αλλαγών που 

χαρακτηρίζουν το σκορβούτο και η κατανοµή τους στον σκελετό είναι διαφορετικό από 

αυτό των λοιµωδών νοσηµάτων και των οξέων φλεγµονωδών ασθενειών, όπως η 

οστεοµυελίτιδα. Επί πλέον, το σκορβούτο συχνά συναντάται µε αναιµικό φαινόµενο 

(Stuart-Macadam, 1989; Schultz, 2001) και η πιθανότητα ότι ένα άτοµο έχει προσβληθεί 

από περισσότερες από µία παθήσεις πρέπει να λαµβάνεται υπόψη. Σε ήπιες περιπτώσεις 

είναι δύσκολο να διαχωρισθεί η πορότητα σε οφρυικά πέταλα µεταξύ αναιµίας και 

σκορβούτου που συχνά συνυπάρχουν. Ο σταθερότυπος και η κατανοµή των λύσεων είναι 

καθοριστικής σηµασίας µε το σκορβούτο να συνιστά συστηµική νόσο (Carli-Thiele, 1996; 

Ortner, 2001, 2003; Schultz, 2001, 2003).  

Η οστεολογική παρουσία του σκορβούτου είναι πενιχρή λόγω του σύνθετου 

χαρακτήρα των δειγµάτων που προσβάλλονται (Schultz, 2001). Ακόµη και σε πλήρη 

έλλειψη της βιταµίνης τα πρώτα συµπτώµατα δεν εµφανίζονται πριν τους 1-3 µήνες ενώ η 

αιµορραγία µετά από 6 µήνες (Ortner, 2003; Schultz, 2003; Stuart-Macadam, 1989),  λόγω 

της σχετικά αργής αναστροφής (turnover) του συνδετικού ιστού (Brickley and Ives, 2006).  

Συχνά η ανώµαλη πορότητα συνοδεύεται από πορώδες νέο οστό, παρόλο που αυτό 

εντοπίζεται σπανιότερα από την απλή µεµονωµένη πόρωση του οστού (Ortner, 2001). Η 

αντίδραση σε ανάπτυξη νέου οστού  συνήθως θεωρείται πλέον σοβαρό στάδιο 

αιµορραγίας από την παρουσία απλής πορότητας, µε την ανάπτυξη λωρίδας του 

περιόστεου ως τον ενεργοποιό παράγοντα που κινεί την  αντίδραση στην οστεογένεση. Σε 

νήπια και παιδιά, η αιµορραγία µεταξύ του φλοιού και του περιόστεου έχει ως  

αποτέλεσµα το χαλαρά εφαπτόµενο στο περιόστεο πρωτογενές οστό, που καταλήγει από 

το υποκείµενο οστό ενεργοποιώντας την οστεογένεση (Brown and Ortner, 2011; Schultz, 

2001).  Η διαφοροποίηση των σταδίων σοβαρότητας του σκορβούτου σε παιδική ηλικία 

είναι καθοριστική στη διαφορική διάγνωση. 

Στην έξω τράπεζα του κρανίου αναπτύσσεται αυξηµένη αγγειακή αντίδραση µε 

υπεραγγείωση και ακανόνιστη πορότητα στο κρανίο, οφρυικό και µεσόφρυο, στο µέγιστο 

τόξο του σφηνοειδούς οστού, υπερώο, στη κορονοειδή απόφυση της κάτω γνάθου µε 



 189 

διάτρηση του κρανιακού φλοιού, υπερπλασία και συχνά εναπόθεση νέου οστού µε 

αιµορραγικά επεισόδια σε κρανίο, οφρυικό πέταλο και επιµήκη οστά και µε στοιχεία 

φλεγµονής ή τραύµατος (Brickley and Ives, 2006, 2008; Mays, 2008; Roberts and 

Manchester, 1995; Ortner, 2001; Schultz, 2001, 2003). 

Στην έσω τράπεζα του κρανίου διακρίνεται επίσης πορότητα µε διάτρηση της 

επιφάνειας, υπεραγγείωση, εκτράχυνση του φλοιώδους οστού, ακανόνιστες πλάκες νέου 

οστού σε ζυγωµατικό, στο οφρυικό πέταλο και υποοφθαλµικό τρήµα, στην κορονοειδή 

απόφυση κάτω γνάθου και στην άνω γνάθο. Τα άκρα του νέου οστού είναι ασύµµετρα και 

τραχέα και το στρώµα του νέου πρωτογενούς οστού αγγειοβριθές. Επιπρόσθετα, στο 

ενδοκράνιο αναπτύσσεται στρώµα νέου οστού µε διακλαδούµενες λύσεις. Αυτές οι 

περιοχές των διακλαδούµενων γεφυρωτών λύσεων συνδέονται µεταξύ τους σε κανάλια, 

µορφολογία που παραπέµπει στο συµπέρασµα ότι αυτές οι λύσεις επικοινωνούν και 

µεταφέρουν αιµοφόρα αγγεία. 

Στο µετακρανιακό σκελετό εµφανίζεται πορότητα σε ωµοπλάτη και πλευρά µε 

περιοστεϊκή εναπόθεση νέου οστού στη διάµεση επιφάνεια της κνήµης (Mays, 2008). Σε 

άτοµα που είχαν προσβληθεί από σκορβούτο σοβαράς µορφής, πιθανά να παρουσιαστούν 

λύσεις στα µακρά οστά σε µορφή νέου οστού στο περιόστεο (Carli-Thiele, 1996; Ortner et 

al., 2001; Van de Merwe, 2010). Στη περίπτωση που συµβαίνει χρόνια αιµορραγία στις 

αρθρώσεις των νηπίων, αναγνωρίζονται αλλοιώσεις των µεταφύσεων των µακρών οστών 

και των πλευρών. 

 

6.1.2.2.1. ∆ιαφορική διάγνωση της παθολογικής πορότητας 

Σε µία σειρά µελετών (Brickley and Ives, 2006; Buckley, 2000; Ortner and 

Ericksen, 1997; Ortner et al., 1999; Ortner, 2003; Schultz, 2001, 2003) καταγράφεται, µε 

βάση τα κλινικά στοιχεία και τις ανατοµικές σχέσεις µεταξύ οστού, αιµοφόρων αγγείων 

και άλλων µαλακών ιστολογικών δοµών, µία σειρά παθολογικών αλλοιώσεων στον 

κρανιακό και µετακρανιακό σκελετό κυρίως σε παιδιά και εφήβους ενδεικτικά του 

σκορβούτου. Όταν η αιµορραγία λαµβάνει χώρα κοντά στο οστό, πιθανά δραστηριοποιεί 

και διεγείρει το περιόστεο για την παραγωγή νέου οστού. Επίσης δύναται να προκαλέσει 

τοπικά φλεγµονώδη αντίδραση, της οποίας το αγγειακό συστατικό είναι πιθανόν να 

προκαλέσει τον πολλαπλασιασµό και εξάπλωση των τριχοειδών αγγείων στην 

προσβληθείσα περιοχή (Mays, 2008; Schultz, 2001).  Επακόλουθα, αυτό πιθανά οδηγεί σε 

αυξηµένη τοπική πορότητα µε σκοπό να παραχθούν µονοπάτια για αυτά τα αιµοφόρα 

αγγεία δια του οστού (Clemetson, 2003; Schultz, 2003). 



 190 

Σε πρόσφατες έρευνες φάνηκε συσχέτιση σκορβούτου, ραχίτιδας και αναιµίας 

Cooley’s. Η τοξικότητα σιδήρου που θέσανε σε ασθενείς έδειξε λύσεις σκορβούτου ή/και 

ραχίτιδας. Η περίπτωση που περιγράφεται ως οξύ σκορβούτο πρόκειται συχνά για 

συνδυασµό σκορβούτου και ραχίτιδας, όπου το σκορβούτο αναγνωρίζεται ως το κύριο 

νόσηµα, ενώ η ραχίτιδα εµφανίζει εύρος ποικιλότητας στη έκφρασή της.  

Η λέπτυνση του φλοιού και υπερπλασία του µυελού µε επακόλουθο την πάχυνση 

της διπλόης διαφοροποιούν την αναιµία από το σκορβούτο σε περιπτώσεις προχωρηµένου 

σταδίου των νοσηµάτων. Όµως σε περιπτώσεις ήπιων µορφών µε µικρές διάσπαρτες 

διατρήσεις στα οφρυικά πέταλα ο διαχωρισµός είναι δύσκολος  (Ortner et al., 2001; 

Schultz, 2001). 

 Η πορότητα επίσης µπορεί να αναπτυχθεί και στη ραχίτιδα µε µικρούς οστικούς 

ακιδωτούς σχηµατισµούς στα οφρυικά πέταλα και στο ενδοκράνιο και συχνά δύσκολα 

διαχωρίζεται από το νηπιακό σκορβούτο, ειδικά σε περιπτώσεις εντοπισµένης πόρωσης 

στο εξωκρανιακό τµήµα άνευ παρουσίας λύσεων στις µετακρανιακές αλλοιώσεις, γεγονός 

που παραπέµπει στην εκτίµηση του µορφότυπου σε συστηµική ανάλυση   (Brown and 

Ortner, 2011; Ortner and Mays, 1998; Ortner and Ericksen, 1997; Ortner et al., 1998, 2001; 

Schultz, 2001, 2003).  

Στο σκορβούτο του οφρυικού πετάλου σε εναπόθεση νέου οστού δεν παρατηρείται 

υπερτροφία µυελού των κρανιακών οστών. Στη ραχίτιδα, η οστική επιφάνεια είναι µάλλον 

ακιδωτή (spicular) και οι επιφανειακοί πόροι είναι µεγαλύτεροι και, σε αντίθεση µε το 

σκορβούτο, εµφανίζονται ως κενά, ως αποτέλεσµα ατελούς εφαλάτωσης της αυξανόµενης 

επιφάνειας-αυτές οι οπές θα έπρεπε φυσιολογικά να είχαν πληρωθεί µε τη θεµέλια ουσία 

του οστίτη ιστού παρά να µεταβιβάζουν αιµοφόρα αγγεία (Ortner and Mays, 1998). Σε 

ορισµένες κατηγορίες αναιµίας, η επιφανειακή πορότητα είναι αποτέλεσµα της 

υπερπλασίας του µυελού, που αναγνωρίζεται και ακτινολογικά ή σε θραυσµένες εγκάρσιες 

τοµές. Πρόβληµα τίθεται σε αναιµία άνευ υπερπλασίας και ήπιου βαθµού. 

 
6.1.2.3. Ραχίτιδα 

Κύρια αιτία της νόσου είναι η έλλειψη βιταµίνης D και κατά περίπτωση η 

ανεπάρκεια ασβεστίου (Brickley and Mays, 2010). Η βιταµίνη D είναι µία λιποδιαλυτή 

στεροειδής ορµόνη που εµπεριέχεται σε δύο τύπους, τη βιταµίνη D3 (χοληκαλσιφερόλη) 

και τη D2 (εργοκαλσιφερόλη) µε ισοδύναµη  βιολογική ισχύ στον άνθρωπο. Ρυθµίζει τα 

επίπεδα ασβεστίου και φωσφόρου στο αίµα και υποβοηθεί στην απορροφησιµότητα των 

τροφών στο έντερο και την επαναπορροφησιµότητα του ασβεστίου στους νεφρούς. 
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Επίσης, συνδράµει στην ανάπλαση, µορφοποίηση και µετάλλωση (mineralization) του 

οστού, αλλά σε µεγάλες δόσεις επιφέρει αποδόµηση (resorption) του οστού. Επίσης 

συνδέεται µε αυξανόµενη επίρρεια σε διάφορες χρόνιες ασθένειες, όπως στη φυµατίωση. 

Μία σπάνια φυλοσύνδετη µορφή της, είναι η του χρωµοσώµατος Χ, το γονίδιο ανάπτυξης 

ανθεκτικότητας στη ρικέτσια (vitamin D resistant rickets) (Khurana, 2009).  

Πολλές µορφές της βιταµίνης D (vitamers)  έχουν ταυτισθεί (D2, D3, D4 22- , D5). 

Η κλινική εικόνα διαγνώσιµη ως ραχίτιδα πιθανά είναι εκδήλωση ελαττωµατικής 

µετάλλωσης (mineralization) συχνά και λόγω τοξικότητας φθορίου (Teotia et al., 1998).  

 
6.1.2.4. Μολυσµατικές ασθένειες 

Η επίδραση του Homo sapiens σε ζώντες οργανισµούς είναι αδιαµφισβήτητο 

γεγονός. Σε πολλές µολυσµατικές ασθένειες η ανθρώπινη παρουσία είναι υπεύθυνη, 

επεµβαίνοντας στο περιβάλλον µε αποτέλεσµα ο προϋπάρχων µικροβιακός οργανισµός να 

καταλαµβάνει νέα κατοικία. Η καταπάτηση του φυσικού περιβάλλοντος και των 

οικοθώκων, οι αλλαγές στη γεωργική παραγωγή και οι γεωργοκτηνοτροφικές κοινότητες 

µε νέα σοδειά που φέρουν µικρόβια, η καταστροφή των δασών ως ενδιαίτηµα ζώων µε 

άγνωστους µικροοργανισµούς, εκθέτουν τον άνθρωπο σε νέες ασθένειες. Όταν ο 

µικροβιακός οργανισµός από το ζώο µεταφερθεί στον άνθρωπο µεταλλάσσεται από 

αβλαβές παράσιτο σε παθογόνο παράγοντα. Επιπλέον, δηµογραφικές αλλαγές και 

µετακινήσεις µε επαφές µεταξύ οµάδων και ανάλογα προβλήµατα υγιεινής συντελούν στη 

µετάδοση των µολυσµατικών ασθενειών. Ως αποτέλεσµα, ο παθογόνος οργανισµός που 

ήταν περιορισµένος σε ένα αποµονωµένο φυσικό περιβάλλον εµφανίζεται σε µία νέα 

ευρύτερη περιοχή και µολύνει νέους οργανισµούς.  

Καθορισµένα γενοµικά χαρακτηριστικά των προκαρυωτικών οργανισµών 

µελετώνται µε σκοπό την έρευνα σε θέµατα που σχετίζονται µε την επίδραση του 

ανθρώπου σε µικροοργανισµούς. Με την ανάλυση DNA έχουν αναγνωσθεί σε βακτήρια  

που σχετίζονται µε µεγάλες και σταθερές ανθρώπινες κοινωνίες, γεωργικές οικονοµίες και 

εξηµέρωση των ζώων, όπως εκφράζονται στη Νεολιθική εποχή. Επικρατεί η υπόθεση ότι 

βακτήρια εξειδικευµένα σε ανθρώπινα οικοπεριβάλλοντα παρουσιάζουν εντατικές 

µεταλλαγές µετά την κοινωνική και δηµογραφική αλλαγή στη διάρκεια της προϊστορίας. 

Αυτές οι γενοµικές αλλαγές δεν εντοπίζονται σε συγγενή είδη που δεν εξειδικεύονται σε 

ανθρώπινη παρουσία (Mira et al., 2006).  

Σε πολλές περιπτώσεις οι µικροοργανισµοί συνυπάρχουν αρµονικά µε τον ξενιστή. 

Καθόσον αυτός και οι µικροοργανισµοί συνεξελίσσονται, ο ξενιστής καθίσταται 
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ανθεκτικός στους µικροοργανισµούς και βαθµιαία αναπτύσσει αντιστάσεις. Η λοίµωξη 

είναι η επιβλαβής αποίκηση σε ένα  οργανισµό από ένα ξένο είδος µε τον µολύνοντα 

παράγοντα να πολλαπλασιάζεται. Το παθογόνο αυτό στοιχείο εµπλέκεται στις λειτουργίες 

του προκαλώντας χρόνια νοσήµατα. Ως παθογόνος παράγοντας θεωρείται ένας 

µικροσκοπικός οργανισµός, παρόλο που ο ορισµός είναι πλέον ευρύς, περιλαµβάνοντας, 

παράσιτα, ιούς, µήκυτες, πράιονς (prions) και ιοειδή (viroids). Η συµβίωση µεταξύ 

παρασίτου και ξενιστή, όταν είναι επωφελής για τον πρώτο και επιβλαβής για το δεύτερο, 

ονοµάζεται παρασιτισµός. Οι εµπλεκόµενες µεταβλητές στη διαδικασία της λοίµωξης 

είναι το µονοπάτι εισόδου του παθογόνου παράγοντα και η προσβασή του σε περιοχές του 

ξενιστή που έχει κερδίσει, η εσωτερική τοξικότητα του συγκεκριµένου οργανισµού και η 

κατάσταση του ανοσοποιητικού συστήµατος του ξενιστή (Schultz, 2001). 

Οι λοιµώξεις που προέρχονται από ιούς γενικά είναι συστηµικές. Αντίθετα, σε 

βακτηριακές λοιµώξεις το νόσηµα είναι εντοπισµένο σε συγκεκριµένη ανατοµική περιοχή. 

∆ευτεροπαθής λοίµωξη είναι αυτή που εµφανίζεται κατά τη διάρκεια ή µετά την έκφραση 

της πρωτογενούς µόλυνσης. Οι βακτηριακές και οι ιογενείς λοιµώξεις είναι δυνατόν να 

προκαλέσουν όµοια συµπτώµατα, που συχνά δύσκολα διαγιγνώσκονται ως προς την 

αιτιολογία τους (Grauer, 1993). Οι λοιµώδεις ασθένειες αποτελούν κλινικά αναγνώσιµες 

παθήσεις από την παρουσία των παθογενών µικροβιακών παραγόντων και µεταδίδονται 

µέσα από ένα ή περισσότερα διαφορετικά κανάλια (επαφής, αέρα, υγρών κλπ). Άξιο 

αναφοράς είναι ότι η λοίµωξη δεν είναι συνώνυµη µε µία µολυσµατική ασθένεια καθότι 

πιθανά να µην προκαλέσει κλινικά συµπτώµατα. 

Η αντίδραση του ξενιστή στη µόλυνση είναι η φλεγµονή. Η φλεγµονή αποτελεί 

σύνθετη βιολογική απάντηση των αγγειακών ιστών  σε επιβλαβή ερεθίσµατα, όπως τα 

παθογόνα µικρόβια, ως η αντίδραση του οργανισµού να υποβοηθήσει τη διαδικασία 

επούλωσης. Οι φλεγµονές κατηγοριοποιούνται σε οξείες ή χρόνιες. Η οξεία ορίζεται ως ο 

πρωταρχικός επιβλαβής ερεθισµός και επιτυγχάνεται µε αυξανόµενη µετακίνηση 

πλάσµατος και λευκοκυττάρων από το αίµα στον νοσούντα ιστό. Μία σειρά βιοχηµικών 

γεγονότων ωριµάζει την αντιφλεγµονώδη απάντηση, εµπλέκοντας το τοπικό σύστηµα,  το 

ανοσοποιητικό και διάφορα κύτταρα στον τραυµατισµένο ιστό. Η χρόνια φλεγµονή οδηγεί 

σε µία κλιµακούµενη στροφή σε είδος κυττάρων που εντοπίζονται στην περιοχή της 

φλεγµονής και χαρακτηρίζεται από ταυτόχρονη καταστροφή και επούλωση  του ιστού από 

την φλεγµονώδη διαδικασία (Mira et al., 2006). 
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Το οστό εµφανίζει µόλυνση όταν βακτήρια επιτίθενται στο οστό, ή δια του αίµατος 

ή µε την επαφή από το εξωτερικό περιβάλλον, καταστρέφοντας τµήµατά του και την 

παροχή του αίµατος µε συνεπαγόµενη νέκρωση. 

 
6.1.2.4.1. Ενδοκρανιακές οστεολύσεις 

Πρόκειται για λύσεις αντιδρώντος οστού στην ενδοκρανιακή επιφάνεια και 

αποτελούν σχετικά νέο πεδίο έρευνας σε αρχαιολογικούς πληθυσµούς. Η µορφολογία τους 

εκφράζεται ως διεσπαρµένα ή αποµονωµένα στρώµατα νησίδων νέου, διαφόρων 

κατηγοριών µορφολογίας, οστού στη φλοιώδη επιφάνεια, επεκτεινόµενων γύρω από τα 

αγγεία της µήνιγγας, και ως παθολογικό φαινόµενο της διπλόης, ή/και ως τριχοειδείς 

εµπιέσεις µε αποτυπώµατα και κατανοµή στο εσωτερικό έλασµα του κρανίου. Οι βλάβες 

αυτές εντοπίζονται στο ινιακό κυρίως οστό αλλά και στο µετωπιαίο και βρεγµατικό 

ακολουθώντας τις περιοχές διοχέτευσης των φλεβικών συστηµάτων. Έχουν προταθεί 

πολλές αιτίες των λύσεων όπως, χρόνια µηνιγγίτις, τραύµα, νεοπλασίες, σκορβούτο, 

ραχίτις, φυµατίωση και ανωµαλίες του φλεβικού συστήµατος. Όλες είναι πιθανόν να 

προκαλέσουν φλεγµονή ή/και αιµορραγία των µηνιγγιαίων αγγείων (Hershkovitz, 2002; 

Lewis, 2004; Schultz, 1993a, 2001, 2003). Μελέτες δείχνουν ότι το ψηκτροειδές 

φαινόµενο (hair on end) συνιστά πιθανά ασβεστοποιηµένη περιοχή καλλιέργειας 

βακτηρίων και αντιπροσωπεύει οστεοποιηµένο µαλακό ιστό ως αποτέλεσµα 

φλεγµονώδους επεισοδίου, ενώ οι ινώδεις αποθέσεις οστού που υποονούν αιµορραγία των 

µηνίγγων και ο αγγειακός ή τριχοειδής τύπος των λύσεων υποψιάζει για διαδικασία 

επούλωσης (Schultz, 1993β). 

Οι φλεγµονώδεις και µολυσµατικές παθήσεις αποτελούν κυρίως εκδήλωση 

συστηµικής νόσου µε αιµατογενή διασπορά. Η διαγνωστική ευαισθησία των µεθόδων 

οφείλεται στη ρήξη του αιµατοεγκεφαλικού φραγµού (blood brain barrier) µε 

υπεραγγείωση των αλλοιώσεων. Αλλά και σαν πρωτοπαθείς ενδοκρανιακές αλλοιώσεις 

εξελίσσονται µε επέκταση φλεγµονής των παραρρίνιων κόλπων ή της βάσης του κρανίου, 

των µαστοειδών κυψελών και του µέσου ωτός (Karampekios and Hesselink, 2005).  

Ως προς την κατηγοριοποίησή τους διακρίνονται σε κοκκιωµατώδεις, ιογενείς 

(πολυοµελίτις, ιογενής γαστρεντερίτις, ιογενής µηνιγγίτις), βακτηριακές {(υποσκληρίδιο 

αιµάτωµα/εµπύηµα, επισκληρίδιο αιµάτωµα/εµπύηµα (αποτέλεσµα επιµένουσας εστιακής 

µηνιγγίτιδας ή δευτεροπαθώς σε λοιµώξεις των παραρρίνιων), λεπτοµηνιγγίτις (πάχυνση 

και ενίσχυση λεπτοµηνιγγίτιδας, υποσκληρίδιες συλλογές, φλεγµονή εγκεφαλικών 

συζυγιών βάσης κρανίου) και µηνιγγοεγκεφαλίτις (ως αιτιογόνα µικρόβια ή αιµόφιλος 
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γρίππης, σταφυλόκκοκος πνευµονίας σε παιδιά, escherichia coli, χρυσίζων 

σταφυλόκοκκος, Ναϊσέρια µηνιγγίτις, β στρεπτόκοκκοι), εγκεφαλίτις και απόστηµα (από 

παραρρίνια, µαστοειδείς αποφύσεις, ούς, κύρια σε κροταφικο και µετωπιαίο λοβό), 

βρουκέλλωση, φυµατίωση}, παρασιτικές µολυσµατικές ασθένειες (ελονοσία, ταινία, 

εχινόκκοκος, αµοιβάδωση, τοξοπλάσµωση, στρογγυλοείδωση) και µολυσµατικές 

ασθένειες που οφείλονται σε πόσιµο νερό από παθογόνους παράγοντες. 

Στις ιογενείς λοιµώξεις µε καλοήθη πορεία εµφανίζεται αιµορραγική νεκρωτική 

εγκεφαλίτιδα στον κροταφικό λοβό αρχικά µε επέκταση στο µετωπιαίο λοβό. 

Στις κοκκιωµατώδεις φλεγµονές, τη φυµατιώδη µηνιγγίτιδα, αναγνωρίζεται πιθανά 

απόφραξη µικρών αγγείων µε αποτέλεσµα ισχαιµικές περιοχές, βλάβες στο εγκεφαλικό 

παρέγχυµα µε µορφή φυµατώµατος (tubercle), πάχυνση, υδροκεφαλία µε οζώδεις 

παχύνσεις στην λεπτοµήνιγγα και στικτές εστίες. 

 
6.1.2.4.1.1. Βακτηριακές λοιµώξεις 

Όπως αναφέρθηκε, ο εγκέφαλος προστατεύεται από την επίθεση βακτηρίων από το 

κρανίο, τη σκληρά µήνιγγα, την αραχνοειδή και την χοριοειδή µεµβράνη. Η σκληρά 

µήνιγγα είναι µία σκληρή µεµβράνη στην κατηγορία συνδετικού κολλαγονούχου ιστού, 

πάχους περίπου χαρτιού. Είναι εφαπτόµενη άµεσα µε την κάτω επιφάνεια του κρανίου και 

τη σπονδυλική στήλη  και διαχωρίζεται από την οστική επιφάνεια µε ένα στρώµα 

λιπώδους ιστού. Η εσωτερική κάτω επιφάνειά της εφάπτεται σε µία πολύ λεπτότερη 

διαφανή µεµβράνη, την αραχνοειδή µήνιγγα, που υπερκαλύπτει τον εγκέφαλο και το 

υποαραχνοειδές διάστηµα. Σε περίπτωση λύσης των προστατευτικών δοµών, τα βακτήρια 

εισέρχονται και διαχέονται µέσω του αίµατος. Αυτές οι λύσεις πιθανά προκαλούνται από 

γενετικά ελαττώµατα ή από τραύµα (Kushner, 1998). Επίσης τα βακτήρια εισέρχονται από 

µολυσµένες περιοχές πλησίον των αεροφόρων διόδων, του µέσου ωτός και των 

µαστοειδών αποφύσεων. Αυτονόητα, σε περιοχές µε λεπτό οστικό στρώµα εισέρχονται 

ευκολώτερα (φλέβες στη διπλόη, φλεβικοί κόµβοι στη µήνιγγα). Επιπρόσθετα, διάφορα 

προστατευτικά στρώµατα επιτρέπουν τη διάδοση της. 

 
6.1.2.4.1.2. Μηνιγγίτις 

Η µηνιγγίτις κατηγοριοποιείται ως λοιµώδης νόσος που προκαλεί φλεγµονή στις 

µεµβράνες που καλύπτουν τον εγκέφαλο και τη σπονδυλική στήλη. ∆ιακρίνεται σε οξεία 

µικροβιακή και χρόνια ειδική (φυµατιώδης, µυκητιάσεις, παρασιτώδης). Η πλέον συχνή 

αιτία είναι ιογενείς λοµώξεις. Η βακτηριακή µηνιγγίτις είναι η µόλυνση της αραχνοειδούς 
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µεµβράνης, του υποαραχνώδους διαστήµατος και του εγκεφαλονωτιαίου υγρού από 

βακτήρια. Η µη βακτηριακή µηνιγγίτις συχνά αναφέρεται ως ασηπτική µηνηγγίτις. Εν 

τούτοις, βακτηριακές λοµώξεις των µηνίγγων είναι εξαιρετικά σοβαρές. 

Η µηνιγγίτις συχνά προκαλείται από µύκητες, χηµική αντίδραση και όγκους 

(ασηπτική µηνιγγίτις, γριπώδης µηνιγγίτις, µηνιγγικοκκική µηνιγγίτις, σταφυλοκοκκική 

µηνιγγίτις, φυµατιώδης ασηπτική µηνιγγίτις, καρκινοµατώδης µηνιγγίτις, µηνιγγίτις 

αρνητική σε gram (meningitis gram negative). Βακτηριακές προσβολές προέρχονται από 

τα Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis 

(meningococcus), Listeria monocytogenes, ενώ στα νεογέννητα από Eschericia coli, Beta 

Hemolytic Streptococcus group B και άλλες κατηγορίες βακτηρίων. Η ιογενής µηνιγγίτις 

εµφανίζεται συχνότερα, κυρίως σε µικρές ηλικίες και είναι ηπιότερης µορφής και συνήθως 

σχετίζεται µε εντεροϊούς που προκαλούν εντερικές ασθένειες. Άλλοι ιοί, όπως το κουνούπι 

∆υτικού Νείλου, προκαλούν µηνιγγίτιδα ή/και εγκεφαλίτιδα. Το παθογόνο ζωονόσου, ο 

Streptococcus equi zooepidemicus (S. zooepidemicus), που προσβάλλει το ρινοφαρυγγικό 

των ιπποειδών, µπορεί να εισβάλλει στον άνθρωπο προσβάλλοντάς τον µε µηνιγγίτιδα 

(Webb et al., 2008). 

Ως πύλη εισόδου έχει αναγνωρισθεί η αιµατογενής διασπορά µε επέκταση από 

παρακείµενες περιοχές, όπως παραρρινοκολπίτις, ωτίτης, µαστοειδίτις, διατιτραίνον 

τραύµα, εµπιεσµατικό κάταγµα. Οι οργανισµοί που την προκαλούν εισέρχονται στο 

ρινοφαρυγγικό χώρο. Από εκεί µεταφέρονται στο αίµα και προχωρούν στο 

υποαραχνοειδές διάστηµα µέσα από σύνθετες διαδικασίες µε τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Το 

αποτέλεσµα είναι η φλεγµονή των ιστών και ο τραυµατισµός των αγγείων και η 

αυξανόµενη ενδοκρανιακή πίεση. 

Σε χρόνια µορφή εντοπίζεται πάχυνση σκληράς µήνιγγας, ανάπτυξη φυµατωµάτων 

(tubercle), αποστηµατίων, µε περαιτέρω επιπλοκή υποσκληρίδιο ή επισκληρίδιο 

εµπύηµα/ύγρωµα/έµφρακτο/αιµάτωµα και περιαγγειακή φλεγµονή. 

Η καταστροφή του εγκεφάλου δεν προκαλείται αποκλειστικά από τα αναφερόµενα 

βακτήρια αλλά και από την ανταπόκριση του ξενιστή. Αυτή η απάντηση-αντίδραση ενέχει 

προστατευτικό σκοπό να διώξει τα βακτήρια, αλλά συχνά είναι υπερβολική και δεν 

διαχωρίζει λειτουργίες µε αποτέλεσµα να ενεργοποιεί καταστροφικές  διαδικασίες που 

καταστρέφουν ακόµη και υγιή ιστό. Νέες έρευνες έχουν αποδείξει ότι σπάνιες µεταλλάξεις 

σε ένα µοναδικό γονίδιο  αυξάνουν την πιθανότητα ενός ατόµου να προσβληθεί από 

µηνιγγίτιδα. Οι περισσότεροι άνθρωποι εκτίθενται στο βακτήριο που προκαλεί µηνιγγίτιδα 



 196 

κάποια στιγµή αλλά συχνά δεν γίνεται αντιληπτό. Ένας µικρός αριθµός αυτών των ατόµων 

θα προσβληθεί από τη νόσο. 

Πρόσφατες µελέτες αποκάλυψαν σπάνιες µεταλλάξεις σε ένα γονίδιο, 

ονοµαζόµενο toll-like receptor 4 που επικάθεται στην επιφάνεια των µακροφάγων. Ο 

δέκτης εντοπίζει συγκεκριµένους εισβολείς µε την ένωσή του σε µόρια ζάκχαρης στην 

εξωτερική τους επιφάνεια. Αυτός ο δεσµός στέλνει σήµα στα µακροφάγα ότι ένα 

παθογόνο έχει εισέλθει προκαλώντας το µακροφάγο να απελευθερώσει µία σειρά χηµικών 

ουσιών του ξενιστή που καταστρέφει τον εισβολέα. Για να εντοπίσουν γονίδια υπεύθυνα 

για την έκφραση της νόσου, επικεντρώνονται στην ποικιλοµορφία του γονιδιώµατος των 

δειγµάτων. Αναγνώρισαν µόνο µία µετάλλαξη σε άτοµα χωρίς τη νόσο, αλλά 11 

διαφορετικές µεταλλάξεις σε αυτούς που είχαν σοβαρά προσβληθεί από την µηνιγγίτιδα. Η 

κοινή µετάλλαξη που ανιχνεύθηκε σε υγιείς και νοσούντες δεν είχε σχέση µε την ασθένεια. 

Η toll-like receptor 4 ανήκει σε µία κατηγορία πρωτεϊνών που αποτελούν µέρος της 

λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήµατος, ως πρώτη απάντηση στους επιτιθέµενους 

παθογόνους εισβολείς. Στην πραγµατικότητα, οι καταστροφικές επιπτώσεις της 

µηνιγγίτιδας πιθανά προκαλούνται περισσότερο από την άµεση αντίδραση του οργανισµού 

στο βακτήριο παρά από αυτό καθαυτό. Είναι η υπερπαραγωγή των κυτοκινών και άλλων 

µορίων που προκαλεί το σοκ εισβολής. Μία ήπια αντίδραση προκαλεί εντοπισµένη 

φλεγµονή που σκοτώνει τα βακτήρια. Αλλά µία δυνατή και έντονη απάντηση είναι 

αντιπαραγωγική. Η διασπορά και κυκλοφορία του βακτηρίου στο σώµα καθορίζει την 

εξέλιξη της νόσου. Χωρίς το στάδιο της σηψαιµίας το βακτήριο είναι ακίνδυνο. Ο 

Streptococcus B (GBS) προκαλεί µηνιγγίτιδα εξαιτίας της µοναδικής δυνατότητάς του να 

εισέρχεται σε µικροαγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα.  Έχει αποδειχθεί ότι 75 γονίδια είναι 

υπεύθυνα σε αυτό το στάδιο προσβολής τα οποία έχουν χαρτογραφηθεί. Γίνονται έρευνες 

µε σκοπό τη βακτηριακή παθογένεια και το εγγενές ανοσοποιητικό σύστηµα µε έµφαση 

στο στρεπτόκκοκο και σταφυλόκοκκο. Εφαρµόζοντας µοριακές γενετικές µεθόδους, 

εντοπίζονται οι βακτηριακοί καθοριστικοί παράγοντες που εµπλέκονται στην εισβολή, η 

κυτταροτοξικότητα, η προσάρτηση, η φλεγµονή, ο µοριακός µιµητισµός, η αντοχή  και το 

ανοσολογικό «ξεκαθάρισµα». Επιπλέον ερευνάται η συνεισφορά των παραµέτρων 

ανταπόκρισης του ξενιστή (Mering et al., 2003). Έρευνες κατέδειξαν ότι η de-novo 

σύνθεση και η µεταγραφική ρύθµιση σηµαντικών ρυθµιστικών και συντελεστών 

µεταγραφής λαµβάνουν χώρα στην καταστροφή των ιών στη βακτηριακή µηνιγγίτιδα. 

Ο αιµατοεγκεφαλικός φραγµός (blood-brain barrier, BBB) αποτελείται από ένα 

στρώµα εξειδικευµένων µικροαγγειακών ενδοθηλιακών κυττάρων, τα µικροαγγειακά 
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ενδοθηλιακά κύτταρα, και διαχωρίζει τον εγκέφαλο και τους άµεσα περιβάλλοντες ιστούς 

από το ανακυκλούµενο αίµα, αυστηρά ρυθµίζοντας τη ροή των διατροφικών ιχνοστοιχείων 

και των µορίων, µε αυτόν τον τρόπο διατηρώντας την αναγκαία βιοχηµική ισορροπία για 

τη σωστή λειτουργία του εγκεφάλου. 

Τα βακτήρια που προκαλούν τη µηνιγγίτιδα εισέρχονται στο ανθρώπινο αίµα, 

διοχετεύονται προς τον εγκέφαλο και κατορθώνουν να διαπεράσουν την αµυντική γραµµή 

του αιµοτοεγκεφαλικού φλοιού. Μέσα από πειραµατικό αιµοτοεγκεφαλικό φλοιό, µε 

δόµηση στρωµάτων σε καλλιέργεια ιστού, οι έρευνες απέδειξαν ότι ένα συγκεκριµένο σετ 

80 γονιδίων στον αιµατοεγκεφαλικό φλοιό ενεργοποιείται όταν εκτίθεται στον παθογόνο 

Streptococcus B (GBS), την πρωταρχική αιτία στα νεογέννητα. Αυτά τα γονίδια 

απελευθερώνουν πρωτεΐνες που ενεργοποιούν λευκοκύτταρα, τα νετρόφιλα, που 

επικάθονται στις περιοχές της µόλυνσης. Οι έρευνες απέδειξαν ότι αφού ο GBS φθάσει σε 

υψηλά επίπεδα συγκέντρωσης, η δραστηριοποίηση της τοξίνης β-αιµολυσίνη/κυτολυσίνη 

(beta-hemolysin/cytolysin) τραυµατίζει τα ενδοθήλια κύτταρα, αποδοµεί τον 

αιµοτοεγκεφαλικό φλοιό και προκαλεί τη φλεγµονώδη  αντίδραση που αποτελεί το 

διαγνωστικό χαρακτηριστικό της βακτηριακής µηνιγγίτιδας. Ήδη είναι πολύ αργά αφού τα 

βακτήρια έχουν εισέλθει στον εγκεφαλικό ιστό. Στην πραγµατικότητα τα ενεργοποιηµένα 

νετρόφιλα παράγουν τοξικά προϊόντα για να σκοτώσουν τα βακτήρια αλλά αυτά τα 

σύνθετα προϊόντα επίσης παίζουν ρόλο στον τραυµατισµό του εγκεφάλου, τη µηνιγγίτιδα. 

Η σηµαντικότητα της ρύθµισης των γονιδίων και της έκφρασής τους σε περιβαλλοντικούς 

ερεθισµούς στην περιοχή µόλυνσης για τον εντοπισµό παθογόνων µυκήτων είναι πλέον 

κοινός τόπος (Thuong et al., 2007).  

Στόχος της σύγχρονης κλινικής έρευνας είναι να ανιχνεύσει τις παθολογικές 

δαδικασίες που αποφασίζουν το αποτέλεσµα της βακτηριακής µηνιγγίτιδας. Η 

επικρατούσα λειτουργία είναι η αγγειογένεση µε γονίδια ως ρυθµιστές στην 

ανοσοποιητική και φλεµονώδη διεργασία. Η έρευνα στη βάση δεδοµένων για τη 

διαφορετική γονιδιακή έκφραση σχετικά µε τη βακτηριακή µηνιγγίτιδα αναγνωρίζει ως 

κύριες λειτουργίες την αγγειογένεση, την απόπτωση και τη νευρογένεση. Στην 

παθογένεση στα λοιµώδη νοσήµατα, σηµαντικό ρόλο έχουν µικρές πρωτεΐνες, που 

ονοµάζονται κυτοκίνες. Οι κυτοκίνες, όπως είναι οι ιντερλευκίνες ή η ιντερφερόνη α, 

ρυθµίζουν ανοσιακές και αιµοποιητικές διεργασίες και εκλύονται κατά την διάρκεια 

φλεγµονών. Οι κυτοκίνες αποτελούν κατηγορία υδροδιαλυτών πρωτεϊνών και 

γλυκοπρωτεϊνών οι οποίες χρησιµοποιούνται πρωταρχικά και κύρια στην κυτταρική 

επικοινωνία. Είναι πλέον ευρέος φάσµατος συνθέσεις,  όσον αφορά στην προέλευση και 
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τον σκοπό τους, και παράγονται από µία κατηγορία αιµοποιητικών και µη κυττάρων και 

συλλειτουργούν µε άλλα χηµικά στοιχεία (Schultz, 2003). 

 
6.1.2.4.1.2.1. Άτυπη µηνιγγίτις 

Όπως προαναφέρθηκε, πυογενικές λοιµώξεις είναι πιθανόν να συµβούν 

δευτεροπαθώς σε σοβαρές καταστάσεις ωτίτιδας, τυφοειδούς πυρετού, γαστροεντερίτιδας 

και πνευµονίας. Ένας αριθµός ιών και µυκήτων έχει αναγνωρισθεί ως αιτία και η άτυπη 

µηνιγγίτιδα πιθανά είναι αποτέλεσµα όγκων και δηλητηρίασης από µόλυβδο. Τα 

αποτελέσµατα της παρωτίτιδας έχουν αναφερθέι ότι προκαλούν ήπια µηνιγγίτιδα (Kim-

Farley, 1993; Schultz, 2001). Η µηνιγγίτις εµπλέκει ή τη σκληρά µήνιγγα ονοµαζόµενη 

παχυµηνιγγίτις ή την αραχνοειδή και χοριοειδή επονοµαζόµενη λεπτοµηνιγγίτις 

(Jankauskas and Schultz, 1995). Η παχυµηνιγγίτις είναι σπάνια στην πρώιµη ηλικία αλλά 

πάντοτε προέρχεται από µία απευθείας διασπορά σηπτικής λοίµωξης από τα κρανιακά 

οστά δευτεροπαθώς σε ωτίτιδα, ρινική και γναθιαία κολπίτιδα και µαστοειδίτιδα (otitis 

media, sinusitis, mastoiditis). Η παχυµηνιγγίτις είναι δυνατόν να εµπεριέχει υποσκληρίδιο 

κύστη που προκαλεί πάχυνση και φλεγµονή της σκληράς µήνιγγος και του οστού. Η οξεία 

λεπτοµηνιγγίτιδα συνήθως παράγει εµπυώδη έκκριση στο υποαραχνοειδές διάστηµα και 

εγκεφαλικό οίδηµα, αιµορραγία των µηνίγγων, συµφόρηση και υπεραιµία των αγγείων. Τα 

παθοφυσιολογικά χαρακτηριστικά των αιµορραγιών στην βακτηριακή µηνιγγίτιδα έχουν 

εντοπισθεί και σε σκορβούτο (Clemetson, 2003; Schultz, 2003).  

