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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η βιταμίνη Α και οι μεταβολίτες της λαμβάνονται από τα τρόφιμα ζωικής 

προέλευσης, κυρίως  το ήπαρ  και τα γαλακτοκομικά προϊόντα. Πλέον, 

προσχηματισμένη βιταμίνη Α εντοπίζεται όλο και περισσότερο σε 

εμπλουτισμένα τρόφιμα καθώς και συμπληρώματα διατροφής. 

Η βιταμίνη Α σχηματίζεται επίσης in vivo από καροτενοειδή, ιδιαίτερα β-

καροτένιο, α-καροτένιο, και β-κρυπτοξανθίνη, που εντοπίζονται κυρίως σε 

πορτοκαλί και πράσινα φυλλώδη φυτά π.χ., καρότα, κολοκύθι, σπανάκι, 

λάχανα.  

Η βιταμίνη Α είναι μια ομάδα ουσιών που παίζουν σημαντικό ρόλο για την  

όραση, την ανάπτυξη των οστών, την αναπαραγωγή, την κυτταρική διαίρεση 

και διαφοροποίηση, τη συντήρηση του φυσιολογικού επιθηλιακού ιστού την 

ενίσχυση του ανοσοποιητικού συστήματος. Η ανεπάρκεια βιταμίνης Α μπορεί 

να οδηγήσει σε μειωμένη κυτταρική διαφοροποίηση, μειωμένη αντίσταση στις 

λοιμώξεις, αναιμία, ξηροφθαλμία , και τελικά, τύφλωση και θάνατο. Σε πολλές 

αναπτυσσόμενες χώρες, η ανεπάρκεια βιταμίνης Α είναι ιδιαίτερα διαδεδομένη 

μεταξύ των παιδιών και των εγκύων. 

Στις ανεπτυγμένες χώρες όπου υπάρχει πληθώρα συμπληρωμάτων βιταμίνης 

Α και εμπλουτισμένων με  βιταμίνη Α τροφίμων υπάρχει αυξημένος κίνδυνος 

υπερκατανάλωσης και τοξικότητας από τη βιταμίνη Α . Η συνιστώμενη 

διαιτητική πρόσληψη  βιταμίνης Α σύμφωνα με τον FAO/WHO είναι 900 μg 

RE / d για τους άνδρες και 700 μg RE / d για τις γυναίκες. Σε σειρές 

περιπτώσεων υπερβιταμίνωσης Α σε παιδιά και ενήλικες που έχουν κάνει 

μακροχρόνια λήψη ρετινοειδών για τη θεραπεία διάφορων δερματολογικών 

παθήσεων (>75.000 IU) παρατηρήθηκαν σημεία και συμπτώματα τοξικότητας, 

συμπεριλαμβανομένων των οστικών αλλοιώσεων αλλά και σε  κάποιες 
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επιδημιολογικές μελέτες αναφέρεται ότι η βιταμίνη Α μπορεί να συνδέεται με 

αυξημένο κίνδυνο απώλειας οστικής μάζας και αυξημένο κίνδυνο κατάγματος. 

Η οστεοπόρωση, μια πάθηση που χαρακτηρίζεται από χαμηλή οστική 

πυκνότητα και αυξημένο κίνδυνο κατάγματος, είναι ένα μείζον πρόβλημα για 

τη δημόσια υγεία. 

Το πρόβλημα αυτό είναι εντονότερο  μεταξύ των ηλικιωμένων, ιδιαίτερα 

μεταξύ των μετεμμηνοπαυσιακών λευκών γυναικών. 

Τα κατάγματα του ισχίου και της σπονδυλικής στήλης αυξάνουν σημαντικά 

μετά την τέταρτη δεκαετία της ζωής, συνεχίζουν να αυξάνουν αναλογικά με 

την ηλικία, και συχνά συμβάλλουν ουσιαστικά στην αναπηρία και αυξημένο 

κίνδυνο θανάτου των πασχόντων. 

Υπάρχουν βέβαια και μελέτες που υποστηρίζουν ότι η οστική πυκνότητα δεν 

επηρεάζεται από την κατανάλωση βιταμίνης Α. Μάλιστα σε μερικές μελέτες οι 

επιστήμονες υποστηρίζουν ότι υπάρχει θετική επίδραση της 

υπερκατανάλωσης βιταμίνης Α στα οστά. 

Οι τόσο μεγάλες διάφορες στα αποτελέσματα των διάφορων μελετών  μπορεί 

να οφείλονται, εν μέρει, σε δυσκολίες σχηματισμού μια ακριβούς εκτίμησης 

της πρόσληψης βιταμίνης Α. Ο προσδιορισμός των επιπέδων της  ρετινόλης 

πλάσματος είναι μια μη αξιόπιστη μέτρηση υπολογισμού των αποθεμάτων 

βιταμίνης Α στο σώμα, 

Η πιθανότητα επιδείνωσης ενός ήδη σοβαρού προβλήματος της δημόσιας 

υγείας με πρόσληψη ποσοτήτων βιταμίνης Α που σήμερα θεωρούνται 

ασφαλή υποδεικνύει ότι περαιτέρω έρευνα σε αυτό το θέμα είναι 

δικαιολογημένη. 
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ΚΕΦ 1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

1.1 Ιδιότητες – Σύσταση του οστού. 

 

Τα οστά  συνδέονται μεταξύ τους  με αρθρώσεις για να σχηματίσουν 

τον σκελετό του σώματος. Αποτελούνται από το περιόστεο την οστέινη ουσία 

τον μυελό των οστών και τα αγγεία και νευρά. Σε αυτά στηρίζονται τα μαλακά 

μόρια με τα οποία επιτυγχάνεται η κίνηση του ανθρώπινου σώματος και 

προστατεύονται πολύτιμα και ευπαθή όργανα, όπως ο εγκέφαλος ή 

τα σπλάγχνα θώρακα-πυέλου. Επιπλέον αποτελούν αποθήκη 

αλάτων ασβεστίου , φωσφόρου, μαγνησίου και καλίου για τις ανάγκες του 

οργανισμού. Ο μυελός των οστών σε αυτά αποτελεί μαζί με το ήπαρ και τον 

σπλήνα την κύρια πηγή αιμοποίησης.  

 

1.1.1 Μακροσκοπική σύσταση  

 

Τα μακρά οστά αποτελούνται από το περιόστεο ,την οστέινη ουσία , τον μυελό 

των οστών και τα αγγεία και νεύρα. 

Το περιόστεο αποτελείται από δυο στοιβάδες : την έξω ή ινοελαστική που 

είναι φορέας αγγείων και νεύρων και την έσω ή οστεογενετική (στοιβάδα των 

οστεοβλαστών). 

Η οστέινη ουσία διακρίνεται σε φλοιώδη και σπογγώδη. Φλοιώδες οστούν 

συναντάται ως επί το πλείστον στη διάφυση των μακρών οστών. 

Είναι συμπαγές και προσδίδει  μηχανική αντοχή στο σκελετό. Σπογγώδες 

οστούν συναντάται ως επί το πλείστον  στους σπονδύλους, τη λεκάνη και τις 

επιφύσεις των μακρών οστών 1. 

Τα αγγεία ξεκινούν από το περιόστεο και τροφοδοτούν κυρίως τις εξωτερικές 

στιβάδες των οστών. Οι κεντρικές στοιβάδες της φλοιώδους ουσίας και ο 

μυελός των οστών αιματώνονται από την τροφοφόρο αρτηρία  

http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A3%CE%BA%CE%B5%CE%BB%CE%B5%CF%84%CF%8C%CF%82_(%CE%B1%CE%BD%CE%B1%CF%84%CE%BF%CE%BC%CE%AF%CE%B1)&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%95%CE%B3%CE%BA%CE%AD%CF%86%CE%B1%CE%BB%CE%BF%CF%82
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A3%CF%80%CE%BB%CE%AC%CE%B3%CF%87%CE%BD%CE%BF&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%98%CF%8E%CF%81%CE%B1%CE%BA%CE%B1%CF%82_(%CE%B1%CE%BD%CE%B1%CF%84%CE%BF%CE%BC%CE%AF%CE%B1)&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A0%CF%8D%CE%B5%CE%BB%CE%BF%CF%82&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%83%CE%B2%CE%AD%CF%83%CF%84%CE%B9%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A6%CF%8E%CF%83%CF%86%CE%BF%CF%81%CE%BF%CF%82
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%9C%CF%85%CE%B5%CE%BB%CF%8C%CF%82_%CF%84%CF%89%CE%BD_%CE%BF%CF%83%CF%84%CF%8E%CE%BD&action=edit&redlink=1
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Εικόνα 1.    

Τα νεύρα των οστών βρίσκονται στο περιόστεο και συνοδεύουν την 

τροχοφόρο αρτηρία στο εσωτερικό του οστού. 

 

 

 

 

Εικόνα 1 Οστική δομή (τροποποιημένη από bioserv.fiu.edu) 

 

1.1.2 Μικροσκοπική σύσταση του οστού 

 

Η οστική ουσία αποτελείται κατά 35% από οργανικό τμήμα και κατά 65% από 

ανόργανο. 

Το οργανικό τμήμα περιλαμβάνει τα κύτταρα (2%) και τη θεμέλια ουσία (98%). 

Ο οστίτης ιστός έχει τρεις τύπους κυττάρων –οστεοβλάστες, οστεοκύτταρα και 

οστεοκλάστες.  

Οι  οστεοβλάστες προέρχονται από τα μεσεγχυματικά κύτταρα. Αποτελούν τα 

οστεοπαραγωγίκα κύτταρα που παράγουν τη θεμέλια ουσία . Τα κύτταρα 

αυτά έχουν χάσει την ικανότητα διαίρεσης.  
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Τα οστεοκύτταρα είναι ώριμα οστικά κύτταρα που προέρχονται                  

από τους οστεοβλάστες. Είναι βασικά κύτταρα του οστίτη ιστού                    

και έχουν χάσει την ικανότητα διαίρεσης όπως οι οστεοβλάστες. .  

Οι οστεοκλάστες βρίσκονται στις επιφάνειες των οστών και παίζουν ρόλο   

στην καταστροφή της οστικής μήτρας (για την απομάκρυνση παλαιού      

οστού και το σχηματισμό νέου), γεγονός σημαντικό για την ανάπτυξη,         

την αύξηση, τη διατήρηση και την επιδιόρθωση των οστών.  

Το ανόργανο τμήμα του οστού αποτελείται κυρίως από κρυστάλλους 

υδροξυαπατίτη. 

Το οστό σχηματίζεται όταν άλατα μετάλλων συσσωρεύονται σε μικροσκοπικές 

περιοχές μεταξύ των ινών του κολλαγόνου και κρυσταλλώνονται. Αφού 

γεμίσουν αυτές οι περιοχές, τα άλατα των μετάλλων εναποτίθενται γύρω από 

τις ίνες κολλαγόνου, όπου άλατα και κολλαγόνο προσδίδουν στα οστά τη 

χαρακτηριστική τους σκληρότητα. Υπάρχουν πολλές μικρές περιοχές στον 

οστίτη ιστό, κάποιες παρέχουν κανάλια για τα αιμοφόρα αγγεία που 

εφοδιάζουν τα κύτταρα των οστών με θρεπτικά συστατικά, ενώ άλλες είναι 

περιοχές αποθήκευσης για το μυελό των οστών. 

 

1.2 Οστεοβλάστες  και σχηματισμός των οστών 

 

 

Οι οστεοβλάστες 

Εικόνα 2 προέρχονται από μεσεγχυματικά κύτταρα. Αποτελούν τα 

οστεοπαραγωγικά κύτταρα που παράγουν τη θεμέλια ουσία. Επί πλέον 

παράγουν ουσίες με ρυθμιστικό ρόλο στις διάφορες λειτουργίες του οστού 

όπως είναι η αλκαλική φωσφατάση , η κολλαγενάση , η ιντερλευκίνη-1,η 

προσταγλαδίνη Ε2 . Ο σχηματισμός του οστού αρχίζει με την παραγωγή και 

εναπόθεση κολλαγόνου πρωτεογλυκανών, και μη κολλαγονικών πρωτεϊνών 

όπως οστεοκαλσίνη  και οστική σιαλοπρωτείνη2 .Ακολουθεί μετάλλωση και 

εναπόθεση κρυστάλλων υδροξυαπατίτη, αλάτων ασβεστίου και φωσφόρου. 

Αυτός ο συνδυασμός του κολλαγόνου και των μεταλλικών αλάτων προσδίδει 

στο οστό ανθεκτικότητα και ελαστικότητα. 
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Εικόνα 2 Οστεοβλάστης, φωτογραφία από ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 

(τροποποιημένη από trialx.com) 

 

Καθώς επιμεταλλώνεται το κολλαγόνο που έχουν παράγει οι οστεοβλάστες 

μερικοί από αυτούς εγκλωβίζονται μέσα σε μια κυψελίδα της θεμέλιας ουσίας 

και μεταπίπτουν σε οστεοκύτταρα. Τα οστεοκύτταρα φαίνεται ότι είναι 

υπεύθυνα για τη μεταβίβαση σημάτων για τις φορτίσεις που υφίστανται τα 

οστά καθώς και για την ενεργοποίηση της οστικής ανακατασκευής 3 . 