 
6.1.2.4.1.2.2. Ιδιοπαθής µηνιγγίτις 

Η φυµατίωση αποτελεί την πλέον συχνά απαντώµενη αιτιολογία της χρόνιας  

λεπτοµηνιγγίτιδος αλλά πιθανά επιδρά και στη σκληρά µήνιγγα ως αποτέλεσµα άµεσης 

επέκτασης της λοίµωξης από το πετρώδες τµήµα του κρανίου. Η εξάπλωση του 

Mycobacterioum tuberculosis από τους πνεύµονες στον εγκέφαλο δια της αιµατογενούς 

οδού θεωρείται ότι συµβαίνει πρώιµα στην έναρξη της λοίµωξης πολύ πριν αναπτυχθούν 

οι µηχανισµοί προσαρµοστικής ανοσίας. Στις µήνιγγες συνήθως εµφανίζεται κατά την 

πρωτογενή λοίµωξη και είναι πλέον συχνή σε παιδιά. Ο µορφότυπος της ασθένειας 

αναπτύσσεται κύρια στη βάση του κρανίου και έχει κατηγοριοποιηθεί από µία σειρά 

ερευνητών σε µελέτες αρχαιολογικών πληθυσµών (Hershkovitz, 2002; Lewis, 2004; 

Ortner 2003; Schultz, 2001). 

Από µελέτες σε ασθενείς µε φυµατιώδη µηνιγγίτιδα, ο toll-like receptor 2 (TLR2) 

φαίνεται να παρακινεί την πρωταρχική αντίδραση του ανοσοποιητικού στην λοίµωξη. 
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Θεωρείται ότι πολυµορφισµοί στο γονίδιο TLR2 επηρεάζουν τη βακτηριακή κυκλοφορία-

διάδοση και την εξέλιξη της φυµατιώδους µηνιγγίτιδας. Έρευνες ενδεικνύουν ότι άτοµα µε 

συγκεκριµένη γενετική ποικιλοµορφία σε ένα γονίδιο του ανοσοποιητικού, το TLR2, είναι 

πλέον επιρρεπή στη φυµατιώδη µηνιγγίτιδα που προκαλείται από ένα στέλεχος του M. 

Tuberculosis. Αυτή η αδυναµία στη ασθένεια πιθανά δεν έχει σχέση µε την οµάδα αλλά µε 

τις γενετικές  διαφορές µεταξύ των πληθυσµών του M. tuberculosis σε διάφορα µέρη του 

κόσµου. Αποδείχθηκε, µέσα από σύγκριση του γονιδιώµατος του ξενιστή και του 

βακτηρίου, ότι κάποια στελέχη του Mycobacterium tuberculosis είναι δυνατόν 

περισσότερο από άλλα να προκαλέσουν διάδοση της νόσου και πιθανά σχετίζονται µε 

πολυµορφισµούς στα γονίδια του ξενιστή  που ευθύνονται για την απάντηση του 

ανοσοποιητικού στη µόλυνση (Khurana, 2009). Η έρευνα αυτή καταδεικνύει ότι ο 

γονότυπος του M. tuberculosis επηρεάζει το φαινότυπο της νόσου, όπως αυτός εκφράζεται 

κλινικά και δίνει έµφαση στην αλληλεπίδραση των γονότυπων του ξενιστή και του 

βακτηρίου ως καταλυτικών παραγόντων στην εξέλιξη της νόσου (Koedel et al., 2003).  

 
6.1.2.4.1.3. Κλινική εικόνα οστεολύσεων 

∆ιαγνωστικά στοιχεία αποτελούν η απλή πορότητα, οι αποθέσεις ινώδους 

πρωτογενούς νέου οστού (λευκό ή γκρί), οι τριχοειδείς διαµορφώσεις µε νέο οστό 

οργανωµένο σε αγγειοβριθείς δοµές, το ψηκτροειδές φαινόµενο µε εµπλοκή της διπλόης 

σε παγωµένη µορφή και πάχυνση ως στοιχεία ανάπλασης και επουλωτικής διαδικασίας, οι 

κοκκιώδεις µορφές της πιθανής φυµατίωσης και οι µικτές µορφές. Η ζώνη που 

επεκτείνεται από τη διπλόη στο ενδοκράνιο στη σοβαρή µορφή διαφέρει από τις 

περιγραφείσες λύσεις αλλά δεν είναι γνωστή η µορφολογία σε πρώιµα στάδια. Γενικά 

είναι απίθανο να συγχέονται µε τις αναφερθείσες λύσεις της άτυπης οστεοβλαστικής 

ψηκτροειδούς ανωµαλίας αλλά περισσότερο προσφέρονται στη διαφορική διάγνωση των 

κοκκιωδών λύσεων της φυµατιώδους µηνιγγίτιδας. 

Η φυµατιώδης µηνιγγίτιδα συνοδεύεται από αυξανόµενη εγκεφαλονωτιαία πίεση, 

αιµορραγία ή/και οστεοποίηση µικρών κοκκιωδών επιφανειών µαλακών ιστών σε λεπτά 

στρώµατα (Schultz, 1993a). Σύγχρονες κλινικές µελέτες δείχνουν ότι σε ήπια µηνιγγίτιδα 

επέρχεται ταχεία επόυλωση µε νέο οστό στην προσβληθείσα περιοχή. Oι έρευνες δείχνουν 

ότι, παρόλο που αγγειοβριθές νέο οστό εντοπίζεται ενδοκρανιακά ως αποτέλεσµα 

φλεγµονής της σκληράς µήνιγγας, οι λύσεις που αναγνωρίζονται ως φυµατιώδης 

µηνιγγίτις  έχουν τη µορφή µικρών µαζών µε κόκκους πληγής και φλοιώδεις εστίες, 

παράγοντας λύσεις που οµοιάζουν µε την αραχνοειδή κοκκιοποίηση. Αυτά τα ευρήµατα 
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έχουν επίσης τεκµηριωθεί σε αρχαιολογικούς πληθυσµούς (Hershkovitz, 2002; Schultz, 

2001; Templin and Schultz, 1994). 

Ιστολογική εξέταση αποκάλυψε αυξηµένο σπογγώδες διάστηµα µε φυσιολογικές 

οστικές δοκίδες αλλά µε εστίες χρόνιας φλεγµονής, αλλαγές στη µήνιγγα και πάχυνση του 

κρανίου (Brendan et al., 2002; Kupersmith, 2004).  

Ο ιστολογικός µορφότυπος των µηνιγγικών αλλοιώσεων σε µορφή µικτών 

αιµοραγιών-φλεγµονών συνήθως χαρακτηρίζεται από λείες, πολύ κοντές ελικοειδείς 

αποτυπώσεις αιµοφόρων αγγείων και πολύ µικρές επίπεδες πλακοειδείς νησίδες που 

αναπτύσσουν µίσχο (Folpe and Inwards, 2009). Το πρωτογενές ανοργάνωτο οστό και ο 

βαθµός στην επουλωτική διαδικασία διαγνώσκονται στην τοµή και µε σάρωση 

ηλεκτρονικού µικροσκοπίου. 

Εκφυλισµένα υπολείµµατα (vestiges) φυµατιώδους µηνιγγίτιδας χαρακτηρίζονται  

όχι µόνον από τα προαναφερθέντα χαρακτηριστικά αλλά περαιτέρω ως οργανωµένες 

οµάδες, συχνά στη βάση του ενδοκράνιου, στα πλάγια τοιχώµατα του εσωτερικού του 

κρανίου, κυρίως στην µεσαία και οπίσθια κρανιακή εγκεφαλική κοιλότητα του ινιακού 

οστού, και από σχετικά µικρές κοκκιώδεις αποτυπώσεις που η διάµετρός τους ποικίλλει 

µεταξύ 0.5-1.0 µµ, συχνά σε επουλωτική διαδικασία. Αυτές οι λύσεις προκαλούνται από 

την ατροφία λόγω πίεσης (pressure atrophy) των φυµατίων (tubercle) µε βακτηριακή 

λοίµωξη (Schultz, 2001, 2003).  

Σχετικά µε το επιχείρηµα ότι η βλάβη δεν επιτρέπει την ανάπλαση και εναπόθεση 

νέου οστού για επούλωση, πρέπει να τονισθεί ότι το παιδικό οστό είναι πλέον αγγειοβριθές 

και εποµένως αναταποκρίνεται ταχύτατα σε φλεγµονώδη ή υπεραιµικά ερεθίσµατα. Τον 

πρώτο χρόνο η αναδιοργάνωση του σκελετού είναι ταχύτατη  που φθίνει στον ενήλικα 

κατά 5% στο συµπαγές και 25% στο σπογγώδες οστό. Έχει τεκµηριωθεί ότι σε 

οστεοβλάστες ενηλίκων απαιτείται 10 φορές περισσότερος χρόνος να αποκαταστήσουν 

την οστική βλάβη µεταφερόµενη από τους οστεοκλάστες µε αυξανόµενο χρόνο στην 

ανταποκρισιµότητα για παραγωγή νέου οστού σε φλεγµονή ή τραύµα. Το πρόβληµα 

αποτελεί η διάκριση µεταξύ νέου οστού παθολογικής προέλευσης και αυτού της κανονικής 

διαδικασίας ανάπτυξης. Μόνο αργότερα στην ηλικία οι λύσεις λαµβάνουν µορφή 

τριχοειδών νησίδων και ψηκτροειδούς εµφάνισης µε περαιτέρω ευρύτερη εξάπλωση, 

πιθανά µία πλέον εξαπλωµένη στην περιοχή εναπόθεση ως ένδειξη παθολογίας. Έως την 

αιτιολογική ερµηνεία, είναι αξιόπιστο να ονοµάζονται βλάβες άτυπης αιµορραγικής ή/και 

φλεγµονώδους αντίδρασης σε µελέτες µε χρονολογικό φάσµα και γεωγραφική περιοχή 

(Schultz, 2001, 2003). 
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Σε ορισµένες περιπτώσεις, η ενδοκρανιακή συµµετρική ελικοποίηση (Hershkovitz, 

2002) λύσεων και αγγείων είναι εγγενής (ελικοποίηση των αγγείων της σκληράς µήνιγγας 

παρατηρείται και σε υγιή άτοµα), ενώ µε την ηλικία επέρχεται βαθµιαία φυσιολογική 

βάθυνση των αγγειακών αυλακώσεων στο ενδοκράνιο. Το τελευταίο φαινόµενο οφείλεται 

µάλλον στην ανύψωση των ορίων των αυλακώσεων παρά σε κοιλότητα έξω από τις 

αυλακώσεις. Το φαινόµενο φαίνεται να σχετίζεται µε αλλαγές σε πρωτογενείς και 

δευτερογενείς αναστοµωτικές αρτηρίες που διασχίζουν εγκάρσια την σκληρά µήνιγγα 

επιφανειακά. Αυτές οι µικρές αρτηρίες είναι πιθανό να είναι πολύ ελικοειδείς κυρίως σε 

νέα άτοµα και λόγω αυτού να δηµιουργείται το σχήµα λαβύρινθου που χαρακτηρίζει τη 

σπιροειδή δοµή. Αυτά τα αγγεία πιθανά συνδέονται µε λοιµώξεις (Hershkovitz, 2002). 

Υποστηρίζεται ότι η σπιροειδής µορφή των αρτηριών τείνει να αυξάνει την πλάγια πίεση, 

ενώ µειώνει την πίεση προς τα κάτω. Αυτό εξηγεί γιατί τέτοιες αρτηρίες συναντώνται 

συχνά όταν υπάρχουν µεγάλες µεταβολικές ανάγκες ενός διερχόµενου τροφικού στοιχείου 

και σε επαφή µε φλεγµονώδεις διαδικασίες. Αυτές οι σπιροειδείς δοµές συχνά 

συναντώνται όταν οι αρτηρίες αναπτύσσονται ταχύτατα εξ αιτίας νέων αναγκών. Επί 

πλέον, το γεγονός ότι η σκληρά µήνιγγα διαχέεται σε µεγάλο βαθµό από ροή αίµατος κάτω 

από κανονικές συνθήκες δείχνει ότι η ο τοπικός ερεθισµός της σκληράς µήνιγγας παράγει 

τέτοιου είδους αντίδραση στα αιµοφόρα αγγεία (Hershkovitz, 2002). Ενδοκρανιακή 

αντίδραση του περιόστεου προκαλείται από τοπική επισκληρίδιο αιµορραγία ως 

αποτέλεσµα θρόµβωσης στο φλεβώδη αυλό (Mensforth et al.,1978; Mensforth, 1985). Η 

κύρια διάγνωση αναγνωρίζει ιστολογικά λοίµωξη, που εξελίσσεται ως αργή διαδικασία 

και σε µορφή λαβύρινθου µε νησίδες επούλωσης. Αποτελεί περιοστική λοίµωξη  του 

ενδοκράνιου µε ανέπαφη διπλόη και σχετίζεται µε ενδοθωρακική λοίµωξη κυρίως 

πνευµονική και σπανιότερα φυµατίωση και υπερτροφική οστεοαρθροπάθεια (Hershkovitz, 

2002). Κυρίως προσβάλλει νεαρά άτοµα στους οβελιαίους και εγκάρσιους κόλπους του 

ενδοκράνιου αµφίπλευρα. Συχνά συνοδεύεται από αδρά οριοθετηµένες αλλοιώσεις 

διάβρωσης.  

Λύσεις που σχετίζονται µε παθολογίες της σκληρά µήνιγγος στην έσω τράπεζα 

συχνά ανιχνεύονται σε προϊστορικούς πληθυσµούς, το επισκληρίδιο αιµάτωµα και η 

µηνιγγίτιδα  (Carli-Thiele,1996; Carli-Thiele and Schultz, 1997; Schultz, 2003a). 

Καθότι τα νοσήµατα της σκληράς µήνιγγας και γενικότερα της έσω τράπεζας έχουν 

υποτιµηθεί στους αρχαιολογικούς πληθυσµούς, δεν έχουµε πολλά στοιχεία επιδηµιολογίας 

ειδικά στον Ελλαδικό χώρο. Στην βόρεια Ανατόλια στην πρώιµη Χαλκοκρατία το ποσοστό 
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εκτιµάται στο 9,4% (Schultz, 1990, 1993a), µε ανάλογα ποσοστά στην κεντρική Ευρώπη 

(Schultz, 2001). 

 
6.1.2.5. Αιµορραγικά επεισόδια-Αιµατώµατα 

6.1.2.5.1.Υποσκληρίδιο αιµάτωµα 

Αναφέρεται ως αιµάτωµα που προκαλείται από αιµορραγία µέσα και γύρω από τις 

µήνιγγες. Πρόκειται για µία κατηγορία τραύµατος του εγκεφάλου όπου αίµα 

συγκεντρώνεται µεταξύ της σκληράς και της αραχνοειδούς µήνιγγας που διέρχεται πέρα 

από τις κρανιακές ραφές και συνήθως δεν διαπερνά την µεσαία γραµµή (Sanders and 

McKenna, 2001; Woo and Kim, 1997).  

Τα υποσκληρίδια αιµατώµατα προκαλούνται από αιµορραγία που οφείλεται στη 

ρήξη φλεβών που διασχίζουν το υποσκληρίδιο διάστηµα, σε αντίθεση µε τα επισκληρίδια 

αιµατώµατα που προκαλούνται από ρήξη στις αρτηρίες (Schultz, 2001). Τα υποσκληρίδια 

αιµατώµατα προκαλούν αύξηση στην ενδοκρανιακή πίεση προκαλώντας καταστροφή του 

εγκεφαλικού φλοιού. Συνήθως εντοπίζονται στους µετωπικούς και βρεγµατικούς λοβούς, 

στην οπίσθια κοιλότητα και πλησίον της πτυχής της σκληράς µήνιγγας που διαχωρίζει τα 

ηµισφαίρια του εγκεφάλου (falx cerebri) και της απόφυσης της σκληράς µήνιγγας που 

καλύπτει την παρεγκεφαλίδα (tentorium). Σε αντίθεση µε τα επισκληρίδια αιµατώµατα 

που δεν επεκτείνονται πέραν των ραφών του κρανίου, τα υποσκληρίδια αιµατώµατα 

εκτείνονται κατά µήκος του εσωτερικού του κρανίου δηµιουργώντας ένα σχήµα που 

ακολουθεί την καµπύλη του εγκεφάλου (Mori et al., 2002; Schultz, 2001).  

Σε ορισµένα υποσκληρίδια αιµατώµατα και η αραχνοειδής µήνιγγα έχει σχισθεί και 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό και αίµα διαχύονται στο ενδοκρανιακό χώρο αυξάνοντας την πίεση 

(Schultz, 2001). Το υποσκληρίδιο διάστηµα αναφέρεται και ως «δυνητικό διάστηµα» 

καθότι αυτό στην πραγµατικότητα εµφανίζεται µόνο στη δηµιουργία µάζας αιµατώµατος, 

ως αποτέλεσµα ρήξης φλέβας. Οι φλέβες που αποστραγγίζουν την επιφάνεια του 

εγκεφάλου διατρέχουν µέσα από το υποσκληρίδιο διάστηµα και τη σκληρά µήνιγγα προς 

την πορεία τους στην οβελιαία κοιλότητα. 

Καθώς το αίµα συγκεντρώνεται στο υποσκληρίδιο διάστηµα ο εγκέφαλος 

µετατίθεται προσθέτοντας αυξανόµενη έλξη-αντίσταση  στις φλεβικές γέφυρες  οι οποίες 

αιµορραγούν µε επακόλουθο τραύµα. Όταν παύσει η αιµορραγία, ο αιµορραγικός θρόµβος 

περιβάλλεται από µία ινώδη αγγειοβριθή µεµβράνη η οποία αργότερα αποσπάται από τη 

σκληρά µήνιγγα και συνήθως επεκτείνεται ισόβαθµα  στην οπίσθια βρεγµατική περιοχή ή 

στο δάπεδο της κρανιακής κοιλότητας. Συχνά αυτά τα αιµατώµατα οστεοποιούνται. 
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Παιδικό τραύµα από κακοποίηση ή κατάγµατα καθώς και πυώδης µηνιγγίτις προκαλεί την 

βλάβη (Brendan et al., 2002; Schultz, 2001). 

 
6.1.2.5.2. Επισκληρίδιο αιµάτωµα 

Συχνά οφείλεται σε αυξανόµενη και συνεχή πίεση στο κρανίο. Κύρια προέρχεται 

από εσωτερική πηγή µετά από κάταγµα στο κρανίο. Σε περιορισµένες και σε ήπιες 

αιµορραγίες δεν διακρίνεται από το υποσκληρίδιο αιµάτωµα. Επισκληρίδιο αιµάτωµα 

περιορίζεται συνήθως πλησίον των γραµµών των ραφών (Jacques et al., 2000). Η 

αιτιολογία του επισκληρίδιου αιµατώµατος συνδέεται µε τραύµα και σκορβούτο, κυρίως 

σε παιδική ηλικία, που αποτελούν αιµορραγικά φαινόµενα και σχετίζονται µε το τοίχωµα 

των αγγείων, τον χόνδρο και τα οστά και αδύναµα αγγεία που θραύονται και αιµορραγούν. 

Όµως απαιτείται συστηµική διάγνωση σκορβούτου (Schultz, 2001). Το ενδοδιπλοϊκό 

(intradiploic) αιµάτωµα πιθανά προέρχεται από τραύµα. 

 
6.1.2.5.3. Υπαραχνοειδές αιµάτωµα 

Προκαλείται αιµορραγία στο υπαραχνοειδές διάστηµα που περιβάλλει τον 

εγκέφαλο και προκύπτει από επικεφαλής τραύµα ή αυθόρµητα. Αυθόρµητα ακολουθεί τη 

ρήξη του εγκεφαλικού ανευρύσµατος ή εγκεφαλική αρτηριοφλεβώδη δυσµορφία, αλλά 

επίσης οφείλεται σε αγγείωµα, θρόµβωση, αιµάτωµα, ή όγκο εγκεφάλου. 

 
6.1.2.5.4. Κύστες 

Οι κύστες του εγκεφάλου αποτελούν κοιλότητες που περιέχουν πύον µε τις 

αιµατογενείς να είναι συχνά πολλαπλές. Τα βακτήρια που τις προκαλούν διαχέονται από 

τις πλησίον αεροφόρους οδούς, το µέσο ούς, τους πνεύµονες ή την καρδιά και προκαλούν 

κύστη των µετωπικών λοβών και κύστη των µαστοειδων λοβών (Takeda et al., 2008). 

 
6.1.2.5.4.1. Επισκληρίδιος κύστη 

Επισκληρίδιος κύστη αναπτύσσεται όταν βακτήρια αποικίσουν ένα τραυµατικό 

επισκληρίδιο αιµάτωµα ή όταν η µόλυνση από τις αεροφόρους οδούς εξαπλωθεί στο 

επίπεδο µεταξύ της σκληράς µήνιγγας και του οστού (Fishpool et al., 2007).   

 
6.1.2.5. Σύγχρονη κλινική έρευνα ενδοκρανιακών οστεολύσεων στον Ελλαδικό χώρο 

Στον Ελλαδικό χώρο η έρευνα σε παιδιά αγροτικών και αστικών περιοχών για 

διάγνωση βακτηριακής και ιογενούς µηνιγγίτιδας έδειξε µεγάλη διαφορά επικράτησης σε 

βάρος των αστικών περιοχών στη δυτική Ελλάδα. Σε αγροτικές και αστικές περιοχές 
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αντίστοιχα εκτιµήθηκε η µηνιγγίτις σε 1.13 και 8.99, η βακτηριακή σε 0.16 και 2.40, 

υποψία βακτηριακής σε 0.52 και 3.00 και η ιογενής σε 0.44 και 3.58. Μόνο 2 από τις 79 

περιπτώσεις έδωσαν στοιχεία για ταύτιση παθογόνου παράγοντα σε αγροτική περιοχή 

(Giannakopoulos et al., 2008).  

Σε άλλη µελέτη, ασθενείς µε συµπτώµατα µηνιγγίτιδος µετά από εξειδικευµένες 

εργαστηριακές εξετάσεις διαγνώσθηκαν ότι υπέφεραν από λεπτοµηνιγγικό µελάνωµα 

αγνώστου πρωτογενούς προέλευσης (Levidou et al., 2007).  

Στον Ελλαδικό χώρο η Neisseria meningitidis αποτελεί την πλέον σοβαρή αιτία της 

βακτηριακής µηνιγγίτιδας σε όλες τις ηλικιακές κατηγορίες µε τη σχετική ποικιλοµορφία 

που χαρακτηρίζει τους φυσιολογικούς κύκλους στην επιδηµιολογία του µηνιγγιδόκοκκου. 

Ο Streptococcus pneumoniae αποτελεί το πλέον θανατηφόρο παθογόνο παράγοντα της 

βακτηριακής µηνιγγίτιδας (Theodoridou et al., 2007).   

Σε µελέτη σε παιδιά του Ελλαδικού χώρου φαίνεται ότι οι εντεροϊοί ευθύνονται για 

το ήµισυ της ασηπτικής µηνιγγίτιδας (Michos et al., 2007), ενώ στην ίδια ηλικιακή οµάδα 

στην Πελοπόννησο ως αιτιολογικός παράγων αναγνωρίσθηκε µία νέα µετάλλαξη του 

Echovirus 15 (Frantzidou et al., 2005).     

Ευρύτερες µελέτες έδειξαν ότι η Neisseria meningitidis, Streptococcus 

pneumoniae, Haemophilus influenzae b σχετίζονται µε τη βακτηριακή µηνιγγίτιδα στην 

Ευρώπη και περιοχή της Μεσογείου (Tzanakaki and Mastrantonio, 2007).   

Σε διετή έρευνα στην περιοχή των Αθηνών, αναγνωρίσθηκε ότι για τη µηνιγγίτιδα 

Neisseria meningitidis ο ορότυπος A ήταν υπεύθυνος για το 7% των περιπτώσεων µε την 

θνησιµότητα στο 4.5% και στο 2.8% για επιβεβαιωµένες µικροβιολογικά προσβληθείσες 

περιπτώσεις (Tsolia et al., 2003).  

Λοίµωξη του αναπνευστικού λόγω γριπώδους ιού µε προδιάθεση για 

µηνιγγικοκκιώδη νόσο διαγνώσθηκε σε µελέτη Ελλήνων (Makras et al., 2001), ενώ 

µηνιγγίτιδα και οστική φυµατίωση διαγνώσθηκε κύρια λόγω χαµηλού βιοτικού επιπέδου 

και µετανάστευσης σε παιδιά σε νοσοκοµεία στην Ελλάδα (Maltezou et al., 2000). 

Χαµηλή συχνότητα µηνιγγίτιδας διαγνώσθηκε στη νοτιοδυτική Ελλάδα, µε 50% ως 

Neisseria meningitidis, 41% Haemophilus influenzae b (Hib), 8% Streptococcus 

pneumoniae. Ο µέσος ετήσιος όρος για  µηγγινιδόκοκκο ήταν 9.7% και Haemophilus 

influenzae-Hib, 8 ανά 100.000 παιδιά (Syrogiannopoulos et al., 1995). Κλινική έρευνα 

στον Ελλαδικό χώρο έδειξε ότι η µετατραυµατική µηνιγγίτιδα δεν είναι θανατηφόρα 

(Baltas et al., 1994).     
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Μελέτη σε ευρύ Ελληνικό δείγµα υποστηρίζει ότι η αύξηση της µηνιγγίτιδας 

φαίνεται να  οφείλεται σε εισαγωγή του επιδηµικού ορότυπου του στελέχους C:2a:P1.2 - 

205 -(P1.5) ( Kremastinou et al., 1999).   

Περαιτέρω έρευνες δείχνουν ότι η βρουκέλλωση είναι µία ζωονόσος ακόµη 

ενδηµική στην Ελλάδα µε ευρήµατα αιµατολογικά, όπως η αναιµία, µε αίτιο την 

κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων (Starakis et al., 2008). Σηµαντική η διαφορική 

διάγνωση µεταξύ της λοίµωξης Brucella melitensis σε οστά και εγκέφαλο και άλλων 

λοιµώξεων κυρίως της φυµατίωσης. 

 
6.1.3. Απεικόνιση τυπικών παθογνωµονικών µοντέλων προσβολής: σύνδροµο πορώδους 

υπερόστωσης και cribra orbitalia, κατηγορίες ενδοκρανιακών οστεολύσεων: 

ιστοπαθολογικό προφίλ (διαµορφωµένος πίνακας Schultz, 2001, 2003) 

 
6.1.3.1. Πορώδης υπερόστωση 

1.Φλεγµονώδεις διαδικασίες: φλεγµονώδεις διεργασίες του δέρµατος του κρανίου, 

περιοστίτις του έξω κρανιακού θόλου, άτυπη ή ιδιοπαθής οστίτις και οστεοµυελίτις του 

κρανιακού θόλου 

2.Αιµορραγικές διαδικασίες: υποπεριοστικό αιµάτωµα από τραύµα, υποπεριοστικό 

αιµάτωµα από σκορβούτο  

3.Όγκοι και νεοπλαστικές διεργασίες: αιµαγγείωµα, µηνιγγίωµα 

4.∆ιατροφικές διαταραχές: διαφορετικές κατηγορίες αναιµίας, σκορβούτο, ραχίτις 

5.Γενετικοί παράγοντες: µεσογειακή αναιµία, θαλασσαιµίες, γενετικές διαταραχές 

πρωτεϊνών (χρόνια αναιµία, σκορβούτο, µεγαλοβλαστική αναιµία) 

6.Άλλοι παράγοντες: αναιµίες που προκαλούνται από παράσιτα (αγκυλόσωµο, ταινία, 

πλασµώδια) ή από ασθένειες όπως θυροειδής, γαστερεντερικές δυσλειτουργίες, συγγενής 

καρδιοπάθεια 

 

6.1.3.2. Cribra orbitalia 

1.Όλες οι νόσοι του Α 

2.Φλεγµονή των µετωπικών, ηθµοειδών, γναθικών κόλπων  

3.Φλεγµονή των δακρυικών αδένων 

4.Φλεγµονή των µαστοειδών αποφύσεων 

5.Αντίδραση της σκληράς µήνιγγας 
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6.1.4. Κατηγοριοποίηση πολλαπλασιαστικών αντιδράσεων σε οστό µε βάση 

ιστοπαθολογικά µορφολογικά χαρακτηριστικά από ανάλυση λεπτών τοµών 

 

6.1.4.1. Εξωτερικές περιοστικές αντιδράσεις-κρανίο, επιµήκη οστά 

1.Αιµορραγικές, όπως αιµάτωµα από τραύµα ή σκορβούτο. Η αλλοίωση εντοπίζεται έξω 

από την οστική επιφάνεια, σε αντίθεση µε την φλεγµονώδη µορφολογία. Οι αλλοιώσεις 

εκφράζονται ωςD  

α.µικρές αιµορραγίες ή περιφερικές µεγάλων επεισοδίων αιµορραγίας µε µορφή λεπτού 

στρώµατος ως επιµήκης λωρίδα που προσοµοιάζει µε κάλυµµα νέου δοµηµένου οστού. Η 

πρωτογενής οστική ουσία δεν επηρεάζεται. 

β.κέντρο εκτεταµένης αιµορραγίας. Σχετικά κοντές, ογκώδεις δοκίδες σε γεφυρωτούς 

σχηµατισµούς. Σπάνια, σε περιπτώσεις υποτροπής, αναπτύσσονται διάφορα στρώµατα. 

2.Φλεγµονώδης, άτυπη και ιδιοπαθής περιοστίτις από άτυπη οστίτιδα ή αιµατογενή 

οστεοµυελίτιδα. Σε αντίθεση µε τα αιµορραγικά φαινόµενα, προσβάλλονται και η οστική 

επιφάνεια, το έξω στρώµα και συχνά η πρωτογενής οστική ουσία. Οι αλλοιώσεις 

εκφράζονται ωςD 

α.µικρή περιοχή ή ευρέως εκτεταµένη περιφερική αλλοίωση. Λεπτό στρώµα ως επιµήκης 

λωρίδα και επικάλυµµα µε νέο οστό. 

β.µεσαίου µεγέθους ή µεγάλη περιοχή. Σχετικά επιµήκεις και λεπτές οστικές δοκίδες που 

κατευθύνονται κυρίως ελαφρά ανώµαλα σε παράλληλη τάξη. Σχηµατισµοί ως γέφυρες 

πολύ ελάχιστα µε πολλαπλά στρώµατα σε υποτροπή. Στην περίπτωση αυτή εκτεταµένο 

γεφύρωµα κυρίως στο επίπεδο του επεισοδίου. 

3.Όγκοι, περιόστωση που προκαλείται από πρωτογενείς και δευτεροπαθείς οστικούς 

όγκους. Επηρεάζουν το έξω στρώµα και σε σοβαρό στάδιο συχνά τις βαθύτερες δοµές. 

Οµοιάζουν µε φλεγµονώδη επεισόδια αλλά συνήθως οι δοκίδες δείχνουν πλέον κανονική 

εξέλιξη στη µορφολογική αλλοίωση. 

 
6.1.4.2. Ενδοκρανιακές αλλοιώσεις των µηνίγγων, κρανιακός θόλος-βάση κρανίου 

1.Αιµορραγικές. Επισκληρίδιο αιµάτωµα προκαλούµενο από τραύµα, σκορβούτο, 

εσωτερική αιµορραγική παχυµηνιγγίτιδα. Οι αλλοιώσεις εντοπίζονται έξω από την οστική 

επιφάνεια. Η πρωτογενής οστική ουσία στην έσω τράπεζα επηρεάζεται από πιεστική 

ατροφία (pressure atrophy). Οι αλλοιώσεις εκφράζονται ωςD 

α.αρχικό στάδιο οργάνωσης και ανάπλασης. Μικρές, ως πλάκες, περιοχές στενών 

διακλαδούµενων  αποτυπωµάτων αιµοφόρων αγγείων. 
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β.σχετικά εξελιγµένο στάδιο οργάνωσης και ανάπλασης. Πορώδεις πλάκες που συχνά 

φαίνονται παχείες (σοβαρό αιµάτωµα) και καλύπτουν το αποτύπωµα των αιµοφόρων 

αγγείων που προαναφέρθηκαν. 

γ.περαιτέρω οργάνωση και ανάπλαση. Οµάδες από λείες πλάκες που οµοιάζουν µε 

γλώσσες που διαχωρίζονται µε µία εκετεταµένη ως δίχτυ συγκέντρωσης αποτυπωµάτων 

αιµοφόρων αγγείων. Οι αλλοιώσεις αυτές εντοπίζονται σε όλες τις περιοχές του κρανίου. 

2.Φλεγµονώδεις, όπως άτυπες (βακτηριακές) και τυπικές ιδιοπαθείς (φυµατιώδεις) 

µηνιγγίτις, µηνιγγοεγκεφαλίτις και παχυµηνιγγίτις. Προσβάλλουν και την πρωτογενή 

οστική ουσία και τις βαθύτερες δοµές. Οι αλλοιώσεις εκφράζονται ωςD 

α.άτυπη βακτηριακή και τυπική πρωτοπαθής (φυµατιώδης) µηνιγγίτις µε δοµές λείες ως 

επίπεδες πλάκες νέου οστού που, ως επί το πλείστον, αναπτύσσονται σε επαφή στην 

ενδοκράνια επιφάνεια, ως αποµονωµένες πλάκες που συχνά συγκλίνουν και δηµιουργούν 

ένα στρώµα. ∆ιαφορετικά στρώµατα συναντώνται σε υποτροπιασµό. Αυτές οι αλλοιώσεις 

εντοπίζονται σε αποτυπώµατα και σε µεγαλύτερες περιοχές σε προχωρηµένο βαθµό.  

β.σε πρωτοπαθή (φυµατιώδη) µηνιγγίτιδα οι αλλοιώσεις επιπλέον των ανωτέρω, στη βάση 

του κρανίου και στην περιοχή της βάσης του θόλου, εντοπίζονται µικρές αποτυπώσεις είτε 

αποµονωµένες είτε σε οµάδες. 

γ.σε πολύ προχωρηµένο στάδιο ανάπλασης των άτυπων και ειδικών λύσεων, το 

περίγραµµα γίνεται δυσδιάκριτο και η µορφή της πλάκας δεν διακρίνεται λόγω της 

επουλωτικής διαδικασίας. Μόνο σε ειδικές λύσεις τα µικρά αποτυπώµατα οργανώνονται, 

π.χ. πληρώνονται από δοµές νέου οστού. 

3.Όγκοι, όπως µηνιγγίωµα. Προσβάλλουν και την επιφάνεια και τις βαθύτερες δοµές. Οι 

αλλοιώσεις εκφράζονται ως ανώµαλο ανοργάνωτο έπαρµα νέου οστού σχετικά υψηλής 

πυκνότητας µε απουσία της τυπικής ανάπτυξης των δοκίδων. 

 
6.1.5. ∆ιαγνωστικά κλινικά χαρακτηριστικά της παθοφυσιολογίας της πορώδους 

υπερόστωσης και των cribra orbitalia-διαφορική διάγνωση 

 
Η εξέλιξη των παθολογοανατοµικών χαρακτηριστικών της πορώδους υπερόστωσης 

στο κρανίο διακρίνεται σε 4 στάδια σοβαρότητας (εικ., 257, ανατύπωση, Schultz 2001). 

Ως γνωστόν µακροσκοπικά εντοπίζεται ως ήπια πορότητα στις περιοχές της λεπιδοειδούς 

ραφής, του λεπιδοϊνιακού τµήµατος, του βρεγµατικού επάρµατος ή των µετωπικών 

περιοχών σπανιότερα. Έχει προαναφερθεί ότι µακροσκοπικά ο µορφότυπος αυτών των 
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λύσεων είναι παρόµοιος στην αναιµία, σκορβούτο, ραχίτιδα, φλεγµονώδεις νόσους 

(δέρµατος, κρανίου, περιοστίτις, οστεΐτης, οστεοµυελίτις) και σπανιότερα αιµαγγείωµα. 

Στην ιστολογική τοµή εντοπίζεται στα εξής στάδια: 1, έναρξη της διαδικασίας 

αναρρόφησης της έξω τράπεζας µε ελαφρά µεγέθυνση δευτερογενών κοιλοτήτων οι οποίες 

επικάθηνται στο επίπεδο της πρωτογενούς έξω τράπεζας και συµβάλλουν µε τις 

πρωτογενείς υποµονάδες του ερυθρού µυελού στη διπλόη (εικ. 257)˙ στάδιο 2, 

µακροσκοπικά παρατηρείται βαθµός ήπιας έως µέτριας πορότητας σε περίπου όµοιες 

περιοχές όπως στο στάδιο 1, αλλά όχι σπάνια µε ελαφρά πάχυνση των προσβληθέντων 

κρανιακών περιοχών και µε την ίδια διαφορική διάγνωση. Η κατηγοριοποίηση και 

ποσοτικοποίηση της πορότητος είναι δύσκολη έως ανέφικτη µακροσκοπικά. Στη 

µικροσκοπική τοµή η έξω τράπεζα έχει διασπασθεί σε σχετικά εκτεταµένη περιοχή. Η 

κατεύθυνση και το µέγεθος των δευτερογενών κοιλοτήτων είναι κανονικά. Όµως µεταξύ 

αυτών των κοιλοτήτων, υπάρχουν άλλες δευτερογενώς δοµηθείσες σχετικά κοντές και 

ογκώδεις δοκίδες που αναπτύσσονται έξω από την πρωταρχική διπλόη, διαµορφώνοντας 

το χαρακτηριστικό σχήµα (εικ. 257). Στις προσβεβληµένες περιοχές, το οστό συχνά 

αναπτύσσεται στο έξω ήµισυ τµήµα της διπλόης προκαλώντας την ήπια πάχυνση του 

κρανιακού οστού˙ στάδιο 3, ανιχνεύεται σοβαρή ανοργάνωτη  εκτεταµένη ασύµµετρη 

πορότητα σε περιοχές του κρανίου µε έντονη πάχυνση. Στη δοµή της πορώδους περιοχής 

συχνά αναπτύσσονται ακανόνιστες κοντές διαχωρισµένες σχισµές στο κέντρο της 

υπερτροφικής περιοχής που συχνά προσδίδει το σχήµα άστρου. Μικροσκοπικά η έξω 

τράπεζα είναι εντελώς διασπασθείσα µε σοβαρή πάχυνση των περιοχών (εικ. 257). Οι 

δοκίδες στο έξω  ήµισυ τµήµα της διπλόης είναι σχετικά παχείες και διαµορφώνονται σε 

παράλληλη κατεύθυνση που είναι η αιτία της ακτινωτής οργάνωσής τους µε αποτέλεσµα 

την εµφάνιση ψηκτροειδούς φαινοµένου (hair on end). Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι 

αυτά τα γενικευµένα χαρακτηριστικά ιστολογικών αλλοιώσεων που διαγιγνώσκουν 

αναιµικά επεισόδια εντοπίζονται σε παιδιά έως 6 περίπου ετών. Σε µεγαλύτερης ηλικίας, 

6-14 ετών, η υπερτροφική περιοχή εµφανίζει ελάχιστα διαφορετικές αλλοιώσεις λόγω της 

ανάπτυξης που εξαρτάται από την ηλικία. Επιπλέον, οι χαρακτηριστικές αλλαγές στην 

αναιµία (η ανάπτυξη των λεπτών παράλληλων δοκίδων της διπλόης προς την έξω 

τράπεζα) συχνά ανακατασκευάζονται. Αυτή διαµορφώνεται µε µορφή σε µία δεύτερη 

φάση στη δοµή του νοσούντος οστού (εικ. 257). Συχνά συνδυάζονται στοιχεία του σταδίου 

2 και 3 µε µεταβατικά στοιχεία που δυσκολεύουν την κατηγοριοποίηση και σε ιστολογικό 

επίπεδο ανάλυσης. Το τελευταίο στάδιο 4 χαρακτηρίζεται από έντονες αλλοιώσεις µε τις 
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µεγάλες εκετεταµένες παράλληλες δοκίδες της διπλόης προς πλήρη καταστροφή της έξω 

τράπεζας και επαγόµενο έντονο ψηκτροειδές φαινόµενο (hair on end) και πάχυνση. 

 

                                 

Εικόνα 257. Στάδια σοβαρότητας πορώδους υπερόστωσης και cribra orbitalia στον οστίτη ιστό 
Α. υγιής ιστός. Β. στ.1, ήπια αλλοίωση. C στ. 2, ήπια αλλοίωση. D. στ.3, hair on end, σοβαρή 
αλλοίωση. E. µεταβατικό στάδιο των 2 και 3.  F. προχωρηµένο στάδιο 3 άνευ ανάπλασης                                             
                                         (ανατύπωση από Schultz, 2001, 2003) 
 

Στο εξωκρανιακό υποπεριοστεϊκό αιµάτωµα λόγω χρονίου σκορβούτου στην 

ιστολογική µορφή ανιχνεύονται διαγνωστικά στοιχεία, ενώ δεν είναι εύκολη η διάκριση 

µεταξύ αναιµίας και σκορβούτου µακροσκοπικά,. Οι αλλαγές οφείλονται πρωτογενώς σε 

αιµορραγικό επεισόδιο που πρώτα οργανώθηκαν από αιµάτωµα σε ινώδη συνδετικό ιστό 

σε οριζόντια στρώµατα και σε άλλο στάδιο σε πρωτογενές δικτυωτό οστό. Όπως 

αναφέρθηκε, αποτελεί βασικό στοιχείο το εύρηµα ότι το υποπεριοστεϊκό αιµάτωµα 

επικάθεται στην πρωταρχική επιφάνεια του οστού χωρίς να επηρεάζει την έξω τράπεζα, 

ενώ η διπλόη εµφανίζει φυσιολογική µορφολογία (εικ. 258Α). Όµως σε σχετικά ήπιες 

µορφές αναιµίες και σκορβούτου οι αλλαγές είναι παρόµοιες.  

Σχετικά µε τον ιστολογικό µορφότυπο της ραχίτιδας, που µακροσκοπικά 

προσοµοιάζει µε αναιµία και σκορβούτο σε ήπια µορφή, η έξω τράπεζα εµφανίζει 

εκτεταµένη καταστροφή µε µορφή λεπιδοειδών πλακών, η διπλόη καθ' ολοκληρίαν 

ακανόνιστες δοκίδες και η έσω τράπεζα ανάπτυξη οστού σε σχήµα ακίδας (εικ. 258B).  

Η ιστολογική µορφή της οστεοµυελίτιδας εµφανίζει περιοστίτιδα της έξω και έσω 

τράπεζας εξ αιτίας µορφογένεσης δοµών νέου οστού που δοµείται από λεπτές σχετικά 

ακανόνιστες οστικές δοκίδες που συχνά διακλαδώνονται (εικ. 258C). 
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Τα χαρακτηριστικά της πορώδους υπερόστωσης όπως περιγράφηκαν στον οστίτη 

ιστό εφαρµόζονται και στη διαφορική διάγνωση των cribra orbitalia. 

 

 
 
Εικόνα 258. ∆ιαφορική διάγνωση σε τοµή οστίτη ιστού (ανατύπωση από Schultz, 2001, 2003) 
Α. οστεοποιηµένο υποπεριοστικό αιµάτωµα, σκορβούτο. Β. έξω, έσω τράπεζες σε αποδόµηση, 
λεπιδοειδείς πλάκες στην έξω τράπεζα, ραχίτις. C. περιοστίτις έξω και έσω τράπεζας, πλάκες νέου 
οστού σε µορφή λεπτών, ακανόνιστων, ασύµµετρων δοκίδων, άτυπη οστεοµυελίτις 
 

6.1.6. Περιοστικές αντιδράσεις σε επιµήκη οστά-διαφορική διάγνωση 

Παθολογικές αλλοιώσεις σε επιµήκη οστά, µε κύριο κλινικό χαρακτηριστικό 

εναπόθεση νέου οστού µε πολλαπλασιασµό και εξάπλωσή του, οφείλονται σε ένα ευρύ 

φάσµα νοσηµάτων όπως αιµατογενής οστεοµυελίτις, φυµατίωση, άτυπη περιοστίτιδα 

(φλεγµονώδη επεισόδια φλεβών), πρωτοπαθείς και δευτεροπαθείς υπερτροφικές 

οστεοαρθροπάθειες, όγκοι οστών και µαλακών µορίων, σκορβούτο, εξωτερικό τραύµα και 

µολυσµατικές ασθένειες µαλακών µορίων. 

Οι φλεγµονές και τα αιµορραγικά επεισόδια συναντώνται συχνά σε νεαρές ηλικίες. 

Είναι σαφώς εµφανή και ευκολώτερα διαγνώσιµα καθότι τα συµπτώµατα εκφράζονται 

έντονα αφού ο µεταβολισµός του οστού είναι συνεχώς ενεργός. Αναγνωρίζονται τέσσερις 

οµάδες πολλαπλασιαστικών διαδικασιών που παρατηρούνται σε λεπτές τοµές επιµήκων 

οστών. Κατά κανόνα, η εναπόθεση νέου οστού είναι χαρακτηριστική σε αυτή τη 

διαδικασία ώστε το παράγωγο της αιµορραγίας (π.χ. υποπεριοστεϊκό αιµάτωµα), της 

φλεγµονής (π.χ. περιοστίτις) ή του όγκου είναι ιστολογικά διαγνώσιµο. Η ιστολογική 

διάγνωση περιοστεϊκών δοµών που οφείλονται σε κυκλοφορικά νοσήµατα (π.χ. σύνδροµο 

Bamberger-Marie) είναι δύσκολη. Οι αλλοιώσεις οµοιάζουν µε αυτές των αιµορραγικών 

επεισοδίων µε τη διαφορά ότι οι σχηµατισµοί νέου οστού είναι πυκνοί. 

Το οργανωµένο αναπλασθέν υποπεριοστεϊκό αιµάτωµα, που οφείλεται σε 

σκορβούτο, χαρακτηρίζεται από νέο σπογγώδες οστό που αναπτύσσεται στη έξω 

επιφάνεια του οστού. Περαιτέρω τα εξωτερικά ελάσµατα παραµένουν ανέπαφα και δεν 

παρατηρείται καµµία αλλοίωση ως προς το περιοχόµενο στο συµπαγές οστό. Οι κοντές 
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λεπτές δοκίδες της υποπεριοστεϊκής νέας δοµής είναι σχετικά ανοργάνωτες τραχείες και 

ογκώδεις, κτίζοντας, κατά κανόνα, δοµές που επικοινωνούν σε µικρή απόσταση (Schultz, 

2001, 2003; Van der Merwe, 2010).  

Σχετικά µε την περιοστίτιδα, κατά κανόνα, κατά τη διάρκεια της έξαρσης της 

φλεγµονώδους διαδικασίας, οι οστικές δοκίδες εµφανίζουν µία διαφορετική µορφή από 

αυτή της αιµορραγίας. Οι λεπτές συχνά παράλληλες δοκίδες είναι προσανατολισµένες 

ακτινικά περιφερειακά προς την οστική επιφάνεια. Τα βασικά ελάσµατα, εάν είναι στη 

θέση τους και λόγω του ότι εξαρτώνται από την ηλικιακή ανάπτυξη καθώς και το 

περιεχόµενο του γειτνιάζοντος συµπαγούς οστού, συνήθως έχουν προσβληθεί. Μόνον 

κατά την έναρξη της φλεγµονώδους διαδικασίας και εάν έχει προκληθεί από εξωτερικό 

βλαπτικό παράγοντα οι βασικές ελασµατοειδείς δοµές και η ουσία του συµπαγούς οστού 

δεν εµφανίζουν παθολογικά χαρακτηριστικά. Σε χρόνια περιοστίτιδα, η περιοστεϊκή 

αντίδραση είναι ένα µόνο παθοµορφολογικό σύµπτωµα. Σε αυτό το στάδιο της νόσου δεν 

εµφανίζεται µόνον περιοστίτις αλλά και οστεΐτις (προσβολή του συµπαγούς οστού) και 

πιθανά οστεοµυελίτις (η φλεγµονή έχει προσβάλλει και το νωτιαίο µυελό). Στην 

αιµατογενή οστεοµυελίτιδα η προσβολή αρχίζει από το νωτιαίο µυελό και εξελίσσεται 

προς το περιόστεο. Όταν το οστό προσβληθεί από φλεγµονή γίνεται σκληρωτικό, ενώ 

συχνά παρατηρούνται στοιχεία επουλωτικής διαδικασίας µε εναπόθεση νέου οστού σε 

διάφορα στρώµατα διαφόρου βαθµού οργάνωσης.  

 
6.1.7. Αξιολόγηση προτύπου των νοσολογικών οµάδων 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης εισηγούνται ότι η υιοθέτηση ενός ευρέως αποδεκτού 

πρότυπου βαθµολόγησης (scoring standard) για τη δηµιουργία πρωτόκολλου 

κατηγοριοποίησης δεδοµένων δεν εξασφαλίζει απαραίτητα τον απόλυτο έλεγχο της 

αξιοπιστίας στη µελέτη κυρίως της πορώδους υπερόστωσης, ενώ δείχνει υψηλότερη 

εγκυρότητα στη µελέτη των cribra orbitalia και των ενδοκρανιακών λύσεων. Παρατηρείται 

ασάφεια στα στάδια ενεργό/επουλωτικό και στο βαθµό σοβαρότητας κυρίως στην πορώδη 

υπερόστωση. Μεγάλο πρόβληµα εκτίµησης αντιµετωπίζεται σε µικτές µορφές των 

λύσεων. Σηµαντικό πρόβληµα ανακύπτει από το γεγονός ότι σε ήπιες δυσδιάκριτες 

περιπτώσεις προκύπτουν ψευδή αποτελέσµατα λόγω διαγενετικών λύσεων. Ακόµα και σε 

προϊστορικούς πληθυσµούς, όπου θεωρητικά αναµένεται υψηλή συχνότητα πορώδους 

υπερόστωσης, η πραγµατική παθολογική πορότητα δεν κυµαίνεται περισσότερο από 20-

30%. Περαιτέρω, σε αυτό το ποσοστό αυτή καθαυτή η ίδια διαφορά στην εκτίµηση υγιών 
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δειγµάτων είναι τεχνητή (artifact) µε συνοδευόµενη επιπρόσθετα εκτίµηση υγιών δοµών 

πόρωσης ως νοσούντων. 

Σχετικά µε την πορότητα, ενώ υπάρχει σηµαντική συµφωνία σε σοβαρή µορφή της 

πόρωσης, τέτοιος βαθµός έκφρασης της νόσου είναι σπάνιος στους αρχαιολογικούς 

πληθυσµούς του Ελλαδικού χώρου, όπoυ σαφώς τεκµηριώνεται η ήπια έως δυσδιάκριτη 

µορφή των λύσεων µε συνεπαγόµενο σηµαντικά µεγάλο σφάλµα µεταξύ παρατηρητών 

(inter-observer error) και αδυναµία να εγκαθιδρυθεί το ελάχιστο όριο για την ανάπτυξη 

των λύσεων της πορώδους υπερόστωσης. Περαιτέρω, καθότι η πορώδης υπερόστωση και 

τα cribra orbitalia θεωρούνται παιδικές νόσοι η εκτίµηση του βαθµού επούλωσης είναι 

επίσης προβληµατική. ∆ηλαδή, θεωρητικά, οι περισσότερες περιπτώσεις σε ενήλικες θα 

αξιολογούνται ως επουλωµένες. Στο κρανιακό υλικό από παιδιά είναι εύκολο να 

ταυτισθούν οι λύσεις λόγω της λεπτότητας και ευθραυστότητας και ως εκ τούτου η 

αναγνώριση της µεταβλητής «επούλωση» αποτελεί προεπιλεγµένη απούσα τιµή σε άλλα 

άτοµα. Υπάρχουν εισηγήσεις για ποσοτικοποίηση των πόρων, διάµετρο ή/και αριθµό τους 

ανά µονάδα περιοχής αλλά δεν παράγουν επανελεγχόµενο µορφότυπο. Επίσης προτείνεται 

να ορισθεί ένα ελάχιστο και ένα µέγιστο της πορότητας αντί για βαθµούς αλλά η 

ποικιλοµορφία στον µορφότυπο είναι συνεχής και δυσδιάκριτη να ποσοτικοποιηθεί. 

Σχετικά µε τα cribra orbitalia, λόγω της διαφορετικής δοµής και του σχήµατος 

κυρτότητος του οφρυικού τόξου και του πάχους του κρανιακού θόλου και των στατικών 

συνθηκών σε σχέση µε την υπερτροφία της διπλόης και τις πιέσεις στην έξω τράπεζα, είναι 

πλέον πιθανό οι λύσεις να εκφρασθούν πιο εύκολα και συχνά στο οφρυικό πέταλο. Αυτό 

λειτουργεί ως εξής: η επέκταση του µυελού στο κρανίο λόγω των συµπιεστικών 

διαδικασιών έχει κατεύθυνση προς τα πίσω εξ αιτίας της πίεσης στο ενδοκρανιακό τµήµα. 

Αλλά η έξω τράπεζα συνεχώς ασκεί αντιπίεση µε το πάχος και την κυρτότητά της. 

Αντίθετα το επίσης κυρτό αλλά λεπτό οφρυικό πέταλο επιτρέπει στις δοκίδες της διπλόης 

να επεκταθούν άνευ αντίστασης. Επακόλουθα, αλλαγές στον κρανιακό θόλο δεν έχουν 

πιθανά διαγνωσθεί (Hershkovitz, 1997). 

Από ένα αριθµό ερευνητών υποστηρίζεται ότι οι πορώδεις αλλοιώσεις στο κρανίο 

σχετίζονται µε την πορότητα του οφρυικού τόξου. Η σχέση συνύπαρξης της πορώδους 

υπερόστωσης και των cribra orbitalia δεν διαγνώσθηκε στην παρούσα µελέτη. Τα cribra 

orbitalia συναντώται πιο συχνά στις αρχαιολογικές συλλογές και µε πλέον αξιόπιστη 

διάγνωση. Εάν τα cribra orbitalia αποτελούν πρωταρχικό στάδιο της παθολογικής 

διαδικασίας που οδηγεί στην πορώδη υπερόστωση δικαιολογείται γιατί απαντώνται 

συχνότερα (Tyson et al., 1999). Όµως αυτό αµφισβητείται από το εύρηµα ότι σε πολλά 
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δείγµατα οι δύο λύσεις σπάνια συνυπάρχουν. Ένα άλλο επιχείρηµα τα θεωρεί ως δύο 

διαφορετικές κατηγορίες οστικών λύσεων που σχετίζονται µε ηλικιακές διαφορές 

(Bunyavanich et al., 2003). Τέλος είναι πιθανό ότι µεγαλύτερος βαθµός και ρυθµός 

επουλωτικής ανάπλασης στο οστό του κρανίου από του οφρυικού τόξου λόγω 

µορφολογικών και στατικών διαφορών αποπροσανατολίζει τη µελέτη του προφίλ των 

νοσηµάτων και τη συχνότητα και µορφότυπο της πορώδους υπερόστωσης σε ενήλικες. 

Είναι γνωστό ότι η κατανοµή των περιοχών της παραγωγής των ερυθροκυττάρων 

αλλάσσει κατά την εξέλιξη. Κατά την παιδική και εφηβική ηλικία η ερυθροποίηση 

λαµβάνει χώρα στη διπλόη του κρανίου και στο µυελό των επιµήκων οστών. Στους 

ενήλικες το µεγαλύτερο τµήµα της ερυθροποίησης πραγµατοποιείται στο σπογγώδες των 

οστών της σπονδυλικής, του στέρνου και περιοχών του αξονικού σκελετού (Wapler, 

2009). Με επιχείρηµα αυτή τη µετατόπιση των θέσεων αιµοποιητικής διαδικασίας, έχουν 

υποστηρίξει ότι η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia εντοπίζονται κυρίως σε 

παιδιά και εφήβους καθότι το κρανιακό οστό είναι πλέον εύπλαστο από το συµπαγές 

εφαλατωµένο των ενηλίκων µε αποτέλεσµα την ευκολώτερη διάτρηση των οστικών 

περιοχών (Kent et al., 1994; Kent and Dunn, 1996; Stuart-Macadam 1985, 1992; Sullivan, 

2005). Επιπλέον, κλινικές µελέτες δείχνουν ότι τα νήπια και τα παιδιά έχουν αιµοποιητικό 

µυελό που καθ' ολοκληρίαν πληρώνει τις κοιλότητες των επιµήκων οστών, ενώ σε 

µεγαλύτερες ηλικίες και σε ενήλικες αναπτύσσονται εστίες ανενεργού λιπώδους µυελού σε 

αυτές τις περιοχές. Ως εξαίρεση αυτού του πρότυπου, κρανιακά οστά και άλλα ανατοµικά 

στοιχεία του αξονικού σκελετού παραµένουν πλούσια σε αιµοποιητικό µυελό σε όλα τα 

στάδια. Οι ανενεργές περιοχές του λιπώδους µυελού στους ενήλικες παρέχουν χώρο για 

την επέκταση του αιµοποιητικού µυελού µε αποτέλεσµα να περιορίζουν, αν όχι να 

αποτρέπουν, τη δυνατότητα για οστικές αλλαγές που προκαλούνται από πίεση από αυτές 

τις επεκτάσεις του µαλακού ιστού (Stuart-Macadam, 1985, 1987b, 1989, 1991, 1992). 

Καθότι τα νήπια και τα νεαρά άτοµα στερεούνται αυτήν την ελαστικότητα και 

προσαρµοστικότητα, αναγκάζονται να καταφύγουν σε επεκτάσεις µαλακών και οστικών 

ιστών για να αντιµετωπίσουν την αυξανόµενη απαίτηση για παραγωγή ερυθρών 

αιµοσφαιρίων. Αυτό το συµπέρασµα περαιτέρω ενισχύεται από το γεγονός ότι σε 

αρχαιολογικές συλλογές η πορότητα σε ενεργό στάδια εντοπίζεται κυρίως σε νεαρές 

ηλικίες, ενώ η επούλωση σε ενήλικες. Το εύρηµα αυτό συµφωνεί και µε στοιχεία της 

σύγχρονης ιατρικής όπου δείχνει ότι τα παιδιά έχουν περιορισµένη χωρητικότητα και 

δυνατότητα να υποστηρίξουν έντονη παραγωγή ερυθροκυττάρων.  
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Τα προαναφερθέντα επιχειρήµατα ενέχουν πολλά προβλήµατα. Κλινικές µελέτες 

υποστηρίζουν ότι ο ανενεργός λιπώδης ιστός σε ενήλικες άµεσα υποχωρεί σε γεγονότα 

επέκτασης αιµοποιητικού ιστού και η οριοθέτηση των πλέον διαγνωστικών λύσεων στο 

κρανίο και οφρυικό πέταλο που είναι ίσου βαθµού αιµοποιητικές µεταξύ νεαρών και 

ενηλίκων δεν έχουν µε λεπτοµέρεια συζητηθεί. Εµπειρικά αρχαιολογικά δεδοµένα 

καταδεικνύουν ότι το ηλικιακό διάστηµα και η αναιµία δεν έχουν απόλυτα αιτιακή σχέση. 

Στη βιβλιογραφία εντοπίζονται ενήλικες µε πορώδη υπερόστωση, σε ενεργό και µη µορφή, 

και συχνά µε ισχυρές ερµηνευτικές βιολογικές προσεγγίσεις (Cybulski, 1977; Sullivan, 

2005). Επί πλέον η παρουσία ενεργών λύσεων σε ενήλικες προσβληθέντες από συστηµική 

λοίµωξη επιβεβαιώνει το επιχείρηµα, αφού πλέον έχει τεκµηριωθεί και η αναιµία ως 

αντίδραση λοίµωξης και φλεγµονής. Το γεγονός ότι οι ακτινολογικές µελέτες δείχνουν τη 

συχνότητα των λύσεων υψηλή σε νεαρά άτοµα αυτό δεν αποκλείει αναγκαστικά ανάλογη 

προσβολή ενηλίκων. Η έκφραση των λύσεων στους ενήλικες  θεωρείται ως υπόλειµµα 

αυτών της παιδικής ηλικίας ακόµη και µετά από επουλωτικές διαδικασίες. 

Η παρουσία των ενεργών ή µερικώς επουλωµένων ή επουλωµένων λύσεων σε 

ενήλικες αρχαιολογικών πληθυσµών επιδέχεται δύο υποθέσεις εργασίας: ή ότι η πορώδης 

υπερόστωση και τα cribra orbitalia είναι πιθανό να αναπτυχθούν σε οποιαδήποτε ηλικία 

αλλά µε διαφορετική εξέλιξη στα νεαρά και ενήλικα άτοµα ή ότι οι λύσεις που 

εµφανίζονται στην παιδική ηλικία σπάνια επουλώνονται εντελώς είτε γιατί συνεχίζουν να 

χρησιµοποιούνται ενεργά σε αναιµικές εκρήξεις σε ενήλικες είτε γιατί η επέκταση των 

µαλακών ιστών αποτυγχάνει να υποχωρήσει στην πρωταρχική τους θέση. Είναι αυτονόητο 

ότι η ανάλυση όλου του αρχαιολογικού πληθυσµού είναι αναγκαία καθότι η βιολογική 

βλάβη ή η αυξηµένη ανοσοποιητική δύναµη που έπονται επεισοδίων στρες σε παιδική 

ηλικία φυσικά επιδρούν δυναµικά στην υγεία των ενηλίκων, ενώ οι ενεργές ή οι µικτού 

βαθµού λύσεις πιθανά παρέχουν ενδείξεις για επαναχρησιµοποίηση των παιδικών λύσεων 

σε ενήλικες. 

Σχετικά µε το προαναφερθέν επιχείρηµα, oι µελέτες στη διαδικασία της ανάπλασης 

προσβληθέντος οστού, πεδίο έντονης έρευνας, που συνδυάζουν τη µεταφορά γονιδίων και 

την ιστολογική µηχανική έχουν εντατικοποιηθεί. Αναλύσεις µε σάρωση ηλεκτρονικού 

µικροσκοπίου, ιστολογικές µελέτες και ανοσο-ιστολογικές αναλύσεις έχουν δείξει ότι ο 

βασικός ινοβλαστικός αυξητικός παράγων (basic fibroblast growth factor-bFGF) είναι 

ένας από τους εξέχοντες οστεογενετικούς αναπτυξιακούς παράγοντες που έχει τη 

δυνατότητα να επιταχύνει την ανάπλαση και επούλωση του οστού προωθώντας τον 

πολλαπλασιασµό και διαφοροποίηση των µεσεγχυµατικών εµβρυονικών κυττάρων 
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(mesenchymal stem cells-MSCs) και την αναγέννηση των τριχοειδών αγγειώσεων (Street 

et al., 2002). 

 

6.1.7.1. Πορώδης υπερόστωση και υπερπλασία  µυελού 

Στην υγιή κατάσταση οµοιοστασίας η παραγωγή των ερυθροκυττάρων του µυελού 

των οστών ισούται µε τον βαθµό µε τον οποίο αυτά τα κύτταρα καταστρέφονται. Όπως 

αναφέρθηκε, οι τρείς πρωταρχικές αιτίες αναιµικού φαινοµένου είναι η απώλεια αίµατος, 

η ελαττωµατική ερυθροποίηση και η αυξηµένη αιµόλυση. Το σώµα οργανώνει και 

υποστηρίζει µία ιεραρχική απάντηση στην αναιµία καταφεύγοντας στην επέκταση του 

κρανιακού µυελού και στην επούλωση µόνον όταν λιγότερο δαπανηρά µέτρα αποτύχουν 

να διατηρήσουν την οµοιοστασία. Όταν η αναιµία προκαλεί πτώση της αιµογλοβίνης το 

σώµα πτωχεύει σε οξυγόνο. Η υποοξική κατάσταση προκαλεί την αποδέσµευση της 

ερυθροποιητίνης, ορµόνης παραγόµενης από τους νεφρούς, η οποία επιταχύνει την 

παραγωγή και ωρίµανση των ερυθροκυττάρων. Εάν αυτή η ορµονική αντίδραση 

αποδειχθεί ανεπαρκής, τα σκελετικά κέντρα του αιµοποιητικού µυελού διεγείρονται και 

αυξάνουν την παραγωγή των ερυθροκυττάρων πρόδροµων κυττάρων. 

Ειδικά στον κρανιακό θόλο, αυτό εµφανίζεται ως επέκταση της διπλόης εις βάρος 

της έξω τράπεζας και συνεπαγόµενο ψηκτροειδές φαινόµενο (hair on end). Οι πορωτικές 

λύσεις παράγονται από την επέκταση του µυελού στη διπλόη του κρανίου, φαινόµενο που 

αποτελεί µέρος συστηµικής αντίδρασης σε ανεπάρκεια των ερυθροκυττάρων και της 

αιµογλοβίνης (Ortner, 2003; Schultz, 2001, 2003). Από τις διάφορες κατηγορίες της 

αναιµίας, ορισµένες εκφράζονται µε υπερτροφία διπλόης υπεύθυνης για το φαινόµενο της 

πορώδους υπερόστωσης. Η υπερτροφία του µυελού είναι αποτέλεσµα ανύψωσης ώριµων 

ερυθροκυττάρων. Μόνο αυτές οι αναιµίες που έχουν τη δυνατότητα να διαγείρουν και να 

υποστηρίξουν υψηλά επίπεδα ερυθροποίησης είναι εφικτό να συσχετισθούν µε την 

υπερπλασία της διπλόης ως στοιχείου της πορώδους υπερόστωσης. 

Η υπερπλασία µυελού στην κρανιακή διπλόη είναι το αποτέλεσµα διαφόρων 

παθολογικών καταστάσεων, µεταξύ των οποίων οι γενετικές και επίκτητες αναιµίες καθώς 

και κάποιες σπάνιες δυσλειτουργίες που καταλήγουν σε υποξία (χαµηλή υγροποίηση 

οξυγόνου σε αρτηριακή αιµογλοβίνη (Stuart-Macadam, 1985, 1987a, 1989; Walker, 1986). 

Κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι το ψηκτροειδές φαινόµενο (hair-on-end) αποτελεί 

κλινικό σύµπτωµα της χρόνιας σιδηροπενικής αναιµίας, ενώ οι αλλοιώσεις στα επιµήκη 

και κρανιακά οστά στην χρόνια σιδηροπενία οφείλονται σε ερυθροειδή υπερπλασία 

(Aksoy et al., 1996; Dahnert, 1993; Burgener and Kormano, 1991; Moseley, 1974).   
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Στα επιχειρήµατα αυτά εµπλέκονται πολλά ερωτήµατα. Το φαινόµενο hair-on-end  

δεν είναι δυνατόν να αποδοθεί στην σιδηροπενία. Εάν υπάρχει ανεπαρκής σίδηρος για την 

παραγωγή των κυττάρων του αίµατος, ο µυελός θα είναι λογικά υποπαραγωγικός. Το 

ψηκτροειδές (hair-on-end) φαινόµενο δείχνει  υπερπαραγωγή µυελού. Η σιδηροπενία είναι 

αποτέλεσµα της διαδικασίας (π.χ. αιµολυτική αναιµία, παρασιτική λοίµωξη) που προκαλεί 

το hair-on-end φαινόµενο, δεν είναι η αιτία. Προσπάθειες να συσχετίσουν την πορώδη 

υπερόστωση µε την σοβαρότητα της σιδηροπενίας έρχονται σε αντίθεση µε το κλινικό 

προφίλ. ∆εν ανιχνεύθηκε καµµία σχέση µεταξύ του βαθµού αναιµίας ή σιδηροπενίας και 

της ανάπτυξης του hair-on-end. Υπάρχουν µελέτες όπου τα µόνα ευρήµατα στην 

επικράτηση των κρανιακών αλλοιώσεων στη σιδηροπενία καταδεικνύουν συχνότητα 

µόνον 0,68%, ενώ δεν αποκλείσθηκε η αιµολυτική αναιµία ακόµη και σε αυτές τις 

περιπτώσεις (Bruce and Rothschild, 2002; Fairbanks and Beutler, 1972; Hollar, 2001; 

Lanzkowsky, 1968; Walor et al., 2005). 

Παρόλο που όλοι εκτίθενται σε σιδηροπενική αναιµία, δεν εµφανίζουν τον κίνδυνο 

όλα τα τµήµατα του πληθυσµού. Όµως εάν η πορώδης υπερόστωση εκφράζεται σε οστά 

νεαρής ηλικίας, είναι συχνά ενδεικτική παιδικής αναιµίας αλλά οι οστεολογικές ενδείξεις 

δεν αποδεικνύουν εάν η αναιµία θεραπεύθηκε στη νεαρή ηλικία ή συνεχίσθηκε στην 

ενήλικη. Με τη ίδια λογική, περιπτώσεις όπου τα παιδιά απεβίωσαν πριν από την έκφραση 

της νόσου στα οστά ή δεν εµφάνισαν ποτέ την νόσο δεν διαχωρίζονται.  

Η σχέση µεταξύ σιδηροπενίας και πορώδους υπερόστωσης τελεολογικά είναι 

αβάσιµη. Η διάγνωση της σιδηροπενίας εισηγείται ότι δεν υπάρχουν απαραίτητα 

αποθέµατα σιδήρου για ερυθροποίηση, το αντίθετο της πορώδους υπερόστωσης. 

Ανεπαρκής ποσότητα σιδήρου συνεπάγεται απουσία υπερπλασίας µυελού. Εν τούτοις, ενώ 

η σιδηροπενία δεν παράγει πορώδη υπερόστωση, οι συνθήκες που ευθύνονται για την 

πορώδη υπερόστωση πιθανά περιλαµβάνουν σιδηροπενία (Hershkovitz, 1997). 

Οποιαδήποτε διαδικασία που επιταχύνει την δραστηριότητα του µυελού αυξάνει 

και την κατανάλωση βασικών τροφικών στοιχείων. Τα αποθέµατα σιδήρου είναι τα πλέον 

ταχέως καταναλωθέντα και αποβαλλόµενα, µε αποτέλεσµα την εµφάνιση της 

σιδηροπενίας. Είναι δύσκολο να εκτιµηθεί σε ποιό βαθµό η σχέση της έλλειψης σιδήρου  

προκαλεί σιδηροπενική αναιµία και σε ποιό βαθµό συνυπάρχει µε άλλους διατροφικούς 

παράγοντες. Λειτουργική ή πραγµατική σιδηροπενία είναι αποτέλεσµα πολλών 

παραγόντων. Η κατανόηση της µοριακής λειτουργίας της βιοχηµείας του σιδήρου, και 

κατά τη διάρκεια και άνευ της λοίµωξης, καθώς και της λειτουργίας του στους 

µικροοργανισµούς, διαφωτίζει τη διαφορική διάγνωση. 
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Στα δείγµατα η σπανιότητα των µακροσκοπικών περιγραφών των ειδικών 

µορφολογικών χαρακτηριστικών των διαφόρων αναιµιών σε ολόκληρο το σκελετό και σε 

συνδυασµό µε τεκµηριωµένο ιστορικό έρχεται σε αντίθεση µε ικανό αριθµό κλινικών 

ακτινολογικών δεδοµένων αλλά που κυρίως αναφέρονται σε σοβαρές περιπτώσεις 

(Schultz, 2001; Stuart-Macadam, 1987a; Stuart-Macadam and Kent, 1992). Στη σύγχρονη 

ιατρική έρευνα οι περισσότερες αναλύσεις σε αναιµικούς ασθενείς εφαρµόζουν 

ακτινογραφία σε κρανιακά οστά ειδικότερα σε κρανιακό θόλο και όχι στο οφρυικό πέταλο, 

µε αποτέλεσµα την υποτίµηση του αριθµού των προσβληθέντων ατόµων. 

Σχετικά µε την αναιµία, προφανώς µεγαλύτερος αριθµός αναιµικών ατόµων 

υπήρχε στους πληθυσµούς. Είναι µάλλον απίθανο ότι θα εντοπισθούν ευρήµατα από 

αρχαίους πληθυσµούς ενηλίκων που εκδήλωναν θαλασσαιµία ή µεσογειακή αναιµία στην 

παιδική ηλικία, αν και αναµένεται ότι κάποια άτοµα ήταν ετερόζυγα για το αλληλόµορφο 

της θαλασσαιµίας. ∆ιαφαίνεται ότι η αναιµία είχε τη µορφή χρόνιας νόσου µε ήπια µορφή 

αν και έχουν ερευνηθεί και άλλες περιπτώσεις. 

Επιπλέον το ψηκτροειδές φαινόµενο έχει εµφανισθεί επίσης σε µεµονωµένα 

περιστατικά µε τετραλογία Fallot και πνευµονική ατρησία σε παιδιά καθώς και σε 

ασθενείς µε συγγενή κυανωτική καρδιοπάθεια σε ένα στάδιο χρόνιας υποοξικής 

κατάστασης. 

Όπως προαναφέρθηκε, η δηλητηρίαση από µόλυβδο προκαλεί τοξικότητα που 

εµποδίζει την παραγωγή της αίµης και την απορροφησιµότητα του σιδήρου. Εµφανίζεται 

κυρίως σε παιδιά µε ερυθροειδή υπερπλασία. Η κατασκευή κεραµικών, αποδεδειγµένη σε 

αρχαιολογικές θέσεις, εµπεριέχει πηγές µολύβδου και µίξεων ουσιών στίλβωσης, ενώ το 

πόσιµο νερό αποτελεί πηγή δηλητηρίασης από µόλυβδο (Hegazy et al., 2010).      

Λόγω της έντονης συζήτησης για έξαρση αναιµικών φαινοµένων σε περιόδους της 

προϊστορίας, το δείγµα από την Περαχώρα εκφράζει σαφή ιστολογική εικόνα αναιµίας σε 

επουλωτική διαδικασία. Ως διαφορική διάγνωση, εκτός από δρεπανοκυτταρική αναιµία ή 

θαλασσαιµία, πιθανά πρόκειται για µεγαλοβλαστική αναιµία, σιδηροβλαστικές αναιµίες µε 

επάρκεια σιδήρου, δηλητηρίαση από µόλυβδο, ή καρδιακά νοσήµατα, αφού όλα 

εµφανίζουν υπερπλασία διπλόης. Η διαφορική διάγνωση υποστηρίζεται και από το εύρηµα 

ότι δεν ανιχνεύθηκαν συστηµικές λύσεις στο µετακρανιακό σκελετό, όπως αναµένεται στις 

γενετικές αναιµίες. Ως αντεπειχείρηµα, εγείρεται το γεγονός ότι πρόκειται για 

οστεοφυλάκιο, όπου πιθανά ελλείπουν τα ανάλογα ανατοµικά µέρη στα οποία θα 

εντοπίζονταν λύσεις συστηµικών γενετικών αναιµικών επεισοδίων. Εάν υιοθετηθεί το 

επιχείρηµα ότι η σιδηροπενία και η υπερπλασία της διπλόης δεν είναι συµβατές, δεν 
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πρόκειται για σιδηροπενική αναιµία. Τα άλλα δύο δείγµατα  από την ίδια θέση µε στοιχεία 

αναιµίας, αλλά ιδιοπαθούς και όχι µε τυπικά κλινικά χαρακτηριστικά, δείχνουν πιθανά 

έναρξη ήπιου αναιµικού φαινοµένου. Είναι άξιο αναφοράς ότι η ανίχνευση µεταλλαγής 

υπαίτιας για άγνωστη κλινική εικόνα αναιµίας έχει τεκµηριωθεί σε πρόσφατη µοριακή 

έρευνα. Στην µελέτη παρουσιάζεται ο πρωτότυπος δυσερυθροποιητικός φαινότυπος που 

προκύπτει από το συνδυασµό δύο αναιµιών σε έναν ασθενή ο οποίος παρουσιάζει κλινική 

εικόνα ενδιάµεσης α-Μεσογειακής αναιµίας. Η ερυθροποίηση στο µυελό των οστών 

εµφανίζει δυσπλαστικές αλλαγές εν µέρει διαφορετικές από αυτές που παρατηρούνται στη 

συγγενή δυσερυθροποιητική αναιµία τύπου-Ι και στην αιµοσφαιρινοπάθεια-Η. Η 

προσέγγιση µε ανοσοηλεκτρονική µικροσκοπία αποκάλυψε αταυτοποίητη πρωτεΐνη που 

επιβεβαιώθηκε µε χρωµατογραφία. Οι ερυθροκυτταρικοί δείκτες και ο λόγος βιοσύνθεσης 

των σφαιρινικών αλυσίδων ήταν αναντίστοιχοι των φορέων αιµοσφαιρινοπάθειας-Η. Αυτό 

παρατηρείται για πρώτη φορά σε συνδυασµό µε µία φυσική µεταλλαγή (Antonellou et al., 

2002), εύρηµα που καταδεικνύει τη δυσκολία ακριβούς διάγνωσης αναιµικών επεισοδίων. 

Οι δύο περιπτώσεις δειγµάτων που εµφανίζουν αλλοίωση της αρχιτεκτονικής της 

διπλόης (δυστροφία, σκλήρυνση, πάχυνση µε στοιχεία επούλωσης) εισηγούνται ως πρώτη 

πιθανή διάγνωση δευτεροπαθή αναιµία από λευχαιµία. Όµως η απουσία λύσεων στην έξω 

τράπεζα εγείρει προβλήµατα και υποψιάζει για τοπική φλεγµονή η οποία όµως δυνητικά 

συνυπάρχει µε εξελισσόµενο αναιµικό επεισόδιο ως αναιµία φλεγµονής. 

 
6.1.7.2. Πορώδης υπερόστωση και γενετικές αναιµίες 

Ο Angel (1964, 1966, 1967, 1972, 1984) τόνισε την παρουσία της πορώδους 

υπερόστωσης σε σκελετικά κατάλοιπα στην περιοχή της Ανατολίας όπου η θαλασσαιµία 

και µεσογειακή αναιµία είναι ενδηµικές εισηγούµενος ότι αποτελούν κληρονοµικές 

αιµολυτικές αναιµίες. Όµοια συµπεράσµατα υιοθέτησε και για την περιοχή της Λέρνας µε 

την υψηλή συχνότητα της πορώδους υπερόστωσης ως το εξελικτικό πλεονέκτηµα στη 

επιλεκτική πίεση διατήρησης των αλληλόµορφων της θαλασσαιµίας έναντι της ελονοσίας. 

Σε ανάλογο περιθωριακό περιβάλλον, στην ελώδη λίµνη στην Περαχώρα 

Κορινθίας, όπου θα αναµένονταν ανάλογα αποτελέσµατα, δεν ανιχνεύθηκε σηµαντικότητα 

επικράτησης αναιµίας µε πορώδη υπερόστωση και υπερτροφία διπλόης (εκτός από τα 3 

προαναφερθέντα δείγµατα µε σαφώς επουλωτική διαδικασία ήπιας αναιµίας) ή/και 

περαιτέρω οστεολύσεις στην προσωπική περιοχή και επιµήκη οστά. Το δίπτυχο ελονοσία-

αναιµία ως εξελικτικός πολυµορφισµός πιθανά δεν λειτουργεί σε όλα τα άτοµα. Η 

ελονοσία εµφανίζεται συχνά χωρίς την πορώδη υπερόστωση και, λόγω της πολλαπλής 
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παθοφυσιολογίας αυτής της λύσης, συµπαράγοντες σε ευρέος φάσµατος συγκριτικές 

µελέτες περιοχών µε ποικίλα περιβάλλοντα και διαφορετικές συµπεριφορές και ασθένειες 

σε χρόνο και τόπο πρέπει να ερευνηθούν (Hapiot, 2003; Schultz, 2003). Σε µελέτες 

απλότυπων, µηχανισµοί φυσικής επιλογής και γονίδια εµπλεκόµενα σε ανοσία δείχνουν 

διαφορετικές γενετικές προσαρµογές στην ελονοσία-αναιµία σε διαφορετικούς 

πληθυσµούς και σε συσχέτιση µε οικολογικές και περιβαλλοντικές συνθήκες (Hume et al., 

2003; Kwiatkowski, 2005).                

Τα άµεσα αποτελέσµατα των κλιµατικών αλλαγών και του γεωµορφολογικού 

ανάγλυφου στην ελονοσία είναι δεδοµένα (Bunyavanich et al., 2003). Οι περιβαλλοντικές 

µεταβολές που αλλάσσουν τις περιοχές των κουνουπιών σε παράλιους υγρότοπους έχουν 

σηµαντική επίδραση στη εξέλιξη της ελονοσίας σε πολλές περιοχές της Ευρώπης κατά το 

Ολόκαινο (Sallares, 2006). Υπάρχουν στοιχεία που αποδεικνύουν ότι το παράσιτο της 

ελονοσίας Plasmodium falciparum εµφανίσθηκε στην νότια Ευρώπη από την βόρεια 

Αφρική και Εγγύς Ανατολή και εγκαταστάθηκε στη νότια Ευρώπη λόγω σηµαντικών 

εδαφικών αλλαγών που συµπίπτουν µε την εξάπλωση της νόσου. 

Η κατανοµή διαφορετικών εντάσεων της ελονοσίας σχετίζεται και µε την 

συχνότητα της ενδογαµίας. Κάτω από την πίεση της επιλογής από την ελονοσία, η 

συγγένεια αναβαθµίζει την ταχύτητα στην επιλογή των οµόζυγων θαλασσαιµίας α alpha/-

alpha και παρέχει πλεονέκτηµα σχετικά µε πληθυσµιακή αύξηση συγκριτικά µη συγγενών 

πληθυσµών. Αντίθετα, προκαλεί θνησιµότητα στους απογόνους λόγω της αύξησης της 

οµοζυγίας των υπολειπόµενων θανατηφόρων γονιδίων. Οι γάµοι συγγενών εξ αίµατος 

έχουν κοινωνικό προφίλ και είναι συχνά γενετικά επιβλαβείς. Κατά αυτόν τον τρόπο, η 

επιβίωση από την ελονοσία επιτυχγάνεται µέσα από την καλλίτερη διατήρηση των 

προστατευτικών γονιδίων στην οικογένεια (Denic and Agarwal, 2007; Denic and Nichols, 

2007; Denic et al., 2007, 2008).   

Όπως αναφέρθηκε, η έλλειψη συστηµικής κατανοµής και χαρακτηριστικών 

λύσεων στον µετακρανιακό σκελετό δεν υποστηρίζει την υψηλή συχνότητα γενετικών 

αναιµιών στο δείγµα, εύρηµα που ενισχύεται και από άλλες µελέτες προϊστορικού υλικού 

στον Ελλαδικό χώρο.  

 
6.1.7.3. Πορώδης υπερόστωση και αναιµία χρόνιας νόσου 

Όπως έχει υπερτονισθεί, διεργασίες που αφορούν λοιµώξεις συχνά εµπλέκονται 

στην έκφραση της σιδηροπενικής αναιµίας, όπου γαστρεντερικές λοιµώξεις  αυξάνουν την 

ευαισθησία σε αναιµία µε το ίδιο τρόπο που τα µακροπαράσιτα προκαλούν προβλήµατα ή 
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επειδή τα βακτήρια χρειάζονται σίδηρο να επιβιώσουν και αναπαραχθούν, ώστε η αναιµία 

και  λοίµωξη συνδέονται µέσω της αναιµίας χρονίας νόσου. 

Ένα πρόβληµα προς επίλυση είναι ότι η αναιµία ως προσαρµοστικός µηχανισµός-

απάντηση στη χρόνια νόσο δεν παράγει πάντοτε ικανοποιητική αιτιολογία για την 

επικράτηση της πορώδους υπερόστωσης. Η αναιµία ως απάντηση στη χρόνια λοίµωξη 

χαρακτηρίζεται από φθίνουσα ερυθροποίηση. Η πορώδης υπερόστωση δεν είναι 

αποτέλεσµα προσαρµοστικής αναιµίας καθότι δεν αποτελεί άµεσο στοιχείο έκφρασης 

αναιµίας per se αλλά ένα δείκτη της προσπάθειας του οργανισµού να ξεπεράσει την 

αναιµία µέσω της υπερπλασίας του µυελού. Σηµατοδοτεί το φαινόµενο ότι ο οργανισµός 

προσπαθεί να διορθώσει το πρόβληµα δια της ερυθροποίησης. Αυτό το σχήµα υιοθετείται 

ως υπόθεση στα δείγµατα της συγκεκριµένης µελέτης όπου δεν αναπτύσσεται υπερπλασία 

της διπλόης αλλά ανιχνεύεται πορότητα σε κρανιακές και οφρυικές περιοχές. Τα 

περισσότερα δείγµατα δείχνουν συχνότητα ενδοκρανιακών λύσεων φλεγµονώδους 

αιτιολογίας, µηνιγγίτιδας και φυµατιώδους µηνιγγίτιδας άνευ των «κλασικών» κλινικών 

χαρακτηριστικών της αναιµίας.  