 

 

1.3 Οστεοκλάστες και οστική απορρόφηση 

 

 

Η οστεοκλάστη Εικόνα 3 είναι το υπεύθυνο για την οστική απορρόφηση 

κύτταρο. Προέρχεται από πρόδρομα κύτταρα της αιμοποιητικής σειράς . Στη 

μεγαλύτερη αναλογία είναι πολυπύρηνα  γιγαντοκύτταρα που σχηματίζονται 

από τη συνένωση μονοκύτταρων οστεοκλαστών. 
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 Εικόνα 3 Οστεοκλάστη, φωτογραφία από ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 

(τροποποιημένη από www.pathologyoutlines.com) 

Με την ενεργοποίηση, των οστεοκλαστών  γίνεται προσκόλληση του κυττάρου 

στο οστό και έκκριση πρωτεολυτικών ενζύμων και ελεύθερων ριζών 

υδρογόνου και οξυγόνου με αποτέλεσμα την διάβρωση του μεταλλωμένου 

οστεοειδούς2. Τα προϊόντα αποδόμησης μεταφέρονται μέσω 

του  κυτταροπλάσματος  των οστεοκλαστών στην κυκλοφορία  

Εικόνα 4. 
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Εικόνα 4 Διαδικασία οστικής απορρόφησης (τροποποιημένη από 

www.europeanurology.com) 

 

 1.4 Διάπλαση των οστών 

 

Η διάπλαση των οστών γίνεται συνήθως σε τρία στάδια: το υμενώδες, το 

χόνδρινο και το τελικό (ώριμο οστούν). Εξαίρεση αποτελούν τα περισσότερα 

οστά του κρανίου και η κλείδα που περνούν κατευθείαν από το υμενώδες στο 

τελικό στάδιο (υμενογενή οστά).Η οστεοποίηση τόσο στα υμενογενή όσο και 

στα χονδρογενή οστά ,αρχίζει σε μια καθορισμένη χρονική περίοδο της 

ανάπτυξης και από ορισμένα σημεία που ονομάζονται πυρήνες οστέωσης. Για 

τα μακρά αυλοειδή οστά οι πυρήνες αυτοί είναι τρείς, ένας για τη διάφυση και 

δύο για τις επιφύσεις, εκτός από τα επιμήκη οστά χεριού και ποδιού που 

έχουν μια επίφυση και επομένως μόνο δύο πυρήνες οστέωσης.4 

 

1.5 Αύξηση των οστών 

 

Η αύξηση των οστών σε μήκος και πάχος γίνεται με την εναπόθεση νέων 

στιβάδων πάνω στις προϋπάρχουσες Εικόνα 5. Η αύξηση σε πάχος γίνεται από 

το περιόστεο. Η αύξηση σε μήκος ειδικά στα μακρά οστά γίνεται από το 

συζευκτικό  ή αυξητικό χονδρό που  οι παραγωγικές του στιβάδες βρίσκονται 

προς την  επίφυση, ενώ οι στιβάδες οστέωσης προς τη μετάφυση.  

Η αύξηση ενός μακρού οστού δεν γίνεται  σε ίση αναλογία και στα δύο άκρα. 

Έτσι στα κάτω άκρα αυξάνονται περισσότερο από τους συζευκτικούς 

χόνδρους που είναι κοντά στο γόνατο , ενώ στα άνω άκρα από αυτούς που 

είναι μακριά από τον αγκώνα. 

 Βλάβη του συζευκτικού χόνδρου προκαλεί διαταραχή στην ανάπτυξη του 

οστού. Αν η καταστροφή του συζευκτικού χόνδρου είναι πλήρης τότε 

αναστέλλεται η ανάπτυξη του οστού. 
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Η αύξηση σε μήκος των οστών συμπληρώνεται στα κορίτσια στην ηλικία των 

14-16 ετών και στα αγόρια στην ηλικία των 16-18 ετών. 4 

 

 

 

Εικόνα 5 Στάδια αύξησης του οστού (τροποποιημένη από 
people.eku.edu) 

 

1.6 Οστική ανακατασκευή (bone remodeling) 

 

Οστική ανακατασκευή των οστών ονομάζεται μια αρμονικά συζευγμένη 

διαδικασία κατά την οποία διενεργείται η απορρόφηση του ώριμου οστού από 

τους οστεοκλάστες και η αντικατάσταση του με νεοσχηματισμένο οστούν από 
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τους οστεοβλάστες. Οι δυο αυτές λειτουργιές επιτελούνται στην ίδια ακριβώς 

θέση και έτσι το σχήμα του οστού δεν αλλάζει. 

Ο κύκλος της οστικής ανακατασκευής Εικόνα 6 αποτελείται διαδοχικά από τις 

παρακάτω φάσεις:  

1. Ενεργοποίηση των οστεοκλαστών. 

2. Φάση απορρόφησης ώριμου οστού. 

3. Ενεργοποίηση των οστεοβλαστών. 

4. Φάση οστικού σχηματισμού. 

5. Φάση επιμετάλλωσης και οστεοειδούς. 

6. Φάση ηρεμίας. 

 

 

 

 

Εικόνα 6 Στάδια οστικής ανακατασκευής (τροποποιημένη από 
www.lookfordiagnosis.com) 

 

Καθ΄ όλη τη διάρκεια της ζωής τα οστά υφίστανται μία συνεχή ανανέωση 

μέσω της λειτουργίας της ανακατασκευής, σκοπός  της οποίας είναι η 
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εξασφάλιση της μέγιστης δυνατής μηχανικής αντοχής των οστών στις 

καταπονήσεις τις οποίες υφίστανται και η συμβολή της στη διατήρηση της 

ομοιοσυστασίας  του ασβεστίου του οργανισμού. Κάθε δεδομένη στιγμή το 

80% του σπογγώδους οστού και το 20% του φλοιώδους οστού υφίστανται τη 

διαδικασία της οστικής ανακατασκευής 

 

1.7 Οστεοπόρωση 

 

Η οστεοπόρωση είναι χρόνια πάθηση του μεταβολισμού των οστών, κατά την 

οποία παρατηρείται σταδιακή μείωση της πυκνότητας και ποιότητάς τους, 

ώστε με την πάροδο του χρόνου να γίνονται πιο εύθραυστα και λεπτά 

Εικόνα 7. Έτσι προκαλείται αυξανόμενος κίνδυνος κατάγματος των οστών, 

καθώς μειώνεται η ανθεκτικότητα και η ελαστικότητά τους.  

 

 

 

Εικόνα 7 Φυσιολογικό vs οστεοπορωτικό οστό (τροποποιημένη απο 
www.livtherapy.eu) 
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Τα κατάγματα μπορεί να εμφανιστούν με ή χωρίς πτώση του ασθενούς και 

συνήθως συμβαίνουν στα οστά του άνω άκρου (κυρίως στον καρπό), στον 

αυχένα του μηριαίου οστού, στη σπονδυλική στήλη Εικόνα 8, αλλά και αλλού 

έχοντας σαν αποτέλεσμα αύξηση των λειτουργικών διαταραχών του ασθενούς 

, της θνησιμότητας και του κόστους για τον ασθενή και την κοινωνία.5 

 

Εικόνα 8 Οστεοπορωτικά κατάγματα σπονδυλικής στήλης και ισχίου 
(τροποποιημένες απο www.eorthopod.com και 

www.santarosastrength.com αντίστοιχα) 

 

Στην οστεοπόρωση η πυκνότητα των οστών (BMD = Bone Mineral Density) 

μειώνεται, η μικροαρχιτεκτονική των οστών αλλοιώνεται και η ποσότητα, 

καθώς και η ποικιλία των μη-κολλαγόνων πρωτεϊνών στα οστά μειώνονται. Το 

1994, ο παγκόσμιος οργανισμός υγείας όρισε την οστεοπόρωση ως οστική 

πυκνότητα (BMD) της τάξεως του 2,5 τυπικές αποκλίσεις ή χαμηλότερη από 

τη μέση τιμή για έναν υγιή, νεαρό ενήλικα Εικόνα 9 . 
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Εικόνα 9 Μέτρηση BMD υγειούς vs οστεοπορωτικού ασθενούς με DXA 
(τροποποιημένη από myhealth.alberta.ca και www.urmc.rochester.edu) 

Ωστόσο, η χαμηλή οστική πυκνότητα από μόνη της δεν μπορεί να εξηγήσει 

όλα τα οστεοπορωτικά κατάγματα  . Σύμφωνα με μελέτες η μέτρηση της BMD 

του ισχίου μπορεί να προβλέψει μόνο το 28% των καταγμάτων του ισχίου  , 

και τα ηλικιωμένα άτομα έχουν πολλές φορές αυξημένο κίνδυνο κατάγματος 

του ισχίου σε σύγκριση με τους νέοτερα άτομα με το ίδιο BMD  .   

 Η πάθηση αυτή είναι περισσότερο συνηθισμένη στις γυναίκες μετά την 

εμμηνόπαυση, λόγω της παύσης της προστασίας που προσφέρουν στη 

γυναίκα τα οιστρογόνα, αλλά μπορεί να αναπτυχθεί και στους άνδρες6. 

http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%95%CE%BC%CE%BC%CE%B7%CE%BD%CF%8C%CF%80%CE%B1%CF%85%CF%83%CE%B7&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9F%CE%B9%CF%83%CF%84%CF%81%CE%BF%CE%B3%CF%8C%CE%BD%CE%BF
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Εικόνα 10 Η διακύμανση της οστικής μάζας κατά τη διάρκεια της ζωής 
(τροποποιημένη απο e-infopagew.com) 

 

 

Άλλοι παράγοντες κινδύνου είναι το χαμηλό σωματικό βάρος  , το κάπνισμα  , 

η χαμηλή έκθεση στον ήλιο και διαιτητικοί παράγοντες oπως η χαμηλή 

πρόσληψη ασβεστίου και βιταμινών  

Επίσης   η μακρόχρονη ακινησία 7(π.χ. λόγω τραυματισμού ή παράλυσης ή 

τοποθέτησης κάποιου γύψου ή κατάθλιψης) καθώς και η γεροντική ηλικία 

συνήθως συνοδεύονται από οστεοπόρωση  

Πίνακας 1. 

 Η δευτεροπαθής οστεοπόρωση είναι αποτέλεσμα διαφόρων παθήσεων, 

όπως ο υπερθυρεοειδισμός, ο σακχαρώδης διαβήτης, η θαλασσαιμία, η 

σκλήρυνση κατά πλάκας, η μεταμόσχευση οργάνων, η γαστρεκτομή, η 

ρευματοειδής αρθρίτιδα, διάφορες νεφρικές νόσοι, το AIDS, ενδοκρινολογικές, 

γενετικές νόσοι, κ.ά.         
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Πίνακας 1 Αιτίες πρωτοπαθούς και δευτεροπαθούς οστεοπόρωσης 

 

Τα συνηθέστερα συμπτώματα της οστεοπόρωσης περιλαμβάνουν πόνο στην 

πλάτη (ραχιαλγία), σταδιακή απώλεια ύψους λόγω καταγμάτων στους 

σπονδύλους που συνήθως συνοδεύονται και από χαρακτηριστική κύφωση 

(κλίση του κορμού προς τα εμπρός)Εικόνα 11. 
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Εικόνα 11 Χαρακτηριστική κύφωση σε οστεοπορωτικούς ασθενείς λόγω 
των πολλαπλών καταγμάτων της σπονδυλικής στήλης (τροποποιημένη 

από www.hygenicblog.com) 

  

 Η οστεοπόρωση μπορεί να προληφθεί με τη λήψη επαρκών ποσοτήτων 

ασβεστίου και βιταμίνης D, άσκησης, αποφυγής καπνίσματος, αλκοολούχων 

ποτών και υπερβολικών ποσοτήτων καφέ ιδιαίτερα στην ηλικία που 

αναπτύσσεται ο σκελετός. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. ΒΙΤΑΜΙΝΗ Α - ΓΕΝΙΚΟ ΠΛΑΙΣΙΟ 

 

  Η βιταμίνη Α είναι μια ομάδα ουσιών που παίζουν σημαντικό ρόλο για την  

όραση, την ανάπτυξη των οστών, την αναπαραγωγή, την κυτταρική διαίρεση 

και διαφοροποίηση, τη συντήρηση του φυσιολογικού επιθηλιακού ιστού.  

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%92%CE%B9%CF%84%CE%B1%CE%BC%CE%AF%CE%BD%CE%B5%CF%82
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Εικόνα 12 Τρισδιάστατη απεικόνιση του μορίου της ρετινόλης 
(τροποποιημένη από es.wikipedia.org) 

 

Επίσης  παίζει σημαντικό ρόλο στην ενίσχυση του ανοσοποιητικού 

συστήματος, συμμετέχοντας στην παραγωγή λευκών αιμοσφαιρίων καθώς και 

ενισχύοντας τη δράση των λεμφοκυττάρων κατά των λοιμώξεων8.  Η βιταμίνη 

Α (ρετινόλη) Εικόνα 12 είναι λιποδιαλυτή και περιέχεται κατά κύριο λόγο στα 

ιχθυέλαια , το ήπαρ , τον κρόκο του αυγού , το βούτυρο και την κρέμα 

γάλακτος 9 10 .Στα λαχανικά με πράσινα και κίτρινα φύλλα περιέχεται η β-

καρωτίνη  

Εικόνα 13 και άλλα καρωτινοειδή (προβιταμίνες)11. 

 

 

Εικόνα 13 Τρισδιάστατη απεικόνιση του μορίου της β-καροτίνης 
(τροποποιημένη από en.wikipedia.org) 

2.1 Η βιταμίνη Α – μεταβολισμός 

 

 Η πρόσληψη, μεταφορά και αποθήκευση της βιταμίνης Α είναι καλά 

οργανωμένη διαδικασία , που έχει ως στόχο την παροχή στο σώμα της 
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αναγκαίας ποσότητας ρετινοειδών ακόμα και όταν η διαιτητική πρόσληψη 

τροφής είναι ασταθής. Ρετινοειδή λαμβάνονται με την  τροφή κυρίως 

ως εστέρες ρετινόλης στο έντερο  υδρολύονται σε ρετινόλη και ελεύθερα 

λιπαρά οξέα  και απορροφώνται. Τα καροτενοειδή, κυρίως η Β-

καροτίνη, διαχέονται στα επιθηλιακά κύτταρα όπου και διασπόνται από την 

διοξυγονάση με τελικό προϊόν τη ρετινόλη12.  