Εάν πρέπει να ανιχνευθεί αναιµία, ο σηµαντικός αριθµός ενδοκρανιακών λύσεων 

σε όλες τις χρονικές περιόδους υποστηρίζει την υπόθεση ότι, πρόκειται για ήπια χρόνια 

αναιµία ή/και πιθανά σιδηροπενία που λειτουργεί ως µηχανισµός υπέρ της µόλυνσης, 

όπως τεκµηριώνεται στη µελέτη. Αυτό παραπέµπει κυρίως στην επάρκεια σιδήρου και 

αµφισβητεί το γενικευµένο σχήµα σιδηροπενικών φαινοµένων λόγω ανεπαρκούς 

διατροφής. Στην πραγµατικότητα, πιθανά συγκεκριµένα παθογόνα στοιχεία ευδοκιµούν 

από υψηλά ποσοστά σιδήρου, κυρίως σε περιπτώσεις µεγάλων αποθεµάτων, ενώ άλλο 

παθογόνοι παράγοντες αγωνίζονται σε αναιµικά άτοµα στις µελετηθείσες οµάδες. 

Με αυτά τα δεδοµένα, η πορώδης υπερόστωση µε απουσία υπερτροφίας διπλόης 

δεν αναγνωρίζεται ως διατροφική ασθένεια αλλά ως ένδειξη ότι ο πληθυσµός προσπαθεί 

να προσαρµοστεί στο παθογόνο φορτίο του περιβάλλοντος. 

Πιθανά σε ορισµένες περιοχές, οι επιδηµικές µολύνσεις ασκούν επιλεκτική πίεση 

κάτω από την οποία ο φαινότυπος της σιδηροπενίας επιβίωσε καλλίτερα. Πολλαπλοί 

εξελικτικοί µηχανισµοί συνεισέφεραν στο ότι η σιδηροπενία εξελίχθηκε σε επιτυχή 

φαινότυπο µε µακρά εξελικτική επιµονή (Denic and Agarwal, 2007).           

Όπως περιγράφηκε στα αποτελέσµατα, διαγνώσθηκαν ιστοπαθολογικά 

χαρακτηριστικά φυµατιώδους µηνιγγίτιδας άνευ αναιµικών κλινικών στοιχείων σε κάποια 

δείγµατα. Σχετικά µε αυτό, για τη συνύπαρξη της παιδικής αναιµίας και φυµατίωσης, 

υπάρχουν διιστάµενες απόψεις στη βιβλιογραφία (Blom et al., 2005; Hershkovitz, 1991, 
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1997, 2002). Μελέτες σε πληθυσµό των Άνδεων κατέδειξε ότι η παιδική θνησιµότητα 

αυξάνει όταν η αναιµία συνυπάρχει µε φυµατίωση και η διασπορά σε κάποιους 

πληθυσµούς σχετίζεται µε παθογόνους παράγοντες µε τη φυµατίωση ως αιτία αναιµικών 

επεισοδίων. ∆εν παρατηρήθηκε χρονική διαφοροποίηση στην επικράτηση της νόσου, ούτε 

διατροφικοί παράγοντες αλλά µολύνσεις και περιβαλλοντικά στοιχεία θεωρούνται 

σηµαντικά στην αιτιολογία των cribra orbitalia (Blom et al., 2005). 

Αυτό επιβεβαιώνει άλλη έρευνα που εισηγείται ότι οι περισσότερες περιπτώσεις 

ενεργούς φυµατίωσης εµφανίζουν αναιµία που πιθανά οφείλεται σε φλεγµονή και όχι σε 

σιδηροπενία (Sahiratmadja et al., 2007). Αντίθετα, σύµφωνα µε άλλους ερευνητές, η 

σχέση αιµολυτικής αναιµίας και φυµατίωσης δεν είναι βάσιµη (Hershkovitz, 2002). 

Μελέτες υποστηρίζουν ότι τα δεδοµένα  σχετικά µε τη σχέση αναιµίας και χρόνιας 

νόσου δεν είναι αρκετά για να αποκλείουν τη διατροφή από την αιτιολογία της πορώδους 

υπερόστωσης, κατά κύριο λόγο αφού οι σύχγρονες κλινικές µελέτες προέρχονται από 

βιοµηχανικοποιηµένες κοινωνίες. Στην παρούσα εργασία δεν απορρίπτεται το επιχείρηµα 

ότι υπήρχαν άτοµα µε διατροφικά προβλήµατα αλλά όχι σε ένα γενικευµένο επίπεδο 

κοινωνίας. Η νεοαγγείωση και υπεραγγείωση που έχει παρατηρηθεί σε αρκετά δείγµατα µε 

φλεγµονώδη υπολείµµατα πιθανά οφείλεται και σε έλλειψη νιασίνης. Όπως αναφέρθηκε, η 

έλλειψη νιασίνης, µε χρόνια διάρροια ως τυπική έκφραση της ασθένειας, µικροσκοπικά 

εµφανίζεται ως νεοαγγείωση, υπεραγγείωση και χρόνια φλεγµονή. 

Περαιτέρω έρευνα δείχνει ότι ασθενείς µε ιδιοπαθή ουδετεροπενία  (neutropenia) 

εµφανίζουν αναιµία αδιάγνωστης παθογένεσης (43.5%). Επίσης εντοπίζεται αναιµία 

χρόνιας νόσου, µε τις προφλεγµονώδεις κυτοκίνες (TNF-alpha) που προαναφέρθηκαν να 

εµπλέκονται στην παθογένεση της αδιάγνωστης και χρόνιας νόσου αναιµίας (Papadaki et 

al., 2001).   

Σύγχρονες κλινικές µελέτες στο προφίλ και την αιτιολογία των αναιµικών 

φαινοµένων σε νοµαδικές κοινωνίες των Kalahari, που εξελίχθηκαν σε γεωργικές και µε 

δοµές µόνιµης εγκατάστασης και πυκνότητας σε οικιστικές περιοχές, έχουν εγκαθιδρύσει 

και εξελίξει επαναλαµβανόµενους κύκλους λοµωδών νοσηµάτων και αναιµία ως χρόνια 

νόσο λόγω υποφερεµµίας και όχι εξαιτίας τροφικής συµπεριφοράς, αλλά µε επάρκεια 

τροφής (Kent and Dunn, 1996). 

Το βασικό βήµα για αξιόπιστη αναλυτική µεθοδολογία είναι ο διαχωρισµός µε νέα 

κλινικά τεστ της διατροφικής σιδηροπενίας από την αναιµία ως χρόνιο νόσηµα. Εν 

τούτοις, δεν αποκλείεται το γεγονός ότι σε ορισµένες κοινωνίες και οι δύο κατηγορίες 

αναιµίας συνυπάρχουν. 
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6.1.7.4. Πορώδης υπερόστωση και µεγαλοβλαστική αναιµία 

Όπως περιγράφηκε, η σιδηροπενία κατά ένα µέρος είναι αποτέλεσµα φθίσης στην 

παραγωγή ερυθροκυττάρων ώστε δεν δικαιολογεί την υπερτροφία της διπλόης. Αντίθετα, 

η αιµόλυση και η µεγαλοβλαστική αναιµία είναι πιθανό να προκαλέσουν σηµαντική 

υπερανάπτυξη της διπλόης που προκαλεί την πορώδη υπερόστωση (Stodder, 2006; Wapler 

et al., 2009). Οι αιµολυτικές αναιµίες προκαλούνται από πρόωρη καταστροφή των 

ερυθροκυττάρων. Όταν η καταστροφή υπερβαίνει την παραγωγή των ερυθροκυττάρων, 

ενεργοποιείται εξισορροπούσα διαδικασία επέκτασης µυελού. Έχουν αναγνωρισθεί 200 

τύποι αιµολυτικής αναιµίας. Αυτές οι διεργασίες είναι εγγενούς αιτίας (µοριακά σφάλµατα 

στα ερυθροκύτταρα) ή/και εξωγενούς (τοξίνες, καρδιακά προβλήµατα, κάποιες καρκινικές 

µορφές). Στη µεγαλοβλαστική αναιµία ελαττωµατικό DNA σχετίζεται µε τη νόσο που 

χαρακτηρίζεται από µεγενθυµένα αιµοποιητικά κύτταρα µε µεγάλους πυρήνες. Τα 

προσβληθέντα µυελικά κύτταρα δεν διαιρούνται φυσιολογικά µε αποτέλεσµα την 

ανεπαρκή ερυθροποίηση. Ένας κύκλος ανάδρασης ακολουθεί που διαιωνίζει τη µυελική 

επέκταση καθώς το σώµα αδιάκοπα προσπαθεί να εξισορροπήσει την πρώιµη καταστροφή 

των ελαττωµατικών ερυθροκυττάρων (Wapler et al., 2009). 

Επιπλέον, συχνά σε συνδυασµό µε διαρκείας διατροφική ανεπάρκεια, η 

µεγαλοβλαστική αναιµία προκαλείται και από γαστεντερικές λοιµώξεις λόγω παρασίτων 

(Verceloti et al., 2010; Vuylsteke et al., 2004), όπως Enterobius vermicularis σε 

συµπτωµατικούς ασθενείς όπου τα επίπεδα της Β12 είναι σε ύφεση σε σχέση µε τους 

ασυµπτωµατικούς (Brasitus, 1983). Παρασιτισµός µε Ascari lumbricoides (τεράστιο 

εντερικό νηµατόζωο) εµπλέκεται και στην απορρόφηση της βιταµίνης Β12. Αλλα εντερικά 

παράσιτα Diphyllobothrium latum, Taenia sp. προκαλούν µεγαλοβλαστική αναιµία µε την 

αποβολή της βιταµίνης. Ο συνδυασµός χρόνιας διάρροιας, µη απορροφησιµότητας και 

διατροφικής ανεπάρκειας της βιταµίνης Β12 πιθανά να προκαλέσει µεγαλοβλαστική 

αναιµία. Η διάρροια συνεισφέρει στην αποβολή του συµπλέγµατος βιταµινών Β, C, E, 

σελήνιου και σιδήρου. Περαιτέρω αποδείχθηκε 20-60% φθίση σε θερµιδική ποσότητα 

κατά τη διάρκεια οξέος συνδρόµου διάρροιας. Γαστρεντερικές διαταραχές και το 

σύνδροµο της απαγαλακτίζουσας διάρροιας σε ακατάλληλα περιβάλλοντα προκαλούν 

µεγαλοβλαστική αναιµία. Οξέα επεισόδια γαστρεντερίτιδας πιθανά προκαλούν 

καταστροφή της εντερικής µεµβράνης µε αποτέλεσµα να προσβληθεί σηµαντικά η 

απορροφησιµότητα της βιταµίνης Β12 (Wapler et al., 2009).  

Όπως περιγράφηκε, ένας αριθµός ερευνητών υποστηρίζει ότι οι αρχαίες κοινωνίες 

που έχουν ως κύρια οικονοµική πρακτική τη γεωργία και την αλιεία έχουν πιθανότητα να 
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αναπτύξουν σιδηροπενική αναιµία λόγω της πτωχής πρωτεΐνης και της µεγάλης ποσότητας 

σε φώσφορο των θαλασσίων τροφών που µειώνει την απορροφησιµότητα  του σιδήρου. Η 

έλλειψη δεδοµένων από παλαιοδιατροφικές µελέτες για κατανάλωση θαλάσσιας τροφής σε 

προϊστορικές θέσεις του Ελλαδικού χώρου εγείρει σοβαρό προβληµατισµό ως προς το 

προαναφερθέν επιχείρηµα. 

Απαιτείται να εξετασθεί εάν η αναιµία σε µία οµάδα εκφράζεται λόγω διατροφικών 

συµπεριφορών σε µεγάλη διάρκεια και να ανιχνευθεί µία συστηµατική σχέση µεταξύ της 

συχνότητας της νόσου και και της συγκεκριµένης διατροφικής κατηγορίας. Μελέτες που 

έχουν γίνει µέσα σε αυτό το πλαίσιο δεν επιβεβαιώνουν την υπόθεση. Αντίθετα δείχνουν 

ανάλογη επικράτηση της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia και σε 

πληθυσµούς µε διαφορετικό τρόπο οικονοµικών στρατηγικών µε άλλους παράγοντες να 

εµπλέκονται.  

Σχετικά µε το δηµοφιλές επιχείρηµα της διατροφικής ανεπάρκειας στην προϊστορία 

που προκαλεί αναιµικά φαινόµενα και τις λοιµώξεις, µε ή άνευ χρόνιας αναιµίας, πρέπει 

να αναφερθεί ότι η συµπληρωµατικότητα µε πολλαπλά θρεπτικά συστατικά πιθανά ενέχει 

εξίσου κατά περίπτωση αρνητικά αποτελέσµατα. Ως αιτία θεωρείται η αποτυχία να 

ληφθούν υπόψη οι αλληλοσυγκρουόµενοι αιτιολογικοί παράγοντες που προκαλούν 

διάρροια και τα ιδιοπαθή αποτελέσµατα που πιθανά κάθε µικροδιατροφικό συστατικό έχει 

στην ανοσοποιητική απάντηση σε καθένα από αυτούς τους παράγοντες. Έρευνες σε παιδιά 

δείχνουν ότι και η αφθονία τροφής µε πολλές βιταµίνες πρέπει να λαµβάνει υπόψη τα 

παθογόνα που επικρατούν σε µία κοινωνία. Το επιχείρηµα αυτό έχει υποστηριχθεί και σε 

µελέτη νεολιθικών θέσεων στη Γερµανία όπου η ιστολογική ανάλυση έδωσε 

αποτελέσµατα µε πιθανή διάγνωση υπερβιταµίνωσης βιταµίνης Α (Carli-Thiele, 1997). 

Αυτό εναρµονίζεται µε το επιχείρηµα ότι, σε κάποιες περιοχές, σε αντίθεση µε τα 

επικρατούντα σχήµατα, η εντατικοποίηση της γεωργίας είχε ως αποτέλεσµα τη 

βελτιωµένη υγεία. Αυτά τα σχήµατα παρέχουν ένα ισχυρό πλαίσιο µεθοδολογίας µε 

ερωτήµατα όπωςD γιατί κάποιοι υποπληθυσµοί ήταν πλέον ευαίσθητοι, γιατί επεκράτησαν 

διαφορετικοί ρυθµοί σε διαφορετικά περιβάλλοντα και γιατί τα εφαρµοσµένα κριτήρια δεν 

αποδίδουν ισόνοµα σε όλες τις οµάδες. Συνεκδοχικά, το επιχείρηµα που υποστηρίζει 

υψηλότερο µέσο όρο θνησιµότητας στη Νεολιθική µάλλον σχετίζεται µε αυξηµένη 

γεννητικότητα σε πληθυσµούς που αυξήθηκαν και µεγάλο αριθµό νέων ατόµων, όπου η 

θνησιµότητα δεν παρουσίασε αλλαγές (Buikstra and Konigsberg, 1985; Buikstra et al., 

1986; Buikstra and Lagia 2009). 
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Λαµβάνοντας υπόψη την ευρέος φάσµατος ποικιλοµορφία των οικολογικών 

συνθηκών κάτω από τις οποίες υιοθετήθηκε η γεωργία, είναι αυτονόητο να παρατηρούµε 

µία επίσης ευρεία ποικιλοµορφία δηµογραφικών απαντήσεων στην εντατικοποίηση της 

γεωργικής παραγωγής. Η µελέτη της δηµογραφικής αλλαγής στην Εγγύς Ανατολή κατά 

την µετάβαση στη Νεολιθική απέδειξε ότι η µετάβαση από το κυνηγετικό-

τροφοσυλλεκτικό στάδιο σε αυτό της γεωργικής παραγωγής δεν σχετίζεται µε 

δηµογραφική κρίση όπως υποστηρίζονταν (Gage and De Witte, 2009; Vered et al., 2004). 

Νέα δεδοµένα από την περιοχή αυτή δείχνουν ότι η γεωργική παραγωγή δεν συνοδεύτηκε 

από αναµενόµενη αύξηση του ρίσκου περισσότερων επιδηµικών/ενδηµικών κύκλων. Τα 

καθαρά δεδοµένα εισηγούνται ποικιλότητα στην κατάσταση υγείας των κοινωνιών µε 

επικράτηση λοιµώξεων σε περιοχές και δεν τεκµηριώνεται το επιχείρηµα ότι το 

διατροφικό στρες οφείλεται στη γεωργική παραγωγή (Hershkovitz, 2004; Hodges, 1987; 

Schultz et al., 2007; Temple, 2010; Vered et al., 2004).  

Η ποικιλοµορφία αυτή υποστηρίζεται και από νέες έρευνες όπου η γεωγραφία 

φαίνεται να αποτελεί πρωταρχικό παράγοντα στη διαµόρφωση αυτών των προτύπων µε 

µία σύνθετη δηµογραφική ιστορία των πληθυσµιακών µετακινήσεων-ανακατατάξεων, 

έντονη γεωγραφική ετερογένεια και γενετικές παρρεκλίσεις που καθόρισαν την 

επικράτηση συγκεκριµένων αναιµικών επεισοδίων.  

 
6.1.7.5. Πορώδης υπερόστωση και οστεολύσεις φλεγµονώδους αιτίας 

Το φάσµα των λοιµώξεων διαµορφώνεται ανάλογα µε το υψόµετρο σε σχέση µε 

αλλαγές σε κοινωνίες φυτών, ζώων και φυσικά οικιστικών δραστηριοτήτων (Epstein, 

2001). Επιπλέον ακραία καιρικά φαινόµενα δηµιουργούν καταστάσεις ευνοϊκές σε σύνολα 

εντόµων, τρωκτικών και ασθενειών από το νερό. Οι λοιµώξεις εµφανίζονται δια µέσου 

διαφόρων µονοπατιών (άνθρωπο, νερό αέρας, τρωκτικά). Η εµφάνιση, επικράτηση και 

κατανοµή σχετίζεται µε µία στροφή σε εναλλασσόµενο περιβάλλον. Εξ αιτίας του υψηλού 

βαθµού αβεβαιότητας στο ρυθµό της κλιµατικής αλλαγής και της σηµαντικής επίδρασης 

σε λοιµώξεις, αναγκαίο φαίνεται ένα δίκτυο για περιβαλλοντικά και επιδηµιολογικά 

δεδοµένα µε σκοπό στοιχεία από ακραία καιρικά φαινόµενα. (Semenza and Menne, 2009). 

Για την αύξηση των βακτηρίων  προϋποτίθενται συνθήκες ποσότητας τροφής, υγρασίας, 

θερµοκρασίας, σε σχέση µε διατήρηση τροφής και οικιστικές δραστηριότητες. 

Ασυµπτωµατική παρασιτεµία προκαλεί δυσκατανοµή σιδήρου λόγω επσιδίνης (hepcidin) 

και µεσολαβουσών κυτοκινών µε παραιτέρω αναιµία (Quirijn et al., 2010). 
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Παραδείγµατος χάριν, λιµνάζοντα νερά από έντονες περιστασιακά βροχοπτώσεις 

κοντά σε οικισµούς µε επακόλουθο το µολυσµένο νερό ή σε ορεινά και ηµιορεινά 

περιβάλλοντα απόρριψη των ζωικών εκκριµµάτων σε αντίθεση µε πεδιάδες αποτελούν 

παράγοντες της αιτιοπαθογένειας (Μανώλης, 2003). Παλαιοπαθολογικές µελέτες 

κοπρόλιθων έχουν δείξει ότι το Giardia lambdia προσέβαλε κάποιους αρχαίους Pueblos 

(Wapler et al., 2009). Αυτό το σύνηθες υδρογενές παθογόνο προκαλεί χρονία διάρροια, µη 

απορροφησιµότητα θρεπτικών στοιχείων και ανεπάρκεια Β12 κυρίως σε άτοµα ήδη 

υποσιτισµένα. Άλλες µελέτες σε κοπρόλιθους έχουν ταυτίσει ταινία σε Anasazi και 

σπήλαια της νοτιοδυτικής Αµερικής (Wapler et al., 2009). Παρά το γεγονός ότι αυτά τα 

παράσιτα είναι καλοήθη, εν τούτοις δυνητικά προκαλούν ήπιας µορφής ηωζινοφιλία. Σε 

αντίθεση, οι ακανθοκέφαλοι σκώληκες φύλλων προκαλούν σοβαρότερης µορφής νόσους. 

Επίσης, το Clostridium botulinum είναι ένα θετικό σε Gram βακτήριο που συχνά 

εντοπίζεται σε µέλι και προκαλεί τοξίνωση (Fairgrieve and Molto, 2000).  

Στον Ελλαδικό χώρο, στο Παλαµάρι στη Σκύρο, θέση της εποχής του Χαλκού, ο 

τελευταίος ορίζων δείχνει ένα παραθαλάσσιο περιβάλλον, µε µεγάλη ποσότητα των 

µυκήτων Sordaria και Sporomiella που εντοπίσθηκαν σε αναλύσεις κοπρόλιθων που 

δείχνουν παρουσία οικόσιτων ζώων (Pavlopoulos et al., 2010). 

Τεκµηριωµένη σαφής ανάλυση λοιµωδών διαδικασιών στο χώρο αναγνωρίζει ότι 

οι αλληλεπιδράσεις ξενιστή-παθογόνου συµβαίνουν σε συγκεκριµένους χώρους και 

χρόνους και συχνά η φύση, η κατεύθυνση και το αποτέλεσµα αυτών των 

αλληλοεπιδράσεων εξαρτώνται από τις ειδικές συνθήκες του περιβάλλοντος και της 

ταυτότητας και του ξενιστή και του παθογόνου φορέα. Το χωρικό πλαίσιο και η 

γεωγραφική τοπογραφία συνεισφέρουν στην πιθανότητα της αρχικής εγκαθίδρυσης της 

νόσου, κατεύθυνσης, ταχύτητας εξάπλωσής της και στη γενετική οργάνωση της 

αντίστασης και ευαισθησίας. Συµπερασµατικά, είναι αποδεδειγµένο ότι το όλο σύστηµα 

δεν δείχνει µία διαδικασία οµοιογενούς διάχυσης σχετικά στάσιµης και ελεγχόµενης αλλά 

µία εξέλιξη µε εµφανή φυσική µαρτυρία φασµατικών επεισοδίων γεωγραφικής επέκτασης 

και φάσεων στάσης. Σπάνιες µορφές νόσων µη αναγνωρίσιµων στη σύγχρονη ιατρική 

έχουν πιθανά εµφανισθεί στην προϊστορία µέσα από τους εξελικτικούς µηχανισµούς της 

γενετικής παρέκκλισης, του φαινοµένου του ιδρυτή, των επεισοδίων παύσης και του 

πλεονεκτήµατος στην επιλεκτική διαδικασία. 

Περαιτέρω ερωτήµατα καθιστούν τη µελέτη σύνθετη και πολυδιάστατη. Είναι 

ακόµα αναπάντητο το ερώτηµα εάν οι λύσεις είναι αποκλειστικό φαινόµενο παιδικής 

ηλικίας. Η σχετική σηµαντικότητα της γενετικής, της διατροφής και του παρασιτισµού 
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στις οστικές λύσεις αποτελεί πεδίο εξέλιξης στη έρευνα. Η αναιµία είναι ιδιοποθής µε 

εξειδικευµένη εικόνα ανά άτοµο, ενώ µόνο ισχυρά διαγνωστικά αιµατολογικά και µοριακά 

τεστ παράγουν µορφότυπο και αιτιολογία. Το στάδιο της σοβαρότητας και διάρκειας της 

αναιµίας που προσβάλλει τα οστά είναι άγνωστο µε τις µεγαλοβλαστική, χρονία και 

σιδηροπενική αναιµία να µην αναπτύσσονται σε πολύ σοβαρή µορφή. Η ασθένεια του 

αιµοποιητικού συστήµατος αφήνει χαρακτηριστικές λύσεις στο οστό αλλά οι «κλασικές» 

σπάνια εµφανίζονται στα νεαρά άτοµα των προϊστορικών οµάδων. 

Είναι άγνωστο σε ποιο σηµείο η υποφερραιµική αντίδραση στη µόλυνση 

εξελίσσεται σε επιβλαβή και ποιο είναι το όριο. ∆ηλαδή, αποτελεί µαρτυρία ότι το άτοµο 

αντέχει στη λοίµωξη ή είναι σήµα κατάρρευσης στην άµυνα.  Πιθανά οι οστικές λύσεις 

εµφανίζονται όταν το όριο µεταξύ ενός προστατευτικού βακτηριακά στατικού επιπέδου 

υποφερραιµίας και επιβλαβούς χρόνιας σιδηροπενίας υπερβαίνεται. 

Αντίθετα, εάν εντοπισθεί ετερογένεια στο υποθετικό ρίσκο θανάτου, θεωρητικά 

ανάλογο µε το ρυθµό ανάπτυξης της νόσου, τότε ένα δεδοµένο µοντέλο «συνάθροισης» 

θνησιµότητας είναι πιθανά αποτέλεσµα ενός απείρου αριθµού δυνατών συνδυασµών της 

θνησιµότητας των υπο-πληθυσµών, καθιστώντας δηµογραφικά και επιδηµιολογικά µέτρα 

άχρηστα για την κατανόηση ατοµικών συµβάντων, το γνωστό οστεολογικό παράδοξο 

(Wood et al., 1992; Wright and Yoder, 2003). Αυτό υπονοεί ότι φαινοµενικά 

προσβληθέντα άτοµα µε πολλά νοσήµατα πιθανά δείχνουν αντοχή και ικανότητα 

επιβίωσης, ενώ αυτά χωρίς ενδείξεις νοσήµατος ή ποτέ δεν προσβλήθηκαν ή δεν 

επιβίωσαν χωρίς σκελετικά κατάλοιπα. Αυτή η πολυπλοκότητα στην παλαιοπαθολογία 

οδηγεί στο συµπέρασµα ότι η επιβίωση στην παιδική ηλικία δεν είναι το µόνο εµπόδιο που 

πρέπει να ερµηνευθεί αλλά και ότι µάλλον η βιολογική βλάβη και όχι η αυξηµένη 

προσαρµοστικότητα-ελαστικότητα σε πρώιµο στρες εξακολουθεί στην ενήλικη φάση 

(Ford, προσωπική επικοινωνία). 

Επιπλέον ασθένειες όπως οι λοµώξεις, οι αιµατολογικές δυσλειτουργίες και οι 

χρόνιες νόσοι προϋποθέτουν πιθανή µακρά επιβίωση µε την ύπαρξη της ασθένειας και όχι 

απαραίτητα αιτία θνησιµότητας. Τουλάχιστον αναφορικά µε τις λοιµώδεις νόσους, στο 

γενικότερο πλαίσιο υπάρχουν ενδείξεις καλού ανοσοποιητικού συστήµατος (Ortner, 2003). 

Αυτό το παράδοξο ενισχύεται από τα ευρήµατα όπου οι ήπιες περιπτώσεις δεν έδειξαν 

καµµία προσδοκώµενη σχέση. Μόνο αυτές οι καταστάσεις σοβαράς ή/και χρόνιας νόσου 

πιθανά αποτυπώθηκαν στο οστό. Ως αποτέλεσµα, η αξιολόγηση στις συχνότητες των 

νοσηµάτων αντιπροσωπεύουν µία συντηρητική εκτίµηση των προσβληθέντων ατόµων στο 

δεδοµένο αρχαιολογικό πληθυσµό. 
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Είναι πλέον πιθανό ότι περιβαλλοντικό στρες και επιβλαβείς προσαρµοστικές 

στρατηγικές αποτελούν πρωταρχικούς παράγοντες των νόσων  (Lovell, 1997; Schultz et 

al., 2007),  µε τη διατροφή ως συµπαράγοντα κατά περίπτωση. Όµως στο στάδιο αυτό δεν 

είναι εφικτό να τεκµηριωθούν διατροφικοί παράµετροι σε επίπεδο παλαιοεπιδηµιολογίας, 

όπως ορίζεται στην εφαρµοσµένη έρευνα (Clayton and Hills,  1993; Last, 2001; Szklo and 

Nieto, 2002). Σε µία γενικευµένη θεώρηση, η παρουσία των λύσεων οφείλεται στην 

ατοµική αντίσταση στους γενεσιουργούς παράγοντες αλλά η πορότητα εκτιµάται ως  

βιολογικός στρεσσογόνος παράγοντας-δείκτης (Huss-Asmore et al. 1982; Grauer, 1993; 

Martin, 1991; Martin et al., 1991 Mensforth, 1985). 

 

6.1.8. Βιοπεριβαλλοντικοί και βιοπολιτισµικοί παράµετροι στην ερµηνευτική σύνθεση 

 

6.1.8.1. Η γενετική της µετανάστευσης και της πληθυσµιακή δυναµικής, οι 

περιβαλλοντικές συνιστώσες και η  δόµηση των επιδηµιολογικών µοντέλων  

 
Η µετανάστευση πληθυσµών µε τους εξελικτικούς µηχανισµούς της φυσικής 

επιλογής, των µεταλλάξεων, της γενετικής παρέκκλισης και της γονιδακής ροής 

καθορίζουν την συχνότητα των ασθενειών και στη σύγχρονη έρευνα ανιχνεύονται µε 

αναλύσεις απλότυπων (Buckee et al., 2008).     

Ειδικά για αιµογλοβινοπαθολογίες είναι δυνατόν να αναγνωρισθεί ένα πρότυπο 

ειδικά καθορισµένων σε γεωγραφικό πλαίσιο µεταλλάξεων και σε σχέση µε 

συγκεκριµένους απλότυπους που συχνά επιλέγονται από τη φυσική επιλογή (Flint et al., 

1993).  Σε σχέση µε τις πρόσφατες µελέτες που τεκµηριώνουν τη γενετική προδιάθεση της 

σιδηροπενικής αναιµίας και του σκορβούτου σε ανιχνευθείσες µεταλλάξεις γονιδίων, όπως 

προαναφέρθηκε, πέρα από την επικρατούσα άποψη του διατροφικού τους χαρακτήρα, 

σηµαντική παράµετρο αποτελεί ο γενετικός πολυµορφισµός της απτογλοβίνης 

(haptoglobin Hp). Η συγκεκριµένη πρωτεΐνη, που δεσµεύεται στο πλάσµα της 

αιµογλοβίνης και συµµετέχει στο µεταβολισµό του σιδήρου, εµφανίζει σηµαντικό γενετικό 

πολυµορφισµό µε επίσης σηµαντικές γεωγραφικές διαφορές. Ο πολυµορφισµός της 

απτογλοβίνης (haptoglobin) σχετίζεται µε την επικράτηση και το αποτέλεσµα διαφόρων 

παθολογικών καταστάσεων που αλλάζουν το µεταβολισµό του σιδήρου, όπως λοιµώξεις, 

παρά την πιθανή διατροφική επάρκεια (Delanghe and Langlois, 2002; Delanghe et al., 

2007; Langlois et al., 1997).  
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Το γενετικό πλεονέκτηµα κάποιων αλληλόµορφων στην επιτυχή προσαρµογή και 

εξέλιξη παρέχει στοιχεία για την υγεία πληθυσµών και την ποικιλοµορφία στην 

επικράτηση των ασθενειών (Delanghe et al., 2007). 

Σχετικά µε τη νεολιθικοποίηση, την πληθυσµιακή δυναµική και τη µετα-νεολιθική 

περίοδο, ερευνάται το πλεονέκτηµα της επιλογής και η σηµαντικότητα της µετανάστευσης 

στην εξέλιξη της ασθένειας και του επιδηµιολογικού προφίλ των πληθυσµών. 

Παραδείγµατος χάριν, υποστηρίζεται ότι η HFE C282Y µετάλλαξη συνέβη στην Ευρώπη 

πριν το 4000 π.χ. (Distante et al., 2004). Πιθανά η κληρονοµική αιµοχρωµάτωση και η 

µετάλλαξη HFE C282Y αποτελούν προσαρµοστικό µηχανισµό στη µείωση του 

διατροφικού σιδήρου σε ορισµένες περιοχές στη Νεολιθική. Κι οι οµόζυγοι και οι 

ετερόζυγοι φορείς της µετάλλαξης αύξησαν τις αποθήκες σιδήρου ως πλεονέκτηµα 

προσαρµογής στη Νεολιθική κύρια στη βόρεια Ευρώπη, ενώ στη Μεσόγειο εµφανίζεται 

µικρότερο ποσοστό των φορέων λόγω διατροφικών κατηγοριών και της βιταµίνης C, ως 

συµπαράγοντα στην απορροφησιµότητα του σιδήρου (Naugler, 2008). Οι  µεταλλάξεις της 

HFE πιθανά προστατεύουν από φθίση του σιδήρου και σιδηροπενική αναιµία. Η 

επικράτηση της µη αναιµικής σιδηροπενίας ήταν σηµαντικά χαµηλότερη σε θήλεα φορείς 

της µετάλλαξης C282Y (Beutler et al., 2008). Εν τούτοις υπάρχουν µελέτες που 

αµφισβητούν τη σχέση αυτή και τη θεωρούν περιθωριακή (Carter and Worwood, 2007). 

Σάρωση (screening) του βαθµού ποικιλότητας του φυσιολογικού DNA σε 

συσχέτιση µε απλότυπους, πολυµορφισµούς νουκλεοτιδίων και  φυλογενετικές αναλύσεις 

είναι αναγκαίες για τη ανίχνευση των γενετικών αιτίων του παθολογικού DNA και των 

µηχανισµών προσαρµογής και παθοφυσιολογίας σε στρεσσογόνα περιβάλλοντα στην 

προϊστορία (Pearson and Manolio, 2008; Wallace  et al., 1999; Wilson et al., 2008). Μέσα 

από την ανάλυση της γενετικής ποικιλοµορφίας και τη δόµηση εξελικτικών δένδρων των 

λοιµογόνων οργανισµών, οι ερευνητές στρέφουν την παραδοσιακή σοφία  για το πώς και 

πότε κάποιες ασθένειες εµφανίσθηκαν σε µεταναστευτικά γεγονότα στην προϊστορία 

(Zimmer, 2001). Οι περισσότερες πληροφορίες προέρχονται από τη γεωγραφική κατανοµή 

διαφορετικών στελεχών του παθογόνου παράγοντα που διαφωτίζει την προέλευση και το 

χρόνο εµφάνισης σε µεταναστεύσεις πληθυσµών. Την τελευταία δεκαετία η έρευνα 

επικεντρώνεται σε καθορισµένα δηµογραφικά συµβάντα στην ανθρώπινη προϊστορία, 

στην εφαρµογή µοντέλων χωροταξικής δυναµικής πληθυσµιακών κυµάτων της 

ανθρώπινης διασποράς και κατά πόσο αυτά ισχυροποιούν την αρχαιολογική ερµηνεία, 

όπως πληθυσµιακές επεκτάσεις, υποδιαιρέσεις πληθυσµών, γενετικών παρρεκλίσεων από 

τη σφραγίδα της φυσικής επιλογής σε συγκεκριµένα γονίδια καθώς και τη διαδικασία 
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αυτών των γονιδίων που επιλέχθηκαν κατά τη διάρκεια µεταναστεύσεων, αποικίσεων και 

εποικίσεων και πώς διαφοροποιήθηκαν και προσαρµόσθηκαν σε συγκεκριµένα 

γεωγραφικά εναλλασσόµενα περιβάλλοντα (Harris and Meyer, 2006). Η σύγχρονη 

µεθοδολογία στοχεύει να παράξει ευρέος φάσµατος ορθολογικό συµπέρασµα στη δοµή και 

λειτουργία της γενετικής αρχιτεκτονικής πολλαπλών χαρακτηριστικών που υπόκεινται σε 

µηχανισµούς επιλογής και προσαρµογής σε αριθµό ποικίλων οικοθώκων και 

µικροπεριβαλλόντων. Πληθυσµοί–ιδρυτές πιθανά έχουν αυξήσει την επικράτηση 

συγκεκριµένων γενετικών στοιχείων, περιλαµβανοµένων και των γενετικών ασθενειών. 

Αλληλόµορφα ασθενειών που συµβαίνει να είναι παρόντα σε πληθυσµούς-ιδρυτές έχουν 

πιθανότητα να µεταβιβαστούν στους απογόνους και, καθόσον το µέγεθος του πληθυσµού 

είναι µικρό, η επικράτηση της ασθένειας είναι πλέον αυξηµένη από ότι θα ήταν σε 

πληθυσµούς µεγαλυτέρου µεγέθους. Περαιτέρω, αποµονωµένοι πληθυσµοί-ιδρυτές και 

κυρίως µε ενδογαµικές σχέσεις, έχουν µεγάλη πιθανότητα να εµφανίσουν σηµαντικά 

υψηλότερη επικράτηση υπολειπόµενων γονοτυπικών δυσλειτουργιών, καθότι οι γονείς 

συµµετέχουν σε µεγάλο αριθµό γονιδίων και κατά αυτόν τον τρόπο ενέχεται µεγάλη 

πιθανότητα να κληρονοµηθούν δύο αντίγραφα ενός συγκεκριµένου γονιδίου που καθορίζει 

το επιδηµιολογικό προφίλ της νόσου.  

Η ανάλυση γενετικού φραγµού (genetic-barrier) δίνει έµφαση στη γεωγραφία ως 

καταλύτη στη διαµόρφωση των προτύπων ποικιλότητας µε ισχυρό σήµα και συνθετότητα 

στη δηµογραφική ιστορία της Ευρώπης µε τη διαφορετική γεωγραφική ετερογένεια 

(Rosser et al., 2000). Η αλληλοεξάρτηση µεταξύ της χωροταξικής δυναµικής του 

βεληνεκούς επέκτασης των εξελικτικών διαδικασιών αποτελεί θερµό πεδίο έρευνας στην 

παλαιοπαθολογία. Πρόσφατες θεωρίες υποστηρίζουν ότι οι µεταλλάξεις στο πρόσθιο 

µέτωπο ενός γεωγραφικά επεκτεινόµενου πληθυσµού  συχνά «σερφάρουν» σε υψηλές 

συχνότητες και µε χωρική επέκταση, συµβάν που δεν παρατηρείται σε σταθερούς µη 

µετακινούµενους πληθυσµούς (Edmonds, 2004). Τίθενται ερωτήµατα όπως, πώς η 

προέλευση µίας µετάλλαξης σε σχέση µε το άκρο ενός ενδιαιτήµατος επηρεάζει τη 

δυναµική της πορεία και πώς αυτή διαµορφώνεται από τη συµπεριφορά των ατόµων σε 

αυτά τα όρια. Είναι φανερό ότι η δοµή του χώρου, τα όρια και οι συνθήκες του οικοθώκου 

επηρεάζουν σηµαντικά την πιθανή τύχη των µεταλλάξεων που συµβαίνουν κατά τη 

διάρκεια της επέκτασης (Burton and Travis, 2008a, b).  

Σχετικά µε του αρχαιολογικούς πληθυσµούς, είναι άξιο αναφοράς ότι το φαινόµενο 

του «σέρφιγκ» έχει σηµαντικές επιπτώσεις στην ανάπτυξη ασθενειών, στο ρυθµό 



 230 

παραγωγικότητας καθώς και στη διαµόρφωση της ικανότητας ανταγωνισµού των νεαρών 

ατόµων γεωγραφικά επεκτεινόµενων οµάδων (Travis et al., 2007).  

Ένας σηµαντικός αριθµός ερευνών επικεντρώνεται στη γενετική της προσαρµογής, 

την ελαστικότητα και αντοχή των κοινωνιών σε στρεσσογόνα περιβάλλοντα και πώς αυτά 

εν δυνάµει εµποδίζουν το ρυθµό εξέλιξης των µεταλλαγών που είναι οι ιδανικές για 

µακροπρόθεσµη προσαρµογή, καθώς και την πορεία αυτών των ωφέλιµων και επιβλαβών 

µεταλλάξεων, ειδικά σε µετακινούµενα υποσύνολα πληθυσµών µε παραδείγµατα από τις 

ανακατατάξεις µεσολιθικών, νεολιθικών και µετα-νεολοθικών µαζών (Clune, 2008; 

Klopfstein et al., 2006; Orr, 2005, 2006).    

Οι δηµογραφικές διαδικασίες διαµορφώνουν επίπεδα µε γενετικό υπόβαθρο και 

πρότυπα γενετικής ποικιλότητας δια µέσου της επίδρασης στο µέγεθος του πληθυσµού, 

συχνά ανεξάρτητα από την φυσική επιλογή (Lawton-Rauh, 2008).  Αυτές οι διαδικασίες 

περιλαµβάνουν ανατάραξη των πληθυσµιακών κατανοµών από εξωγενή συµβάντα που 

διαµορφώνουν το ενδιαίτηµα και από ενδογενείς παράγοντες που επηρεάζουν την 

πιθανότητα εµφάνισης σύγχρονων αλληλόµορφων σε ένα πληθυσµό. Η χωροθετική-

γεωγραφική και χρονολογική ανοµοιογένεια στη δοµή των πληθυσµών επηρεάζουν 

διαφορετικά την επικράτηση των νέων µεταλλάξεων και της γενετικής ποικιλοµορφίας, 

της εξέλιξης στη σχέση γονότυπου και οικοθέσης καθώς και στην αλληλεπίδραση ξενιστή 

και παρασίτου και άλλων νοσηµάτων (Zeng, 2005).  

Η µίξη αποτελεί δηµογραφική διαδικασία και ως τέτοια επιδρά σε όλο το γένωµα. 

Έχει αποδειχθεί ότι µόνον ένας περιορισµένος αριθµός αλληλόµορφων θα δείξουν ένα 

clinal µοντέλο µετά την εξάπλωση και δυείσδυση και µόνο ένα µικρό κλάσµα θα ήταν 

ορατό ύστερα από πολλά έτη (Edmonds et al., 2004; Sampietro, 2007). Σε µετακινήσεις 

πληθυσµών το πλέον δύσκολο να εκτιµηθεί είναι ότι ενέχεται µία απρόσµενη 

αβεβαιότητα, όπου η µετάλλαξη  «αποφασίζει» αµέσως µετά την εµφάνισή της εάν θα 

ταξιδέψει ταχύτατα και θα δηµιουργήσει περισσότερα µεταλλαγµένα γονίδια στο άκρο της 

επέκτασης ή θα παραµείνει σταθερή µε αποτέλεσµα να καταστεί κατά µέσο όρο λιγότερο 

επιτυχής (Sabeti et al., 2006). Αυτό έχει ως αποτέλεσµα να αναγνωρίζονται νέοι 

υποψήφιοι για επιλογή και κυρίως για θετική φυσική επιλογή που αυξάνει και ευνοεί  την 

επικράτηση επωφελών χαρακτηριστικών. 

Ένα σηµαντικό επιχείρηµα που πρέπει να αναλυθεί είναι κατά πόσον η φυσική 

επιλογή είναι υπεύθυνη για τα συγκεκριµένα παρατηρηθέντα πρότυπα-µοντέλα της 

δηµογραφίας της ασθένειας. Αυτή η θεωρία είναι σηµαντική καθόσον αυτό υπονοεί ότι η 

εκτίµηση της γενετικής µίξης πιθανά δεν αντιπροσωπεύει µε κανονικό τρόπο και 
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δηµογραφική µίξη. Με άλλα λόγια, ένα επιλεκτικό «σκούπισµα» πιθανά οδηγεί σε µία 

υπερεκτίµηση της δηµογραφικής δυναµικής και της επίδρασής της. Αντίθετα, η 

εξισορροπούσα επιλογή θα οδηγούσε σε υποεκτίµηση της δηµογραφικής επίδρασης. 

Επιπρόσθετα, εκτός από την πολυπλοκότητα στη γενετική υποδοµή της ασθένειας 

των πληθυσµιακών πακέτων στην προϊστορία, όπως υπερτονίσθηκε, κλιµατικές, 

υδρολογικές και οικολογικές µεταβολές, παράγοντες τοπογραφίας, διαθεσιµότητα 

διατροφικών πηγών και οικιακών δραστηριοτήτων, προβλήµατα υγιεινής και ατοµικές 

διαφορές σε διατροφική ποιότητα εξίσου επηρέασαν την δυναµική των ασθενειών των 

τοπικών οµάδων στο Ολόκαινο και µε διαφορές σε οικονοµικές επιλογές και µηχανισµούς 

προσαρµογής. Ενδεικτικά, η αποψίλωση προκαλεί διάβρωση του εδάφους, έλλειψη 

ξυλείας και ανεπάρκεια καύσιµης ύλης, µε αποτέλεσµα την αναζήτηση σε µακρινές 

περιοχές, αυξηµένη κινητικότητα, περισσότερη ενέργεια, ανάγκη για θερµίδες και πιθανές 

επιπτώσεις στη φυσιολογία. Επίσης, διακριτές εποχικές συνθήκες υπαγορεύουν τη 

διαθεσιµότητα της τροφής, την ποιότητα νερού και τις επιδηµίες. Γεωλογικά επεισόδια 

επηρεάζουν την χλωρίδα, όπως η ανύψωση και αναµόρφωση του µανδύα που οδηγεί σε 

ανώµαλες τιµές σε πετρώµατα και εδάφη µε αποτέλεσµα κάποια γεωργικά προϊόντα να 

φέρουν υψηλή απόδοση παραγωγής, ενώ άλλα χαµηλή ποιοτικά και  ποσοτικά, αφού τα 

ανώµαλα στοιχεία βρίσκουν δίοδο και διεισδύουν σε καρπούς, φρούτα, σπόρους, 

χορταρικά, στο νερό και στη τροφική αλυσίδα µε πιθανό άµεσο αποτέλεσµα τις ενδηµικές 

ασθένειες και την εξάπλωσή τους (Ulrich et al., 2008). Σε άλλες περιοχές,  λόγω έντονης 

βροχόπτωσης, η λάσπη που αποτίθεται στο στόµιο των ποταµών δηµιουργεί ελώδη δέλτα, 

µε άµεση επίδραση στην αγροτική οικονοµία και σε συνθήκες διαβίωσης µε εµπλοκή στην 

υγεία των ατόµων και πληθυσµιακών πακέτων.  

Οι κίνδυνοι που σχετίζονται µε κλιµατική αλλαγή είναι καθορισµένοι και διακριτοί 

τοπικά σε ευρύ και σε περιορισµένο χωρικό άξονα (Hess et al., 2008). Είναι εµφανές πως 

οι αλλαγές στο κλίµα αναδεικνύουν απότοµες απαντήσεις στα χωροταξικά όρια στις 

οικολογικές κοινότητες. Ως αντεπειχείρηµα, δεδοµένα ερευνών καταδεικνύουν το ρόλο 

της ανθρώπινης δραστηριότητας που αλλάσσει τον ρυθµό ή την κατεύθυνση του 

συστήµατος στο βιοκλιµατικό στρες. Η κατανόηση και η αναµονή µη γραµµικής 

δυναµικής είναι σηµαντικοί παράµετροι στη διαδικασία προσαρµογής καθόσον οι 

απαντήσεις των βιολογικών αδιεξόδων στις αλλαγές του φυσικού κλιµατικού και 

βιολογικού συστήµατος δεν είναι απαραίτητα ανάλογες και συχνά, όπως σε σύνθετα 

οικολογικά συστήµατα, εγγενώς µη γραµµικές  (Burkett et al., 2005; Potapov and Lewis, 
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2004). Σε αυτό το πλαίσο εκτιµάται η εξέλιξη της ασθένειας και η επιδηµιολογία των 

κοινωνιών στο Ολόκαινο του Ελλαδικού χώρου. 

Η αιτιακή σύνδεση µεταξύ οικολογικών µεταβλητών, όπως ποικιλία χλωριδικών 

περιοχών, υδατική ανάπτυξη, ανοµοιοµορφία στην κατανοµή βροχόπτωσης, έντονη πίεση 

στα αποθέµατα και στη χρήση πρώτων υλών, και υγείας απαιτεί σειρές από φόρµουλες σε 

πολλαπλά επίπεδα και τοπική συµµετοχή. Λόγω της δυσκολίας της διαγνωσιµότητας των 

νόσων στο αρχαίο οστό, η αναφορά σε κλινικές περιπτώσεις φαίνεται πολύτιµη. Παρόλα 

αυτά, πρέπει να αναφερθεί το εγγενές πρόβληµα που ενέχει αυτή η διαδικασία. Η 

πλειονότητα των κλινικών δειγµάτων προέρχεται από σοβαρά στάδια της νόσου, ενώ τα 

ήπια δεν καταγράφονται ούτε αναγνωρίζονται ειδικά στον σκληρό ιστό, εύρηµα που έχει 

τεκµηριωθεί από πολλές ανάλογες µελέτες. Αυτό το πρόβληµα παραπέµπει στην ανάγκη 

της µεθοδολογικής στροφής σε νέα διαγνωστικά κριτήρια µε υψηλή αξιοπιστία για την 

απεικόνιση του προφίλ των νοσηµάτων και τη διαφορική διάγνωση. 

 

6.1.8.2. Η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia ως δείκτες διατροφικού στρες: 

εκτίµηση διαγνωστικής αξιοπιστίας και περιορισµοί στη σύνθεση και ερµηνεία  

 
Η διατροφική αλυσίδα και το βιοχηµικό µονοπάτι που καθορίζει την έκφραση της 

ασθένειας εξαρτάται από µία σειρά άλλων παραγόντων. Ενδεικτικά, η δράση του νερού 

είναι σηµαντική στη διάλυση ανοργάνων αλατούχων ουσιών για τη δόµηση ιόντων ή 

οργανικών µορίων, όπως τα σάκχαρα, τα αµινοξέα και οι πρωτεΐνες. Επίσης λειτουργεί και 

ως µεταφορικό µέσο για την ανακύκλωση των τροφών και ως πηγή οξέος και βάσης. Οι 

ηλεκτρολύτες και η ισορροπία τους παίζουν σηµαντικό ρόλο στην υγεία κυττάρων και 

ιστών. Οσµωτικές και βιοηλεκτρικές διεργασίες ενδοκυτταρικά και εξωκυτταρικά και στο 

πλάσµα, η καταλυτική δραστηριοποίηση ενζύµων, τα οξειδωτικά φαινόµενα, οι διεργασίες 

δέσµευσης και µεταφοράς οξυγόνου, η µεταβολική ρύθµιση και ο έλεγχος, η δοµική 

ακεραιότητα πρωτεϊνών και νουκλεικών οξέων DNA και RNA αποτελούν καταλυτικούς 

παράγοντες στη δόµηση του υγιούς ιστού και στη δοµή και λειτουργικότητα των 

διατροφικών ιχνοστοιχείων (Eckhardt, 2001). 

Η κατανόηση του ρόλου των διατροφικών στοιχείων στη σταθερότητα του DNA, 

διόρθωση και έκφραση διαφορετικών διαδικασιών αποτελεί πεδίο έρευνας. Τα διατροφικά 

συστατικά προκαλούν έκφραση γονιδίων µε αποτέλεσµα να  µεταλλάσσουν τον ατοµικό 

φαινότυπο. Αντίθετα, µονοί πολυµορφισµοί νουκλεοτιδίων σε µία σειρά γονιδίων 

σηµαντικών στην φλεγµονή και στο µεταβολισµό των λιπιδίων, αλλάσσουν τη 
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βιοενεργότητα βασικών µεταβολικών µονοπατιών και µεσαζόντων και επηρεάζουν τη 

δυνατότητα των διατροφικών συστατικών να αλληλοεπιδρούν µε αυτά. Λαµβάνοντας 

υπόψη την ευρέος φάσµατος ποκιλοµορφία στο µηχανισµό διαµόρφωσης από 

διατροφικούς παράγοντες και στην έκφραση επιβλαβών ή προστατευτικών πρωτεϊνών σε 

ατοµικό επίπεδο, το πεδίο διατροφή-γονίδιο καθίσταται πρωταρχικής σηµασίας για την 

αξιολόγηση των «καλών και µη» ανταποκριτών στη διατροφή (Paolini-Giacobino, 2003; 

Stover, 2007; Stover and Gaudill, 2008).  

Η γενετική ποικιλοµορφία του ανθρώπου αποτελεί αποφασιστικό παράγοντα της 

διατροφικής επάρκειας. Τα γονίδια προκαλούν διαφορές στην χρησιµοποίηση των 

διατροφικών συστατικών, ενώ τα τελευταία αποτελεσµατικά διαµορφώνουν τη γονιδιακή 

έκφραση, σταθερότητα και βιωσιµότητα, περιλαµβάνοντας όλες τις γονιδιακές 

ποικιλοµορφίες που εκτίθενται σε περιβαλλοντικούς παράγοντες, υποβοηθώντας την 

εξέλιξη του διατροφικού προφίλ που εξειδικεύεται σε ειδικούς γονότυπους. Η 

αποτελεσµατικότητα της γονιδιακής παραλλαγής εξαρτάται από τη διεισδυτικότητα και 

επικράτησή της στον πληθυσµό. Πρόσφατες έρευνες έχουν καταδείξει ότι κάποιες 

γονιδιακές ποικιλοµορφίες είναι επαρκώς διεισδυτικές στο να επηρεάσουν απαιτούµενες 

κατά µέσο όρο τιµές σε µεγαλύτερο βαθµό από περιβαλλοντικούς παράγοντες. Εάν 

υψηλού βαθµού γονίδια αναγνωρίζονται ότι επηρεάζουν διατροφικές απαιτήσεις, η 

επικράτηση αυτών των γονιδίων στη συγκεκριµένη περιοχή και πληθυσµό  είναι 

καθοριστική (Stover, 2007; Vakili, 2007).    

Για να αναγάγουµε τις απαιτήσεις της φυσιολογίας σε διατροφικές προϋποθέσεις  

απαιτούνται κάποιες προσαρµογές συστατικών που παίζουν ρόλο σε παράγοντες που 

εµπλέκονται σε σχέσεις διατροφής και ξενιστή ειδικές ανά περιοχές. Οι παράγοντες που 

σχετίζονται µε διατροφικά συστατικά εξαρτώνται από το χαρακτήρα της συνήθους 

διατροφής που πιθανά περιλαµβάνει τη χηµική δοµή του διατροφικού συστατικού και της 

διατροφικής φόρµουλας, αλληλοεπιδράσεις µεταξύ των συστατικών ή/και οργανικών 

στοιχείων σε συνδυασµό µε τα κοινωνικο-οικονοµικά µοντέλα παρασκευής τροφής και 

επεξεργασίας ανά περιοχή. Μείωση σε έκκριση υδροχλωρικού οξέος, γαστρικού οξέος, 

ή/και intrinsic factor σε συνδυασµό µε αλλαγές στην διαπερατότητα του εντερικού υµένα 

αποτελούν παράγοντες που σοβαρά επηρεάζουν την απορροφησιµότητα συγκεκριµένων 

συστατικών. Συστηµικοί παράγοντες συνιστούν σηµαντικό πεδίο στην έρευνα, όπως η 

διατροφική κατάσταση του ατόµου, οι δηµογραφικοί συντελεστές ηλικίας και φύλου, η 

κατάσταση φυσιολογίας του, χρόνιες ή οξείες ασθένειες. Στη σύγχρονη κλινική έρευνα 

στη γενοµική διατροφή, εφαρµόζονται αλγόριθµοι για τη µέτρηση και αξιολόγηση της 
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βιοδιαθεσιµότητας διαφόρων συστατικών παρά το γεγονός ότι η ακρίβεια µειώνεται 

εξαιτίας της σύνθετης αλληλοεπίδρασης µεταξύ των τροποποιητών της 

απορροφητικότητας στην γενικευµένη διατροφή. Έχει τεκµηριωθεί ότι υπάρχουν 

σηµαντικές διαφορές στην προσαρµογή που εµπλέκεται στη µεταµόρφωση των 

προϋποθέσεων της φυσιολογίας σε διατροφικές ακόµη και σε περιοχές που καταναλώνουν 

παρόµοιες τροφές µε ανάλογο διατροφικό µοντέλο (Gibson, 2007).  

Μεγίστη λειτουργικότητα επιτυχγάνεται όταν ένα αναγκαίο διατροφικό στοιχείο 

φθάσει σε συγκεκριµένη συγκέντρωση στο κύτταρο. Αυτή η διεργασία είναι 

αποτελεσµατική όταν η κανονική απορρόφηση του βιοδιαθέσιµου στοιχείου της τροφικής 

κατηγορίας είναι χαµηλότερη από την ποσότητα που θα παρείχε το µέγιστο όφελος, όπως 

αυτό καθορίζεται και εκτιµάται από την καθολική βιολογική εικόνα. Μεταβολικοί, 

περιβαλλοντικοί και γενετικοί παράγοντες διαµορφώνουν τις ατοµικές διατροφικές 

προϋποθέσεις και τις διαφοροποιούν από τις εκτιµηθείσες ανάγκες µε ευρήµατα από 

πληθυσµιακές µελέτες. Παραδείγµατος χάριν, κάτω από ορισµένες συνθήκες 

εσωκυτταρικά αντιοξειδωτικά πιθανά να αποβληθούν ή συχνά πολλά ιχνοστοιχεία δεν 

απαιτούνται από το κύτταρο που έχει τη δυνατότητα να διαµορφώσει και αλλάξει την 

κυτταρική λειτουργία (Zeisel, 2000). 

Μέσα σε αυτό το πλαίσιο πολυπλοκότητας της βιολογίας της διατροφής και σε 

συνδυασµό µε την απουσία «κλασικών» µορφολογικών χαρακτηριστικών ενδεικτικών 

διατροφικών ελλείψεων, όπως αυτές εκφράζονται στο οστό και τον οστίτη ιστό, το 

επιχείρηµα που υποστηρίζει ότι τα σύνδροµα της πορώδους υπερόστωσης και των cribra 

orbitalia αποτελούν νοσήµατα διατροφικής αιτίας δεν είναι εφικτό να υποστηριχθεί µε 

κλινικά στοιχεία νοσούντος αρχαίου οστού διαγνώσιµα στην παρούσα µελέτη.         

 
6.1.8.3. Παλαιοδιατροφική έρευνα και επικράτηση οστεολύσεων: αναλυτικά επίπεδα 

και εγγενή προβλήµατα τεκµηρίωσης 

   

Είναι πλέον κοινός τόπος η σηµαντικότητα της παλαιοδιατροφικής µελέτης 

διεθνώς και κυρίως σε προϊστορικές συλλογές του Ελλαδικού χώρου µε τα ερωτήµατα που 

προαναφέρθηκαν. Όµως η συσχέτιση παλαιοπαθολογίας και παλαιοδιατροφής, και στον 

Ελλαδικό χώρο, ενέχει εγγενείς δυσκολίες τεκµηρίωσης και ερµηνείας. Το σχήµα που 

θεωρεί τη διατροφική ανεπάρκεια σε πληθυσµούς ως αιτία ασθενειών, και συγκεκριµένα 

διατροφικών αναιµιών στην προϊστορία, εφαρµόζει διαφορετικές αναλυτικές κλίµακες µε 

την έρευνα στην παλαιοδιατροφικής µελέτης σε εξέλιξη και µε ανοιχτά ζητήµατα. 
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Σε αναφορά µε την ποικιλότητα στη χηµεία του ανθρώπινου οστού, εκτός από τη 

διατροφή και το περιβάλλον, ως παράγοντες ποικιλοµορφίας αναγνωρίζονται ο 

µεταβολισµός, η ηλικία, το φύλο και η κατάσταση αναπαραγωγής. Περαιτέρω αποκλίσεις 

εντοπίζονται σε µονάδα οστού και σε διαφορετικά οστά (π.χ. δόντι, οστό). Το πρόβληµα 

των διαγενετικών συµβάντων στο αρχαίο οστό αποτελεί κλειδί στην ερµηνεία των 

παλαιοδιατροφικών µοντέλων. Προφητικά µοντέλα παρέχουν πρότυπα διατροφικής 

συµπεριφοράς αλλά σε αυτά ενέχονται υποθέσεις και ελλιπή δεδοµένα. Αυτές οι προβολές 

αποκλειστικά εξαρτώνται από το διαθέσιµο αρχαιολογικό υλικό για τη λίστα των 

τροφικών κατηγοριών και ενέχουν ισχυρές αποκλίσεις. Ενώ παρέχεται πληροφορία, δεν 

παράγεται αξιόπιστη εκτίµηση των διατροφικών µοντέλων. Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν 

διεθνή πρωτόκολλα (National Bureau of Standards-NBS, International Atomic Energy 

Agency-IAEA), λόγω του κόστους, όλα τα εργαστήρια εφαρµόζουν το εσωτερικό τους 

πρωτόκολλο που αυτονόητα προσοµοιάζει στο διεθνές (Katzenberg, 2008). 

Η επιλογή της ανατοµικής ζώνης δειγµατοληψίας σε διαθέσιµο αρχαιολογικό υλικό 

αποτελεί κλειδί για τη δόµηση γενικευµένου διατροφικού µοντέλου. Η ενδοποικιλοµορφία 

της ισοτοπικής στοιχειοθεσίας των ιστών αποτελεί πλέον κοινό τόπο στην έρευνα 

(οδοντίνη/οστό, αδαµαντίνη/οστό, αδαµαντίνη µεταξύ διαφορετικών δοντιών, οδοντίνη 

από διαφορετικά δόντια, ενδο-οδοντικές ποικιλότητες ισοτόπων του ανόργανου 

κλάσµατος της οδοντίνης ή της αδαµαντίνης, ενδο-οστκές ποικιλοµορφίες ισοτόπων του 

κολλαγόνου) (Balasse et al., 1999).     

Ερωτήµατα δεν έχουν απαντηθεί, όπως η διαθεσιµότητα των τροφικών 

κατηγοριών, η αναλογία τους στη διατροφή και η ποικιλοµορφία ανά περιοχή και χρονική 

περίοδο στον πληθυσµό και µεταξύ πληθυσµών. Θα ήταν ιδανικό να ανιχνευθούν µικρής 

κλίµακας διαφορές σε γειτνιάζουσες θέσεις αλλά αυτό φαίνεται δύσκολο στο στάδιο της 

παρούσας παλαιοδιατροφικής έρευνας. Η πλειονότητα των µελετών έχει περιορισθεί στο 

δίπτυχο της παρουσίας-απουσίας καθορισµένων εναλλακτικών των τοπικών διατροφικών 

συµπεριφορών, ενώ ελάχιστες επικεντρώνονται σε εκτίµηση αναλογιών κατηγοριών και 

πλέον ελάχιστες σε εκτίµηση του µεγέθους του λάθους. Έχει εκτιµηθεί ότι η ατοµική 

ποικιλότητα σε ένα πληθυσµό ανέρχεται σε 20-35% µε µη ελεγχόµενες µεταβλητές που 

αποτελούν πεδίο αντεγκλήσεων. Ενδεικτικά, η ισοτοπική σύνθεση του κολλαγόνου πιθανά 

διαφέρει από µία περιοχή του οστού σε άλλη εξ αιτίας της αλλαγής της διατροφής ενός 

ατόµου καθώς εξελίσσεται και συσσωρεύει ή αντικαθιστά κολλαγόνο. Είναι γνωστό ότι 

διαφορετικά οστά σε διαφορετικές περιοχές του σώµατος ωριµάζουν σε διαφορετικό 

χρόνο. Εάν η διατροφή σε ένα άτοµο αλλάξει κατά την περίοδο ενεργούς ανάπτυξης, 
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αναµένεται να ανιχνευθούν διαφορές µεταξύ του κολλαγόνου που δηµιουργήθηκε πριν και 

αυτού µετά την αλλαγή στη διατροφική ποιότητα. Αυτή η βασική µεταβλητή δεν έχει 

επαρκώς µελετηθεί. 

Επιπλέον, ο ρυθµός αναδιοργάνωσης του οστού δεν έχει οµοίως ερευνηθεί. Είναι 

κοινά αποδεκτό ότι το οστικό κολλαγόνο αναδιοργανώνεται αργά, πιθανά απαιτώντας 

τουλάχιστον µία δεκαετία για πλήρη αντικατάσταση. Το πρόβληµα ενέχεται στο γεγονός 

ότι, ενώ σε αυτή τη χρονική περίοδο επιτρέπονται αλλαγές στην ισοτοπική σύνθεση του 

κολλαγόνου, οποιοδήποτε δείγµα µορίων κολλαγόνου πιθανά εµπεριέχει ένα µίγµα από 

παλαιό και πρόσφατα διαµορφωµένο κολλαγόνο, ως εκ τούτου δίδοντας ασαφή 

αποτελέσµατα και παραλείποντας αλλαγές µικρής κλίµακας. Το κατά µέσο όρο 

αποτέλεσµα της επιβραδυνόµενης αλλαγής του κολλαγόνου επίσης σηµαίνει ότι η 

απόκλιση σε µία πληθυσµιακή οµάδα ατόµων που έχουν όµοια διατροφή θα είναι λιγότερη 

από την απόκλιση των διατροφικών εναλλαγών που την τρέφουν. Ως αποτέλεσµα, ένας 

µικρός αριθµός ατόµων θα είναι αντιπροσωπευτικός ενός πληθυσµού, εκτός εάν υπάρχει 

σηµαντική ποικιλοµορφία στη διατροφή των ατόµων του πληθυσµού. Επιπρόσθετα, παρά 

το γεγονός ότι το κολλαγόνο αποτελεί εξαιρετικά σταθερό µόριο, διαγενετικές αλλαγές 

λαµβάνουν χώρα, όπως διαχωρισµός ισοτόπων κατά τη διάρκεια της απόσπασης του 

κολλαγόνου, επιπρόσθετος επιµολυσµένος άνθρακας στο κολλαγόνο και αντικατάσταση 

µέρους του άνθρακα στο κολλαγόνο από επιµολυµένα άτοµα άνθρακα, µε την ιστολογική 

µελέτη απαραίτητη στην παλαιοδιατροφική έρευνα (Schultz, 2001).  

Παρά το γεγονός ότι είναι πλέον εφικτό να ελεγχθεί η απόκλιση στη διαγένεση του 

κολλαγόνου µε τις εξελισσόµενες αναλυτικές µεθόδους, υφίσταται σηµαντική εγγενής 

απόκλιση στα εναλλακτικά είδη αυτά καθαυτά. Αυτές οι φυσικές αποκλίσεις προέρχονται 

από ένα αριθµό µεταβλητών δύσκολα ελεγχόµενων (Froehle et al., 2010). Οι διακυµάνσεις 

αντανακλώνται στα είδη διατροφής και στους καταναλωτές και, εάν είναι µεγάλης 

κλίµακας, παρέχουν ασαφή εικόνα στις χρονικές αλλαγές των διατροφικών αναλογιών. 

Περαιτέρω, το βασικό στάδιο στη παλαιοδιατροφική έρευνα αποτελεί ο 

καθορισµός των διατροφικών εναλλακτικών.  Η γνώση της τοπικής πανίδας και χλωρίδας 

συνήθως αποτελεί κοινό σύστηµα αλλά είναι δύσκολο να διακριθούν τα εναλλακτικά και 

πώς διαχωρίζονται διακριτά µε τιµές του δ13C. Οι εθνογραφικές αναφορές δίδουν κάποια 

πληροφορία αλλά δεν εξηγούν τη σχετική σηµαντικότητα των διαφόρων ειδών. Η 

αρχαιολογική µελέτη επιτρέπει την έρευνα και ποσοτικοποίηση του υλικού αλλά τα 

προβλήµατα της δειγµατοληψίας και των θεωρηµάτων ως αξιώµατα περιορίζουν την 

αξιοπιστία της ερµηνείας του παλαιοδιατροφικού προτύπου. 
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Σε χερσαία περιβάλλοντα, η γεωγραφική και εποχική ποικιλότητα στην αναλογία 

του C3 και C4 στο γρασίδι θα επηρεάσει τα φυτοφάγα και πιθανά και την τροφική αλυσίδα. 

Σε τοπικό επίπεδο, έχουν παρατηρηθεί διαφορές στις τιµές του CO2 σχετιζόµενες µε την 

αναπνοή συγκεκριµένων ειδών δένδρων. Είδη που αναπτύσσονται κάτω από πυκνή 

βλάστηση συχνά εµφανίζουν διαφορές στις ισοτοπικές αναλογίες του CO2  που 

καταναλώνουν. Αυτή η απόκλιση είναι πιθανό να εµφανισθεί ανά εποχικότητα και 

εξαρτάται από τον κύκλο ανάπτυξης των δένρων στην περιοχή και το ρυθµό της 

αναπνευστικής τους διαδικασίας. Αυτό αντανακλάται στα φυτοφάγα που τρέφονται µε τα 

τοπικά είδη ενώ θα µεταφερθεί και στην τροφική αλυσίδα, µε την καταγραφή και ανάλυση 

των γεωγραφικών διαφορών στις τιµές του δ13C να αποτελεί βασικό στάδιο στην 

παλαιοδιατροφική έρευνα (Katzenberg, 2008).  

Σχετικά µε την ανάλυση της πανίδας, τα είδη που µεταναστεύουν σε µακρινές 

αποστάσεις, πιθανά δια µέσου διαφορετικών περιβαλλοντικών συνθηκών, θα 

ανατανακλούν τις τιµές του µέσου όρου των αποθεµάτων δια µέσου των οποίων διήλθαν, 

ένα µίγµα του τοπικού αποθέµατος και των άλλων ρεζερβουάρ τα οποία πιθανά διαφέρουν 

από το τοπικό σε αναλογία ισοτόπων. Τα βόσκοντα είδη φυσικά τρέφονται µε ό,τι είναι 

διαθέσιµο. Κατά τη διάρκεια του έτους επέρχονται αλλαγές στις σχετικές αναλογίες 

διαφορετικών τροφικών κατηγοριών, παρούσες σε εύρος τοπικής κλίµακας (C3 φυτά σε 

αντίθεση µε C4) ή τα φυτοφάγα µεταναστεύουν σε νέες περιοχές και αυτό αντανακλάται 

σε ισοτοπικές διαφορές. Επιπλέον, διαφορές σε συµπεριφορά βοσκής ειδών στην ίδια 

περιοχή πιθανά να δείξει διαφορετικές µέσου όρου τιµές στις ισοτοπικές αναλογίες, µε 

αποτέλεσµα τις επιπλοκές των αποτελεσµάτων και στους ανθρώπους (Katzenberg, 2008).  

Σε σχέση µε το επικρατούν σχήµα που υποστηρίζει την  απουσία θαλάσσιας 

τροφής στη νεολιθική και µετανεολιθική περίοδο, όπως διαφαίνεται από τα 

παλαιοδιατροφικά δεδοµένα, πρέπει να αναφερθεί ότι τα αποθέµατα του ωκεανού αυτά 

καθαυτά παράγουν διαφορές που πιθανά φανούν ως γεωγραφική διαφορά. Αυτονόητα, 

αυτές οι αποκλίσεις σε τιµές αποθεµάτων αντανακλώνται σε τοπικών ή ευρύτερων 

περιοχών αλυσίδες που αποκτούν τον άνθρακα από αυτά τα ρεζερβουάρ των ωκεανών. 

Κύρια διαφορά µεταξύ χερσαίας και θαλάσσιας τροφής είναι αποτέλεσµα των αποθεµάτων 

του άνθρακα από την ατµόσφαιρα και τον ωκεανό. Υπάρχουν δεδοµένα που 

καταδεικνύουν τη σχέση µεταξύ της θερµοκρασίας του νερού και των τιµών του δ13. 

Εποχική αύξηση κρύου νερού κατά µήκος της παράκτιας ζώνης επηρεάζει τοπικές 

θερµοκρασίες και εισάγει άνθρακα που είναι ισοτοπικά διαφορετικός από αυτόν της 

επιφάνειας του νερού στη συγκεκριµένη περιοχή. Ένας άλλος παράγοντας που επηρεάζει 
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τον ισοτοπικό άνθρακα σε θαλάσσια είδη είναι η αποβολή του βιογενικού άνθρακα. Αυτό 

επίσης αλλάζει τις τιµές του δ13 σε είδη του γλυκού νερού δίδοντας παρόµοιες µε αυτές της 

ίδιας χερσαίας περιοχής (Katzenberg, 2008), κατC αυτόν τον τρόπο περιπλέκοντας τα 

δεδοµένα που παραπέµπουν σε κατηγοριοποιήσεις διατροφής, θαλάσσια-χερσαία. 

Περαιτέρω ποικιλοµορφία συµβαίνει όταν οι καταναλωτές τρέφονται µε ένα µίγµα 

ειδών της ίδιας βασικής κατηγορίας αλλά από διαφορετικά διατροφικά επίπεδα. Τα άτοµα 

αυτά πιθανά θα εµφανίσουν ελαφρά διαφορετικά αποτελέσµατα εάν χρησιµοποιούν τα 

διατροφικά επίπεδα σε διαφορετικό βαθµό ή περιλαµβάνουν τροφές από διαφορετικές 

οικολογικές συνθήκες. Αυτή η µίξη διαφορετικών διατροφικών επιπέδων, η περιορισµένη 

ποσότητά τους στο αρχαιολογικό δείγµα και η σχετικά σηµαντική ποικιλότητα στο µέσο 

όρο των διατροφικών εναλλακτικών δυσκολεύουν τη διάκριση µεταξύ ζωικής και 

χορτοφαγικής δίαιτας σε προϊστορικούς πληθυσµούς. 

Επιπλέον πρόβληµα αποτελεί το ευρύ φάσµα της απόκλισης στις τιµές του 

εµπλουτισµού του άνθρακα και του αζώτου µεταξύ του ζώου και του µέσου όρου τροφής 

του µε επείγουσα την ανάγκη για περαιτέρω µελέτη περιβαλλοντικών και συνιστωσών 

φυσιολογίας (Bocherens and Drucker, 2003).  

Η διαδικασία της παλαιοδιατροφικής ανάταξης είναι περίπλοκη καθότι τα 

βιολογικά συστήµατα δυνητικά εισάγουν ισοτοπικές κλασµατοποιήσεις που 

διαστρεβλώνουν την παλαιοδιατροφική πληροφορία. Το άζωτο αποτελεί σηµαντικό 

στοιχείο µελέτης καθότι είναι µοναδικό σε πρωτεΐνη. Ένα περιβάλλον που περιορίζει το 

άζωτο υπονοεί και στοιχεία εξέλιξης ασθένειας κατά την εµφάνιση παθογόνων στοιχείων 

στα φυτά µε σοβαρές επιπλοκές στην παλαιοδιατροφική έρευνα (Dale and Schoeller, 1999; 

Snoeijers et al., 2004).    

Η παλαιοδιατροφική έρευνα είναι ερµηνεύσιµη µόνον όταν οι διαφορές στα 

τροφικά επίπεδα προέρχονται από διατροφή ειδών που είναι µονότονη ή ελεγχόµενη, πολύ 

δύσκολο να εκτιµηθεί στην αρχαιολογική έρευνα. Οι ευρέως κλίµακας γεωγραφικές και 

χρονικές διαφορές δεν εγγυώνται τέτοια αξιοπιστία (Katzenberg, 2008). 

∆ιχοτοµήσεις σε διατροφικά συστήµατα του τύπου θαλάσσια-χερσαία διατροφή 

τίθενται υπό αµφισβήτηση, µε εµφανή προτεραιότητα την ανάγκη περισσότερων 

στοιχείων για την περιβαλλοντική ποικιλοµορφία στο σύστηµα και έµφαση στην 

ενδοπληθυσµιακή και µεταξύ πληθυσµών ποικιλότητα. Η παλαιοδιατροφική µελέτη 

απαιτεί γνώση της ιστορίας της σοδειάς και της διαχείρησης της βοσκής. 

Ένα πεδίο που πρέπει να ερευνάται είναι η σχέση της διατροφής µε την εξέλιξη της 

νόσου και τη σύνθεση του κολλαγόνου. Η δοµή και η µορφολογία του κολλαγόνου 
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αλλάζει σηµαντικά από παθολογικές και καταστάσεις φυσιολογίας. Αυτά τα γεγονότα 

εκφράζονται σε κλινικό µοριακό και χηµικό επίπεδο. Ισοτοπικές µελέτες έχουν 

υποστηρίξει ότι παρά το γεγονός ότι το κολλαγόνο είναι σχετικά σταθερό µεταβολικά, 

µέρος του υφίσταται ταχεία σύνθεση και αποικοδόµηση κατά τη διάρκεια της ζωής του. Η 

σύνθεση ή η αποικοδόµηση σε µικρά µεταβολικά ενεργά κλάσµατα κολλαγόνου είναι 

κριτικός παράγοντας σε πολλά νοσήµατα. Μεταβολικές δυσλειτουργίες σε αυξηµένο 

ρυθµό σύνθεσης ή φθίσης κολλαγόνου ενθαρρύνουν την πάχυνση δοµικών µεµβρανών. 

Προς επιβεβαίωση των επιπλοκών στην ερµηνεία της παλαιοδιατροφικής έρευνας 

στον Ελλαδικό χώρο, στις περισσότερες µελέτες σε διαφορετικά φυσικά και γεωγραφικά 

περιβάλλοντα φαίνεται οµοιογένεια διατροφικής συµπεριφοράς στη Νεολιθική και εποχή 

του Χαλκού, µε κατανάλωση κυρίως C3 τροφής, φυτικής και ζωικής προέλευσης άνευ 

διακριτών οµάδων και απουσίας κατανάλωσης θαλάσσιας τροφής ακόµα και σε θέσεις 

παράλιες (Lagia, 2007; Papathanasiou, 2003; Petroutsa, 2010; Richards and Hedges,  2008; 

Richards and Vika, 2008; Sundstrom, 2009; Triantafyllou, 2008). Σε κάποιες από αυτές τις 

θέσεις ανιχνεύεται η παρουσία σηµαντικής ποσότητας ζωικής πρωτεΐνης από κρέας σε 

ορισµένα άτοµα του υπό µελέτη δείγµατος (Sundstrom, 2009; Triantafyllou, 2008). 

Νέες µελέτες εξελίσσουν την εγκαθιδρυµένη µεθοδολογία δειγµατοληψίας από 

µετακρανιακά οστά δειγµάτων σε δείγµατα από το πετρώδες οστό, ανατοµική περιοχή µε 

ελεγχόµενη επιµόλυνση και περιορισµένη αναδιοργάνωση οστού (Jørkov  et al., 2009).   

 

6.1.8.4. Το παλαιοδηµογραφικό προφίλ των νοσολογικών οµάδων: η ασυµβατότητα 

των δεδοµένων και η προβληµατική στην έρευνα    

 

Το δηµογραφικό προφίλ και η σχέση των νοσολογικών οµάδων που διαγνώσθηκαν 

µε παράµετρο τη θνησιµότητα δεν είναι εφικτό να εκτιµηθεί σε επιδηµιολογική κλίµακα 

στην παρούσα εργασία, παρά µόνον ως υπόθεση και µε επισφαλή ερµηνεία που εισηγείται 

τάσεις της καµπύλης. Η µελέτη οµάδων µε ποικιλοµορφία γενετικών αποκλίσεων και 

περιστασιακές δραστικές αλλαγές του πληθυσµιακού µεγέθους περιπλέκει φαινόµενα 

ασθενειών, νοσηρότητας/θνησιµότητας και εκτίµησης δηµογραφικών παραµέτρων, κυρίως 

στην προϊστορία (Chamberlain, 2009). 

Στη µεθοδολογία της ερµηνείας ρυθµού γονιµότητας/νοσηρότητας/θνησιµότητας, 

µε βασικό εργαλείο τον πίνακας ζωής (Hassan, 1981), η ενσωµάτωση της υπόθεσης για 

σταθερότητα του πληθυσµού επιτρέπει στον πίνακα ρυθµού θνησιµότητας να παράγει 

σηµαντική σχέση, εξισορροπώντας το ρυθµό γονιµότητας και νοσηρότητας/θνησιµότητας, 
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ώστε να µην ανιχνεύεται ανάπτυξη ή µικρή ανάπτυξη. Η αρνητική σχέση µεταξύ 

γονιµότητας και νοσηρότητας/σχετικής θνησιµότητας των ενηλίκων γίνεται αυτόµατη και 

παράγει σταθερά µοντέλα. Καθώς αυξάνει η µακροβιότητα, η γονιµότητα πρέπει να 

ελαττωθεί µαθηµατικά για να διατηρήσει τον πρότυπο πληθυσµό από την αλλαγή. ∆ηλαδή 

σε σταθερά και στάσιµα κλειστά µοντέλα πινάκων ρυθµού θνησιµότητας, η προβλεπόµενη 

συσχέτιση γονιµότητας και νοσηρότητας/θνησιµότητας αποτελεί αµετάβλητο στοιχείο, 

αλλά ούτε ένα πραγµατικό βιολογικό δεδοµένο ούτε µία ασφαλή γενίκευση που δικαιώνει 

την εκτίµηση του ρυθµού γονιµότητας/νοσηρότητας/θνησιµότητας από δεδοµένα 

πραγµατικών πληθυσµών (Thomson and Neel, 1997). 

Είναι αναµενόµενο ότι οι περιστασιακές πληθυσµιακές διακυµάνσεις ακυρώνουν 

την ισορροπία γονιµότητας/νοσηρότητας/θνησιµότητας σε βαθµό που δεν είναι εφικτό να 

εκτιµηθεί (Paine, 2000; Paine and Boldsen, 2002). Μέσα σε αυτό το πλαίσιο, εγείρονται 

προβλήµατα, όπως εάν προσάπτεται η αύξηση του πληθυσµού στην αυξηµένη γονιµότητα 

ως ερµηνεία που συµπεραίνεται από το σταθερό µοντέλο το οποίο a priori δεν επιτρέπει 

καµµία αλλαγή στο ρυθµό γονιµότητος/νοσηρότητας/θνησιµότητας (Corruccini et al., 

1989).  

Η συµβατική θεωρία που υποστηρίζει ότι ο µεγάλος αριθµός νηπίων και παιδιών 

και εφήβων σε αρχαιολογικές συλλογές, όπως αναγνωρίσθηκε στην παρούσα µελέτη, είναι 

ενδεικτικός υψηλού ρυθµού νοσηρότητας/θνησιµότητας έχει πλέον καταρριφθεί (Buikstra 

and Lagia, 2009; Corruccini et al., 1989). Το επικρατούν σχήµα συνδέει τον αριθµό των 

παιδιών µε αύξηση ρυθµού γεννητικότητας η οποία έχει µεγαλύτερη επίπτωση σε 

κατανοµή ηλικίας από ότι έχουν τα αποτελέσµατα της θνησιµότητας. Έχει τεκµηριωθεί ότι 

εάν ο ρυθµός γεννητικότητας είναι σταθερός και της θνησιµότητας ποικίλλει, το άµεσο 

αποτέλεσµα στη δοµή των ηλικιακών διαστηµάτων είναι περιθωριακό, ενώ όταν ο ρυθµός 

γεννητικότητας παρουσιάζει διακυµάνσεις και το προσδοκώµενο ζωής είναι σταθερό, το 

αποτέλεσµα στην ηλικιακή κατανοµή είναι σηµαντικό (Corruccini, προσωπική 

επικοινωνία). Είναι πλέον ευρέως αποδεκτό ότι οι αρχαιολογικές συλλογές, ειδικά στην 

προϊστορία δεν αντανακλούν την πραγµατική γονιµότητα/νοσηρότητα/θνησιµότητα 

συγκεκριµένων ηλικιακών οµάδων. Έως ότου ανεξάρτητα δεδοµένα για αυτές τις 

δηµογραφικές µεταβλητές ενσωµατωθούν σε αρχαιολογικά δείγµατα, τα προβλήµατα που 

ανατέλλουν από τη µετανάστευση και τις πρακτικές αρχαιολογικών οµάδων θα 

συνεχίσουν να υπάρχουν καθιστώντας την παλαιοδηµογραφική µελέτη και τη σχέση της 

µε την παλαιοπαθολογία πεδίο σοβαρού σκεπτικισµού (Bocquet-Appel and Masset, 1982, 

1985; Buikstra and Konigsberg, 1985; Buikstra and Lagia, 2009).  
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6.1.8.5. ∆ιαγένεση: ένα πεδίο-πλαίσιο στη µελέτη των οστεολύσεων της πορώδους 

υπερόστωσης και των cribra orbitalia 

Η παρούσα µελέτη τεκµηρίωσε την αναγκαιότητα  της έρευνας των διαγενετικών 

διαδικασιών στην παλαιοπαθολογική µελέτη µε αλληλοσυµπληρούµενες αναλυτικές 

µεθόδους. Όπως αποδείχθηκε, η ιστολογική διατήρηση δεν είναι συνάρτηση της 

διατήρησης όλου του οστού. ∆ιαφορετικά οστά υφίστανται ιστοµορφολογικές αλλοιώσεις 

σε διαφορετικούς ρυθµούς και αυτό εξαρτάται από το µέγεθος, την ηλικία, την πορότητα 

και το περιβάλλον της µικροπανίδας και µικροχλωρίδας. Αυτό σηµαίνει ότι η 

ιστοµορφολογική διαγένεση θα διαφέρει µεταξύ των ανατοµικών περιοχών του οστού του 

ίδιου ατόµου. Επιπλέον, η πρωταρχική επιδροµή, ανάπτυξη και διασπορά 

µικροοργανισµών δια µέσου του ιστού σχετίζεται µε φυσικούς και χηµικούς παράγοντες 

εγγενείς στον ιστό, όπως ο βαθµός ορυκτοποίησης, η διαθεσιµότητα κατάλληλων 

επιφανειών και οι αποστάσεις µεταξύ αγγειακών διαύλων (Hanson and Buikstra, 1987; 

Karkanas et al., 2000; Weiner et al., 1993). Eπιπρόσθετα, όπως αναφέρθηκε, η 

πειραµατική µελέτη έδειξε ότι η ταφονοµική κατάσταση του οστού αποτελεί κριτικό 

παράγοντα στη µελέτη των πρωτεϊνών του αίµατος για περαιτέρω διαφορική διάγνωση. 