  

 

 

 

Εικόνα 14 Μεταβολισμός της βιταμίνης Α (τροποποιημένη από 
www.biomedsearch.com) 

 

Η  ρετινόλη και από τις δύο πηγές είναι εστεροποιημένη και ενσωματωμένη 

με χυλομικρά, μεταφέρεται μέσω της λέμφου στην κυκλοφορία και από εκεί 

στο ήπαρ1314 Εικόνα 14.  
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Στο ήπαρ οι εστέρες ρετινόλης υδρολύονται σε ρετινόλη, η οποία 

είτε  αποδίδεται στην κυκλοφορία ως ρετινόλη συνδεδεμένη με ειδική 

πρωτεΐνη(RBP Retinol Binding Protein) 15  καθώς και συνδεδεμένη με 

προαλβουμίνη (τρανσθυρετίνη) ή επανεστεροποιείται και αποθηκεύεται στο 

ήπαρ ως παλμιτική ρετινόλη. 

Το 11-cis ισομερές της ρετινόλης (αλδεΰδη της βιταμίνης Α1),συνδεδεμένη με 

υπόλειμμα πρωτεΐνης, σχηματίζει την προσθετική ομάδα των χρωστικών των 

υποδοχέων του αμφιβληστροειδούς, που εμπλέκονται στην νυκτερινή όραση, 

καθώς και στην όραση των χρωμάτων. Η βιταμίνη Α συμμετέχει επίσης στη 

συντήρηση του φυσιολογικού επιθηλιακού ιστού. Τα επίπεδα ρετινόλης και 

καροτενοειδών συνήθως μετρώνται στο πλάσμα και τα επίπεδα αυτά είναι 

χρήσιμα για την εκτίμηση της ανεπάρκειας της βιταμίνης Α. Ωστόσο, η αξία 

τους για την αξιολόγηση των επιπέδων της βιταμίνης Α στον οργανισμό είναι 

περιορισμένη επειδή τα επίπεδα βιταμίνης Α στο πλάσμα δεν μειώνονται 

εωσότου  τα αποθέματα βιταμίνης Α στο ήπαρ σχεδόν δεν έχουν εξαντληθεί16. 

Τα αποθέματα βιταμίνης Α στο ήπαρ  μπορούν  να υπολογιστούν έμμεσα, 

μέσω της δοκιμής δόσης-απόκρισης, όπου τα επίπεδα πλάσματος ρετινόλης 

μετρώνται  πριν και μετά τη χορήγηση μικρής ποσότητας βιταμίνης Α17. Μια 

αύξηση του επιπέδου ρετινόλης πλάσματος κατά τουλάχιστον το 20% 

δηλώνει ανεπαρκή επίπεδα βιταμίνης Α18.  

 

2.2 Συνιστώμενη ημερήσια λήψη  

 

 

Η συνιστώμενη διαιτητική πρόσληψη  βιταμίνης Α σύμφωνα με τον 

FAO/WHO είναι 900 μg RE / d για τους άνδρες και 700 μg RE / d για τις 

γυναίκες 19 Πίνακας 2.  

Ηλικία Άνδρες Γυναίκες Εγκυμοσύνη Γαλουχία 

0–6 μηνών 400 mcg RAE 400 mcg RAE   

7–12 μηνών 500 mcg RAE 500 mcg RAE   
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Ηλικία Άνδρες Γυναίκες Εγκυμοσύνη Γαλουχία 

1–3 ετών 300 mcg RAE 300 mcg RAE   

4–8 ετών 400 mcg RAE 400 mcg RAE   

9–13 ετών 600 mcg RAE 600 mcg RAE   

14–18 ετών 900 mcg RAE 700 mcg RAE 750 mcg RAE 1,200mcg RAE 

19–50 ετών 900 mcg RAE 700 mcg RAE 770 mcg RAE 1,300mcg RAE 

51+ ετών 900 mcg RAE 700 mcg RAE   

 

Πίνακας 2 Συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη βιταμίνης Α 

 

Επειδή το σώμα μετατρέπει όλες τις διαιτητικές πηγές της βιταμίνης Α σε 

ρετινόλη, 1 μικρογραμμάριο φυσιολογικά διαθέσιμης ρετινόλης είναι 

ισοδύναμο με τα ακόλουθα ποσά από διαιτητικές πηγές: 1 mcg της ρετινόλης, 

12 mcg της βήτα-καροτίνης, και 24 mcg α-καροτένιου ή β -κρυπτοξανθίνης. 

Από τα διατροφικά συμπληρώματα, το σώμα μετατρέπει 2 μικρογραμμάρια 

βήτα-καροτίνης σε 1 mcg της ρετινόλης. Επί του παρόντος, η βιταμίνη Α είναι 

εισηγμένη στις ετικέτες των συμπληρωμάτων  διατροφής σε διεθνείς μονάδες 

(IU) παρόλο που σπάνια οι επιστήμονες χρησιμοποιούν τη μονάδα αυτή για 

τη μέτρηση της βιταμίνης Α. Τιμές μετατροπής μεταξύ mcg RAE και IU έχουν 

ως εξής20: 

1 IU ρετινόλης = 0,3 mcg RAE  

1 IU βήτα-καροτίνης από τα διαιτητικά συμπληρώματα = 0,15 mcg RAE 

1 IU βήτα-καροτίνης από τα τρόφιμα = 0,05 mcg RAE 

1 IU άλφα-καροτένιο ή β-κρυπτοξανθίνη = 0,025 mcg RAE 

Η RAE δεν μπορεί άμεσα να μετατραπεί σε IU χωρίς να γνωρίζουμε την 

πηγή(ες) της βιταμίνης Α. Για παράδειγμα, η συνιστώμενη ημερήσια δόση των 

900 mcg RAE για εφήβους και ενήλικες άνδρες είναι ισοδύναμη με 3.000 IU, 

εάν η πηγή λήψης (τροφή ή συμπληρώματα διατροφής) αφορά σε ρετινόλη. 

Ωστόσο, αυτό το RDA είναι επίσης ισοδύναμο με 6.000 IU βήτα-καροτένιου 

από συμπληρώματα διατροφής, 18.000 IU βήτα-καροτίνης από τα τρόφιμα, ή 
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36.000 IU άλφα-καροτένιου ή βήτα-κρυπτοξανθίνης από τα τρόφιμα. Έτσι, μια 

μικτή διατροφή που περιέχει 900 mcg RAE μπορεί να κυμαίνεται  μεταξύ 

3.000 και 36.000 IU βιταμίνης Α, ανάλογα με τα τρόφιμα που καταναλώνονται. 

Η πραγματική πρόσληψη βιταμίνης Α του πληθυσμού  ποικίλλει 

σημαντικά. Στη μελέτη Nurses Health, 14% των γυναικών είχαν 

πρόσληψη κάτω από τη συνιστώμενη ημερήσια τροφική δόση , ενώ το 

21% ανέφερε πρόσληψη που υπερβαίνει το ανεκτό ανώτατο όριο  21. Ο μέσος 

όρος  πρόσληψης βιταμίνη Α στη Σουηδία είναι 1.300 μg RE / d για τους 

άνδρες και 1.100 μg RE /d για τις γυναίκες, το οποίο είναι υψηλό σε σχέση 

με τις χώρες της Νότιας Ευρώπης 22. Στη Νορβηγία, η πρόσληψη είναι ακόμη 

υψηλότερη (1.900 μg / d για τους άνδρες και 1.600 μg /d για τις γυναίκες)23. 

 

2.3 Διαιτητικές πηγές πρόσληψης βιταμίνης Α. 

 

2.3.1 Τροφή 

 

Η συγκέντρωση προσχηματισμένης βιταμίνης Α είναι υψηλότερη στο ήπαρ και 

τα ιχθυέλαια24. Άλλες πηγές προσχηματισμένης βιταμίνης Α είναι το γάλα και 

τα αυγά, τα οποία περιλαμβάνουν επίσης κάποια προβιταμίνη Α. Οι 

περισσότερες διατροφικές προβιταμίνες Α προέρχεται από τα πράσινα 

φυλλώδη λαχανικά, το πορτοκαλί, τα κίτρινα λαχανικά, τα προϊόντα τομάτας, 

φρούτων και ορισμένα φυτικά έλαια . Οι κορυφαίες πηγές λήψης της βιταμίνης 

Α στη διατροφή των ΗΠΑ περιλαμβάνουν γαλακτοκομικά προϊόντα, συκώτι, 

ψάρι, και τα εμπλουτισμένα με βιταμίνη Α δημητριακά. Οι κορυφαίες πηγές 

της προβιταμίνης Α είναι τα καρότα, μπρόκολο, πεπόνι, κολοκύθι. 

Τα τρόφιμα από ζωικές πηγές στον Πίνακα 3 περιέχουν κυρίως 

προσχηματισμένη βιταμίνη Α, οι φυτικές τροφές έχουν προβιταμίνη Α, και τα 

τρόφιμα με ένα μείγμα συστατικών που προέρχονται από ζώα και φυτά 

περιέχουν τόσο προσχηματισμένη βιταμίνη Α όσο και προβιταμίνη Α Πίνακας 3. 
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Πίνακας 3 Επιλεγμένες διατροφικές πηγές βιταμίνης Α 

Τροφη 
mcg RAE 
ανά μερίδα 

IU ανά 
μερίδα 

% 
ΣΗΠ* 

Γλυκοπατάτα, ψημένη με τη φλούδα, 1 ολόκληρη 1,403 28,058 561 

Βοδινό συκώτι, τηγανητό, 85 γραμμ. 6,582 22,175 444 

Σπανάκι, κατεψυγμένο, βρασμένο, ½ φλιτζάνι 573 11,458 229 

Καρότα, ωμά, ½ φλιτζάνι 459 9,189 184 

Κολοκυθόπιτα, εμπορίου, 1 τεμάχιο 488 3,743 249 

Πεπόνι,  ωμό, ½ φλιτζάνι 135 2,706 54 

Πιπεριά, γλυκιά, κόκκινη, ωμή, ½ φλιτζάνι 117 2,332 47 

Μάγκο, ωμό, 1 ολόκληρο 112 2,240 45 

Φασόλια μαυρομάτικα , βραστά, 1 φλιτζάνι 66 1,305 26 

Βερίκοκα, ξερά, 10 μισά 63 1,261 25 

Μπρόκολο, βραστό, ½ φλιτζάνι 60 1,208 24 

Παγωτό, γαλλική βανίλια, 1 φλιτζάνι 278 1,014 20 

Τυρί, ρικότα, μερικώς  αποβουτυρωμένο, 1 
φλιτζάνι 

263 945 19 

Χυμός ντομάτας, κονσέρβα, ¾ φλιτζανιού 42 821 16 

Ρέγγα, τουρσί, 85 γραμμ 219 731 15 

Έτοιμα προς κατανάλωση δημητριακά, ενισχυμένο 
με 10% του ΣΗΠ για τη βιταμίνη Α, ¾ -1  

127–149 500 10 

Γάλα, χωρίς λιπαρά ή άπαχο, με βιταμίνη Α και 
βιταμίνη D, 1 φλιτζάνι 

149 500 10 

Ψημένα φασόλια, κονσέρβα, 1 φλιτζάνι 13 274 5 

Αυγό, βραστό, 1 μεγάλο 75 260 5 

Σολωμός, , μαγειρεμένος, 85 γραμμ 59 176 4 

Γιαούρτι, σκέτο, με χαμηλά λιπαρά, 1 φλιτζάνι 32 116 2 

Φυστίκια, ξηρά ψητά, 28 γραμμ 4 73 1 

Τόνος, σε κονσέρβα με λάδι, στραγγισμένο, 85 
γραμμ 

20 65 1 

½ Στήθος κοτόπουλο, ψητό 5 18 0 
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*ΣΗΠ- συνιστώμενη ημερησία παροχή. ΣΗΠ αναπτύχθηκε από την 

αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) για να βοηθήσει τους 

καταναλωτές να συγκρίνουν την περιεκτικότητα σε θρεπτικά συστατικά των 

προϊόντων στο πλαίσιο της συνολικής δίαιτας. Το ΣΗΠ για τη βιταμίνη Α είναι 

5.000 IU για ενήλικες και παιδιά ηλικίας 4 ετών και άνω. Τα τρόφιμα που 

παρέχουν 20% ή περισσότερο του ΣΗΠ θεωρούνται υψηλές πηγές 

πρόσληψης της θρεπτικής ουσίας , εν προκειμένω της βιταμίνης Α. 

 

2.3.2 Συμπληρώματα διατροφής 

 

Η βιταμίνη Α είναι διαθέσιμη σε πολυβιταμίνες αλλά και ως αυτόνομο 

συμπλήρωμα διατροφής, συνήθως με τη μορφή οξικής ρετινόλης ή παλμιτικής 

ρετινόλης. Ένα μέρος της βιταμίνης Α σε μερικά συμπληρώματα είναι με τη 

μορφή β-καροτένιου και το υπόλοιπο προσχηματισμένη βιταμίνη Α. Άλλες 

περιέχουν μόνο προσχηματισμένη βιταμίνη Α ή μόνο βήτα-καροτίνη. Οι 

ετικέτες των συμπλήρωματων δείχνουν συνήθως το ποσοστό της κάθε 

μορφής βιταμίνης Α. Η ποσότητα της βιταμίνης Α στα  συμπληρώματα 

διατροφής κυμαίνεται ευρέως .Τα πολυβιταμινούχα συμπληρώματα συνήθως 

περιέχουν 2,500-10,000 IU βιταμίνης Α, συχνά με τη μορφή τόσο ρετινόλης 

οσο και βήτα-καροτίνης. Περίπου 28% -37% του γενικού πληθυσμού 

χρησιμοποιεί συμπληρώματα που περιέχουν βιταμίνη Α25.  

 

2.4 Υπερβιταμίνωση Α 

 

2.4.1 Οξεία δηλητηρίαση 

 

Η υπέρμετρη πρόσληψη βιταμίνης Α μπορεί να είναι οξεία είτε χρόνια .Οξεία 

τοξικότητα σε παιδιά προκύπτει με τη χορήγηση μεγάλων δόσεων (>300.000 

IU ή 100.000 μg), η οποία εκδηλώνεται ως αύξηση της ενδοκρανιακής πίεσης 

και εμέτους. Η ανάνηψη είναι αυτόματη χωρίς υπολειπόμενη βλάβη. 

Θανατηφόρα κρούσματα δεν έχουν ανακοινωθεί. Μέσα σε λίγες ώρες μετά 
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την πρόσληψη αρκετών εκατομμυρίων μονάδων βιταμίνης Α από συκώτι 

πολικής άρκτου είτε φώκιας από εξερευνητές της περιοχής της αρκτικής, 

παρατηρήθηκε υπνηλία , ευερεθιστότητα κεφαλαλγία και έμετος με απώτερο 

επακόλουθο την απολέπιση του δέρματος. Τα δισκία που περιέχουν βιταμίνη 

Α , τα οποία διατίθενται για την προφύλαξη και ανακούφιση από ηλιακά 

εγκαύματα, σε πολλές περιπτώσεις , έχουν προκαλέσει οξεία υπερβιταμίνωση 

Α ακόμα και όταν αυτά λαμβάνονται σύμφωνα με τις οδηγίες του 

κατασκευαστή.   

 

2.4.2 Χρόνια δηλητηρίαση  

 

Χρόνια δηλητηρίαση σε μεγαλύτερα παιδιά και  ενήλικους συνήθως 

αναπτύσσεται μετά μακροχρόνια λήψη δόσεων άνω των 100.000 IU(33.000 

μg)/24ωρο. Στα βρέφη μπορεί να εμφανίζονται ενδείξεις τοξικότητας μέσα σε 

λίγες εβδομάδες όταν τους χορηγούνται 20.000 ως 60.000 IU (6.000 ως 

20.000 μg)/24ωρο υδροδιαλυτής  βιταμίνης Α. Η τακτική κατανάλωση βοδινού 

ήπατος αποτελεί συχνή αιτία υπερβιταμίνωσης σε ενηλίκους στις ΗΠΑ. 

Ελαττώματα σε νεογνά παρατηρήθηκαν όταν οι μητέρες τους κατά την κύηση 

είχαν λάβει  13-cis-ρετινοϊκό οξύ (ισοτρετινοΐνη) για δερματοπάθεια. 

 

2.4.3 Κλινικά ευρήματα  

 

Η χρόνια υπερκατανάλωση βιταμίνης Α ή ρετινοειδών μπορεί να προκαλέσει 

τις εξής εκδηλώσεις26 27 

1. Νευρολογικές εκδηλώσεις (απάθεια, αύξηση ενδοκρανιακής πίεσης, 

ευερεθιστότητα, κεφαλαλγία) 

2. Μειωμένη πρόσληψη βάρους 

3. Γαστρεντερικές εκδηλώσεις (ανορεξία, ναυτία, έμετοι, κοιλιακός πόνος, 

ηπατομεγαλία) 

4. Οφθαλμικές εκδηλώσεις (οίδημα οπτικής θηλής, φωτοφοβία) 

5. Μυοσκελετικές εκδηλώσεις (περιορισμό της κινητικότητας με επώδυνη 

διόγκωση των οστών, ιδιαίτερα των κάτω άκρων, μυαλγίες, 
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αρθραλγίες, προβολή των πηγών του κρανίου, κρανιόφθιση, 

καθυστέρηση της ανάπτυξης) 

6. Βλεννογονοδερματικές αλλοιώσεις (ερύθημα, αλωπεκία, 

σμηγματορροϊκές δερματικές αλλοιώσεις, γωνιακή συγχειλίτιδα, 

απολέπιση παλαμών και πελμάτων, κνησμό, ξηρότητα δέρματος - 

βλεννογόνων  Εικόνα 15 ) 

7. Υπερασβεστιαιμία (λόγω της αύξησης  της λειτουργικότητας της 

αλκαλικής φωσφατάσης). 

 

 

Εικόνα 15 Δερματικές αλλοιώσεις σε υπερβιταμίνωση Α 
(τροποποιημένη από trialx.com) 

 

2.4.4 Ακτινολογικά ευρήματα 

 

 

Φλοιώδης υπερόστωση . Είναι αποτέλεσμα εναπόθεσης περιοστικού οστού 

και τυπικό ακτινολογικό εύρημα της υπερβιταμίνωσης Α. Εντοπίζεται στις 

διαφύσεις, συνήθως της ωλένης και των μεταταρσίων, λιγότερο συχνά, στα 

μηριαία, τα βραχιόνια και τα μετακάρπια και σπάνια, στη γνάθο. Συνίσταται σε 

μεταφυσιακές αλλοιώσεις (διεύρυνση και κυπελλοειδής διαμόρφωση των 

μεταφύσεων με συνοδό υπερτροφία των επιφύσεων Εικόνα 16), συχνότερα στο 

κάτω πέρας του μηριαίου. 
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Εικόνα 16 Κυπελλοειδής διαμόρφωση των μεταφύσεων και φλοιώδης 
υπερόστωση της διάφυσης (τροποποιημένη από 

www.lookfordiagnosis.com και radiographics.rsna.org αντίστοιχα.) 

 

Διάσταση των ραφών του κρανίου και υπερόστωση των ινιακών και 

κροταφικών οστών  

Εικόνα 17. 

 

 

 

 

Εικόνα 17 Υπερόστωση ινιακών και κροταφικών οστών  

http://www.google.gr/url?sa=i&rct=j&q=hypervitaminosis+a&source=images&cd=&cad=rja&docid=yNuYds_vd_HpsM&tbnid=56lWwRJnFLG2vM:&ved=0CAQQjB0&url=http%3A%2F%2Fradiographics.rsna.org%2Fcontent%2F32%2F1%2F105%2FF10.expansion.html&ei=4G4LUYzeEtHLsgb1nIDgAg&psig=AFQjCNGOHRnPBLSjwWnChS9MuzLMCf_7DA&ust=1359789740452197
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(τροποποιημένη από rad.usuhs.edu) 

2.4.5 Διάγνωση 

 

Οι φυσιολογικές  τιμές της βιταμίνης Α στο πλάσμα κυμαίνονται από 20 ως 50 

μg/dL. Σε υπερβιταμίνωση Α τα επίπεδα στο αίμα σε κατάσταση νηστείας 

μπορεί να υπερβαίνουν τα 100 μg/dL,μετρήθηκαν δε τιμές μέχρι και 2000 

μg/dL. Η διαφορική διάγνωση μπορεί να είναι δύσκολη καθώς τα συμπτώματα 

είναι ποικίλα και παράξενα. 

 

2.4.6 Πρόγνωση και θεραπεία 

 

Η πρόγνωση είναι εξαιρετική. Τα συμπτώματα και σημεία συνήθως 

εξαφανίζονται μέσα σε 1 ως 4 εβδομάδες μετά τη διακοπή της πρόσληψης 

βιταμίνης Α. 

 

2.5 Υποβιταμίνωση Α 

 

 

Ανεπάρκεια της βιταμίνης Α συναντάται  σπάνια στις ανεπτυγμένες χώρες. 

Ωστόσο, η ανεπάρκεια βιταμίνης Α είναι κοινή σε πολλές αναπτυσσόμενες 

χώρες, συχνά επειδή οι κάτοικοι έχουν περιορισμένη πρόσβαση σε τρόφιμα 

που περιέχουν προσχηματισμένη βιταμίνη Α από ζωικής ή φυτικής 

προέλευσης τρόφιμα λόγω της φτώχειας.  

 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, 190 εκατομμύρια παιδιά 

προσχολικής ηλικίας και 19,1 εκατομμύρια έγκυες γυναίκες σε όλο τον κόσμο 

έχουν συγκέντρωση ρετινόλης ορού κάτω από 0,70 μg/L28 Εικόνα 18. 

 

Στις αναπτυσσόμενες χώρες, η ανεπάρκεια βιταμίνης Α αρχίζει συνήθως κατά 

τη βρεφική ηλικία, όταν τα παιδιά δεν λαμβάνουν επαρκείς ποσότητες 

πρωτογάλακτος  ή μητρικού γάλακτος.  

 



[Type text] 
 

26 
 

 

 

Εικόνα 18 Περιοχές του πλανήτη στις οποίες παρατηρείται 
υποβιταμίνωση Α (τροποποιημένη από en.wikipedia.org) 

 

 

2.5.1 Αιτιολογία 

 

Η πρωτογενής ανεπάρκεια της βιταμίνης Α συνήθως προκαλείται από 

παρατεταμένη απουσία της από την τροφή. Είναι ενδημική σε περιοχές όπως 

της νότιας και ανατολικής Ασίας όπου το ρύζι ,που στερείται καρωτίνης 

,αποτελεί το κυριότερο είδος διατροφής. Η δευτερογενής ανεπάρκεια μπορεί 

να οφείλεται σε ανεπαρκή μετατροπή της καροτίνης, είτε σε διαταραχή της 

απορρόφησης, της αποθήκευσης είτε της μεταφοράς της βιταμίνης Α. Η 

διαταραχή της απορρόφησης είτε της αποθήκευσης είναι πιθανή στην 

ιδιόπαθη στεατόρροια , την κυστική ίνωση , τις εγχειρήσεις του παγκρέατος 

,της παράκαμψης του δωδεκαδακτύλου, συγγενούς μερικής απόφραξης της 

νήστιδας , απόφραξης των χοληφόρων ,στη λαμβλίαση και την κίρρωση του 

ήπατος. Η ανεπάρκεια της βιταμίνης Α είναι συχνή σε υποσιτισμό πρωτεΐνης –

ενέργειας (μαρασμός ή kwashiorkor), όχι μόνο γιατί το διαιτολόγιο είναι 

ανεπαρκές σε βιταμίνη Α, αλλά επίσης και γιατί η μεταφορά και αποθήκευση 

της βιταμίνης Α είναι ελαττωματικές. Τα αποθέματα του ήπατος εξαντλούνται ( 

σε περιπτώσεις ανεπάρκειας) πριν να αρχίσει η ελάττωση του επιπέδου στο 
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πλάσμα , που ακολουθείται μεταγενέστερα από τη δυσλειτουργία του 

αμφιβληστροειδούς και τελικά από δομικές αλλοιώσεις των επιθηλίων. 

 

2.5.2 Συμπτώματα και σημεία  

  

Η βαρύτητα των επιδράσεων της ανεπάρκειας της βιταμίνης Α είναι 

αντίστροφα ανάλογη προς την ηλικία. Η καθυστέρηση της αύξησης του 

σώματος αποτελεί σύνηθες σημείο στα παιδιά. Αυξημένη επιρρέπεια στις 

λοιμώξεις παρατηρείται σε όλες τις ηλικίες. Οι παθογνωμονικές  αλλοιώσεις 

περιορίζονται στους οφθαλμούς. Η περιθυλακίτιδα του δέρματος δεν είναι 

ειδική και εμφανίζεται σποραδικά. Η αποξήρανση του επιπεφυκότα του 

οφθαλμικού βολβού συνίσταται σε αποξήρανση ,πάχυνση , ρυτίδωση και 

χρώση σαν από λάσπη. Σε προχωρημένη ανεπάρκεια, τα στίγματα Bitot ( 

επιφανειακές αφρώδεις κηλίδες που αποτελούνται από επιθηλιακά 

αποπεπτωκότα κύτταρα και εκκρίσεις στον εκτεθειμένο επιπεφυκότα του 

βολβού)  

Εικόνα 19,είναι πολύ πιθανό να οφείλονται σε ανεπάρκεια βιταμίνης Α όταν είναι 

μεγάλες και εμφανίζονται σε μικρά παιδιά μαζί με άλλες ενδείξεις για 

υποβιταμίνωση Α  
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Εικόνα 19 Στίγματα Bitot σε υποβιταμίνωση Α(αριστερή εικόνα) 
,κερατοειδής ξηρωτικός, διηθημένος και μουντός (δεξιά εικόνα) 

(τροποποιημένη από www.eyeworld.org) 

Ο κερατοειδής ,σε αρχική φάση ,καθίσταται ξηρωτικός, διηθημένος και 

μουντός  

Εικόνα 19.Γρήγορα επέρχεται κερατομαλάκυνση ,με υγροποίηση μέρους, είτε 

και ολόκληρου του κερατοειδούς , η οποία οδηγεί σε ρήξη του , με έκθλιψη 

του περιεχομένου του οφθαλμικού βολβού και επακόλουθη ρίκνωση και 

ατροφία του (phthisis bulbi), είτε σε πρόσθια εξόγκωση και τύφλωση Εικόνα 20 .  

 

Εικόνα 20 Πρόσθια εξόγκωση και τύφλωση σε βαρείας μορφής 
ανεπάρκειας βιταμίνης Α (τροποποιημένη απο eyepathologist.com) 

 

Σημάδια έλλειψης της βιταμίνης Α αποτελούν  επίσης, διάφορες αλλοιώσεις 

στον βλεννογόνο του στόματος, στον φάρυγγα και στις αναπνευστικές οδούς. 

Μπορεί, ακόμα, να οδηγήσει σε κακό σχηματισμό των δοντιών και σε 

ανεπαρκή ανάπτυξη των οστών. Η θνητότητα σε προχωρημένες καταστάσεις 

είναι υψηλή (50% ή και μεγαλύτερη). 