  
6.1.9. Βιοπολιτισµικοί παράµετροι στο Ολόκαινο του Ελλαδικού χώρου: τα ευρήµατα 

της µελέτης και οι αβεβαιότητες της βιοαρχαιολογικής έρευνας  

 

Οι περιορισµοί που τίθενται στην οικοδόµηση ενός αξιόπιστου επιδηµιολογικού 

προφίλ της πορώδους υπερόστωσης, των cribra orbitalia και των ενδοκρανιακών λύσεων, 

όπως αναλύθηκαν, φαίνεται να συνυπάρχουν σε παράλληλη θεώρηση µε ανάλογες µελέτες 

και αβεβαιότητες της βιοαρχαιολογικής έρευνας, όπως διαµορφώνεται από νέα δεδοµένα 

στον Ελλαδικό χώρο. Όπως αναφέρθηκε, σηµαντική παράµετρο στη µελέτη της 

ανίχνευσης συγκεκριµένων νοσηµάτων των προϊστορικών πληθυσµών αποτελεί το 

κεφάλαιο της έντονης και συνεχούς µετακίνησης οµάδων στην προϊστορία, όπως έχει 

τεκµηριωθεί και από τις γενετικές µελέτες απλότυπων και διεπιστηµονικές µελέτες. Στον 

ευρύτερο Ελλαδικό χώρο, ιζηµατολογικές αναλύσεις προέλευσης και χρήσης πρωτογενούς 

υλικού (Karkanas, 2001, 2002, 2006, 2007), πετρογραφικες και χηµικές αναλύσεις 

κεραµικής (Κυριαζή, προσωπική επικοινωνία) και εργαλειοτεχνίας από αρχαιολογικές 

θέσεις για αναγνώριση πηγών προέλευσης, διακίνησης και δικτύων επικοινωνίας (Quinn et 

al., 2010) καθώς και µελέτες στροντίου για ανίχνευση εντοπιότητος ατόµων (Nafplioti, 

2008, 2011) τεκµηριώνουν τα ήδη εγκαθιδρυθέντα στοιχεία γενετικής ροής και µίξεων 
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λόγω µετακινήσεων και ελέγχουν τις υποθέσεις εργασίας της παραδοσιακής 

αρχαιολογικής έρευνας. Η χαρτογράφηση του χώρου και της χρήσης πηγών αναδεικνύει 

την ποικιλότητα των πρώτων υλών, βιοτόπων και οικοσυστηµάτων που χρησιµοποιούσαν 

οι προϊστορικές κοινωνίες στον Ελλαδικό χώρο. 

Μέσα σε αυτό το πλαίσιο, η βιοαρχαιολογική έρευνα στον Ελλαδικό χώρο δείχνει 

ότι η σχέση της τροφοσυλλογής και κινητικότητας των µεσολιθικών οµάδων µε τη 

γεωργική οικονοµία και τη µόνιµη εγκατάσταση των νεολιθικών είναι περίπλοκη. Κάποιες 

πρώιµες κοινωνίες µε µόνιµη εγκατάσταση δεν ήταν γεωργικές. Κάποιοι τροφοσυλλέκτες 

εξειδικευµένοι σε ασυνήθιστα πλούσιες πρώτες πηγές και σε εξαιρετικά καλές 

περιβαλλοντικές και κλιµατολογικές συνθήκες είναι δυνατόν να έχουν µόνιµη ή ηµιµόνιµη 

εγκατάσταση ή/και εποχικές θέσεις µεταξύ χειµώνα και θέρους χωρίς να εξασκούν 

γεωργία. Μετακινούµενοι τροφοσυλλέκτες δυνητικά παράγουν και αποθηκεύουν 

πλεόνασµα µε τα άγρια είδη να συλλέγονται όλο το έτος ή να αποθηκεύονται (Kuijt, 

2008). Περαιτέρω, για να αποφύγουν ελλείµµατα σε αποθέµατα άγριων φυτών προχωρούν 

σε εξειδίκευση µε διαδικασίες (καύση, φύτευση, ύδρευση) µε τις εποχές ανεπάρκειας να 

ποικίλουν σε τροφοσυλλεκτικές κοινωνίες. Η επένδυση σε επιλεγµένα είδη αποτελεί 

παράγοντα κλειδί στο πρόβληµα. 

 Αντίθετα, κάποιοι νεολιθικοί πληθυσµοί µεταφέροντας σοδειά και ποίµνια ήταν 

πλέον κινητικοί από κάποιους µεσολιθικούς που αναγκάζονταν να προσαρµόζονται σε 

στατικές πηγές. Τέτοιου είδους αντεπεχείρηµα τονίζει την συνθετότητα της µεσολιθικής, 

νεολιθικής και µετανεολιθικής περιόδου. Κάτω από το φως νέων δεδοµένων διερωτώµεθα 

εάν η αρχέτυπη Νεολιθική είναι τόσο ευθεώς κατανοητή όπως δείχνει (Bailey, 2000). Στη 

σύγχρονη έρευνα η αποδόµηση του Νεολιθικού µοντέλου εγείρει ερωτήσεις ως προς το 

ερώτηµα «τι είναι νεολιθικό» (Kotsakis, 2001). 

Η συνεχιζόµενη έντονη συζήτηση γύρω από την κινητικότητα έχει «λασπωθεί» 

από την σύγκρουση διαφορετικών αναλυτικών επιπέδων. ∆ίνεται έµφαση στο ότι η µόνιµη 

εγκατάσταση, που θεωρείται στην παραδοσιακή αρχαιολογία το ορόσηµο της Νεολιθικής, 

δεν αποκλείει καθηµερινή ή εποχική κινητικότητα. Καµµία από τις ανασκαφείσες θέσεις 

δεν δείχνει θετική ετήσια εγκατάσταση, αλλά πιθανά αυτό απλά αντανακλά και τη φύση 

των δεδοµένων. Εκτός από αυτή την ανάλυση, είναι απαραίτητο να µελετηθούν τα 

περιβαλλοντικά δεδοµένα ως στοιχεία ενδεικτικά για το πώς οι σχέσεις διατηρούντο 

µεταξύ των περιοχών, π.χ. η κοινωνική σηµαντικότητα της κατανάλωσης και πώς αυτή 

πιθανά συνυπάρχει µε την αφθονία υλών και την εκλεπτυσµένη κεραµική καθώς και µε 
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γεγονότα γιορτής, ευρήµατα που προέκυψαν από αρχαιοζωολογικές µελέτες (Halstead, 

1984, 1989, 1996 a, b, 2005). 

Σειρά βιοαρχαιολογικών ερευνών τεκµηριώνει την ποικιλοµορφία στρατηγικών 

των προϊστορικών οµάδων στον Ελλαδικό χώρο. Στη Βόρειο Ελλάδα στην τελική 

Νεολιθική αποδείχθηκε ότι υπάρχει ποικιλοµορφία εγκατάστασης στην περιοχή σε σχέση 

µε εποχικότητα και µετακίνηση (Kotsakis, 2001). Τα απανθρακωµένα φυτικά κατάλοιπα 

σε στρώµατα της ύστερης Νεολιθικής και της πρώιµης εποχής του Χαλκού µαρτυρούν 

ευρεία ποικιλία γεωργικών προϊόντων και άγριων εδώδιµων φυτών. H ποικιλία των 

φυτικών πηγών διατροφής παρείχε ένα εξισορροπητικό µηχανισµό για την αντιµετώπιση 

περιστασιακής αποτυχίας στη σοδειά. Κάποια δηµητριακά χρειάζονται χειµερινή βροχή 

και είναι δύσκολο να καλλιεργηθούν νότια όπου η θερινή βροχή συνεχιζόταν. H 

παρατήρηση αυτή συζητείται σε σχέση µε την προταθείσα για την Ελλάδα εγκατάσταση 

σε περιθωριακές περιοχές. ∆ιάφορες θέσεις δείχνουν διαφοροποιήσεις σε καλλιέργεια 

στην ίδια θέση λόγω διαφορετικού τρόπου χρήσης της γης σε σχέση µε τα φυτά και 

διαδικασίες αποθήκευσης, τεχνικές καλλιέργειας της γης, επεξεργασίας και προετοιµασίας 

για τροφή και απορριµατικά λύµατα (Valamoti, 2004, 2005, 2007). 

Σε συνάρτηση µε τα επιχειρήµατα εποχικότητος µε περαιτέρω κινητικότητα ή µη  

που απαιτεί αποθηκευτικές τακτικές από τις οµάδες, αρχαιοεντοµολογικές και 

αρχαιοβοτανολογικές µελέτες σε θέση της ύστερης Χαλκοκρατίας στη νησιωτική Ελλάδα 

υποστηρίζουν ότι φυσικά εντοµοκτόνα και εντοµοαπωθητικά χρησιµοποιούνταν στους 

αποθηκευτικούς χώρους. ∆ιάφοροι µέθοδοι εφαρµόζονταν όπως αεροστεγής αποθήκευση, 

χρήση φυτικών και ζωικών ουσιών, έλαια, µέταλλα και στάχτη για να ελέγξουν και να 

µειώσουν την αποθηκευτική απώλεια σε εποχές έλλειψης και υποδιαθεσιµότητας 

(Panagiotakopoulu et al., 1995), µε προφανή επίδραση σε θέµατα παρασιτογόνων 

λοιµώξεων στα άτοµα.  

Όµως η κινητικότητα των οµάδων δεν σχετίζεται µόνον µε εποχικότητα και 

εκµετάλλευση των πρωτογενών πηγών προϊόντων για επιβίωση. Ένας καθοριστικός 

παράγοντας είναι η εγκαθίδρυση και διατήρηση ενός δικτύου κοινωνικών επαφών που 

παρέχει ροή πληροφορίας σε κοινωνικές οµάδες ευρείας διασποράς και λειτουργεί ως 

δίχτυ ασφαλείας σε εποχές ανεπάρκειας τοπικών πηγών πρωτογενών πόρων που 

σχετίζονται µε χωροταξική και χρονική ποκιλοµορφία σε διαθεσιµότητα πρώτων πηγών 

προϊόντων (Whallon, 2006; William et al., 2006).  

Υπάρχουν εµπειρικά δεδοµένα από αρχαιοζωολογικά κατάλοιπα σε νεολιθικές 

θέσεις όπου ο µεγάλος αριθµός νεαρών ζώων υποδηλώνει πρακτικές συµποσίων µε 
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περαιτέρω υπερδραστηριοποίηση της γεωργικής εργασίας, πλεονάσµατος υπερπαραγωγής 

και αποθήκευσης ως συµβολικό κεφάλαιο στην κοινωνική ανταγωνιστικότητα. Τα ζώα 

χρησιµοποιούνται και για κατανάλωση στα πλαίσια ευρέος δικτύου κοινωνικοποίησης. Η 

υπερπαραγωγή και αποθήκευση είναι αναµενόµενη σε περιβάλλοντα µε έντονη 

εποχικότητα και µετακίνηση. Σε µελέτη αρχαιοζωολογικού υλικού από νεολιθικές θέσεις 

στη βόρειο Ελλάδα φαίνεται ανάλογο εποχικό εύρος (Halstead, 2005). Οι επαφές, 

ανταλλαγές και αλληλοεπιδράσεις στην Ελληνική προϊστορία συνέβαιναν σε πολλαπλά 

χωρικά επίπεδα  µε διαφορετικό προφίλ και συγκεκριµένες αρχαιολογικές υπογραφές.   

Αυτά τα επιχειρήµατα ενισχύονται από χαµηλές τιµές γύρης από κατηγορία 

σιτηρών και δηµητριακών που πιθανά αποδεικνύουν στροφή από καλλιέργεια των αγρών 

σε πλέον ποιµενικές ενασχολήσεις µε κύρια επικέντρωση στη θερινή βοσκή µε 

εντατικοποίηση και επέκταση γεωργικών δραστηριοτήτων σε περιθωριακά υψίπεδα. Η 

µετακίνηση των ποιµνίων σε χειµαδιά άρχισε στη Μεσολιθική και πρώιµη Νεολιθική, 

ακολουθώντας εποχικές µετακινήσεις µεταξύ χαµηλών πεδιάδων µέσου υψοµέτρου και 

ορεινών περιοχών για την εύρεση άγριων φυτών και ζωικών πηγών. 

Η επιλογή της ποιµενικής οικονοµίας σε σχέση µε την τοπική ανεπάρκεια των 

χερσαίων πηγών πρώτων υλών και την  εκµετάλλευση των δασών στις άριστες κλιµατικές 

συνθήκες ή η απουσία κτηνοτροφικών δραστηριοτήτων λόγω της πυκνής δασώδους 

βλάστησης ανά περιοχή, µε εναλλαγές µικτής οικονοµίας, έχει τεκµηριωθεί και από 

µελέτες βοτανολογικών ευρηµάτων (Valamoti, 2004, 2005, 2007) και φυτολίθων 

(Tsartsidou, 2009) στη βόρειο Ελλάδα.  

Περαιτέρω παλαιοβοτανολογικά, ανθρακολογικά και στρωµατογραφικά δεδοµένα 

δείχνουν επεισόδια  αποψίλωσης σε κάποιες θέσεις και επιδροµή πρωτοπόρων νέων 

φυτικών ειδών σε αντίθεση µε αδιατάρακτο περιβάλλον σε άλλες περιοχές. Μελέτες 

ανθρακολογικές, σε απόλυτη συµφωνία µε τα παλυνολογικά δεδοµένα, σε θέσεις της 

τελικής Νεολιθικής (6500-6000 π.σ.) στη βόρειο Ελλάδα και σε διαφορετικά 

περιβάλλοντα (λιµναία και χαµηλού υψοµέτρου πλησίον της ακτής) δείχνουν τις διαφορές 

λόγω διαφορετικού υψοµέτρου, φυσιογνωµίας τοπίου και κλιµατικών συνθηκών, την 

ελάχιστη επίδραση των οµάδων στη βλάστηση, την υποστηρικτική διαχείρηση των δασών 

καθώς και τις πρακτικές γεωργίας και βοσκής που δεν θα διατάρασσαν το περιβάλλον 

(Ntinou and Badal, 2000).  

  Αντίθετα, σε άλλες θέσεις πιθανά τα οικόσιτα φυτοφάγα έπαιξαν κριτικό ρόλο 

στην αποδόµηση του εδάφους και της χλωρίδας σε ευαίσθητα υποµεσογειακά δασικά 

οικοσυστήµατα. Η µετακίνηση για βοσκή ήταν και η αιτία και το αποτέλεσµα των 
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οικολογικών αλλαγών που ενεργοποίησε. Η µετακίνηση των οικόσιτων ποιµνίων σε 

υψηλότερα βοσκοτόπια πιθανά οφείλεται στην ξηρασία και στη φτωχή βλάστηση των 

ζωνών χαµηλού υψοµέτρου. 

Έρευνες σε νεολιθικές θέσεις της Ελλάδος καταλήγουν στο συµπέρασµα ότι οι 

αντιθέσεις στα οικιστικά µοντέλα µόνιµης ή µη εγκατάστασης και µετακινήσεων µεταξύ 

των υγρών και ψυχρών περιοχών και της νοτιοανατολικής ξηράς ζώνης φαίνεται να 

σχετίζονται µε το κλίµα και τη βλάστηση. Συγκεκριµένα, υποστηρίζεται ότι τα εύφορα 

εδάφη της ανατολικής Θεσσαλίας ήταν πλούσια υδροδοτούµενα για να υποστηρίξουν ένα 

πυκνό δίκτυο γεωργικών κοινοτήτων στο διάστηµα της πρώιµης έως την τελική 

Νεολιθική. Σε αντίθεση, στο ξηρό νοτιανατολικό τµήµα οι κοινότητες της πρώιµης και 

µέσης Νεολιθικής εξαρτώνταν από πηγές νερού και πιθανά η στροφή στην τελική 

Νεολιθική προς σπήλαια και η κατοίκηση σε νησιά δείχνει ποικιλότητα στις πρώτες πηγές 

και εντατικοποίηση της βοσκής που συνεχίσθηκε στην τελική Νεολιθική µε τη διασπορά 

µικρών θέσεων σε χαµηλά υψίπεδα (Mats, 2007). 

 Υποστηρίζεται ότι στη νότιο Ελλάδα έλαβαν χώρα δύο κύριες στροφές στην 

πρωτογενή οικονοµία στη Νεολιθική. Στην πρώιµη και µέση Νεολιθική, µε παρουσία 

κοινοτήτων σε περιοχές µε εγγυηµένη συνεχή πρόσβαση σε νερό και σταθερά υγρά και 

εποχιακά εδάφη που πληµµυρίζουν ώστε να υποστηρίξουν ευρεία παραγωγή, 

αναπτύσσεται αγροτική οικονοµία που επικεντρώνεται σε οργώσιµη γεωργία (Mats, 2004). 

Η πρώτη οικονοµική στροφή συνέβη στο τέλος της µέσης και αρχής της ύστερης 

Νεολιθικής περιόδου µε κατοίκηση σε υψηλού υψοµέτρου σπήλαια κα νησιά µε στοιχεία 

εντατικοποίησης της κτηνοτροφίας και σαφή µείωση των γεωργικών δραστηριοτήτων στις 

πεδινές περιοχές. Η δεύτερη αλλαγή επιτελέσθηκε στην τελική Νεολιθική και πρώιµη 

Χαλκοκρατία, όπου διαφαίνεται διασπορά γεωργικών εγκαταστάσεων σε υψίπεδα µε ξηρό 

κλίµα και επέκταση σε όργωµα και εντατική κτηνοτροφία. Το τελευταίο στάδιο είναι 

πλέον εµφανές στη νότιο Ελλάδα που αναπτύσσει µεγάλες εκτάσεις µε ανοιχτή βλάστηση 

και ορεινό ανάγλυφο και σχετική απουσία πλούσιων και επαρκώς αρδευόµενων εδαφών. 

Έρευνες υποστηρίζουν ότι πριν την πρώιµη Χαλκοκρατία παρατηρείται επέκταση 

της γεωργίας στον Ελλαδικό χώρο µε τα δεδοµένα να εισηγούνται ένα χρονολογικό 

διαχωρισµό µεταξύ των κύριων συνιστωσών του µοντέλου της εξάπλωσης των 

δευτερογενών προϊόντων. Μελέτες προτείνουν ότι ο συνδυασµός κτηνοτροφίας και 

καλλιέργειας που εναρµονίζεται στο περιβάλλον στο κλίµα της νοτιοανατολικής περιοχής 

επέτρεψε την εκµετάλλευση του χώρου µε σηµαντικό ρόλο στην έκταση των οικισµών και 

ανταλλαγών στην τελική Νεολιθική και πρώιµη Χαλκοκρατία (Mats, 2004, 2007). 
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∆εδοµένα από έρευνες σε δίπτυχα σύγχρονων θέσεων Νεολιθικής στη νότια 

Ελλάδα δείχνουν ευρύ φάσµα ποικιλοµορφίας και διαφοροποίησης σε διαχείρηση πρώτων 

υλών και πηγών, πρότυπα µετακίνησης και κοινωνικο-οικονοµικών δοµών, διατροφικών 

συµπεριφορών και επιλεκτικών στρατηγικών (Karkanas, 2006; Καζνέση και Κατσαρού, 

2003; Κονταξή και Στραβοπόδη, 2003; Στραβοπόδη και Κονταξή, 1995). Ενδεικτικά 

αναφέρεται ότι, από στοιχεία σε ορισµένες νεολιθικές θέσεις του Ελλαδικού χώρου, η 

αξιοπαρατήρητη ποσότητα θραυσµατοποίησης οστών ζώων κυρίως από ελαφοειδή 

(Τρανταλίδου, προσωπική επικοινωνία) για εξαγωγή του µυελού, πιθανά αποτελεί ένδειξη 

διατροφικής επιλογής ως πρωτεϊνούχου τροφής µε υψηλή περιεκτικότητα σε βιταµίνες, 

πρακτική που µε σηµαντικότητα συχνότητας χαρακτηρίζει παραδοσιακά τις κοινωνίες της 

παλαιολιθικής περιόδου. Αυτή η διαπίστωση «µη συµβατής» συµπεριφοράς στη 

Νεολιθική ενισχύει τη θεωρία που ενσωµατώνει ως παράµετρο το απρόβλεπτο του 

πειραµατισµού και της ποικιλοµορφίας του ανθρώπινου παράγοντα που δεν είναι µε 

ακρίβεια αναγνώσιµες µεταβλητές στο αρχαιολογικό αρχείο. 

Χρήση χώρου, κλιµατικά σήµατα και µετακίνηση είναι πιθανά ευκολότερο να 

αποκαλυφθούν σε περιθωριακές περιοχές, όπως τα υψίπεδα. Η σχέση µεταξύ της χρήσης 

γης και αγρονοµικής κοινωνίας είναι πολύ σύνθετη. Βελτιωµένο κλίµα, π.χ. θερµά 

καλοκαίρια, µέτρια υγρασία και µακρά εποχικότητα ευνοούν την καλλιέργεια και σοδειά 

ειδικά σε περιθωριακά υψίπεδα. Αντίθετα, δριµείες κλιµατικές συνθήκες 

αποδιοργανώνουν την καλλιέργεια και αλλάζουν το µοντέλο χρήσης γης µε στροφή σε 

εκτεταµένη κτηνοτροφία και επέκταση των λειµώνων, όπως τεκµηριώνεται στα 

παλυνολογικά διαγράµµατα. Είναι αυτονόητο ότι το σήµα της ανθρώπινης επίδρασης σε 

παλυνολογικές αναλύσεις πρέπει να ερµηνεύεται µε προσοχή. Η ανάγνωση µίας φάσης 

επέκτασης στην παλυνολογική ανάλυση πιθανά σηµαίνει καλλιέργεια (εντατικοποίηση 

γεωργίας) ή αυξανόµενη βοσκή και επέκταση της χρήσης γης σε περιθωριακά 

περιβάλλοντα. Χειροτέρευση του κλίµατος οδηγεί πιθανά σε εγκατάλειψη της θέσης ή 

αλλαγή στη χρήση προς ζωική παραγωγή. Σε περιθωριακές περιοχές εγκατάστασης  

υποστηρίζεται ότι η εξέλιξη των αγροτικών κοινωνιών γίνεται βαθµιαία εξαρτώµενη από 

την λειτουργικότητα και αλληλοεπίδραση του τεχνολογικού και κοινωνικού συνόλου και 

την οικολογική φέρουσα χωρητικότητα (carrying capacity)  µε θεµελιώδη παράµετρο το 

κλίµα. Στην εποχή του Χαλκού, που θεωρητικά θεωρείται αναγνωρίσιµη σε δοµές, σε 

πρόσφατη έρευνα σε θέση της Μέσης Ανατολής στοιχεία δείχνουν ότι τα οικιστικά 

πρότυπα παρουσιάζουν τυχαία κατανοµή µε διαφοροποιηµένα φυσιογραφικά 
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χαρακτηριστικά σε οµάδες και κατά περίπτωση άµεση εξάρτηση από περιβαλλοντικές 

παραµέτρους (Winter-Livneh et al., 2010). 

Στην περίοδο τελική Νεολιθική-πρώιµη και µέση Χαλκοκρατία, διακοπές, 

αναστροφές και τοπικές διαφοροποιήσεις οικονοµικής ιδιαιτερότητας είναι αναµενόµενες 

(Andreou et al., 1996). Ήδη από την τελική Νεολιθική και πρώιµη Χαλκοκρατία στον 

Ελλαδικό χώρο υπάρχουν ενδείξεις ελέγχου του γεωργικού πλεονάσµατος, εργασίας και 

ανταλλαγών. Η οικιακή οικονοµία εξαρτώµενη από το ατοµικό νοικοκυριό στην πρώιµη 

και µέση Νεολιθική εξελίσσεται στην εξάρτηση από ευρεία κοινωνική οµάδα µε 

συσσώρευση υλών και µε τους ανάλογους κοινωνικο-οικονοµικούς µηχανισµούς 

(Halstead, 2005). 

Η ποικιλότητα στην µορφολογία των προϊστορικών δοµών, λειτουργιών και 

µηχανισµών στον ευρύτερο Ελλαδικό χώρο πρέπει να θεωρηθεί όχι ως µία 

υπεραπλουστευµένη αντανάκλαση διαφορετικών πρακτικών αλλά µάλλον ως µεταλλαγές 

του ίδιου βασικού προτύπου (Kotsakis, 2001). 

Η σύγχρονη έρευνα στον Ελλαδικό χώρο δείχνει ότι δεν έχει καθορισθεί ένα σαφές 

βιοπεριβαλλοντικό όριο που διαχωρίζει τις κλιµατικές αλλαγές στο Ολόκαινο µε 

περιβαλλοντικά επεισόδια από αυτές που συνετελέσθηκαν και µε την επέµβαση του 

ανθρώπινου παράγοντα. Αυτή η  mélange αποτελεί και το θερµό πεδίο αντεγκλίσεων 

σχετικά µε περιβαλλοντικές ή/και ανθρωπογενείς µεταβλητές στο επιδηµιολογικό προφίλ 

των προϊστορικών κοινωνιών και σε σχέση µε χλωριδικά οικοσυστήµατα, ποτάµια 

πληµµυρικά φαινόµενα και λιµναίες αποθέσεις. Η προσοµοίωση multiproxy µοντέλων µε 

ενσωµάτωση παλαιοκλιµατικών αρχείων και µικροανθρακολογικών στοιχείων σε σύνθεση 

µε λιµναία και σπηλαιώδη ισότοπα και παλυνολογικές αναλύσεις µε επίπεδο ανάλυσης 

µικρο-περιοχές συνιστά το πλαίσιο µέσα στο οποίο ερµηνεύεται το επιδηµιολογικό προφίλ 

της προϊστορίας στον Ελλαδικό χώρο και σε άρρηκτη συµπόρευση µε τα παλαιογενετικά 

δεδοµένα. Η συνθετότητα των κοινωνικών δοµών στην προϊστορική Ελλάδα συνθέτει ένα 

διαφορετικό επίπεδο ανάλυσης το οποίο οφείλει να υποστηρίζει σε παράλληλη ανάπτυξη 

τα βιοπεριβαλλοντικά παράγωγα από την τρέχουσα έρευνα. 

Στο προαναφερόµενο πλαίσιο, σχετικά µε το τρίπτυχο κινητικότητα, µόνιµη 

εγκατάσταση και κοινωνικο-οικονοµική λειτουργικότητα, ως µεταβλητές της 

επιδηµιολογικής ταυτότητας των υπό µελέτη πληθυσµών, η γεωγραφική διαφορά στον 

αριθµό προϊστορικών θέσεων του Ελλαδικού χώρου, εκτός του ότι κατά περίπτωση πιθανά 

αποτελεί ένδειξη για εγκατάλειψη της θέσης λόγω οικονοµικών πρακτικών ή τοπικό 

φαινόµενο που αποδίδεται σε πληθυσµιακή ύφεση, αντικατροπτίζει και άλλα γεγονότα. 
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Σειρά ραδιοχρονολογήσεων από σπήλαια στον Ελλαδικό χώρο δείχνει ένα χρονολογικό 

κενό µεταξύ µεσολιθικών και νεολιθικών στρωµάτων. Μικροµορφολογικές µελέτες σε 

σπήλαια του Ελλαδικού χώρου υποστηρίζουν ότι υπάρχει µία στρωµατογραφική 

ασυνέχεια µεταξύ της τελικής Μεσολιθικής και της απαρχής της Νεολιθικής στη 

Θεσσαλία και στην Πελοπόννησο που σχετίζεται µε κλιµατική αλλαγή. Νέα δεδοµένα από 

AMS χρονολογήσεις έδειξαν σηµαντικές ταφονοµικές διαταράξεις των σπηλαιωδών 

αποθέσεων ανθρωπογενούς αιτίας και γεωµορφολογικά επεισόδια, που δηµιούργησαν 

χρονικά κενά στις δευτερογενείς αποθέσεις (Mlekuž et al., 2008). Επιπλέον, τα κενά στο 

χρονολογικό και στρωµατογραφικό συνεχές δεν αντανακλούν, πέρα από τις υπάρχουσες 

ιζηµατολογικές αναταράξεις, απαραίτητα δηµογραφικές διασπάσεις και µειώσεις 

πληθυσµού αλλά πιθανά σχετίζονται µε διαφορετικά πρότυπα µετακίνησης και αλλαγής 

χρήσης θέσης (Zangger, 1991). 

Περαιτέρω, ανοιχτό ζήτηµα στην έρευνα παραµένει η πραγµατική αποδοτικότητα 

της γεωργίας ως παράγοντας επιλογής οικονοµικών πρακτικών των προϊστορικών 

κοινωνιών. Η γεωργία παράγει περισσότερη τροφή ανά επιφάνεια, αλλά λιγότερη ανά 

µονάδα εργατοώρας. Εάν ο πληθυσµός αυξηθεί και η παραγωγικότητα του τόπου έλθει σε 

ύφεση, εναλλακτική λύση είναι η κτηνοτροφία και άλλοι συνδυασµοί. Είναι η γεωργία 

πλέον συµφέρουσα από την τροφοσυλλογή, δηλαδή αν διπλασιαστεί η εισροή εργασίας 

τουλάχιστον θα διπλασιασθεί ανάλογα η παραγωγή και απόδοση του προϊόντος; Εµπειρικά 

δεδοµένα δείχνουν όχι πάντοτε. Φαίνεται ότι η ανταποδοτική ανταλλαγή της γεωργικής 

παραγωγής έχει σηµασία εάν αξιολογηθεί η διαφορά της αποδοτικότητας µεταξύ της 

τροφής ανά µονάδα έκτασης και εργατοώρας. Η έκταση του χωροθώκου σε σχέση µε το 

πληθυσµιακό µέγεθος και την αναλογία ανά άτοµο καθορίζουν την επιλογή µεταξύ 

τροφοσυλλεκτικής και γεωργικής διαδικασίας ή/και µικτών µορφών, συχνά µε βάση τα 

παράγωγα προϊόντα απόδοσης-οφέλους και κόστους. 

Σε αυτό το πλαίσιο, το επιχείρηµα της έλλειψης ζωικής πρωτεΐνης στη νεολιθική 

Ελλάδα, ως αιτία διατροφικών αναιµιών και κυρίως της σιδηροπενικής αναιµίας, 

θεωρείται υπεραπλούστευση. Σε συνδυασµό µε τη γενετική της διατροφής που 

προαναφέρθηκε, οι διατροφικές απαιτήσεις εξαρτώνται και από την κατανάλωση 

ενέργειας που επακόλουθα σχετίζεται µε το επίπεδο ενεργητικότητας και το βασικό ρυθµό 

µεταβολικών λειτουργιών. Μελέτες σε προνεολιθικούς και νεολιθικούς πληθυσµούς 

δείχνουν ότι η ανεπάρκεια πρωτεΐνης ως γενικευµένο φαινόµενο θα ήταν σπάνια εφόσον 

δεν υπήρχε χρόνια ενεργειακή ανεπάρκεια, δηλαδή εάν η µάζα σε σχέση µε το ύψος δεν 

έδειχνε χαµηλή τιµή ακόµη και σε άτοµα µετρίου ή χαµηλού ύψους. Ως εκ τούτου, η 
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πιθανή αναιµία δεν είναι δυνατόν να αναγνωρισθεί ως σιδηροπενική αναιµία αλλά άλλης 

αιτίας, πιθανά µε πλέον σύνθετη αιτιοπαθογένεια (Ulijaszek, 1991). 

Αυτή η θεωρητική προοπτική προσέγγισης φαίνεται να εναρµονίζεται µε τα 

δεδοµένα που προκύπτουν για τις επιλεκτικές στρατηγικές των κοινωνιών στην 

προϊστορία του Ελλαδικού χώρου που πιθανά σφράγισαν την επικράτηση ή µη 

συγκεκριµένων νοσηµάτων και πιθανών ενδηµικών κύκλων επεισοδίων. Τα οικιστικά και 

κοινωνικο-οικονοµικά πρότυπα των µεσολιθικών κυνηγών-τροφοσυλλεκτών και των 

νεολιθικών και µετανεολιθικών γεωργών και οι συνανήκουσες δοµές είναι ελαστικά και 

δυναµικά στοιχεία. Η εξέλιξη σε στάδια οικονοµικής παραγωγής από τροφοσυλλογή σε 

γεωργία µε συνεπαγόµενη επίδραση στη υγεία των προϊστορικών κοινωνιών είναι σύνθετη 

και σε µεγάλο βαθµό απρόβλεπτη. Όπως διαφαίνεται, ο ανθρώπινος παράγοντας και ο 

βαθµός της επιτυχίας των επιλογών που καθορίζεται από αυτόν, συχνά µε πιθανή 

τυχαιότητα, έχουν πλέον ενταχθεί στη βιοαρχαιολογική ερµηνεία ως παράµετροι 

µικροεξελικτικών διαδικασιών, επιχείρηµα που υποστηρίζεται και από την 

παλαιοβοτανολογική έρευνα σε προϊστορικές θέσεις του Ελλαδικού χώρου (Κοτζαµάνη, 

2010) αλλά και περιοχών του Παλαιού Κόσµου (Zohary and Hopf, 2000). Μία 

εναλλακτική από τη συµβατική σκέψη προσέγγιση τονίζει τη σηµαντικότητα του 

ανθρώπινου παράγοντα στην διαδικασία της φυσικής επιλογής και εξηµέρωσης της 

σοδειάς βασιζόµενη σε διατροφική αξία (Zohar et al., 2007). Μετά από επιλογή µε µακρά 

πειραµατική δοκιµή και σφάλµατα αναδείχθηκε ένα διατροφικής αξίας ανώτερο 

εξηµερωµένο είδος ανάµεσα στα επιλεγµένα φυτά-ιδρυτές (founder crops) της νεολιθικής 

γεωργίας. Εντοπίσθηκαν σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα ελεύθερης τρυπτοφάνης σε 

καλλιεργήσιµες σοδειές  σε σύγκριση µε τον άγριο πρόγονό του (Cicer reticulatum). 

Υποστηρίζεται το επιχείρηµα ότι αυτό το διατροφικό γεγονός πιθανά αποτελεί µία από τις 

εξηγήσεις στη απόφαση των πρώτων γεωργών να επιλέξουν αυτά τα σπάνια είδη και να 

αγωνίζονται να διατηρήσουν σε εξηµέρωση αυτό το αγρονοµικά πολύπλοκο είδος φυτού 

(Zohar et al., 2007). 

Η αντοχή, ελαστικότητα, επιµονή, ο πειραµατισµός των προϊστορικών κοινωνιών 

και η διαχείρηση του φυσικού περιβάλλοντος σε διαφορετικά γεωµορφολογικά υπόβαθρα 

αποτελούν κριτικούς παράγοντες για το µωσαϊκό χαρακτήρα της βιοπολιτισµικής δοµής 

τους και για το ευρύ φάσµα αλληλοεπιδράσεων οµάδων, όπου η κάθε µία έχει το δικό της 

πακέτο. Εκτός του γεγονότος ότι πολύτιµη πληροφορία κρύβεται σε σύντοµης χρήσης 

θέσεις, η έρευνα οφείλει να εστιάσει σε µικροκλίµακες στην ποικιλοµορφία αυτής της 

«µετάβασης» µε στοιχεία προσπάθειας αναδόµησης του βιοκοινωνικού προφίλ του φορέα 
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µέσα από πειραµατισµό µε λάθη και τυχαιότητα µεταβολών (Bogaard, 2004; Kotsakis, 

2001) που πιθανά «αποφασίζουν» για την κατάσταση της υγείας των κοινωνιών. 

Παρά το γεγονός ότι η τυχαιότητα του ανθρώπινου παράγοντα δεν είναι εφικτό να 

αναγνωσθεί, µέσα από µαθηµατικά µοντέλα πληθυσµιακής δυναµικής έχει προταθεί ότι, 

σε περιόδους µετακινήσεων, το τυχαίο βάδισµα των ατόµων που έχει ως επακόλουθο τη 

διασπορά του πληθυσµού µπορεί να είναι ανισοτροπικό, ένα µοντέλο που επιτρέπει την 

χωροταξική ποικιλοµορφία της ανθρώπινης κινητικότητας, διάχυσης (diffusivity) και της 

φέρουσας χωρητικότητας (carrying capacity) (Galop et al., 2009), µε συνακόλουθες 

προσαρµοστικές βιοπολιτισµικές επιλογές που καθόρισαν το επιδηµιολογικό προφίλ. Τα 

δίκτυα των βιολογικών, περιβαλλοντικών και κοινωνικοπολιτισµικών συνιστωσών πρέπει 

να αναζητηθούν µεταξύ «τύχης» και «αναγκαιότητας» ως βάσεις της βιολογίας 

συστηµάτων, οικοσυστηµάτων και πρωτίστως της συστηµικής επιδηµιολογίας.  

 Το πλαίσιο των ποιοτικών µη σταθερών παραµέτρων που αναλύθηκαν στην 

παρούσα εργασία σηµαντικά περιορίζει την αξιόπιστη επιδηµιολογική ερµηνευτική 

σύνθεση, διαδικασία που εξ ορισµού στηρίζεται σε ταυτολογική-αυτοαναφορική 

συλλογιστική (circular reasoning) αφού ενοποιεί και κατηγορίες που είναι προς απόδειξη. 

Η παρούσα έρευνα εισηγείται την αναγκαιότητα στροφής στις νέες αναλυτικές µεθόδους 

που εφαρµόσθηκαν, µε περαιτέρω µοριακή και βιοχηµική ανάλυση, που πρωτίστως 

επαναθεωρούν και δοµούν το κλινικό προφίλ των νοσολογικών οµάδων για αξιόπιστη 

παλαιοεπιδηµιολογική µελέτη, σε σύνθεση µε την εντατικοποίηση της εξελισσόµενης 

βιοαρχαιολογικής έρευνας σε διεπιστηµονικό επίπεδο. 

 

6.1.10. Στροφή της παλαιοπαθολογικής έρευνας σε νέες αναλυτικές µεθόδους 

Σε συνάρτηση µε τις νέες µεθόδους που περιγράφηκαν, περαιτέρω έρευνες 

επικεντρώνονται στην αναγνώριση αιµατολογικών πρωτεϊνών στο αρχαίο οστό και 

διαφωτίζουν το γενετικό προφίλ της τάσης των ατόµων να ασθενήσουν. Επιπρόσθετα, για 

την ανίχνευση των κυτταρικών µορίων του σιδήρου στον αιµοποιητικό µυελό των οστών, 

εφαρµόζονται διαφορετικές αναλυτικές αλληλοσυµπληρούµενες φασµατοσκοπικές 

µέθοδοι όπως, οπτική απορρόφηση (optical absorption), φασµατοκοπία κατά Mössbauer 

(Mössbauer spectrometry), ESR. Σε αναλύσεις αρχαίου οστού αποκαλύφθηκε και 

µετρήθηκε µικρή ποσότητα µη αιµικού σιδήρου (high-spin iron III storage component-

ferritin). Επίσης ανιχνεύθηκε και συστατικό Fe2+ σιδήρου που αποδόθηκε στη 

µιτοχονδριακή αποθήκη σιδήρου (Cattaneo et al., 1995; Jumpertz, 2004). Σε µελέτη 

σκελετικών δειγµάτων ανιχνεύθηκαν απολιθωποιηµένα δρεπανοκύτταρα στο µυελό των 
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οστών ενός ατόµου µε χρήση σάρωσης ηλεκτρονικού µικροσκοπίου (Maat and Baig, 

2006). Πρόσφατη µελέτη µε εφαρµογή φασµατοσκοπίας (Mass Spectroscopy) ανίχνευσε 

υπολείµµατα τετρακυκλίνης σε αρχαίο οστό, πιθανά αιτία αναιµικού επεισοδίου 

(Armelagos et al., 2010).  

∆ιαγενετικές παράµετροι που ποσοτικοποιούν την ταφονοµική αλλοίωση του 

οστού και κυρίως την πορότητα αναγνωρίζονται µε εφαρµογή φασµατοσκοπικών µεθόδων 

(particle-induced x-ray emission, particle-induced γ-ray emission, coupled with energy 

dispersive x-ray-EDX, electron microprobe, x-ray diffraction, infrared spectroscopy, 

TEM/EDX, CT και MRI ), αλληλοσυµπληρούµενων µε τη µικροσκοπική εξέταση (Exner 

et al., 2004; Καλονάκης, 2007; Marinkovic et al., 2003; Weiner et al., 1993).  