 

2.5.3 Διάγνωση και εργαστηριακά ευρήματα 
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Ενδείξεις για εξάντληση της βιταμίνης δεν μπορούν να ληφθούν κατά το 

προκλινικό στάδιο, εκτός από το ιστορικό ανεπαρκούς πρόσληψης. Τα 

επίπεδα ρετινόλης στο πλάσμα ελαττώνονται όταν τα αποθέματα του ήπατος 

εξαντληθούν. Το φυσιολογικό πλαίσιο είναι 20 ως 50 μg/dL. Τα 10 ως 19 

μg/dL είναι χαμηλά και <10 μg/dL υποδηλώνουν ανεπάρκεια. Η μέση τιμή 

RBP (Retinol Binding Protein) στο πλάσμα είναι 47 μg/dL για τον ενήλικο 

άνδρα και 42 μg/dL για τη γυναίκα. Μέχρι την ηλικία των 10 ετών το πλαίσιο 

είναι 20 ως 30 μg/dL. Η βιταμίνη Α και η RBP μειώνονται επίσης σε οξείες 

λοιμώξεις. Άλλα αίτια νυκταλωπίας (πχ μελαγχρωστική αμφιβληστροειδίτιδα) 

πρέπει να αποκλείονται. Οι δευτεροπαθείς λοιμώξεις μπορεί να επιπλέκουν 

τις αλλοιώσεις του κερατοειδούς. Η δοκιμασία με θεραπευτικές  δόσεις 

βιταμίνης Α  μπορεί να υποβοηθήσει τη διάγνωση. 

 

2.5.4 Προφύλαξη 

 

Η ξηροφθαλμία αποτελεί τη μείζονα αιτία τύφλωσης μικρών παιδιών στις 

περισσότερες αναπτυσσόμενες χώρες, όπου οι προφυλακτικές δόσεις των 

200.000 IU (66.000 μg) ελαιώδους διαλύματος παλμιτικής βιταμίνης Α από το 

στόμα ανά 3 έως 6 μήνες συνιστώνται για όλα τα παιδιά 1 έως 4 ετών. 

 

2.5.5 Θεραπεία 

 

Το αίτιο πρέπει να διορθώνεται και η βιταμίνη Α να χορηγείται σε 

θεραπευτικές δόσεις αμέσως, η χορήγηση δε συνεχίζεται με δόσεις 

συντήρησης ,ανάλογα με τις ανάγκες. Παλμιτική βιταμίνη Α σε  ελαιώδες 

διάλυμα  χορηγείται σε δόση 200.000 IU (66.000 μg) για δύο ημέρες κατά 

συνέχεια και μια φορά πριν την έξοδο από το νοσοκομείο. Τα πρώτα 

αποτελέσματα της αγωγής φαίνονται 7 έως 10 ημέρες μετά. Σε περίπτωση 

εμέτων ή δυσαπορρόφησης  χορηγείται ενδομυϊκώς η υδατοδιαλυτή μορφή 

της βιταμίνης Α. 
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Η παρατεταμένη καθημερινή χορήγηση μεγάλων δόσεων ,ιδιαίτερα σε βρέφη 

,πρέπει να αποφεύγεται γιατί το αποτέλεσμα μπορεί να είναι η 

υπερβιταμίνωση 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. ΒΙΤΑΜΙΝΗ Α – ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΑ ΟΣΤΑ 

 

Από το 1933, διαπιστώθηκε ότι οι βιταμίνη A προκαλεί ανωμαλίες των 

οστών29 30 .Η εναπόθεση του ασβεστίου στους μαλακούς ιστούς (προοδευτική 

ασβέστωση, οστεοποίηση, και την αναδιαμόρφωση του πρόσθιου επιμήκη 

σπονδυλικού συνδέσμου), η δημιουργία νέου οστού, η οστική απορρόφηση, 

και η οστεοπόρωση έχουν συνδεθεί με την  τοξικότητα της  βιταμίνης A στον 

άνθρωπο31 32 . Τόσο η ανεπάρκεια όσο και η υπερβολική λήψη  βιταμίνης Α 

είναι επικίνδυνα για τον οργανισμό. Υποβιταμίνωση  Α συνήθως δεν 

συναντάται  σε καλά σιτιζόμενους πληθυσμούς, αλλά σε υποσιτιζόμενους  

πληθυσμούς είναι ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα διατροφής. 

Δεδομένου ότι τα καροτενοειδή δεν προκαλούν υπερβιταμίνωση Α σε 

πειραματόζωα και δεν υπάρχουν αναφορές τοξικότητας από βιταμίνη A, 

ακόμη και μετά την υπερδοσολογία των καροτενοειδών 33 34, οι ακόλουθες 

εργασίες θα επικεντρωθούν στην τοξικότητα των ρετινοειδών. 

 

3.1 Μελέτες που παρουσιάζουν αρνητική επίδραση της βιταμίνης Α στα 

οστά 

 

Στη βιβλιογραφία περιγράφεται σειρά περιπτώσεων υπερβιταμίνωσης Α σε 

παιδιά και ενήλικες που έχουν κάνει μακροχρόνια λήψη ρετινοειδών για τη 

θεραπεία διάφορων δερματολογικών παθήσεων. Τα ρετινοειδή επηρεάζουν 

την επιδερμική ανάπτυξη των κυττάρων. Η καταστολή της κερατινοποίησης 

είναι μια ωφέλιμη δράση της Vit A που αξιοποιείται για την θεραπεία πολλών 

δερματικών παθήσεων 35 . Τα ρετινοειδή (ισοτρετινοΐνη, ετρετινάτη, trans-

ακιτρετίνη) χρησιμοποιούνται  συστηματικά για τη θεραπεία της ψωρίασης, 

ακμής, σμηγματόρροιας, λευχαιμίας και του καρκίνου του δέρματος36. 
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Δεκατρείς ασθενείς (ηλικίας 9 έως 46 ετών)  λαμβάνουν ισοτρετινοΐνη για 

τουλάχιστον 16 μήνες, λόγω των διαταραχών της κερατινοποίησης 37, η δόση 

της  ισοτρετινοΐνης κυμαίνονταν από 40 έως 160 mg / ημέρα για χρονικό 

διάστημα 16 έως 110 μήνες. Μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας και σε 

ακτινολογικό έλεγχο στον οποίο υποβληθήκαν όλοι οι συμμετέχοντες στη 

μελέτη ανευρέθηκαν τα παρακάτω ακτινογραφικά ευρήματα : 

1. Παρουσία οστεόφυτων στα σπονδυλικά σώματα. 

2. Οστεοποίηση κάτωθεν του πρόσθιου  τόξου του Άτλαντα και των 

περιαρθρικών  συνδέσμων  των άπω φαλαγγοφαλαγγικών 

αρθρώσεων. 

3. Ακτινολογική εικόνα οστεοπόρωσης. 

4. Οστεοποίηση του επιγονατιδικού συνδέσμου. 

Σε άλλη μελέτη 39 παιδιά λαμβάνουν ετρετινάτη (33 από αυτά για 1 έτος και 

τα υπόλοιπα 6 για περίοδο 8 έως 9 ετών) και μετά την αγωγή υποβάλλονται 

σε ακτινολογικό έλεγχο38. Επίδραση της αγωγής παρατηρήθηκε στα οστά των 

παιδιών που έκαναν μακροχρόνια λήψη της  ετρετινάτης (μετά το 4-5 έτος 

παρατηρήθηκε αυξημένη οστική απορρόφηση και οστική ανακατασκευή) ενώ 

στα παιδιά που έλαβαν το φάρμακο για ένα έτος δεν παρατηρήθηκαν 

παρενέργειες όσον αφορά τα οστά. 

Οι Montag M et al.υπέβαλαν σε μακροχρόνια αγωγή με συνθετικά ρετινοειδή 

για δερματολογική νόσο  31 ασθενείς 39 . Από αυτούς μόνο οι 9 είχαν 

ακτινολογικώς τεκμηριωμένη επίδραση της μακροχρόνιας χορήγησης 

ρετινοειδών στα οστά και τα μαλακά μόρια (επιγονατιδικός σύνδεσμος 

πρόσθιος-οπίσθιος επιμήκης σύνδεσμος ,μεσόστεος υμένας). 

Στη Σουηδία οι Melhus et al 40 πραγματοποίησαν ταυτόχρονα 2 μελέτες , μια 

συγχρονική μελέτη και μια ένθετη μελέτη ασθενών-μαρτύρων σε δυο νομούς 

της χώρας. Για τη συγχρονική μελέτη, 175 γυναίκες  28 έως 74 ετών 

επιλέχθηκαν τυχαία. Για την ένθετη μελέτη ασθενών-μαρτύρων, 

χρησιμοποιήθηκε μια λίστα  66.651 γυναικών ηλικίας 40 έως 76 ετών που 

συμμετείχαν σε μια προοπτική μελέτη μαστογραφίας. Από αυτές 247 γυναίκες 

οι οποίες υπέστησαν κάταγμα του ισχίου 2 έως 64 μήνες μετά την εγγραφή 

τους στη λίστα αποτέλεσαν την ομάδα ασθενών και 873 γυναίκες ανάλογης 
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ηλικίας αποτέλεσαν την ομάδα μαρτύρων . Η ποσότητα πρόσληψης ρετινόλης 

προσδιοριστικέ με τη βοήθεια ερωτηματολογίων σχετικά με τις διατροφικές 

συνήθειες των γυναικών και έγινε προσδιορισμός της οστικής πυκνότητας των 

γυναικών αυτών. Αυτή η πολυπαραγοντική μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα 

ότι η πρόσληψη ρετινόλης συσχετιζόταν αρνητικά με την οστική πυκνότητα. 

Για κάθε 1-mg αύξηση της ημερήσιας πρόσληψης  ρετινόλης, ο κίνδυνος για 

κάταγμα του ισχίου αυξήθηκε κατά 68%. Η ομάδα που ανέφερε  πρόσληψη 

μεγαλύτερη από 1,5 mg / ημέρα σε σύγκριση με την ομάδα που κατανάλωνε 

λιγότερο από 0,5 mg / ημέρα είχε μειωμένη οστική πυκνότητα κατά 10% στον 

αυχένα του μηριαίου (p = 0,05) , 14% στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής 

στήλης (p = 0,001), και 6 % για το σύνολο του σώματος (p = 0,009) και ο 

κίνδυνος για κάταγμα του ισχίου ήταν διπλάσιος. 

Μια άλλη μελέτη από το την ίδια ομάδα (Melhus et al) 41 και βασιζόμενη στην 

ίδια ομάδα των 66.651γυναικων. Η μελέτη δεν είχε σχεδιαστεί για να εξετάσει 

την επίδραση της βιταμίνης Α στα οστά, αλλά,  την επίδραση του καπνίσματος 

στα κάταγμα του ισχίου, εξετάζοντας παράλληλα  την πρόσληψη  β-

καροτένιου ως τροποποιητή του αποτελέσματος. Κατέληξαν λοιπόν στο 

συμπέρασμα  ότι  οι καπνιστές έχουν αυξημένο κίνδυνο κατάγματος του 

ισχίου και ο κίνδυνος αυτός ήταν ο ίδιος ανεξάρτητα από το αν οι γυναίκες 

αυτές λάμβαναν αυξημένες ποσότητες β-καροτένιου η όχι .Το ίδιο ίσχυε και 

για την ομάδα των μη καπνιστών. 

Η πρώτη προοπτική μελέτη ήταν η Nurses Health Study42, στην οποία έλαβαν 

μέρος 72.337 εμμηνοπαυσιακές γυναίκες  34 έως 77 χρόνων .Από το 1980 

έως το 1998 .Στα 18 έτη που διήρκησε η μελέτη παρατηρήθηκαν 603 

κατάγματα ισχίου μετά από κακώσεις μικρής έως μέτριας βίας. Παρατηρήθηκε 

ότι οι γυναίκες που κατανάλωναν τις μεγαλύτερες ποσότητες βιταμίνης Α με τη 

μορφή τροφής ή με τη μορφή συμπληρωμάτων διατροφής (3.000 mcg 

ρετινόλης ή περισσότερο ανά ημέρα, η οποία είναι πάνω από τρεις φορές τη 

συνιστώμενη δόση) είχαν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης κατάγματος 

του ισχίου σε σύγκριση με εκείνες που κατανάλωναν μικρότερες ποσότητες 

ρετινόλης  ( λιγότερο από 1.250 mcg ρετινόλης/ ημέρα) Πίνακας 4. 
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Πίνακας 4 Σχετικός κίνδυνος κατάγματος του ισχίου κατά πεμπτημόρια 

λήψης  βιταμίνης Α β-καροτένιου και ρετινόλης  μεταξύ των 

μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών της μελέτης Nurses Health Study 

(τροποποιημένη απο Fescanich et al. 42 ) 

  

Στην μία διαχρονική μελέτη, συμμετείχε μια ομάδα  34.703 γυναικών        

(ομάδα μελέτης της υγείας των Γυναικών της  Αϊόβα)43. Ακολούθησαν για 9,5 

έτη παρακολούθησης .Μετά από πολυπαραγοντική προσαρμογή, 

αποκαλύφθηκε ότι οι χρήστες των συμπληρωμάτων που περιέχουν βιταμίνη 
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Α είχαν 1,18 φορές αυξημένο κίνδυνο κατάγματος του ισχίου σε σύγκριση με 

τους μη χρήστες, αλλά δεν υπήρχε καμία ένδειξη αυξημένου κίνδυνου όλων 

των καταγμάτων μεταξύ των χρηστών του συμπληρώματος διατροφής . Δεν 

υπήρξε επίσης κανένα αποδεικτικό στοιχείο σχέσης δόσης-κίνδυνος 

κατάγματος του ισχίου με αυξανόμενες ποσότητες της βιταμίνης Α ή ρετινόλης 

, από συμπληρώματα. Επιπλέον, τα αποτελέσματα μας δεν παρουσιάστηκε 

καμία συσχέτιση της πηγής πρόσληψης βιταμίνης Α (διατροφή- 

συμπληρώματα) και του κινδύνου κατάγματος του ισχίου.  

 Σε μια άλλη προοπτική μελέτη καταγράφεται η οστική πυκνότητα (BMD) με τη 

μέθοδο DXA του αυχένα του μηριαίου οστού, του ισχίου και της σπονδυλικής 

στήλης κατά την έναρξη και 4 χρόνια αργότερα, σε 380 περιπατητικούς 

άνδρες και  570 περιπατητικές γυναίκες  στη Νότια Καλιφόρνια των 

Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής, ηλικίας  55 έως 92 ετών κατά την έναρξη 

της μελέτης 44  . Χρησιμοποιήθηκε το πιστοποιημένο από το πανεπιστήμιο 

Harvard ερωτηματολόγιο Willett Diet Assessment Questionnaire45. Αυξημένη 

λήψη ρετινόλης αναφέρθηκε από το 50% των γυναικών και το 39% των 

ανδρών πού συμμετείχαν στην έρευνα. Σε αυτούς που λάμβαναν πρόσθετες 

ποσότητες ρετινόλης παρατηρήθηκε ότι για κάθε μονάδα ρετινόλης άνω του 

φυσιολογικού παρουσίασαν 0,02 g/cm2 (p = 0,02) ελάττωση της οστικής 

πυκνότητας  (BMD) στον αυχένα του μηριαίου και 0,23% (p = 

0,05) μεγαλύτερη ετήσια απώλεια οστού. Οι  μη χρήστες ρετινόλης  

παρουσίασαν 0,02 g/cm2 (σ. = 0,04) μεγαλύτερη οστική πυκνότητα και 

το 0,22% (p = 0,19) μεγαλύτερη διατήρηση οστού . Η ελάττωση της οστικής 

πυκνότητας (BMD)  στους χρήστες ρετινόλης ήταν η ίδια άσχετα με το αν η 

αυξημένη ποσότητα ρετινόλης προερχόταν από συμπληρώματα διατροφής ή 

από φυσικές πηγές , γεγονός που υποδηλώνει συνολική πρόσληψη είναι πιο 

σημαντική από την πηγή. Αυτή η μελέτη δείχνει ότι υπάρχει μια λεπτή 

ισορροπία μεταξύ της διασφάλισης ότι οι ηλικιωμένοι καταναλώνουν επαρκή 

ποσότητα βιταμίνης Α και ταυτόχρονα εφιστά την προσοχή κατά της 

υπερβολικής χρήσης συμπληρωμάτων διατροφής Εικόνα 21. 
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Εικόνα 21 Μεταβολή BMD σε σχέση με τη λήψη ρετινόλης σε άνδρες (Β) 
και γυναίκες (C) (τροποποιημένη απο Promislow st al 44 ) 

 

Μια άλλη διαχρονική μελέτη πληθυσμού πραγματοποιήθηκε σε άνδρες που 

ζουν στην Ουψάλα της Σουηδίας46. Συμμετείχαν 2322 άνδρες, 49 έως 51 

ετών. Έγινε προσδιορισμός της ρετινόλης και  της βήτα καροτίνης ορού κατά 

την εγγραφή σε μια υποομάδα 1138 ανδρών. Κατάγματα καταγράφηκαν σε 

266 άτομα κατά τη διάρκεια των 30 ετών παρακολούθησης. Ο 
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κίνδυνος κατάγματος ήταν υψηλότερος στους άνδρες με τα υψηλότερα 

επίπεδα ρετινόλης ορού. Το β-καροτένιο δεν φαίνετε να συνδέεται με 

αυξημένο κίνδυνο κατάγματος Πίνακας 5. 

 

 

 

 

Πίνακας 5 Παρουσία οποιουδήποτε κατάγματος και  κατάγματος ισχίου, 

σε σχέση με τα επίπεδα ρετινόλης ορού. Η ομάδα 3 αποτέλεσε ομάδα 

αναφοράς.(τροποποιημένη από Karl Michaëlsson et al.46  ) 
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   Μια άλλη προοπτική μελέτη που επιβεβαιώνει την αρνητική επίδραση της 

βιταμίνης Α στα οστά είναι  μια μελέτη 891 γυναικών 45 έως  55 ετών οι 

οποίες παρακολουθήθηκαν για 5 έως 7 χρόνια 47.Η λήψη βιταμίνης Α που 

προσδιορίστηκε με έγκυρο ερωτηματολόγιο FFQ (food frequency 

questionnaire )48 είχε αρνητική επίδραση στην οστική πυκνότητα του αυχένα 

του μηριαίου οστού. Η μέτρηση της οστικής πυκνότητας  (BMD) έγινε με DXA 

Η διαιτητική πρόσληψη βιταμίνης Α με τη διατροφή ήταν αδύναμος αλλά 

σημαντικός προγνωστικός παράγοντας μείωσης της οστικής πυκνότητας  

(BMD ) του αυχένα του μηριαίου οστού, αντιπροσωπεύοντας το 0,3% - 0,9% 

της διακύμανσης στην αλλαγή της οστικής πυκνότητας  (BMD ). Ωστόσο, όταν 

γίνεται χρήση  συμπληρωμάτων διατροφής που εμπεριέχουν ανάλογα της 

βιταμίνης Α τότε η ελάττωση της οστικής πυκνότητας  (BMD ) γίνεται  πλέον 

σημαντική. 

Σε μια διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη  μελέτη, 9 υγιή άτομα (4 άνδρες και 5 

γυναίκες)  24 έως 41 ετών χωρίστηκαν σε 4 ομάδες από τις οποίες η 1η  έλαβε 

retinyl palmitate(RP)(15 mg),η 2η έλαβε 1,25 OH2D3 (2g),η 3η και τα δυο 

φάρμακα και η 4η εικονικό φάρμακο στις 10 μμ49.Την επόμενη ημέρα δείγματα 

αίματος συλλέχθηκαν πέντε φορές από τις 8:00 π.μ. έως 4:00 μ.μ. Όπως ήταν 

αναμενόμενο, το ασβέστιο του ορού αυξήθηκε κατά (2,3%P <0,01) και η 

παραθυρεοειδής  ορμόνη (PTH) μειώθηκε κατά (-32% P <0,05) μετά από 

πρόσληψη 1,25 (ΟΗ) 2D3. Σε αντίθεση, η πρόσληψη παλμιτικής  ρετινόλης 

οδήγησε σε σημαντική μείωση των επιπέδων του ασβεστίου ορού όταν 

λαμβάνεται μόνη της (-1,0%P <0,05) και ελάττωσε την απορρόφηση  του 

ασβεστίου κατά συνδυασμένη κατανάλωση (1,4% P <0,01). Τα επίπεδα 

παραθορμόνης παρέμειναν  ανεπηρέαστα από τη λήψη παλμιτικής  

ρετινόλης. Συμπερασματικά, η πρόσληψη της βιταμίνης Α που αντιστοιχεί σε 

περίπου μία μερίδα βοδινού ήπατος ανταγωνίζεται την ταχεία ανταπόκριση 

του ασβεστίου στο έντερο σε φυσιολογικά επίπεδα της βιταμίνης D στον 

άνθρωπο Εικόνα 22. 
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Εικόνα 22 Μέσος όρος επιπέδων ασβεστίου και παραθορμόνης μετά την 

πρόσληψη βιταμίνης Α. Οι βιταμίνες λήφθησαν στις 10:00 μ.μ. το βράδυ 

πριν από τις μετρήσεις, και ένα δείγμα αίματος αναφοράς λήφθηκε στις 

8:00 π.μ. το πρωί πριν από την πρόσληψη βιταμίνης. (Α) το επίπεδο 

ασβεστίου στον ορό αυξήθηκε στην ομάδα στην οποία χορηγήθηκε 1,25 

(ΟΗ) 2D3 .Παλμιτική Ρετινόλη μειώνει το ασβέστιο όταν λαμβάνεται μόνη 

της  και μειώνει την επίδραση της 1,25 (ΟΗ) 2D3 μετά τη συνδυασμένη 

χορήγηση . (Β) Η χορήγηση 1,25 (ΟΗ) 2D3 μειώνει τα επίπεδα PTH στον 

ορό ανεξάρτητα από το αν χορηγείται μόνη της ή σε συνδυασμό με 

παλμιτικό ρετινύλιο.  

ομάδα ◊  έλαβε 15 mg retinyl palmitate  

ομάδα × έλαβε 2 mg1,25(OH)2D3 

ομάδα ▲ έλαβε 15 mg retinyl palmitate και 2 mg1,25(OH)2D3 

ομάδα  ● placebo  

(τροποποιημένη από JOHANSSON ,MELHUS49). 
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Σύμφωνα με το τμήμα φαρμακολογίας του πανεπιστημίου Aichi-Gakuin της 

Ιαπωνίας μετά από έρευνα σε επιμύες παρατηρήθηκε ότι η βιταμίνη Α 

διεγείρει την οστική απορρόφηση και αναστέλλει την δραστηριότητα των 

οστεοβλαστών με διάφορους μηχανισμούς50  

Η σχέση της υποβιταμίνωσης D και της υπερβιταμίνωσης Α ως δυνητικοί 

παράγοντες κινδύνου οστεοπόρωσης και καταγμάτων αξιολογήθηκαν και σε 

232 υγιείς  μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες στην Ισπανία όπου παρατηρήθηκε 

ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης οστεοπόρωσης ήταν τρεις φορές υψηλότερος σε 

γυναίκες με αυξημένα επίπεδα ρετινόλης στο αίμα 

Πίνακας 6 . 

 

Πίνακας 6 κίνδυνος ανάπτυξης οστεοπόρωσης σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες με αυξημένα επίπεδα ρετινόλης στο αίμα (τροποποιημένη από 

J.M. Mata-Granados et al.51 ) 

 

και έως πέντε φορές υψηλότερος σε γυναίκες με αυξημένα επίπεδα ρετινόλης 

και χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D51 

Πίνακας 7. 
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Πίνακας 7 κίνδυνος ανάπτυξης οστεοπόρωσης σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες με αυξημένα επίπεδα ρετινόλης και επιπεδα 25OHD3b50 nM 

στο αίμα (τροποποιημένη από J.M. Mata-Granados et al.51 ) 

 

Σε μια προοπτική ανάλυση του  NHANES I follow-up study σε 2799 γυναίκες, 

ηλικίας 50-74 ετών κατά την έναρξη της μελέτης ,  οι Opotowsky 

και Bilezikian52 διαπίστωσαν  ότι τόσο τα υψηλά όσο και χαμηλά επίπεδα 

βιταμίνης Α (ρετινόλη συν εστέρες ρετινόλης στον ορό) συνδέονται με 

αυξημένο κίνδυνο κατάγματος του ισχίου. Αναλύοντας 172 περιστατικά 

καταγμάτων του ισχίου με περισσότερα  από 22 χρόνια παρακολούθησης, 

κατέληξαν ότι ο κίνδυνος κατάγματος  του ισχίου ήταν υψηλότερος μεταξύ των 

ατόμων με αυξημένη βιταμίνη Α  η χαμηλή βιταμίνη Α στον ορό σε σύγκριση 

με αυτούς που είχαν φυσιολογικά επίπεδα της βιταμίνης Α. Στο  

πολυπαραγοντικό αυτό μοντέλο περιλαμβάνονται η ηλικία, το βάρος, η 

λευκωματίνη ορού και χοληστερόλης, η χρήση αλκοόλ , η φυσική 

δραστηριότητα, το ιστορικό προηγούμενων καταγμάτων, η πρόσληψη 

ασβεστίου, και η φυλή. 

Σε άλλη έρευνα που πραγματοποιήθηκε από το τμήμα βιοχημείας του 

πανεπιστημίου του Wisconcin επίσης παρατηρήθηκε ότι η βιταμίνη Α 

ανταγωνίζεται τη δράση της βιταμίνης D στην αύξηση των επιπέδων του 

ασβεστίου ορού σε επιμύες 53 .Στα πειραματόζωα χορηγήθηκαν 1,2% 

ασβεστίου, 0,1% φώσφορου και 15,5 ng εργοκαλσιφερόλη (βιταμίνη D (2)) 

κάθε 3 ημέρες για 21 ημέρες παρουσία σταδιακά αυξανόμενης χορήγησης 

ποσοτήτων retinyl acetate (0 microg σε 8621 microg / d). Οι αυξανόμενες 

ποσότητες retinyl acetate οδήγησαν σε  μία προοδευτική και σημαντική 



[Type text] 
 

41 
 

μείωση της ολικής οστικής τέφρας (Ρ <0.001) και αύξηση του εύρους της 

επιφυσιακής πλάκας (Ρ <0,001) Πίνακας 8.  

 

 

 

Πίνακας 8 μείωση της ολικής οστικής τέφρας  και αύξηση του εύρους 

της επιφυσιακής πλάκας (τροποποιημένη από Rohde et al 53) 

 

Το ίδιο πείραμα διεξήχθη με αυξανόμενες ποσότητες της βιταμίνης D (2) και 

έδειξε ότι ο ανταγωνισμός με retinyl acetate μπορούσε να αποδειχθεί σε όλες 

τις δοσολογίες βιταμίνης D. Για να διερευνηθεί περαιτέρω αυτή ανταγωνιστική 

σχέση, απογαλακτιζόμενοι επιμύες τράφηκαν με 0,47% ασβέστιο, 0.3% 

φώσφορο και 15,5 ng βιταμίνης D (2) κάθε 3 ημέρες για 33 ημέρες σταδιακά 

αυξανόμενης χορήγησης ποσοτήτων retinyl acetate (0 έως 3448 microg / d). 
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Απουσία retinyl acetate, αυτοί οι επιμύες διατηρούσαν φυσιολογικό επίπεδο 

ασβεστίου ορού (2,34 mmol / L). Με την χορήγηση ποσοτήτων retinyl acetate, 

εντούτοις, εξαλείφθηκε  η ικανότητα της βιταμίνης D (2) να διατηρήσει το 

επίπεδο του ασβεστίου του ορού Πίνακας 9.  