Την τελευταία δεκαετία, εκτός από τις µοριακές αναλύσεις για ανίχνευση 

παθολογικών γονιδίων, κυρίως γενετικών αναιµιών (Faerman et al., 2000), η έρευνα έχει 

στραφεί στη λιγότερο συχνά εφαρµοζόµενη οµάδα των µη κολλαγονούχων πρωτεϊνών, και 

σε συνδυασµό µε ιστολογικές αναλύσεις, µέσα στο πλαίσιο της προβληµατικής σε µελέτες 

κολλαγόνου και αρχαίου DNA (Evison et al, 2000; Evison, 2001), της ωρίµανσης, 

αλλαγής και διατήρησής του σε διαδικασίες οστικών παθολογικών δυσλειτουργιών. Με 

νέες τεχνικές εξάγονται εξωκυτταρικές πρωτεΐνες από αρχαίο οστό, ενώ κάποιες έχουν 

ταυτισθεί όπως, η οστεονεκτίνη (osteonectin), η οστεοποντίνη (osteopontin) και η 

αλκαλική φωσφατάση. Σε πρόσφατη µελέτη προΐστορικών δειγµάτων το 16% από τα 

σηµεία της ανιχνευθείσης πρωτεΐνης σε οδοντικό δείγµα εντοπίσθηκε και στο οστό. Ο 

συνδυασµός ιστολογικής, µοριακής και βιοχηµικής µελέτης δίνει αξιόπιστα δεδοµένα στην 

παλαιοπαθολογία (Schmidt-Schultz and Schultz, 2004, 2007; Schultz et al, 2007). 

Βιοχηµικές αναλύσεις σε υλικό προνεολιθικής, Νεολιθικής και νεώτερης εποχής 

από διαφορετικές περιοχές στη Γερµανία και Ιορδανία διαχώρισαν δια ηλεκτροφόρησης 

πρωτεΐνες µεσοκυττάριας ουσίας. Ταυτίσθηκαν µόρια που προέρχονται από 

κολλαγονούχες πρωτεΐνες (κολλαγόνο τύπου Ι), από τη µη κολλαγονούχο οµάδα 

(οστεονεκτίνη) και από το ανοσοποιητικό σύστηµα (ανοσογλοβίνη G), µε χρήση 

συγκεκριµένων αντισωµάτων. Στη συγκριτική µελέτη του περιεχοµένου σε ανοσογλοβίνη 

G σε 5 παιδιά προϊστορικής περιόδου, εντοπίσθηκε χαµηλότερη περιεκτικότητα σε ένα 

παιδί που υπέφερε από χρόνιο σκορβούτο που είχε διαγνωσθεί και από την ιστολογική 

εξέταση. Πιθανά το χρόνιο σκορβούτο προκάλεσε δευτερογενή ανοσοανεπάρκεια 

(Schmidt-Schultz and Schultz, 2004). 

 
 



 252 

Περίληψη 
 
 Η υπόθεση εργασίας που υποστηρίζει ότι η πορώδης υπερόστωση και τα cribra 

orbitalia αποτελούν µορφολογικά σύνδροµα µε ευρύ φάσµα ποικιλοµορφίας και 

πολυπαραγοντικής αιτιοπαθογένειας επιβεβαιώνεται σε ικανοποιητικό βαθµό. 

Επιπρόσθετα, επιτυχώς ελέχγεται η αδυναµία του µοντέλου που εισηγείται γενικευµένες 

διατροφικές διαταραχές, µε την σιδηροπενική αναιµία ως αιτία των συνδρόµων κατά την 

Νεολιθική περίοδο, ενώ παρέχονται σηµαντικά δεδοµένα που αναθεωρούν την αξιοπιστία 

της τρέχουσας µεθοδολογίας απαιτώντας στροφή σε ερµηνευτικά σχήµατα. 

 Τα αποτελέσµατα από την εφαρµογή των νέων αναλυτικών µεθόδων υπονοούν 

καλό επίπεδο υγείας των συγκεκριµένων προϊστορικών κοινωνιών του Ελλαδικού χώρου, 

µε ελάχιστες περιπτώσεις αναιµικών φαινοµένων, σκορβούτου και άνευ στοιχείων 

διατροφικών νοσηµάτων, µέσα στα πλάισια των περιορισµών που επιβάλλει η µονοµερής 

ανάλυση αρχαίου οστού. Με ευρύτερη αποδοχή ότι κάποια άτοµα υπήρξαν αναιµικά 

ασυµπτωµατικά και µη ανιχνεύσιµα στον οστίτη ιστό, η πορώδης υπερόστωση, όπως 

ορίζεται µε χαρακτηριστικό την υπερπλασία της διπλόης, παραπέµπει σε πιθανή γενετική 

αναιµία που ενισχύεται από το γεγονός ότι εντοπίσθηκε σε ελώδη θέση. Εν τούτοις, 

καθόσον το δίπτυχο της εξελικτικής πίεσης ελονοσίας-αναιµίας δεν λειτουργεί µε τον 

αναµενόµενο µηχανισµό σε όλα τα άτοµα, άλλες αναιµίες µε υπερπλασία διπλόης, όπως 

σιδηροβλαστικές, µεγαλοβλαστικές, αιµολυτικές, ή από δηλητηρίαση µε µόλυβδο που 

εµπεριέχεται σε κεραµικά εγκλείσµατα, τετραλογία Fallot ή πνευµονική ατρησία 

συνιστούν πιθανή διαφορική διάγνωση. 

 Τα αποτελέσµατα για την κλινική και επιδηµιολογική/ενδηµική εικόνα της 

σιδηροπενικής αναιµίας ως αιτίας της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia στο 

αρχαίο οστό, όπως υποστηρίζεται από πολλούς ερευνητές, µε ή άνευ υπερτροφίας της 

διπλόης, δεν επιτρέπουν τη διάγνωση των οστεολύσεων ως διατροφικών αναιµιών, αλλά 

είναι αναµενόµενο ότι πιθανά κάποια άτοµα υπήρξαν σιδηροπενικά. Η υποθετική 

παρουσία αναιµικών φαινοµένων άνευ υπερτροφίας της διπλόης πιθανά αποτελεί χρόνια 

αναιµία φλεγµονής σε ήπιο βαθµό, διάγνωση που εναρµονίζεται και µε τα δεδοµένα των 

φλεγµονών που διαγνώσθηκαν. Περαιτέρω, συχνά η πορότητα της έξω τράπεζας φαίνεται 

ότι αποτελεί το τελικό στάδιο ανάταξης νέου οστού µε επιτυχή επουλωτική διαδικασία 

πιθανά από φλεγµονές. Το σκορβούτο, το οποίο και σε σοβαρή  µορφή, εµφανίζει 

οργανωµένα επίπεδα επούλωσης άνευ συστηµικής εικόνας, και εξελίσσεται είτε 

µεµονωµένα είτε σε συνδυσµό µε πιθανή ήπια αναιµία ή/και µηνιγγίτδα σε ελάχιστα 
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άτοµα, σαφώς δεν προσλαµβάνει επιδηµικό χαρακτήρα διατροφικής αιτιοπαθογένειας στη 

Νεολιθική και µετανεολιθική περίοδο µε την απαρχή και ενατικοποίηση της γωργικής 

οικονοµίας. Σαφείς επουλωτικές διεργασίες, σε πολλά δείγµατα σε στάδια οργάνωσης, 

επιτρέπουν την υπόθεση που προτείνει καλές ανοσοποιητικές αντιδράσεις και 

οστεογενετικούς µηχανισµούς ανάπλασης οστού των υπό µελέτη προϊστορικών 

πληθυσµών. 

 Ο σηµαντικός αριθµός ατόµων µε λοιµώξεις και διάφορες κατηγορίες φλεγµονών 

σε επουλωτική διαδικασία, ανεξαρτήτως χρονολογίας αλλά σε σχέση µε το φυσικό 

περιβάλλον και µε διαφορετικές οικονοµικές συνθήκες, υπονοεί έκθεση σε παθογόνους 

παράγοντες από οικιακές δραστηριότητες και µικροκλιµατικά επεισόδια, εποχικότητα και 

διαθεσιµότητα πρώτων υλών, οικιστικά µοντέλα πληθυσµιακής και χωροταξικής 

κατανοµής µε επιβλαβείς συνθήκες υγιεινής, συνθήκες εδάφους και ύδατος και διαχείρηση 

χωροθώκου, σε συνδυασµό µε την αντοχή και ελαστικότητα των κοινωνιών. 

 Η απουσία των «κλασσικών» οστεολύσεων και το ευρύ φάσµα ποικιλοµορφίας 

στην επικράτηση ανάπτυξής τους καθιστά την ερµηνεία περίπλοκη και πολυδιάστατη. Στο 

υπό εξέλιξη στάδιο της έρευνας δεν είναι εφικτό να ελεγχθεί η διατροφική επάρκεια ως 

αιτία των νοσηµάτων στην προϊστορική Ελλάδα ούτε το επιδηµιολογικό προφίλ των 

νοσολογικών οµάδων υπό ανάλυση. Στην προϊστορία του Ελλαδικού χώρου, η 

µετανάστευση µε τα επακόλουθα των δηµογραφικών γεγονότων, των εξελικτικών 

µηχανισµών της φυσικής επιλογής, της γενετικής παρέκκλισης και ροής των πληθυσµών 

ιδρυτών, οι πληθυσµιακές και δηµογραφικές συνιστώσες, η φυσιογεωγραφία και η 

διαφοροποίηση των προσαρµοστικών στρατηγικών που επηρεάζουν το γένωµα, και η 

τυχαιότητα στη συµπεριφορά του ανθρώπινου παράγοντα σε σχέση µε την γενετική της 

διατροφής και την εξατοµικευµένη σχέση διατροφής και γονιδίου συνιστούν 

πρωταρχικούς παράγοντες θεώρησης στην παλαιοπαθολογική µελέτη. 

 Είναι άξιον αναφοράς ότι η ποικιλοµορφία και τα διαφοροποιηµένα µοντέλα των 

βιοπεριβαλλοντικών και κοινωνικο-οικονοµικών µεταβλητών έχουν επαρκώς τεκµηριωθεί 

σε διεπιστηµονικές µελέτες µε εφαρµογή αναλυτικών µεθόδων σε προϊστορικές θέσεις του 

Ελλαδικού χώρου, ενώ τα στατιστικά δεδοµένα εναρµονίζονται µε την σύγχρονη κλινική 

έρευνα στον Ελλαδικό χώρο. Αυτά τα ευρήµατα συµφωνούν και µε πρόσφατες ανάλογες 

έρευνες στην Εγγύς Ανατολή, Ευρώπη και Νέο Κόσµο που αµφισβητούν τη γενικευµένη 

ύφεση της υγείας και την έκρηξη των επιδηµικών/ενδηµικών νόσων λόγω διατροφικής 

ανεπάρκειας στην Νεολιθική και υπερτονίζουν την ποκιλοµορφία της έκφρασης των 

νοσηµάτων ανά περιοχή. 
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 Επιπρόσθετα, από πρόσφατες έρευνες παραδοσιακά διατροφικές ασθένειες, όπως η 

σιδηροπενική και µεγαλοβλαστική αναιµία και το σκορβούτο, αποδεικνύεται ότι 

υποστηρίζονται από γενετικό υπόβαθρο µε πολυµορφισµό σε κλινική εικόνα, 

αναθεωρώντας το προφίλ και την συχνότητα της ασθένειας στην προΐστορική Ελλάδα. 

 Εάν υποστηρίζεται το επιχείρηµα της αναιµίας στην Νεολιθική ως διατροφικής 

σιδηροπενικής αναιµίας, πρέπει να συσχετισθεί ποιοτικά και ποσοτικά σε χώρο και χρόνο 

µε επιλεγµένες διατροφικές κατηγορίες και συµπεριφορές σε ατοµικό και πληθυσµιακό 

επίπεδο από ακριβή παλαιοδιατροφικά µοντέλα και ισχυρή επιδηµιολογική ανάλυση 

οµοιογενών κοορτών µε τα εγκαθιδρυθέντα κριτήρια της επιδηµιολογίας, οργανόγραµµα 

µη εφαρµόσιµο σε αρχαιολογικά δείγµατα λόγω εγγενών περιορισµών που θέτει η 

παλαιοδιατροφική ερµηνεία και το παλαιοδηµογραφικό πλαίσιο. 

 Η διατροφική ανεπάρκεια αποτελεί σύνθετη αλληλοεπίδραση πολλών παραγόντων, 

της διατροφικής γενοµικής, της συνανάπτυξης ασθενειών και της ταυτόχρονης έλλειψης 

βιολογικών συστατικών. Η νέα έρευνα απαιτεί την δοκιµή αλληλοεπανελεγχόµενων 

αναλυτικών µεθόδων, της µικροσκοπικής, της µοριακής και βιοχηµικής ανάλυσης και 

φασµατοσκοπίας, στη µελέτη της πορώδους υπερόστωσης, των cribra orbitalia και των 

διαγενετικών λύσεων για αξιόπιστη διαφορική διάγνωση και περαιτέρω 

παλαιοεπιδηµιολογική µελέτη.  

 
6.2. Συµπεράσµατα και µελλοντικές προοπτικές 

 

Στόχος της παρούσας διατριβής είναι η µελέτη του κλινικού, επιδηµιολογικού και 

βιοπολιτισµικού προφίλ της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia, νοσολογικών 

οµάδων µε κλινική εικόνα οστεολυτικής πορότητας, διαφόρου µορφολογίας και βαθµού 

σοβαρότητος, στον κρανιακό θόλο και στο οφρυικό πέταλο και µε συνοδά κατά περίπτωση 

παθολογικά χαρακτηριστικά, όπως αυτά αναπτύσσονται στην ενδοκρανιακή τράπεζα και 

στον µετακρανιακό σκελετό. Η µελέτη αυτή εντάσσεται στην σύγχρονη βιοαρχαιολογική 

έρευνα µε θερµό πεδίο αντεγκλήσεων τις βιοπολιτισµικές αλλαγές που επέφερε η 

υιοθέτηση και εντατικοποίηση της γεωργικής  οικονοµίας στον Ελλαδικό χώρο και 

δηµοφιλές επιχείρηµα την ύφεση της υγείας λόγω σηµαντικών διατροφικών και 

κοινωνικοπιλιτισµικών αλλαγών στη Νεολιθική  περίοδο, µε τη σιδηροπενική αναιµία ως 

την πρωταρχική αιτία των νοσολογικών οµάδων. Το οργανόγραµµα της µελέτης, σε 

συνδυασµό µε τη µακροσκοπική και ακτινολογική εξέταση, εφήρµοσε νέες αναλυτικές 

µεθόδους, την ιστολογική αναλύση οστού, την ενδοσκόπιση και τη σάρωση ηλεκτρονικού 

µικροσκοπίου, σε 230 ανθρωπολογικά δείγµατα από 14 προϊστορικές θέσεις-
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χρονολογικούς ορίζοντες του Ελλαδικού χώρου στο χρονολογικό φάσµα ~9000-1600 π.χ., 

δοκιµάζοντας νέες παραµέτρους για την οικοδόµηση βάσης δεδοµένων στην παθολογία 

αρχαίου οστού και την αξιολόγηση της επικρατούσας µεθοδολογίας στην 

παλαιοπαθολογική έρευνα. 

Τα βασικά συµπεράσµατα της παρούσας εργασίας συνοψίζονται στα εξής: 

♦Η µακροσκοπική και ακτινογραφική εξέταση, παρά την εφαρµογή επιλεγµένων 

παραµέτρων για την κατηγοριοποίηση του µορφότυπου, της συχνότητας επικράτησης και 

του βαθµού σοβαρότητας της κρανιακής και οφρυικής πορότητας και των ενδοκρανιακών 

λύσεων, δεν παρήγαγε ένα αναγνώσιµο και επανελεγχόµενο σταθερότυπο µε ποσοτικές 

και ποιοτικές µεταβλητές, ως συνιστώσες για τη βάση δεδοµένων, εκτός από τις ελάχιστες 

περιπτώσεις σοβαρού βαθµού των λύσεων. 

♦∆εν διαπιστώθηκε συνανάπτυξη της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia, 

όπως υποστηρίζεται από αριθµό ερευνητών. Αντίθετα, αναδείχθηκε σηµαντική σχέση 

συνανάπτυξης λύσεων πορώδους υπερόστωσης ή cribra orbitalia και ενδοκρανιακών 

λύσεων. 

♦∆εν εντοπίσθηκε σηµαντικός αριθµός ατόµων και κρανιακών ή/και οφρυικών στελεχών 

µε υπερτροφία διπλόης, µορφολογική αλλοίωση που αποτελεί την κύρια παράµετρο για 

τον ορισµό και την ταξινόµηση της πορώδους υπερόστωσης. 

♦∆εν τεκµηριώθηκε η συστηµική ταυτότητα της κατανοµής των κλασικών λύσεων των 

νοσηµάτων (π.χ. γενετικών αναιµιών), εύρηµα που υπαινίσσεται την ήπια έκφραση και 

ιδιοπαθή εικόνα των σχετικών συνδρόµων, όπως αποτυπώνονται στο οστό, και 

υποστηρίζει την ανάλογη διάγνωση. Κατά περίπτωση, πιθανά αντανακλά και τη φύση του 

υλικού στη συγκεκριµένη µελέτη. 

♦∆εν διαπιστώθηκε σηµαντική στατιστική σχέση µεταξύ συχνότητας των λύσεων και των 

ηλικιακών οµάδων αλλά οριακή τάση επικράτησης σε νεαρά άτοµα, πιθανώς εύρηµα προς 

επαναξιολόγηση αφού οι κοόρτες αποτελούνται από νεαρά άτοµα και νεαρούς ενήλικες σε 

όλες τις θέσεις που µελετώνται. 

♦∆εν διαπιστώθηκε σχέση συχνότητας οστεολύσεων και συγκεκριµένου φύλου, ενώ η 

στατιστική συχνότητα των φύλων εντός και µεταξύ θέσεων εµφανίζει σηµαντικό εύρος 

ποικιλοµορφίας, πιθανά και λόγω ανοµοιογενών στατιστικά δειγµάτων. 

♦Τα αποτελέσµατα των καθιερωµένων µακροσκοπικών µεθόδων εναρµονίζονται µε  

µελέτες υλικού από προϊστορικές συλλογές στον Ελλαδικό χώρο. 

♦Σε αντίθεση µε τα αποτελέσµατα των µακροσκοπικών εξετάσεων, ο συνδυασµός της 

ιστολογικής, της ενδοσκοπικής και της σάρωσης µε ηλεκτρονικό µικροσκόπιο εξέτασης 
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εγκαθίδρυσε την κλινική εικόνα νοσολογικών οµάδων, όπως αποτυπώνονται στον οστίτη 

ιστό, ως αιτιοπαθογένειες της πορώδους υπερόστωσης, των cribra orbitalia και των 

ενδοκρανιακών λύσεων και αναγνώρισε τις παραµέτρους για τη δηµιουργία βάσης 

δεδοµένων νοσούντος αρχαίου οστού. 

♦Η εφαρµογή των νέων αναλυτικών µεθόδων επέτυχε τη δόµηση του ιστοπαθολογικού 

προφίλ αναιµιών, σκορβούτου, άτυπων µολύνσεων και φλεγµονών, της µηνιγγίτιδας, της 

ιδιοπαθούς φυµατιώδους µηνιγγίτιδας, των αιµορραγικών επεισοδίων και ειδικότερα του 

επισκληρίδιου και υποσκληρίδιου αιµατώµατος.  

♦Συµπερασµατικά, στον οστίτη ιστό, οι µορφολογικές αλλοιώσεις στην έξω τράπεζα, 

διπλόη και έσω τράπεζα κατηγοριοποιούνται σε: αλλαγές στην αρχιτεκτονική, µέγεθος και 

κατεύθυνση των δοκίδων, ελασµάτων, ινών κολλαγόνου και περιοχών επαφής τραπεζών, 

περιοχές πάχυνσης και λέπτυνσης ιστού, εντυπώµατα από πίεση τριχοειδών αγγείων και 

αιµοφόρων αυλών δηλωτικών αγγειογένεσης ή/και υπεραγγείωσης, οζώδεις και 

κοκκιωµατώδεις νησίδες πρωτογενούς οστού, περιφερικά και ενδιάµεσα ελάσµατα, 

πολλαπλασιαστικά επίπεδα δηλωτικά βαθµού επούλωσης, δυστροφικές δοµές, σε 

διαφόρων κατηγοριών οστεοβλαστικές και οστεοκλαστικές διαδικασίες που υποστηρίζουν 

τη διάγνωση συγκεκριµένων αλλά και άτυπων νοσολογικών οµάδων. Η ιστολογική εικόνα 

εναρµονίζεται µε αυτήν από την ενδοσκοπική και τη µελέτη µε ΣΕΜ. 

♦ Η δοκιµή νέων αναλυτικών µεθόδων ικανοποίησε και συνδύασε σηµαντικά κριτήρια για 

επιτυχή εφαρµογή στη στοχευµένη διάγνωση. Μέσα στο πλαίσιο του περιορισµού της 

διαγνωστικής αξίας που ενέχει εγγενώς η µεµονωµένη εξέταση οστού µε απουσία των 

µαλακών ιστών και ανάλογων αξιόπιστων αναλύσεων, οι  µείζονες νοσολογικές οµάδες 

που εκφράζονται ως πορώδης υπερόστωση, cribra orbitalia και ενδοκρανιακές λύσεις 

κατηγοριοποιούνται σε: επεισόδια ήπιας αναιµίας ή έναρξης αναιµίας σε επουλωτικά 

στάδια, ειδικές ή άτυπες µολύνσεις σε ήπιο βαθµό ή/και επούλωση, φλεγµονές σε 

επούλωση µε ανοργάνωτη ή οργανωµένη δοµή χρόνιας διαδικασίας, επεισόδια 

φλεγµονών-αιµορραγιών ή αιµορραγιών-φλεγµονών κατά σειρά έναρξης της νόσου, 

λύσεις αδιαγνωστης αλλά intra vitam παθολογίας. Αναιµίες που εκφράζονται µε 

υπερτροφία και αλλοίωση δοκίδων της διπλόης, όπως οι γενετικές αναιµίες, κάποιες 

αυτοάνοσες αναιµίες, οι σιδηροβλαστικές αναιµίες, η µεγαλοβλαστική αναιµία, οι 

αιµολυτικές αναιµίες, οι αναιµίες υποξίας και καρδιακών νοσηµάτων, δηλητηρίασης από 

µόλυβδο και ιδιοπαθείς αδιευκρίνηστης αιτίας αναιµίες αποτελούν το φάσµα των πιθανών 

αναιµικών επεισοδίων των πληθυσµών υπό εξέταση. Σε δείγµατα άνευ των τυπικών 

αναιµικών αλλοιώσεων της διπλόης, πιθανά συνυπήρχε χρόνια αναιµία από φλεγµονές και 
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συµπτωµατικό ή ασυµπτωµατικό παρασιτισµό, ως διάγνωση εξ αποκλεισµού, καθόσον δεν 

είναι εφικτό να διενεργηθούν οι κατάλληλες αιµατολογικές εξετάσεις για την ταξινόµηση 

της αναιµίας. Η χρόνια αναιµία αποτελεί θερµό πεδίο έρευνας µε πρόσφατες µελέτες σε 

ρυθµιστικές λειτουργίες γονιδίων και σε σχέση µε χρόνια λεµφογενή λευχαιµία, ενώ 

πιθανότατα αποδίδεται στην απευθείας κατασταλτική επίδραση κυτοκινών. ∆εν είναι 

εφικτό να εκτιµηθεί το πραγµατικό επιδηµιολογικό προφίλ των υπό εξέταση παθολογικών 

συνδρόµων λόγω δειγµατοληψίας και έλλειψης παλαιοδηµογραφικών παραµέτρων. 

♦Τα υπολείµµατα αιµορραγικών επεισοδίων, πιθανά από εντοπισµένα τραυµατικά 

επεισόδια, επισκληρίδια και υποσκληρίδια αιµατώµατα, σε ελάχιστα δείγµατα 

υποστήριξαν σαφώς την κλινική εικόνα του σκορβούτου, όπως εκφράζεται µε την ζώνη 

επαφής στον οστίτη ιστό, αλλά άνευ συστηµικής κατανοµής των λύσεων στον υπόλοιπο 

σκελετό, εύρηµα που υποψιάζει, σε συνάρτηση µε το προβληµατικό αρχαιολογικό δείγµα, 

για έναρξη ή/και ήπια ή επουλωτική µορφή της νόσου.  

♦Τα υπολείµµατα φλεγµονών στην έξω τράπεζα, διπλόη και έσω τράπεζα του κρανίου και 

του οφρυικού πετάλου, δείχνουν στοιχεία άτυπης περιοστίτιδας, µηνιγγίτιδας, 

φυµατιώδους µηνιγγίτιδας, λεπτοµηνιγγίτιδας και παχυµηνιγγίτιδας µε ή άνευ 

αιµορραγικών επεισοδίων, πρωτογενούς ή δευτερογενούς αιτιολογίας. Αιτία αυτών των 

νοσηµάτων, εκτός από το εντοπισµένο τραύµα που προκαλεί τη φλεγµονή, είναι και η 

διασπορά των φλεγµονών της προσωπικής χώρας, µαστοειδών αποφύσεων, ρινικής 

κοιλότητας, δακρυικών αδένων, οφθαλµικών µυών, µέσου ωτός και γναθιαίας περιοχής. 

♦∆εν τεκµηριώθηκε υψηλή συχνότητα αναιµικών φαινοµένων και διατροφικών 

νοσηµάτων, όπως η σιδηροπενική και µεγαλοβλαστική αναιµία ή σκορβούτο, ενώ 

ανιχνεύθηκαν σε ελάχιστα άτοµα ως γενική κατηγορία αναιµίας. Αντίθετα, εντοπίσθηκε 

σηµαντική επικράτηση ενδοκρανιακών λύσεων φλεγµονώδους αιτίας σε σηµαντικό αριθµό 

δειγµάτων. Αυτό επιβεβαιώνεται και από διαγνωσθείσες περιπτώσεις ήπιας περιοστίτιδας 

σε επιµήκη οστά αλλά δεν αναγνωρίζεται ως συστηµική αφού ανιχνεύθηκε σε ελάχιστα 

δείγµατα από οστεοφυλάκιο µε δευτερογενείς ταφές ανατοµικών τµηµάτων και ατόµων. 

♦Η διάγνωση συγκεκριµένης νόσου ως αιτίας θανάτου, στο πλαίσιο των περιορισµών που 

προαναφέρθηκαν, δεν είναι εφικτή παρά µόνον σε ελάχιστα δείγµατα. Αντίθετα, 

διαγνώσθηκαν µείζονες νοσολογικές κατηγορίες, αφού συχνά η αλληλοεπικάλυψη και η 

σχέση αιτίας-αποτελέσµατος διαφορετικών νοσολογικών οµάδων δεν είναι διαγνώσιµη. 

Παραδείγµατος χάριν, το σκορβούτο που παραδοσιακά θεωρείται διατροφική νόσος, 

συνυπάρχει συχνά µε την µηνιγγίτιδα, την αναιµία και τη ραχίτιδα. 
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♦Ανατρεπτικά είναι τα ευρήµατα από πρόσφατες γενετικές µελέτες που τεκµηρίωνουν και 

την γενετική προέλευση της σιδηροπενικής και µεγαλοβλαστικής αναιµίας και του 

σκορβούτου, νοσήµατα θεωρούµενα κατεξοχήν διατροφικής αιτίας, µε δυσλειτουργία 

εντοπισµένων πρωτεϊνών και σηµαντικό πολυµορφισµό σε οµάδες απλότυπων{(επσιδίνη 

(hepcidin), σύµπλεγµα κοµπαλαµίνης-εσωτερικός παράγων (intrinsic factor), L-

γουλονολακτόνη οξειδάση (L-gulono-gamma-lactone oxidase)}. 

♦Τα επεξεργασµένα στατιστικά δεδοµένα δεν έδειξαν καµµία σχέση χρονολογικής 

περιόδου και επικράτησης της νόσου αλλά οριακή σχέση, πιθανά όχι αιτιακή, φυσικού 

περιβάλλοντος και νόσου και για τις τρεις νοσολογικές οµάδες µέσα στα πλαίσια των 

περιορισµών του δείγµατος και της στατιστικής σηµαντικότητας.    

♦Τα στατιστικά δεδοµένα της συχνότητας των νοσηµάτων στην παρούσα εργασία  

εναρµονίζονται µε στοιχεία επιδηµιολογικών και µοριακών µελετών σε αναιµίες, 

µολύνσεις και διατροφικές διαταραχές σε σύγχρονους πληθυσµούς του Ελλαδικού χώρου 

που επίσης εµφανίζουν ευρεία ποικιλοµορφία στη συχνότητα ανά γεωγραφικό διαµέρισµα, 

φυσικό περιβάλλον και γενετικό υπόβαθρο. 

♦Σε µία γενικευµένη θεώρηση, η παρουσία των οστεολύσεων της πορώδους υπερόστωσης, 

των cribra orbitalia και των συναναπτυσσόµενων ενδοκρανιακών λύσεων εκτιµάται ως 

βιολογικός στρεσσογόνος παράγοντας-δείκτης και οφείλεται και στην ατοµική αντίσταση 

στους γενεσιουργούς παράγοντες, ενώ η η πορότητα συχνά είναι αποτέλεσµα επουλωτικής 

οστικής αντίδρασης. Περαιτέρω ερωτήµατα καθιστούν τη µελέτη σύνθετη και 

πολυδιάστατη. Είναι ακόµα αναπάντητο το ερώτηµα εάν οι λύσεις είναι αποκλειστικό 

φαινόµενο παιδικής ηλικίας. Η συσχέτιση στην σηµαντικότητα της γενετικής, διατροφής 

και του παρασιτισµού στις οστικές λύσεις αποτελεί πεδίο εξέλιξης στη έρευνα. Η αναιµία 

είναι ιδιοποθής µε εξειδικευµένη εικόνα ανά άτοµο, ενώ µόνο ισχυρά διαγνωστικά 

αιµατολογικά και µοριακά τεστ παράγουν µορφότυπο και αιτιολογία. Η κλινική εικόνα της 

σιδηροπενικής αναιµίας στο οστό αποτελεί ανοιχτό ζήτηµα στην παλαιοπαθολογία µε 

απουσία δεδοµένων στη σύγχρονη κλινική έρευνα. Επιπλέον, η κατηγοριοποίηση των 

αναιµικών επεισοδίων ως σιδηροπενική αναιµία δεν είναι εφικτή µε ανάλυση οστού. Το 

στάδιο της σοβαρότητας και διάρκειας της αναιµίας που προσβάλλει τα οστά είναι 

άγνωστο µε τις µεγαλοβλαστική, χρονία και σιδηροπενική αναιµία να µην αναπτύσσονται 

σε πολύ σοβαρή µορφή στο οστό. 

♦Η παρούσα εργασία επανεξετάζει και αµφισβητεί το επιχείρηµα που εισηγείται φθίση της 

υγείας των πληθυσµών στη Νεολιθική και τεκµηριώνει ένα ευρύ φάσµα ποικιλοµορφίας 

της πορώδους υπερόστωσης, των cribra orbitalia και των συνανηκόντων ενδοκρανιακών 
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λύσεων µε πολυπαραγοντική αιτιολογία στην προϊστορία του Ελλαδικού χώρου. Τα 

ευρήµατα της παρούσας εργασίας, ως υπόθεση, υποστηρίζουν ικανοποιητική κατάσταση 

υγείας των πληθυσµών µε την αναµενόµενη ενδοπληθυσµιακή ποικιλοµορφία στην 

επικράτηση ήπιων νοσηµάτων σε κάποια άτοµα. Επιπλέον, δεν αναγνωρίζονται 

επιδηµιολογικά ή ενδηµικά κύµατα, εύρηµα που πιθανά παραπέµπει σε σθεναρό 

ανοσοποιητικό σύστηµα και εξορθολογικοποιηµένες στρατηγικές προσαρµογής και 

διαχείρησης σε παραγωγικά ή τραχέα οικοπεριβάλλοντα.    

♦Σε αυτό το στάδιο της έρευνας στον Ελλαδικό χώρο η αξιολόγηση επιδηµιολογικών 

µοντέλων δεν είναι αξιόπιστη. Η εφαρµογή νέων συµπληρωµατικών αναλυτικών µεθόδων 

αποτελεί προϋπόθεση για την εγκαθίδρυση του µορφότυπου, της επικράτησης και της 

διαφορικής διάγνωσης των ανωτέρω νοσηµάτων και των διαγενετικών λύσεων. 

♦Η εφαρµογή νέων αναλυτικών µεθόδων επεσήµανε τη σηµαντικότητα ενός πεδίου 

έρευνας που ενσωµατώνεται στην µελέτη παθολογίας του αρχαίου οστού. Σε ένα µεγάλο 

αριθµό δειγµάτων οι εφαρµοσθείσες αναλύσεις έδειξαν ότι οι λύσεις που µακροσκοπικά 

είχαν διαγνωσθεί ως παθολογικές µε αιτία την σιδηροπενική αναιµία είναι αποτέλεσµα 

ψευδοπαθολογίας µε διαγενετικές λύσεις προκληθείσες από το φυσικοχηµικό περιβάλλον 

του οστού κατά τη διαδικασία εναπόθεσης στο αρχαιολογικό στρώµα.  

♦Σε συνάρτηση µε το τελευταίο, η σοβαρή ταφονοµική αποδόµηση του αρχαιολογικού 

οστού και κυρίως στις προϊστορικές αποθέσεις επιβάλλει, εκτός από τις εφαρµοσθείσες 

µεθόδους, και περαιτέρω δοκιµή φασµατοσκοπικών µεθόδων µε σκοπό την 

ποσοτικοποίηση της πορότητας και την πιθανή ανίχνευση βιοστοιχείων που 

διαµεσολαβούν στην εξέλιξη των νοσηµάτων, ώστε να δοµηθεί και βάση δεδοµένων στη 

µακροσκοπική ανάλυση σε συνδυασµό µε την ιστολογική, την ενδοσκοπική και ΣΕΜ. 

♦Επιπρόσθετα, µοριακές και βιοχηµικές αναλύσεις σε νοσούν αρχαίο οστό, που επιτυχώς 

διέγνωσαν µεσογειακή αναιµία και σκορβούτο, φαίνεται να αποτελούν το στάδιο του 

οργανογράµµατος που επιβάλλεται στις νέες µεθοδολογικές προσεγγίσεις για αξιόπιστη 

διαφορική διάγνωση και παλαιοεπιδηµιολογική µελέτη. Αυτό αναµένεται να επιτρέψει την 

εφαρµογή κλινικού διαγνωστικού πρωτοκόλλου για εφαρµογή στο αρχαίο οστό. 

♦Η αναφορά σε κλινικές περιπτώσεις φαίνεται πολύτιµη παρά το γεγονός ότι η 

πλειονότητα των κλινικών δειγµάτων προέρχεται από σοβαρά στάδια της νόσου, ενώ τα 

ήπια δεν καταγράφονται ούτε αναγνωρίζονται ειδικά στον σκληρό ιστό και οι κλινικές 

µελέτες αυτών των οµάδων απουσιάζουν στην ιατρική και ιατροδικαστική έρευνα. 

♦ Η ενσωµάτωση νέων παραδειγµάτων από µελέτες στη γενετική της διατροφής και 

γενετική της προσαρµοστικότητας των πληθυσµών σε σχέση µε το φυσικό περιβάλλον, το 
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ενδιαίτηµα και τον οικοθώκο και η αντοχή και ανταποκρισιµότητα των κοινωνιών 

επιβάλλεται στην ερµηνευτική διαδικασία του επιδηµιολογικού µοντέλου στην 

προϊστορική Ελλάδα. Αυτή η στροφή στην έρευνα καθίσταται πλέον αναγκαία δεδοµένων 

των κενών στο χρονολογικό και στρωµατογραφικό συνεχές, τις υπάρχουσες 

ιζηµατολογικές αναταράξεις, τις δηµογραφικές διασπάσεις και  µειώσεις πληθυσµού µε 

διαφορετικά πρότυπα µετακίνησης και αλλαγής χρήσης θέσης στην προϊστορική Ελλάδα.  

 

Περίληψη 

 Η στροφή στη σύγχρονη βιοαρχαιολογική έρευνα κατευθύνεται σε νέες 

ερµηνευτικές προσεγγίσεις για την ταυτότητα της Ελληνικής προϊστορίας και πώς αυτή 

διαµορφώθηκε µέσα από τις διαδικασίες φαινοµένων και γεγονότων στο Ολόκαινο (10000 

π.Χ.-σήµερα), περίοδο που σηµατοδοτεί την µικροεξέλιξη των προϊστορικών κοινωνιών. 

Θερµό πεδίο έρευνας αποτελεί η Νεολιθική περίοδος (~7000-3200 π.Χ.), που σύµφωνα µε 

την παραδοσιακή αρχαιολογική σκέψη, θεωρείται η απαρχή της γεωργικής οικονοµίας µε 

τις συνεπαγόµενες βιολογικές και κοινωνικο-οικονοµικές αλλαγές από το κυνηγετικό-

τροφοσυλλεκτικό στάδιο της προηγηθείσης Μεσολιθικής περιόδου (~9000-7000 π.Χ.) και 

ο προποµπός της εντατικοποίησης της γεωργίας και της εµφάνισης των αστικών δοµών 

της εποχής του Χαλκού (~3200-1200 π.Χ.) που ακολούθησε. Μέσα σε αυτό το πλαίσιο της 

προβληµατικής, σειρά επιχειρηµάτων στη βιβλιογραφία υποστηρίζει την επίδραση των 

Νεολιθικών σχηµάτων στην υγεία των κοινωνιών µε κύριες σταθερές την πτωχή 

διατροφική ποιότητα µε έλλειψη ιχνοστοιχείων και πρωτεϊνών, περαιτέρω σχετιζόµενη µε 

δηµογραφική έκρηξη, ανθυγιεινές οικιστικές επιλογές και προσαρµοστικές στρατηγικές 

που επιβάρυναν την υγεία σε πληθυσµιακό επίπεδο. 

 Η πορώδης υπερόστωση και τα cribra orbitalia πιθανά αποτελούν τα πλέον 

ερευνηθέντα νοσήµατα στα αρχαιολογικά δείγµατα και θεωρούνται τα επιδηµικά/ενδηµικά 

γεγονότα της Νεολιθικής περιόδου. Η σιδηροπενική αναιµία, ως η αιτία αυτών των 

νοσηµάτων λόγω διατροφικών συµπεριφορών, αποτελεί το δηµοφιλέστερο επιχείρηµα από 

σηµαντικό αριθµό ερευνητών στον Ελλαδικό και ευρύτερο Ευρωπαϊκό χώρο. 

Τα νέα δεδοµένα από τις µελέτες αρχαιολογικών συλλογών και η επαναξιολόγηση 

του κοινωνικοπολιτισµικού µοντέλου των προϊστορικών σταθερών, αµφισβητούν το 

προαναφερθέν παράδειγµα και προσεγγίζουν το φαινόµενο µέσα από σύνθετες και 

πολυδιάστατες διαδικασίες. Η Νεολιθική δεν αποτελέι πλέον µία χρονική και πολιτισµική 

φάση περιχαρακωµένη σε στεγανά όρια αλλά ένα τµήµα της ενότητας-συστήµατος 

Μεσολιθική-Νεολιθική-Χαλκοκρατία, που λειτουργεί µε κύριο άξονα την ποικιλοµορφία 
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και την εγγενή περιπτωσιακή µη γραµµική τυχαιότητα στις επιλογές των κοινωνιών. Κατά 

αυτόν τον τρόπο, η επικρατούσα µεθοδολογία της παραδοσιακής αρχαιολογίας 

µεταλλάσσεται σε νέες πειραµατικές µεθόδους µέσα από διεπιστηµονική προσέγγιση και 

λογικό διαλεκτισµό της βιοαρχαιολογίας. 

 Η παρούσα εργασία µελετά το κλινικό, βιοπολιτισµικό και βιογεωγραφικό προφίλ 

νοσολογικών οµάδων, της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia µε τα κατά 

περίπτωση συνοδά ευρήµατα στο ενδοκράνιο και το µετακρανιακό σκελετό. Κλινικά 

εκφράζονται ως πορωτικές οστεολύσεις, διαφόρου βαθµού σοβαρότητας και µορφολογίας, 

που αναπτύσσονται στον κρανιακό θόλο και στα οφρυικά πέταλα µε πιθανή συνανάπτυξη 

στο ενδοκράνιο και στα επιµήκη οστά. Από 14 ανασκαφείσες προϊστορικές θέσεις-

ορίζοντες του Ελλαδικού χώρου, µε στρωµατογραφική χρονολογική διαδοχή 

προϊστορικών περιόδων, που αναπτύσσονται σε διαφορετικά φυσικά περιβάλλοντα, 

εξετάσθηκαν ανθρώπινα κατάλοιπα από 230 άτοµα, κατά πλειονότητα νεαρών ηλικιακών 

οµάδων (<30). Σε συνδυασµό µε τις επικρατούσες µακροσκοπικές και ακτινολογικές 

µεθόδους, εφαρµόσθηκαν νέες αναλυτικές µέθοδοι όπως, η ενδοσκόπιση, η σάρωση 

ηλεκτρονικού µικροσκοπίου και η ιστολογική µελέτη µε χρήση συγκεκριµένων 

εναλλακτικών πρωτοκόλλων. Σκοπός της έρευνας είναι η δόµηση της κλινικής εικόνας 

των νοσηµάτων µέσα από την δοκιµή αξιόπιστων µεθόδων για περαιτέρω διαφορική 

διάγνωση και πιθανή παλαιοεπιδηµιολογική µελέτη καθώς και η υιοθέτηση τεχνογνωσίας 

για την δηµιουργία βάσης δεδοµένων νοσούντος αρχαίου οστού. Ως συγκριτικές συλλογές, 

εξετάσθηκαν δείγµατα, µακροσκοπικά και µικροσκοπικά, από προϊστορικές και 

µεσαιωνικές θέσεις της Κεντρικής και Βόρειας Ευρώπης, Εγγύς Ανατολής και της Βόρειας 

Αµερικής. Στα κλιµακούµενα αναλυτικά επίπεδα, στην έξω τράπεζα, στη διπλόη και στην 

έσω τράπεζα µελετήθηκαν µεταβλητές όπως, η µορφολογία και η συχνότητα κατανοµής 

σε ανατοµική περιοχή και βαθµού σοβαρότητας της πορότητας, η παρουσία και ο βαθµός 

αγγειογένεσης, οστεοβλαστικές και οστεοκλαστικές διαδικασίες, η µορφολογία και οι 

αλλοιώσεις στην αρχιτεκτονική και στο µέγεθος των δοκίδων και των ελασµατοειδών 

δοµών, υπερτροφικές και πολλαπλασιαστικές ζώνες οργάνωσης οστικής αντίδρασης, 

νησίδες µικτών δοµών, ζώνες επαφής περιοχών οστίτη ιστού, στάδια επουλωτικών 

διεργασιών. Η στατιστική ανάλυση χρησιµοποίησε ανεπεξέργαστα και επεξεργασµένα 

δεδοµένα (chi-square) µε σκοπό την εκτίµηση σχέσων οµάδων και ποιοτικών κατηγορικών 

µεταβλητών. Είναι αυτονόητο ότι το οργανόγραµµα και η στατιστική ερµηνεία ενέχει τις 

επιπλοκές που θέτει η στατιστική σηµαντικότητα και η ποσοτική και ποιοτική 

ανοµοιογένεια του ανθρωπολογικού δείγµατος. 
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  Η εφαρµογή των επιλεγµένων παραµέτρων στην µακροσκοπική µελέτη δεν 

προσέφερε ένα µορφότυπο κατανοµής και επικράτησης των νοσηµάτων, εκτός από τις 

ελάχιστες περιπτώσεις σοβαρού βαθµού έκφρασης των λύσεων. Παρατηρήθηκε ευρύ 

φάσµα ποικιλοµορφίας στις µεταβλητές ανά χρονολογική περίοδο. Επίσης δεν 

ανιχνεύθηκε σχέση µεταξύ της επικράτησης των λύσεων µε τις δηµογραφικές 

παραµέτρους της ηλικίας και του φύλου, αλλά αντίθετα διαπιστώθηκε ευρεία ποικιλότητα 

σε αυτή τη σχέση µεταξύ θέσεων και εντός της ίδιας θέσης. Όπως αναφέρθηκε, ελάχιστα 

δείγµατα εµφανίζουν σοβαρό βαθµό εξέλιξης της νόσου. Τα αποτελέσµατα αυτά έρχονται 

σε συµφωνία µε µελέτες ανάλογων προϊστορικών δειγµάτων στον Ελλαδικό χώρο. 

 Αντίθετα, ο συνδυασµός των νέων αναλυτικών µεθόδων έδωσε ικανοποιητικά 

κριτήρια για εισαγωγή στη βάση δεδοµένων, εφαρµογή πρωτοκόλλων, δόµηση του 

ιστοπαθολογικού µορφότυπου της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia για 

αξιόπιστη διαφορική διάγνωση κυρίως µείζονων νοσολογικών οµάδων αλλά σπανιότερα 

συγκεκριµένου νοσήµατος. Σε πολύ µικρό αριθµό δειγµάτων διαγνώσθηκαν λύσεις 

αναιµικών επεισοδίων, κυρίως ήπιου βαθµού και σε στάδιο οργανωµένης επουλωτικής 

διαδικασίας. Τα ίδια κλινικά ιστολογικά ευρήµατα αναγνωρίσθηκαν και σε δείγµατα µε 

λύσεις σκορβούτου σε ήπιο βαθµό επούλωσης. Η χαµηλή συχνότητα αναιµικών 

φαινοµένων και διατροφικών νοσηµάτων, όπως η σιδηροπενική αναιµία και το 

σκορβούτο, κυρίως στη Νεολιθική αποτελούν τα κύρια ευρήµατα της εργασίας, καθόσον 

θέτουν υπό επαναξιολόγηση το γενικευµένο µοντέλο των διατροφικών συµπεριφορών σε 

συγκεκριµένες προϊστορικές περιόδους. 

 Η σιδηροπενική αναιµία ως αιτία της πορώδους υπερόστωσης και των cribra 

orbitalia δεν τεκµηριώνεται ούτε αναγνωρίζεται κλινικά στο οστό αλλά ως υπόθεση 

πιθανά υπήρχε σε κάποια άτοµα. Το ποσοστό των εξωκρανιακών λύσεων που 

αναγνωρίσθηκαν ως χαρακτηριστικά κρανιακής περιοστίτιδας και των ενδοκρανιακών 

λύσεων ως υπολείµµαττα άτυπων µολύνσεων, µηνιγγίτιδας, λεπτοµηνιγγίτιδας και 

παχυµηνιγγίτιδας, φυµατιώδους µηνιγγίτιδας, αιµορραγικών επεισοδίων που 

προκαλούνται από εντοπισµένα τραύµατα, επισκληρίδιο και υποσκληρίδιο αιµάτωµα ή 

σκορβούτο καθώς και οι µικτές µορφές φλεγµονής-αιµορραγίας ή αιµορραγίας-φλεγµονής 

συνθέτουν την κλινική εικόνα και την διαφορική διάγνωση της πορώδους υπερόστωσης, 

των cribra orbitalia και των ενδοκρανιακών λύσεων που συνεκτιµώνται ως µορφολογικά 

χαρακτηριστικά πολυπαραγοντικής αιτιοπαθογένειας. Η ιστολογική ανάλυση διέγνωσε 

σαφείς διαγενετικές λύσεις σε µεγάλο αριθµό δειγµάτων που µακροσκοπικά είχαν 

αναγνωσθεί ως παθολογία. Η στατιστική ανάλυση επεξεργασµένων στοιχείων µε 
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κατηγορικές µεταβλητές έδειξε σηµαντική σχέση της επικράτησης των λύσεων και του 

φυσικού περιβάλλοντος, και όχι της χρονικής περιόδου, αλλά ο αιτιακός χαρακτήρας δεν 

αποδεικνύεται per se.  

 Χωρίς να απορρίπτεται η πιθανότητα διατροφικής αναιµίας, σιδηροπενικής ή 

µεγαλοβλαστικής σε κάποια άτοµα, εν τούτοις το επιδηµικό προφίλ διατροφικής 

ατιοπαθογένειας δεν ανιχνεύθηκε ούτε είναι εύκολο να αποδειχθεί στο ανθρωπολογικό 

αρχείο καθόσον ελλείπουν τα κατάλληλα διαγνωστικά τεστ. Τα αποτελέσµατα 

περισσότερο υποστηρίζουν πιθανή χρόνια αναιµία φλεγµονής ή ήπια χρόνια δευτεροπαθή 

αναιµία σε επουλωτικό στάδιο, διάγνωση που ενισχύεται και από την έλλειψη 

υπερτροφίας της διπλόης και του µυελού στα επιµήκη οστά. Αυτό επιβεβαιώνεται και από 

την ανάλυση σε µεµονωµένα δείγµατα επιµήκων οστών µε ήπιες περιοστίτιδες. 

Επιπλέον, εκτός από τους προαναφερθέντες περιορισµούς, το επιδηµιολογικό 

προφίλ της πορώδους υπερόστωσης και των cribra orbitalia µε τις συνοδές ενδοκρανιακές 

οστεολύσεις δεν τεκµηριώνεται δεδοµένων και των γενετικών και βιοαρχαιολογικών 

ευρηµάτων που σαφώς δείχνουν πληθυσµιακές µετακινήσεις και ανακατατάξεις του 

δηµογραφικού προφίλ των οµάδων. Ο σηµαντικός αριθµός δειγµάτων που αναπτύσσουν 

οστεολύσεις φλεγµονώδους αιτιολογίας σε όλες τις προϊστορικές περιόδους υποστηρίζει 

ένα ευρύ φάσµα συλλειτουργίας κοινωνικο-οικολογικών και βιοπεριβαλλοντικών 

συνιστωσών, διαχείρησης του ενδιαιτήµατος και οικιακών δραστηριοτήτων στις επιλογές 

της στρατηγικής των οµάδων. 

 Στην ερµηνευτική σύνθεση πρέπει να ενσωµατωθούν οι πρόσφατες έρευνες που 

έχουν τεκµηριώσει το γενετικό υπόβαθρο και τον πολυµορφισµό της σιδηροπενικής και 

µεγαλοβλαστικής αναιµίας και του σκορβούτου, πέρα από την ταύτισή τους ως διατροφικά 

νοσήµατα, καθώς και της αναιµίας της φλεγµονής. 

Άλλες κατηγορίες αναιµιών, µε ή άνευ υπερπλασίας διπλόης και µυελού, όπως 

γενετικές, αυτοάνοσες, σιδηροβλαστικές, αιµολυτικές, µεγαλοβλαστική αναιµία, αναιµία 

σχετιζόµενη µε χρόνια λευχαιµία, αναιµία από χρόνια καρδιακά νοσήµατα, αναιµία από 

δηλητηρίαση µε µόλυβδο, ιδιοπαθείς αναιµίες µη διευκρινήσιµης αιτίας και άνευ 

δυσλειτουργίας στην ερυθροποιητική διαδικασία πιθανά προσέβαλαν κάποια άτοµα.  

Νέες µοριακές αναλύσεις για τη θαλασσαιµία και µεσογειακή αναιµία καθώς και 

βιοχηµικές αναλύσεις για ανίχνευση ανοσολογικών πρωτεϊνών αναιµίας και σκορβούτου, 

εξετάσεις που ήδη έχουν µε επιτυχία εφαρµοσθεί σε παθολογία αρχαίου οστού, παρέχουν 

ακριβή διάγνωση. Περαιτέρω, η εφαρµογή σε µακροσκοπικό επίπεδο, µε οδηγό την 

παλαιο-ιστοπαθολογική ανάλυση, φασµατοσκοπικών µεθόδων για την ποσοτικοποίηση 
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της πορότητας και τη σηµειακή στοιχειοθετική ανάλυση παθολογικού οστού θα 

συνεισφέρει στη δόµηση βάσης δεδοµένων µε επεξεργασία µεταβλητών από όλα τα 

αναλυτικά επίπεδα και στην εντατικοποίηση της έρευνας στη διαγένεση, ένα νέο πεδίο 

στην παλαιοπαθολογία. 

 

Abstract 

The paleopathological profile of porotic hyperostosis as an epidemiological outbreak in the 

early Holecene societies in Greece: a biocultural approach  

 

 The shift in current bioarcheological research focuses on new interpretative 

synthesis on the identity of the Greek prehistory and how it is shaped through the processes 

of phenomena during the Holocene, a chronological period (10000 B.C.-today) which 

signs the biocultural microevolution of societies. The Neolithic period (~7000-3200 B.C.) 

has been a field of hot debate, as the critical stage of the  beginning of the agricultural 

economy with the consequent biological and socioeconomic implications, from the 

hunting-gathering stage of the preceding Mesolithic period (~9000-7000 B.C.) to the 

advent and intensification of farming and the development of the civil structures during the 

Bronze period (~3200-1200 B.C.). Within that conceptual framework, a significant number 

of scholars support the major impact of the Neolithic structures on the health status of 

societies due to the shift from the nutritious animal protein intake of the Mesolithic hunters 

to the low nutritional quality of carbohydrates and the lack of microelements of the 

Neolithic farmers, furthermore related to severe demographic events, changes in 

population density and settlement patterns and decline of hygiene conditions. 

Porotic hyperostosis and cribra orbitalia have been investigated as the most popular 

disorders in prehistoric archaeological samples identified as the epidemic/endemic events 

in the Neolithic period, as the health declines. Those syndromes are manifested as 

porosis/pitting of different degrees of severity on the cranial and orbital areas with 

occasionally consequent endocranial and/or postcranial lesions. The iron-deficiency 

anemia, as the cause agent of those diseases due to dietary behavioral patterns and 

selective adaptive strategies, has been traditionally established as the prevailing theory.  

 However, new data from the examination of archaeological collections and the 

revising of the sociocultural models in prehistoric contexts dispute the prevailing paradigm 

and perceive the phenomenon in a more complicated and multifacet process. Neolithic in 

Greece is no longer a chronological and cultural phase confined in closed borders but it 
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becomes a part of a unified system of the Mesiolithic-Neolithic-Bronze age horizon, which 

functions on a variability spectrum with inherent non-linear randomness of social decision-

making processes in the selective mechanisms of societies. Therefore, the established 

methodology of the traditional archaeology is tested to new experimental methods through 

an interdisciplinary approach and a logical dialectism in bioarchaeology. 

 In that perspective, the present project aims to build up the clinical, biocultural and 

biogeographic profile of a disease group, that is, the porotic hyperostosis and cribra 

orbitalia with the occasionally co-occurring pathological finds in the endocranium and the 

postcranial skeleton. From 14 excavated prehistoric sites-units of various environmental 

and geomorphological settings in Greece, developing a stratigraphic sequence with 

chronological diachrony, human remains of 230 individuals, mainly of young ages (<30), 

were studied. In comparison to the routine macroscopic and radiological analysis, new 

analytical laboratory methods were applied such as, endoscopy, scanning electron 

microscopy-SEM and microscopic-histological analysis applying adjusted alternative 

technical protocols. The main objective of that attempt is to construct the clinical picture of 

those diseases using reliable methods for differential diagnosis and possible 

paleoepidemiological research in combination with the introduction of “know how” in 

order to build up a database of diseased ancient bone. As reference control groups, samples 

from prehistoric and medieval sites in central and northern Europe, Levant and northern 

America were examined both macroscopically and microscopically. 

 By applying the new analytical laboratories techniques, the main variables of the 

outer table, the diplöe and the inner table of both cranial and orbital regions entered in the 

database include: the morphology of pitting /porosis, the frequency distribution pattern per 

anatomical area, the stage of severity of porosity, the morphology and pattern of 

angiosis/hypervascularity, osteoblastic and osteoclastic processes, features of lamellar and 

woven bone, the morphology and changes in the architecture and size of diploic trabeculae 

and lamellae, striation patterns, hypertophic and proliferate organizational zones of bone 

reaction, islands of remodeling and mixed structures, contact areas of the bone tissue, 

structures and stages of healing processes. The statistical anlaysis used raw data and 

categorical variables (chi-square) to assess significance of correlation. It is self-evident that 

the research design and the inferential statistics are limited by the insufficiency of 

statistical rigidness of the sample and its qualitative and quantitative heterogeneity.  

 The testing of the selected parameters in the macroscopic and radiological 

examination did not provide either a consistent morphotype or a pattern of the distribution 
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or stages of severity and prevalence of the lesions, except from the few cases exhibiting an 

advanced stage of porotic lesions. There was assessed a broad spectrum of variability in 

the relation of the variables with chronological period. Furthermore, no correlation 

between the prevalence of the lesions and age/gender was observed, while a significant 

variability on intra-, and inter-site level was evaluated. As aforementioned, very few 

specimens develop a severe stage of the lesions in all disease groups. These results run in 

line with studies of samples from other prehistoric Greek collections.  

 In contrast to the results from the macroscopic analysis, the combination of the new 

analytical methods provided sound criteria to enter to the database, to apply protocols and 

attain a reliable differential diagnosis, yet of major disease groups. Very few cases of 

porotic hyperostosis and cribra orbitalia were diagnosed as anemic episodes, yet of a mild 

degree and in a successfully healing process. The same finds stand for scurvy lesions 

which are identified in few individuals in a mild stage and/or a remodeling process of 

healing. The significantly low frequency of anemic episodes and dietary disorders, such as 

iron-deficiency anemia and scurvy, consist the primary finds of the present project, since 

they review and doubt the generalized model of dietary deficiencies and health decline in 

the Neolithic period. The incidence of the iron-deficiency anemia, as the cause of porotic 

hyperostosis and cribra orbitalia, in the Neolithic is not documented; furthermore, it is not 

to be diagnosed in the prehistoric bone since no appropriate tests can be applied; however, 

it is expected that possibly some individuals would have suffered from dietary anemia.  

 The vestiges of porotic lesions on the outer and inner cranial and orbital table, are 

mostly mild in healing processes often spread from soft tissues in areas of face, mastoids 

and ear. The lesions of porotic hyperostosis, cribra orbitalia and the endocranial ones were 

diagnosed as non-specific periostitis, non-specific infections, inflammations, meningitis, 

leptomeningitis, pachymeningitis, tubercular meningitis, inflammatory or hemorrhagic 

events caused either from localized trauma or epidural, subdural hematoma or scurvy, 

mixed structures of inflammatory-hemorrhagic or hemorrhagic-inflammatory episodes. In 

the above differential diagnosis, porotic hyperostosis, cribra orbitalia and endocranial 

lesions are identified as morphological features of a multifactorial etiology. In a significant 

number of specimens the histological examination diagnosed the porotic lesions as 

diagenetic, identified as pathological in the macroscopic analysis.  

 The high percentage of inflammatory endocranial lesions diagnosed in all peristoric 

periods possibly points to socioecological and bioenvironmental parameters, management 

of the landscape, household activities and selective adaptive strategies. The statistical 
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analysis of categorical variables showed a relationship of the prevalence of the lesions with 

the type of physical environment; however, it is not possible to assess a causal link per se. 

Although some individuals are expected to suffer a possible dietary anemia, as the 

iron-deficiency anemia, yet the epidemiological profile of genetic or dietary anemias in 

Greek prehistory is not easily documented, furthermore given the absence of the systemic 

profile and the classical pattern of the lesions. The results of the present study rather 

support a possible case of anemia of inflammation or chronic anemia in healing stages, a 

diagnosis strengthened by the the absence of hypertrophic diplöe and marrow in long 

bones. This is furthermore confirmed by the analysis of few long bones which show mild 

and/or healed periostitis and absence of a systemic disease pattern. 

In the interpretative synthesis, the current research, under the new findings of the 

genetic background and polymorphism of the iron-deficiency anemia, megaloblastic 

anemia and scurvy, beyond their dietary cause, and the anemia of inflammation, needs to 

be incorporated in order to revise the prevailing arguments on the health status and dietary 

patterns of Greek prehistory. Regarding the diagnosis of porotic hyperostosis and cribra 

orbitalia, as a hypothesis it is expected that some individuals may have suffered from 

different categories of anemias, beyond the iron-deficiency anemia, in certain periods in 

Greek prehistory, such as, the genetic anemias, autosomal anemias, the sideroblastic 

anemias, the hemolytic anemias, the megaloblastic anemias, the anemia related with 

chronic leukemia, the anemia of chronic heart defects, hypoxia anemias, anemia of lead 

poisoning, idiopathic anemias of unidentified cause without the involvement of  any 

erythropoietin dysfunction. The morphology of the diploic table, with or without 

hyperplasia of marrow, is the key variable to the diagnosis on the ancient bone anemic 

lesion and its development and severity. Furthermore, the epidemiological profile of the 

syndromes under investigation is not documented considering the continuous population 

movements in Greek prehistory with the genetic impact on their demographic profile, 

evidenced by the interdisciplinary research on the paleogenetic study of haplotypes and the 

bioarchaeological data in Greek prehistory. In combination with the paleohistological 

examination, molecular and biochemical analysis for tracing immunological dysfunctional 

proteins on genetic anemias and scurvy, methods already successfully tested providing 

physical evidence on ancient bone disease, will contribute to more reliable diagnosis of a 

specific disease beyond the disease groups. The application of spectroscopic techniques for 

the quantification and bioelementary analysis of porosis will provide new variables to the 

database and research on diagenesis, a new developing field in paleopathology. 
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Π22α-Χ +  +  

Π22β-Χ +  +  

Π22γ-Χ + +   

Π23-Χ +  +  

Π24-Χ +  +  

Π25-Χ +  +  

Π26-Χ +  +  

Π27α-Χ +  +  

Π27β-Χ +  +  

Π29α-Χ +  +  

Π29β-Χ +  +  

ΠΖ30-Χ +    

Π31-Χ +  +  

Π32-Χ +    

Π37α-Χ +  +  

Π37β-Χ + +   

Π33-Χ +  + + 

Π38-Χ +  + + 

Π43-Χ − + − − 

Π46-Χ − − − + 

Π47-Χ + − − − 

Π49-Χ + − − − 

Π51-Χ + − + − 

Π57-Χ + − + − 

Π59-Χ − + − − 

Π60-Χ − + − − 

Π61-Χ + − − − 

Π63-Χ + − + − 

Π73-Χ + − − − 

Π76-Χ − − − + 

Π77-Χ + − + − 

Π79-Χ + − − − 
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Π81-Χ − + − − 

Π87-Χ +  − − 

Π89-Χ + − + − 

Π90-Χ + − − − 

Π91-Χ + − + − 

Π93-Χ  + − − 

Π95-Χ + − + − 

Π96-Χ + − − − 

Π99-Χ  + + − 

Π104-Χ  + − − 

Π109-Χ + − − − 

Π110-Χ + − + − 

Π113-Χ + − + − 

ΣΚ1-Χ − − −   + 

ΣΚ2-Χ − + −   + 

ΑΧ1-Χ + − + − 

ΑΧ2-Χ + − + − 

ΑΧ3-Χ + + + − 

ΑΧ4-Χ + − + − 

ΑΧ5-Χ + − + − 

 

      Πίνακας 27. Ανάπτυξη λύσεων π.υ, c.o, ενδοκράνιου σε διαφορετικές αναλύσεις  

 

∆ΕΙΓΜΑ 

 

ΜΑΚΡΟΣΚΟΠΙΑ 

 

ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑ 

 

ΣΕΜ 

 

ΙΣΤΟΛΟΓΙΑ 

ΘΠ 3-Ν + − −  
ΘΠ 8-Ν + − − − 
ΘΠ9-Ν + − −  
ΘΠ11-Ν + − − − 
ΘΠ14-Ν + − −  
ΘΠ17-Ν +  −  
ΘΠ18-Ν + − −  
ΘΠ21-Ν + − − − 
ΘΠ24-Ν + − −  
ΘΠ27-Ν +    
ΘΠ28-Ν + − −  
ΘΠ31-Ν +  −  
ΚΘ2-Ν +  −  
ΚΘ3-Ν + − − − 
ΚΘ8-Ν + − −  
ΑΚ1-Ν + − −  
ΑΚ2-Ν + − −  
ΑΚ5-Ν + − − + 
ΑΚ6-Ν + − − − 
ΑΚ8-Ν + − − − 
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ΑΚ10-Ν + − − − 
ΒΚ1-Ν + − − − 
ΒΚ2-Ν + − − + 
ΒΚ3-Ν + − −  
ΘΡ2-Ν + − −  
ΘΡ3-Ν + − −  
ΘΡ4-Ν + − + + 
ΘΡ6-Ν + − + + 
ΘΡ7-Ν + − −  
ΘΡ8-Ν + − −  
ΘΡ10-Ν + −   
ΘΡ12-Ν + − −  
ΘΡ14-Ν + − −  
ΘΡ15-Ν + − +  
ΘΡ16-Ν + − +  
ΘΡ19-Ν + − −  
ΘΡ20-Ν +  −  
ΘΡ21-Ν +  +  
ΘΡ24-Ν +  −  
ΘΡ25-Ν +  −  
ΘΡ26-Ν + − +  
ΘΡ27-Ν + −   
ΘΡ28-Ν +  −  
ΘΡ29-Ν +  −  
ΘΡ30-Ν + − +  
ΘΡ31-Ν + − − − 
ΣΡ1-Ν + −   
ΣΡ2-Ν + −   
ΚΤ1-Ν + − −  
ΚΤ3-Ν + −  − 
ΚΤ16-Χ + −   
ΚΤ1-Χ + −   
ΚΤ2-Χ + −   
ΚΤ3-Χ + −   
ΚΤ4-Χ + −   
ΚΤ5-Χ + −   
ΚΤ6-Χ + −  − 
ΚΤ7-Χ +    
ΚΤ21-Χ +  −  
ΚΤ23-Χ +    
ΚΤ27-Χ +    
ΚΤ28-Χ + −   
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ΚΤ17-Χ + −  − 
ΚΤ29-Χ + −   
ΚΤ-Χ + −   
ΚΛ-Χ + −   
ΚΛ-Χ + −   
ΚΛ-Χ + −   
ΚΛ-Χ + −   
ΚΛ-Χ +    
ΚΛ-Χ +    
Π 1-Χ +  + + 
Π2-Χ +  + + 
Π3-Χ + − + + 
Π4-Χ + − + + 
Π5-Χ +  + + 
Π6-Χ +  + + 
Π7-Χ +  + + 
Π8-Χ +  + + 
Π9-Χ +  + + 
Π10-Χ + + + + 
Π13-Χ +  + + 
Π14-Χ +  + + 
Π15-Χ + − + + 
Π15-Χ +  + + 
Π16-Χ + − + + 
Π17-Χ +  + + 
Π19-Χ +  + + 
Π20-Χ + − + + 
Π21-Χ +  + + 
Π22α-Χ + − + + 
Π22β-Χ + − + + 
Π22γ-Χ + − + + 
Π23-Χ +  + + 
Π24-Χ + − + + 
Π25-Χ + − + + 
Π26-Χ + − + + 
Π27-Χ +  + + 
Π29-Χ +  + + 
Π30-Χ + − + + 
Π31-Χ +  + + 
Π32-Χ + − + + 
Π37α-Χ +  + + 
Π37β-Χ + + + + 
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Π33-Χ + + + + 
Π38-Χ +  + + 
Π43-Χ +    
Π46-Χ +    
Π47-Χ +    
Π49-Χ +   − 
Π51-Χ + −   
Π57-Χ +    
Π59-Χ +    
Π60-Χ +    
Π61-Χ +    
Π63-Χ + −  − 
Π73-Χ +    
Π76-Χ +    
Π77-Χ + −   
Π79-Χ + −   
Π81-Χ +   − 
Π87-Χ +    
Π89-Χ +    
Π90-Χ +   − 
Π91-Χ +    
Π93-Χ + −   
Π95-Χ +    
Π96-Χ +    
Π99-Χ + −  − 
Π104-Χ + −   
Π109-Χ +    
Π110-Χ +    
Π113-Χ +    
ΟΡ1-Χ + − + + 
ΟΡ2-Χ + − + + 
ΟΡ3-Χ + − −  
ΣΚ1-Χ + − − + 
ΣΚ1-Χ + −  + 
ΑΧ1-Χ + − + + 
ΑΧ2-Χ + − + + 
ΑΧ3-Χ + − + + 
ΑΧ4-Χ + − + + 
ΑΧ5-Χ +  + + 
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 Πίνακας 28. Ιστοπαθολογικά δεδοµένα από ανάλυση λεπτών τοµών  

 

∆ΕΙΓΜΑ 

 

ΕΞΩ ΤΡΑΠΕΖΑ 

 

∆ΙΠΛΟΗ 

 

ΕΣΩ ΤΡΑΠΕΖΑ 

 

ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΗ 

 

 

∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

 

Π 1 
οφρυικό 

λύσεις  intra 
vitam και post 
mortem 

πρόβληµα η 
έκθεση  δοκίδων, 
όχι τυπική 
αναιµία 

άνευ ευρήµατος 
λύσεις 
διαγένεσης και 
παθολογίας 

Πιθανή αναιµία 
και φλεγµονή 

Π2 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

άνευ ευρηµάτων 
ήπιες εµπιέσεις, 
αιµοφόρα αγγεία 

ασαφείς λύσεις 
µε περιοχές 
διαγένεσης αλλά 
και υγιούς ιστού 

Λύσεις 
άγνωστης 
αιτιολογίας 

Π3 
κρανίο 

πορότητα, αυλός 
αιµοφόρων 
αγγείων, 
καµπύλωση 
ινών, περιοχές 
αναρρόφησης, 
ανάπλασης, 
διαγένεση 

άνευ ευρηµάτων άνευ ευρηµάτων 

post mortem 
διαδικασίες 
έχουν 
καταστρέψει 
intra vitam 
λύσεις 

Φλεγµονώδης 
λύση επούλωση, 
δύσκολη 
διάγνωση 

Π4 
κρανίο 

 
λεπτές δοκίδες 
ανοργάνωτο 
σχήµα 
 

λέπτυνση 
δοκίδων  
ανοργάνωτη 
δοµή 

φυσιολογική 
επαφή µε διπλόη 

δοµές 
ενδεικτικές όχι 
τυπικές αναιµίας  

Πιθανά 
εξελισσόµενη 
αναιµία 

Π5 
κρανίο 

λέπτυνση, 
παράλληλη 
διάταξη δοκίδων 

αύξηση µεσαίου 
τµήµατος 

άνευ ευρηµάτων 
ενδείξεις 
αναιµίας όχι 
τυπικές 

Έναρξη αναιµίας 

Π6 
οφρυικό 

αιµοφόρα αγγεία 
αποτυπώσεις, 
λύσεις  intra 
vitam και post 
mortem, 
κυµατισµός ινών  

άνευ ευρηµάτων άνευ ευρηµάτων 

δύσκολη η 
εκτίµηση σχέσης 
αιµοφόρων 
αγγείων και 
περιοχών 
λύσεων 

Intra vitam 
λύσεις 
∆ύσκολη 
διάγνωση 

Π7 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

άνευ ευρηµάτων 

περιοχές 
pressure atrophy 
και δοµών σε 
σχήµα γλωσσών 

µηνιγγική 
αντίδραση 

Υπόλειµµα 
φλεγµονής, 
φυµατιώδης 
µηνιγγίτις 

Π8 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

πυκνή δοµή µε 
πάχυνση και 
περιοχές 
σκλήρυνσης 

περιοχή µε 
πορότητα, 
εµπίεστες 
αποτυπώσεις 
αγγείων, 
κυµατοειδής 
σχηµατισµός 
κολλαγόνου 

αλλοίωση στην 
επαφή διπλόης 
και έσω 
τράπεζας 

Φυµατιώδης 
µηνιγγίτις 

Π9 
κρανίο 

αυλός 
αιµοφόρου 
αγγείου 
προσβαλ-
λόµενος από 
διαγένεση 

άνευ ευρήµατος 

στοιχεία 
εναπόθεσης 
οστού άνευ 
φλεγµονώδους 
αντίδρασης 

πολύ λεπτή 
τοµή, ελλείπουν 
στοιχεία 

∆ύσκολη διάγνωση 

Π10 
κρανίο 

στρώµα µε νέο 
οστό, επουλωση 

λεπτές 
παράλληλες 
δοκίδες, 
υπερτροφία 

άνευ ευρήµατος 
τυπικά ευρήµατα 
αναιµίας 

αναιµία σε 
διαδικασία 
επούλωσης 

Π13 
οφρυικό 

λύσεις intra 
vitam 

λέπτυνση 
δοκίδων 
δυστροφική 
διπλόη, 
αλλοίωση 

άνευ ευρήµατος διαγένεση 
Υπόλειµµα    
 φλεγµονής 

Π14 
κρανίο 

διαγένεση άνευ ευρήµατος 
περιοχή 
αιµορραγίας  

Intra vitam 
λύσεις, νέο οστό 

∆ύσκολη 
διάγνωση 
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Π15 
κρανίο 

αλλοίωση 
δοκίδων, 
διαγένεση 

αλλαγή στη 
δοµή των 
δοκίδων 

άνευ ευρήµατος  
∆ύσκολη 
διάγνωση 

Π15 
οφρυικό 

Πλακώδεις 
δοµές, intra 
vitam ασυνέχειες  

άνευ ευρήµατος άνευ ευρήµατος  
Πιθανά 
σκορβούτο 

Π16 
κρανίο 

ήπιες εµπίεστες 
αποτυπώσεις 
αγγείων 

άνευ ευρήµατος άνευ ευρήµατος  
∆ύσκολη 
διάγνωση 

Π17 µετωπκό 
υπερόφ-ρυο 

περιοχές 
αγγείων, 
αγγείωση 

άνευ ευρήµατος άνευ ευρήµατος  
∆ύσκολη 
διάγνωση 

Π19 
κρανίο 

άνευ ευρήµατος άνευ ευρήµατος 

intra vitam δοµή, 
γλωσσόµορφη 
δοµή µε το 
αρχικό τµήµα 
κατεστραµένο 

Φυσιολογικό 
fovea granularis 
Παθολογικά 
στοιχεία 

Μηνιγγική 
αντίδραση 

Π20 
κρανίο 

αιµοφόρα αγγεία 
και κανάλια 

άνευ ευρήµατος άνευ ευρήµατος 

διαγένεση 
αλληλο-
επικαλυπτόµενη 
µε αιµοφόρα 
αγγεία 

Πιθανά εξέλιξη 
φλεγµονώδους 
αντίδρασης 

Π21 
κρανίο 

αιµοφόρο 
αγγείο, κανάλι 
αιµοφόρου 
αγγείου, λύσεις 
διαγένεσης 

άνευ ευρήµατος 

αιµοφόρα 
αγγεία, 
κυµατοειδής 
σχηµατισµός 
πεταλοειδών 
δοµών 

διαγένεση έχει 
καταστρέψει 
παθολογικές 
λύσεις, 
κρυσταλλο-
ποίηση 

Πιθανά 
υπεραγγείωση 
λόγω φλεγµονής 

Π22 
οφρυικό 

πλάκες νέου 
οστού, 
κανάλι 
αιµοφόρου 
αγγείου 

υπόλειµµα  νέου 
οστού 

άνευ ευρήµατος  
Αιµορραγικό 
επεισόδιο 

Π22 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

αδιάγνωστη 
δοµή διπλόης 

δοµή πλάκας 
νέου οστού 

µορφολογία 
νέων οστικών 
πλακών, 
υποψιάζει 
µηνιγγίτιδα 

∆ύσκολη 
διάγνωση, 
πιθανά 
σκορβούτο αλλά 
και φλεγµονώ-
δης αντίδραση, 
µηνιγγίτιδα 

Π22 
ινιακό 

λύσεις 
διαγένεσης 

άνευ ευρήµατος 

intra vitam οπή, 
περιστροφή 
πεταλοειδών 
δοµών 

intra vitam 
ευρήµατα 
παθολογίας 

∆ύσκολη 
διάγνωση 

Π23 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

 
µη φυσιολογική 
δοµή, περιοχή 
πύκνωσης 
περιοχή 
πάχυνσης 
 

αιµοφόρα 
αγγεία, κανάλι 
αιµοφόρου 
αγγείου και 
εµπιέσεις 
αγγείων 

intra vitam 
αλλοιώσεις 

∆ύσκολη 
διάγνωση, 
κύστη, 
αιµάτωµα, 
τραύµα 

Π24 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

άνευ ευρήµατος 

αιµοφόρα 
αγγεία, αλλαγή 
κατεύθυνσης 
ελασµατοειδών 
πεταλίων 

intra vitam 
στοιχεία 
αλλοιώσεις, 
περιοχές 
ορυκτοποίησης 

Υπολείµµατα 
φλεγµονώδους 
αντίδρασης 

Π25 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης  

άνευ ευρήµατος 
αγγείωση, intra 
vitam καµπύλη 
δοµή  

 
∆ύσκολη 
διάγνωση 

Π26 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

ανοργάνωτη 
δοµή µε περιοχές 
πάχυνσης και 
πυκνότητας, 
στοιχεία 
επουλωτικής 
διαδικασίας 
πληγής 

intra vitam 
αγγεία, 
διαγενετικές 
λύσεις 

∆ιαγένεση, 
διάβρωση 
παθολογίας  

∆ύσκολη 
διάγνωση 
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Π27 
κρανίο 

λύσεις 
διαγένεσης 

οµοειδείς 
νησίδες πυκνού 
οστού, 
ευθυγράµµιση 
διαστηµάτων 
διπλόης 

πάχυνση, 
αποτυπώσεις 
αγγείων, intra 
vitam οπή, 
κυµατοειδή 
πετάλια 

πρόβληµα η 
δοµή διπλόης 

Ένδειξη 
επουλωτικής 
διαδικασίας στη 
διπλόη, 
δύσκολη 
διάγνωση 

Π29 
κρανίο 

post mortem 
αλλοιώσεις  
καλή διατήρηση  

άνευ ευρήµατος 

περιοχή 
αιµοφόρου 
αγγείου, 
πάχυνσης, 
ανάπλασης, 
κυµατοειδή 
πετάλια, δοµές 
γλωσσών 

αγγείο διατρέχει 
έσω τράπεζα και 
διπλόη 
δοµές γλωσσών, 
µάλλον δείχνουν 
αιµορραγικό 
επεισόδιο αλλά 
πιθανά και 
φλεγµονή  

  
   Μηνιγγική   
   αντίδραση 
 

πιθανή 
παχυµηνιγγίτις 
 
αιµορραγικό 
επεισόδιο 

Π30 
ζυγωµατικό 

post mortem 
λύσεις µε 
περιοχές 
αναρρόφησης 
οστού λόγω 
διαγένεσης 

άνευ ευρήµατος   

∆εν αναγνωρί-
ζονται παθολογι-
κές αλλοιώσεις 
λόγω διαγένεσης 

Π31 
κρανίο 

διαγενετικές 
λύσεις 

αλλοιωµένη 
δοµή 

εµπιέσεις 
αγγείων, 
αγγείωση 

περιοχή επαφής 
διπλόης και έσω 
τράπεζας µε 
διαγενετική 
διάβρωση 

Πιθανά δοµή 
έπειτα από 
φλεγµονώδη 
διαδικασία 
επικάλυψη από 
διαγένεση 

Π32 
κρανίο 

διαγενετικές 
λύσεις 

άνευ ευρήµατος 
αποτυπώσεις 
αγγείων, 
αγγείωση 

 
∆ύσκολη 
διάγνωση 

Π37 
οφρυικό 

διπλά πετάλια, 
intra vitam 
ασυνέχεια 
µεταξύ οφρυικού 
πετάλου και 
διπλόης 

δοµή πάχυνσης 
 

άνευ ευρήµατος 
διπλά πετάλια, 
προβληµατική 
περιοχή 

Υπόλειµµα 
φλεγµονής αλλά 
και σκορβούτου 

Π37 
κρανίο 

διαγενετικές 
λύσεις 

διαγενετικές 
λύσεις 

διαγενετικές 
λύσεις 

 
Ψευδοπαθο-
λογία 

Π33 
κνήµη 

αιµοφόρα 
αγγεία, 
ασυνέχεια στην 
έξω και στο 
σπογγώδες 
τµήµα 

intra vitam οπές 
και ασυνέχειες 

περιοχές 
αναρρόφησης,  
γλωσσόµορφοι 
σχηµατισµοί, 
επίπεδα νέου 
οστού 

 

 
Πθανά σοβαρού 
βαθµού 
φλεγµονή, 
αιµορραγία η 
όγκος 

Π38 
κνήµη 

κανάλια 
αγγείωσης, 
διαγένεση, οπές 
αναρρόφησης, 
εµπιέσεις  

άνευ ευρηµάτων, 
διαγένεση 

άνευ ευρηµάτων, 
διαγένεση 

 

Ήπια περιοστική 
αντίδραση, 
διαδικασία 
φυσιολογικής 
ανάπτυξης ή 
συστηµική 
νόσος αγνώστου 
αιτιολογίας 

ΑΧ1 
κρανίο 

πορότητα 
διαγενετικής 
αιτίας  

άνευ ευρηµάτων, 
διαγένεση 

αποτύπωση 
αγγείου, 
κυµατοειδή 
πετάλια, 
πάχυνση 

 
intra vitam 
σκληρωτική 
διαδικασία 
 
 

Μηνιγγική 
φλεγµονή και 
αιµορραγικό 
επεισόδιο 

ΑΧ2 
κρανίο 

πορότητα 
διαγενετικής 
αιτίας 

άνευ ευρηµάτων, 
διαγένεση 

αποτύπωση 
αγγείων, ζώνη 
ανάπλασης σε 
δύο επίπεδα 

επιτυχής 
οργάνωση 
επούλωσης 

Πιθανά 
κατάλοιπα 
φλεγµονής, 
µηνιγγική 
αντίδραση 

ΑΧ3 
οφρυικό 

intra vitam 
εµπιέσεις 
αιµοφόρων 
αγγείων, 
νεοαγγείωση, 
διάτρηση ήπια 
δοµή  

άνευ ευρηµάτων, 
διαγένεση 

άνευ ευρηµάτων, 
διαγένεση 

επούλωση, 
διαγένεση 

Λύσεις 
φλεγµονής αλλά 
και στοιχεία 
σκορβούτου 
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ΑΧ4 
κρανίο 

εµπιέσεις, 
αγγείωση, 
κυµατοειδή 
πετάλια 
διαγένεση 

άνευ ευρηµάτων, 
διαγένεση 

υπεραγγείωση, 
κυµατοειδή 
ελάσµατα 

αγγείωση και 
στις δύο 
τράπεζες 

Μηνιγγική 
αντίδραση 
πιθανά 
φλεγµονής 

ΟΡΦ1 
οφρυικό 

intra vitam 
εµπιέσεις  
αγγείων, 
ασυνέχειες 
ελασµάτων 
διπλές 
ελασµατοειδείς 
δοµές 

άνευ ευρηµάτων 
διαγένεση 

άνευ ευρηµάτων 
διαγένεση 

intra vitam 
διατρήσεις, 
οργανωµένα 
επίπεδα 
επουλωτικής 
διαδικασίας 

Υπόλειµµα 
επεισοδίου 
φλεγµονής  
στοιχεία 
σκορβούτου 

ΟΡΦ2 

intra vitam 
βοθρία  
Howship, 
εναπόθεση 
πρωτογενούς 
οστού 

άνευ ευρηµάτων 
διαγένεση 

άνευ ευρηµάτων 
διαγένεση 

intra vitam 
στρώµα 
ανάπλασης µε 
πλάκα νέου 
ενσωµατωµένου 
οστού, 
έναρξη 
αιµορραγίας 

Σαφείς ενδείξεις  
επουλωµένου 
σκορβούτου 

ΣΚ1 
περόνη 

περιοχές πυκνού 
οστού 

διαγένεση διαγένεση 

ανάπλαση 
οστού, 
επουλωτική 
διαδικασία 

Ενδείξεις 
φλεγµονής 

ΣΚ2 
ωλένη 

πιθανή 
εναπόθεση 
οστού µε 
διαγένεση, 
σηµεία 
αντίδρασης 

πλήρης µε 
σπογγώδες οστό 

διαγένεση 
δύσκολη 
διάγνωση 

Στοιχεία 
φλεγµονής, 
σκορβούτο µε 
αναιµία 

ΑΚ 
κρανίο 

διάτρηση, 
αιµοφόρο αγγείο 

διαγένεση 
υπόλειµµα 
εναπόθεσης νέου 
οστού 

δύσκολη 
διάγνωση 

Πιθανά 
σκορβούτο 

ΒΚ 
κρανίο 

διαγένεση διαγένεση 
ήπιες εµπιέσεις 
αγγείων 

απουσία ζωνών 
κολλαγόνου, 
διαγένεση 

Πιθανά 
κατεστραµένα 
στοιχεία από 
διαγένεση 
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Λεπτές τοµές, 70µ 

   

 

  

 

   

 

   