 

 

 

Πίνακας 9 Επίπεδο ασβεστίου ορού μετά τη χορήγηση ποσοτήτων 

βιταμίνης D (2) και retinyl acetate (τροποποιημένη από Rohde et al 53) 

 

Σε πρόσφατη μελέτη του Geriatric Research, Education, and Clinical Center 

and Research Service των Ηνωμένων πολιτειών της Αμερικής οι επιστήμονες 

παρατήρησαν ότι η χορήγηση βιταμίνης Α σε επιμύες αναστέλλει την 

επίδραση του RANKL στην οστεοκλαστογένεση ελαττώνοντας τη δράση του 

NFATc1 και η αναστολή αυτή είναι δοσοεξαρτώμενη54. 
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Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τούς Lind T και συνεργάτες στην 

Ουψάλα της Σουηδίας το 2011 χρησιμοποιήθηκαν αναπτυσσόμενοι επιμύες 

στους οποίους χορηγήθηκαν υψηλές δόσεις βιταμίνης Α για μια εβδομάδα και 

προχώρησαν σε μελέτη της σύστασης των οστών βασιζόμενοι σε  ιστολογικές 

μεθόδους , περιφερική ποσοτική υπολογιστική τομογραφία (pQCT), antibody-

based μεθόδους, bone compartment-specific PCR, Fourier Transform Infrared 

Spectroscopy και μελέτη της εμβιομηχανικής των οστών πριν και μετά τη 

χορήγηση της βιταμίνης Α. Η υπερκατανάλωση  ρετινόλης προκαλεί 

εξασθένηση των οστών η οποία όμως δεν οφειλόταν στην ελάττωση της 

οστικής πυκνότητας καθώς η επίδραση της βιταμίνης Α στην οστική 

πυκνότητα ήταν μικρή. Οι περιοστικοί οστεοκλάστες αυξήθηκαν ,αλλά 

απροσδόκητα οι ενδοστικοί οστεοκλάστες εξαφανίστηκαν και υπήρξε μια 

μείωση των οστεοκλαστικών δεικτών στον ορό. Παρατηρήθηκε επίσης 

μειωμένη ενδοστική αιματική ροή ,μείωση του αριθμού των ερυθροκυττάρων 

στα  ενδοστικά τριχοειδή αγγεία και μείωση των ενδοθηλιακών κύτταρων 

ενδοστικά. Τέλος, παρατηρήθηκε ότι τα οστά των επιμύων στους οποίους είχε 

χορηγηθεί βιταμίνη Α παρουσίαζαν υψηλότερο βαθμό μεταλλοποίησης, η 

οποία σύμφωνα με τα δεδομένα της εμβιομηχανικής τα καθιστά δύσκαμπτα 

άρα και ποιο εύθραυστα55. 

Ερευνητές στην Ελβετία χορήγησαν σε επιμύες retinoid Ro 13-6298 

υποδορίως για τέσσερεις ημέρες και μετά προχώρησαν σε  In vivo 

παρακολούθηση της οστικής μάζας και της γεωμετρίας των οστών των 

επιμύων. Παρατήρησαν μετά από την πραγματοποίηση  περιφερικής 

ποσοτικής υπολογιστικής τομογραφίας στους επιμύες οστική απώλεια του 

φλοιώδους οστού και συρρίκνωση της διαμέτρου των οστών, ενώ η 

σπογγώδης οστική μάζα είχε διατηρηθεί. Η ιστομορφομετρική αξιολόγηση 

έδειξε ότι η αύξηση της υποπεριοστικής οστεοκλαστικής απορρόφησης 

προκάλεσε την καταστροφή του φλοιού των οστών. Αναστολή όλων αυτών 

των αρνητικών επιπτώσεων της χορήγησης βιταμίνης Α παρατηρήθηκε μετά 

την χορήγηση διφωσφονικών ενώ δεν παρατηρήθηκε καμία θετική επίδραση 

μετά τη χορήγηση οιστραδιόλης56  Πίνακας 10.  
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Πίνακας 10 Οστική μάζα και η γεωμετρία στην εγγύς μετάφυση της 

κνήμης και το περιφερικό άκρο  της μετάφυσης του μηριαίου επιμύων 

πριν και μετά τη χορήγηση ρετινόλης επί 15 εβδομάδες με περιφερική 

ποσοτική υπολογιστική τομογραφία (pQCT) (τροποποιημένη από M. 

Kneissel et al56) 

 

Σε άλλη μελέτη έγινε  προσπάθεια προσδιορισμού του τρόπου δράσης στην 

οστεοκλαστογένεση. Χρησιμοποιήθηκαν CD14+ μονοκύτταρα και RAW264.7 

κύτταρα τα οποία απομονώθηκαν από το περιφερικό αίμα ανθρώπων και 

επιμύων. Μετρήθηκαν in vitro τόσο η η δραστηριότητα του δείκτη των 

οστεοκλαστών (TRAP) όσο και η έκφραση των γονιδίων που εμπλέκονται 

στην διαφοροποίηση οστεοκλαστών σε συνδυασμό με την επαναρρόφηση 

των οστών. Το ρετινοϊκό οξύ φάνηκε να διεγείρει  τον πολλαπλασιασμό των 

προγονικών κυττάρων των οστεοκλαστών τόσο σε ανθρώπους όσο και 

επιμύες. Αντίθετα  το ρετινοϊκό οξύ ανέστειλε διαφοροποίηση της (RANKL)-

επαγόμενης  οστεοκλαστογένεσης σε πρόδρομα κύτταρα οστεοκλαστών 

ανθρώπων και επιμύων μέσω των υποδοχέων του ρετινοϊκού οξέος 

(RAR).Φάνηκε επίσης ότι η Βιταμίνη Α κατάργησε την πρωτεΐνη RANK στα 
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προγονικά κύτταρα των οστεοκλαστών. Συμπερασματικά, τα αποτελέσματά 

υποδεικνύουν ότι το ρετινοϊκό οξύ αυξάνει τον πολλαπλασιασμό των 

προγονικών κυττάρων οστεοκλαστών και ότι αναστέλλει τη δράση του RANKL 

καταστέλλοντας τον RANK57. 

Ανάλογα ήταν και τα αποτελέσματα μελέτης που πραγματοποιήθηκε από τους 

H. Herschel Conaway και συνεργάτες σε κύτταρα μυελού οστών επιμύων 

(BMCS), μικροφάγα του μυελού των οστών (BMMs), κύτταρα σπληνός, και 

RAW264.7 κύτταρα. Η ενεργοποίηση των RAR-alpha μετά τη χορήγηση 

ρετινοεϊδών σε μυελοειδή αιμοποιητικά πρόδρομα κύτταρα μειώνει το 

σχηματισμό οστεοκλαστών μεταβάλλοντας την έκφραση των παραγόντων 

μεταγραφής c-Fos, NFAT2 και MafB58. 

Το Σεπτέμβριο του 2011 η ίδια ομάδα των H. Herschel Conaway και 

συνεργάτες παρουσίασε μια μελέτη στην οποία ερευνήθηκε η επίδραση των 

ρετινοεϊδών επί της απορρόφησης οστού σε καλλιεργημένα κρανιακά οστά 

νεογνικού επιμύως και η αλληλεπίδρασή τους με γλυκοκορτικοειδή. Τα 

ρετινοεϊδή διεγείρουν τη απελευθέρωση Ca από τα κρανιακά οστά. Η δράση 

αυτή των ρετινοεϊδών χαρακτηρίζεται από την έκφραση του mRNA των 

γονιδίων που σχετίζονται με τη διαφοροποίηση των οστεοκλαστών, τον 

αυξημένο αριθμό οστεοκλαστών, και αποικοδόμηση του μυελού των οστών 

των επιμύων. Επιπλέον, η αναλογία RANKL / OPG αυξήθηκε υπό την 

επίδραση των ρετινοεϊδών, η απελευθέρωση Ca η οποία διεγείρετω  τα 

ρετινοεϊδή  ανεστάλει  από εξωγενή χορήγηση OPG, και η έκφραση του 

mRNA των γονιδίων που σχετίζονται με το σχηματισμό οστού μειώθηκε .Η 

όλη αυτή διαδικασία  μπορεί να ανασταλεί από τη χορήγηση 

γλυκοκορτικοειδών59. 

Σε μελέτη των S. Johansson et al60 που πραγματοποιήθηκε σε αρουραίους οι 

επιστήμονες προσπάθησαν να προσδιορίσουν το κατά πόσο η μακροχρόνια 

πρόσληψη μέτριων δόσεων βιταμίνης Α («υποκλινική» υπερβιταμίνωση Α) 

συμβάλλει σε αυξημένο κίνδυνο  κατάγματος . Παρότι έχει γίνει γνωστό για 

περισσότερα από μισό αιώνα ότι οι τοξικές δόσεις της βιταμίνης Α    

προκαλούν αυθόρμητα κατάγματα σε αρουραίους, οι δυσμενείς        

επιδράσεις της πρόσληψης οριακά αυξημένων δόσεων  δεν είναι γνωστές. 
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Χρησιμοποιήθηκαν 3 ομάδες η καθεμία από τις οποίες περιελάμβανε 15 

πειραματόζωα. Η πρώτη ομάδα υποβλήθηκε σε δίαιτα 12 UI βιταμίνης Α 

(ομάδα ελέγχου),η δεύτερη ομάδα λάμβανε δίαιτα 120 UI βιταμίνης Α (10 Χ σε 

σχέση με την ομάδα ελέγχου) και η τρίτη ομάδα δίαιτα 600 UI (50 Χ σε σχέση 

με την ομάδα ελέγχου) για διάστημα 12 εβδομάδων. Στο τέλος της μελέτης, το 

επίπεδο  ρετινυλεστέρα στον ορό ήταν αυξημένο 4 φορές για την ομάδα 10Χ 

σε σχέση με την ομάδα ελέγχου και 20 φορές για την ομάδα 50Χ, η ολική 

ποσότητα του ρετινοειδούς ήπατος είχε αυξηθεί κατά 3 φορές και 7 φορές για 

τις ομάδες 10Χ και 50 Χ  αντίστοιχα Πίνακας 11 

 

Πίνακας 11 οι τρεις ομάδες πειραματόζωων και οι επιπτώσεις της 

χορήγησης διαφόρων ποσοτήτων Βιταμίνης Α (τροποποιημένη από S. 

Johansson et al60 ). 

 

Τα πειραματόζωα δεν παρουσίασαν κλινικά συμπτώματα γενικής τοξικότητας, 

και δεν υπήρχαν σημαντικές αλλαγές στη μορφολογία των οστών για την 

ομάδα 10Χ. Ωστόσο, στην ομάδα  50Χ, παρατηρήθηκε μία χαρακτηριστική 

λέπτυνση του φλοιού  και μείωση της διαμέτρου των μακρών οστών  στο μέσο 

τριτημόριο  και στη μετάφυση, όπως μετρήθηκε με περιφερική ποσοτική 

υπολογιστική τομογραφίαΠίνακας 13. Η αντοχή  του μηριαίου κατά την κάμψη 

τριών σημείων  μειώθηκε κατά 10.3% στην ομάδα 50Χ Πίνακας 12. Αυτά τα 

δεδομένα δείχνουν ότι οι αρνητικές επιδράσεις στα οστά εμφανίζονται και  σε 

επίπεδα βιταμίνης Α χαμηλότερα από αυτά τα οποία είθισται να 

χρησιμοποιούνται στις μέχρι τώρα μελέτες. 
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Πίνακας 12 Η αντοχή  του μηριαίου κατά την κάμψη τριών σημείων  

μειώθηκε κατά 10.3% στην ομάδα 50Χ (τροποποιημένη από S. 

Johansson et al60) 

 

Τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής  υποδηλώνουν ότι η μακροχρόνια 

πρόσληψη μέτριων ποσοτήτων βιταμίνης Α μπορεί να συμβάλει στον 

αυξημένο κίνδυνο κατάγματος των οστών. 

 

 

 

Πίνακας 13 Λέπτυνση του φλοιού  και μείωση της διαμέτρου των 

μακρών οστών  στο μέσο τριτημόριο  και στη μετάφυση, όπως 

μετρήθηκε με περιφερική ποσοτική υπολογιστική τομογραφία 

(τροποποιημένη από Lind et al61) 
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Σε συνέχεια της προηγούμενης μελέτης οι Lind et al 61  προχώρησαν 

παραπέρα προσδιορίζοντας το BMD στα οστά των 3 ομάδων πειραματόζωων 

καθώς και τα επίπεδα  των βιταμινών D ,E και Κ στον ορό των 

πειραματόζωων των 3 ομάδων. Παρατήρησαν  λοιπόν ότι η λήψη μετρίως 

αυξημένων ποσοτήτων  βιταμίνης Α εκτός από την λέπτυνση του φλοιού  και 

μείωση της διαμέτρου των μακρών οστών  Πίνακας 13 οδήγησε και σε 

δοσοεξαρτώμενη μείωση των επιπέδων βιταμίνης D και Ε στον ορό αλλά όχι 

της βιταμίνης Κ Πίνακας 14.  

 

 

 

Πίνακας 14 Επίπεδα βιταμινών D,Ε και Κ στις 3 ομάδες 

πειραματόζωων(τροποποιημένη από Lind et al 61 ) 

 



[Type text] 
 

49 
 

Παρατήρησαν επίσης ότι το BMD δεν επηρεάστηκε από την χορήγηση 

βιταμίνης Α Πίνακας 15. 

 

 
 

Πίνακας 15 Το BMD δεν επηρεάστηκε από την χορήγηση βιταμίνης 

Α(τροποποιημένη από Lind et al 61) 

 

 

3.2 Μελέτες που παρουσιάζουν θετική επίδραση της βιταμίνης Α στα 

οστά 

 

Παρουσιάζονται δύο συγχρονικές μελέτες ασθενών-μαρτύρων από τους 

ίδιους ερευνητές 62 63 . Στην πρώτη τριάντα-έξι γυναίκες με ατραυματικό 

οστεοπορωτικό κάταγμα της σπονδυλικής στήλης είχαν σημαντικά μειωμένα 

επίπεδα των βιοχημικών δεικτών της διατροφής, της τρανσφερίνης (Ρ 

<0,001), προλευκωματίνη (Ρ <0,001), ρετινόλης συνδεδεμένη με ειδική 

πρωτεΐνη (RBP-Retinol  Binding  Protein) (Ρ <0,001), και ινονεκτίνης (p 

<0,001), σε σύγκριση με 40 υγιείς γυναίκες της ίδιας ηλικίας. Ανάλυση των 

αποτελεσμάτων κατέληξε στο ότι υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

οστική περιεκτικότητα σε ανόργανες ουσίες  και των βιοχημικών δεικτών της 
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διατροφής των οστεοπορωτικών ασθενών, πράγμα το οποίο δεν 

παρατηρήθηκε  στην ομάδα ελέγχου. Αυτά τα δεδομένα υποδεικνύουν ότι η 

μετεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση μπορεί να συνδεθεί με την ανεπάρκεια 

πρόσληψης θρεπτικών ουσιών και δη βιταμίνης Α.  

 

 

 

Πίνακας 16 Οι δύο ομάδες ασθενών είχαν μειωμένα επίπεδα  ρετινόλης 

συνδεδεμένη με ειδική πρωτεΐνη (RBP-Retinol  Binding 

Protein)  από τις αντίστοιχες ομάδες ελέγχου ( τροποποιημένη από H. 

Rico. et al. 63 )  

  

Στη δεύτερη  μελέτη έγινε σύγκριση ανάμεσα σε 20 γυναίκες (μέση τιμή 82 

ετών) με κάταγμα ισχίου,40 γυναίκες (μέση τιμή 81 ετών) με κάταγμα 

σπονδυλικής στήλης , και δύο αντίστοιχες ομάδες ελέγχου γυναικών  

ανάλογης ηλικίας. Οι δύο ομάδες ασθενών είχαν μειωμένα 

επίπεδα   ρετινόλης συνδεδεμένη με ειδική πρωτεΐνη (RBP-Retinol Binding 

Protein)  από τις αντίστοιχες ομάδες ελέγχου Πίνακας 16 .  Τα επίπεδα ρετινόλης 

συνδεδεμένη με ειδική πρωτεΐνη (RBP-Retinol  Binding  Protein) ήταν 

παρόμοια μεταξύ της ομάδας με κάταγμα του ισχίου και της ομάδας με 

κάταγμα της σπονδυλικής στήλης. 
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Μια άλλη μελέτη παρατήρησης καταγραφής ασθενών εγκάρσιας τομής 

διαπίστωσε ότι οι χρήση βιταμίνης A συνέβαλε στην διακύμανση της οστικής 

πυκνότητας του άπω πέρατος του αντιβραχίου αλλά όχι στη διακύμανση της 

οστικής πυκνότητας της οσφυϊκής μοίρας ή του αυχένα του μηριαίου σε 66 

υγιείς προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 40 ετών στην Πορτογαλία 64  . Οι 

μετρήσεις έγιναν με τη μέθοδο DXA.                                 

Μια άλλη μελέτη παρατήρησης καταγραφής ασθενών εγκάρσιας τομής στην 

Ιταλία σε 75 οστεοπορωτικές γυναίκες  (με Τ-score στον αυχένα του μηριαίου 

3,5) αποτέλεσαν την ομάδα ασθενών και συγκριθήκαν με  75 γυναίκες (με Τ-

score στον αυχένα του μηριαίου 1) που αποτελούσαν την ομάδα έλεγχου65. Η 

μέση ηλικία των γυναικών ήταν  68 έως  70 ετών. Η οστική πυκνότητα του  

αυχένα του μηριαίου οστού και τα επίπεδα βιταμίνης A του πλάσματος 

συσχετίστηκαν σε σημαντικό βαθμό . Τα επίπεδα βιταμίνης A στο πλάσμα 

των γυναικών της ομάδας ασθενών ήταν σαφώς χαμηλότερα από ό, τι στις 

περιπτώσεις της ομάδας  έλεγχου Πίνακας 17. 

 

 

 

Πίνακας 17 Τα επίπεδα βιταμίνης A στο πλάσμα των γυναικών της 

ομάδας ασθενών ήταν σαφώς χαμηλότερα από ό, τι στις περιπτώσεις 

της ομάδας  έλεγχου ( τροποποιημένη από Maggio et al 65 ) 
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Μια άλλη μελέτη η όποια δεν είχε σχεδιαστεί ειδικά για την επίπτωση της 

βιταμίνης A στην οστική πυκνότητα  (BMD) αλλά για τη σχέση μιας ποικιλίας 

από θρεπτικές ουσίες με την οστική πυκνότητα (BMD) 66 ,χρησιμοποίησε 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας από 28 έως 39 ετών (μέσος όρος 34 

ετών) οι οποίες παρακολουθήθηκαν για 18 μήνες. Τα άτομα με τη μεγαλύτερη 

πρόσληψη βιταμίνης A  επί 18 μήνες είχαν το μεγαλύτερο ποσοστό της 

συνολικής  αύξησης  της οστικής πυκνότητας του σώματος. 

Οι  Freudenheim et al67. στο Μάντισον του Ουισκόνσιν, ΗΠΑ, διεξήγαγε μια 

μελέτη παρατήρησης καταγραφής ασθενών εγκάρσιας τομής σε 17 προ-

εμμηνοπαυσιακές και 67 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Kατά  την έναρξη της 

μελέτης δεν βρήκαν καμία σχέση μεταξύ της περιεκτικότητας σε ανόργανα 

άλατα (BMC) της κερκίδας, του βραχιόνιου οστού και της ωλένης με την 

συνολική πρόσληψη βιταμίνης Α Πίνακας 18. 

 

 

Πίνακας 18 Kατά  την έναρξη της μελέτης δεν βρήκαν καμία σχέση 

μεταξύ της περιεκτικότητας σε ανόργανα άλατα (BMC) της κερκίδας, του 

βραχιόνιου οστού και της ωλένης με την συνολική πρόσληψη βιταμίνης 

Α ( τροποποιημένη από Freudenheim et al 67 ) 



[Type text] 
 

53 
 

Ωστόσο, η 3ετης  διαχρονική μελέτη έδειξε ευεργετική δράση της βιταμίνης α 

όσον αφορά την περιεκτικότητα σε ανόργανα άλατα (BMC) του βραχιόνιου 

οστού σε προ-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες που δεν λάμβαναν συμπληρώματα 

ασβεστίου Πίνακας 19. 

 

 

 

Πίνακας 19 Η 3ετης  διαχρονική μελέτη έδειξε ευεργετική δράση της 

βιταμίνης α όσον αφορά την περιεκτικότητα σε ανόργανα άλατα (BMC) 

του βραχιόνιου οστού σε προ-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες που δεν 

λάμβαναν συμπληρώματα ασβεστίου (τροποποιημένη από 

Freudenheim et al 67 ) 

 

Επιστήμονες από την Ιαπωνία σε άρθρο τους αναφέρουν ότι η βιταμίνη Α 

ρυθμίζει την  BMP2 mRNA και διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην  

οστεοβλαστογέννεση και το σχηματισμό των οστών 68  .Παρατήρησαν ότι η 

επούλωση βλάβης που είχαν πραγματοποιήσει στο μηριαίο οστό επιμύων 

καθυστερούσε στην ομάδα που λάμβανε μειωμένες ποσότητες βιταμίνης Α 

Εικόνα 23.Η βλάβη αυτή αποκαταστάθηκε μετά τη χορήγηση BMP2. 
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Εικόνα 23 In-vivo micro-CT παρακολούθησης της επούλωσης της 

οστικής βλάβης στις 3 ομάδες επιμύων vitamin A-deficient group (VAD) 

vitamin A-deficient-sufficient group (VADS) και vitamin A-sufficient 

group (VAS) . ενδείξεις επούλωσης παρατηρούνται από την έκτη ημέρα 

μετά την επέμβαση στις ομάδες VAS και VADS.πλήρης επούλωση 

παρατηρείται κατά την 28η ημέρα στην ομάδα VAS,ικανοποιητική στην 

ομάδα VADS και ανεπαρκής στην ομάδα VAD (τροποποιημένη από K. 

Tanaka et al.68) 
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Σε  μελέτη που πραγματοποιήθηκε στο National Institute of Nutrition and 

Seafood Research της Νορβηγίας από τους  Lie και Moren σε καλλιέργειες 

οστίτη ιστού γάδου (Gadus morhua) παρατηρήθηκε ότι η βιταμίνη Α προκαλεί 

μια μετατόπιση στην ισορροπία μεταξύ της οστεοκλαστικής δραστηριότητας 

και της δραστηριότητας των οστεοβλαστών στην υπέρ του τελευταίου69. 

 

3.3 Μελέτες που δεν παρουσιάζουν  επίδραση της βιταμίνης Α στα οστά 

 

Το Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων (CDC) των ΗΠΑ εξέτασε τα 

στοιχεία από το NHANES III (να μεγάλο, εθνικό αντιπροσωπευτικό δείγμα του 

πληθυσμού των ΗΠΑ) (1988-1994) για να διαπιστώσει αν υπήρχε 

οποιαδήποτε σχέση μεταξύ της οστικής πυκνότητας και των επίπεδων των 

εστέρων ρετινόλης , μια μορφή βιταμίνης  Α στο αίμα.70 Έγινε μέτρηση της 

οστικής πυκνότητας του  αυχένα του μηριαίου οστού, του τροχαντήρα και 

όλου του ισχίου σε όλες τις μη έγκυες γυναίκες και όλους τους άνδρες 

συμμετέχοντες ηλικίας από 20 ετών και άνω .Συμμετείχαν 5.790 άνδρες και 

γυναίκες. Εκτός των επιπέδων  εστέρων ρετινόλης στο αίμα  στη μελέτη 

συμπεριλήφθησαν και άλλοι παράγοντες όπως η ηλικία, ο δείκτης μάζας 

σώματος (BMI), το κάπνισμα , η κατανάλωση αλκοόλ, η χρήση 

συμπληρωμάτων διατροφής, ο διαβήτης, η σωματική δραστηριότητα, και, 

μεταξύ των γυναικών, η εμμηνοπαυσιακή κατάσταση, και η χρήση 

αντισυλληπτικών δισκίων ή οιστρογόνων. Το δείγμα περιλάμβανε μη 

ισπανόφωνους λευκούς, μη ισπανόφωνων μαύρους, και 

Μεξικανοαμερικάνους άνδρες και γυναίκες.  Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές 

συσχετίσεις μεταξύ των επιπέδων των εστέρων ρετινόλης στο αίμα και της 

οστικής πυκνότητας σε 5.800 άτομα που συμμετείχαν στην ερεύνα Πίνακας 20.  
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Πίνακας 20 Παρουσία οστεοπόρωσης - οστεοπενίας σε συμμετέχοντες 

με επίπεδα βιταμίνης Α ορού αυξημένα τουλάχιστον κατά 10% του 

φυσιολογικού NHANES III 1988–94 (τροποποιημένη από Ballew et al70 ) 

 

 

Σε μια άλλη μελέτη του University of Saskatchewan στον Καναδά οι μελετητές 

προσπάθησαν να καθορίσουν αν διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου και 

βιταμίνης D ήταν σημαντική για τη διατήρηση της οστικής πυκνότητας (BMD), 

καθώς επίσης και  αν η αυξημένη πρόσληψη ρετινόλης ελαττώνει  την οστική 

πυκνότητα 71 . Αυτή ήταν μια μελέτη παρατήρησης καταγραφής ασθενών 

εγκάρσιας τομής 58 γυναικών, ηλικίας 45-75 ετών. Οι διαιτητικές συνήθειες  

και οι παράγοντες του τρόπου ζωής αξιολογήθηκαν με ερωτηματολόγια72. Η  

οστική πυκνότητα  (BMD) σε ολόκληρο το σώμα, οσφυϊκή μοίρα της 

σπονδυλικής στήλης, και εγγύς μηριαίου (συμπεριλαμβανομένου του αυχένα, 

στον τροχαντήρα) μετρήθηκε με DXA. Υπήρχε σημαντικά (p <0,05) θετική 

συσχέτιση μεταξύ συνολικής πρόσληψης ασβεστίου και οστικής πυκνότητας 

σε όλους τους χώρους εκτός της σπονδυλικής στήλης. Η θετική επίδραση της 

συνολικής πρόσληψης ασβεστίου στην οστική πυκνότητα του φλοιού των 
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μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών που δεν λαμβάνουν οιστρογόνα δείχνουν ότι 

η χρήση συμπληρωματικού ασβεστίου είναι ζωτικής σημασίας για τη 

διατήρηση της οστικής μάζας. Η αυξημένη πρόσληψη ρετινόλης από 

συμπληρώματα  διατροφής δεν είχε καμία αρνητική επίδραση στην οστική 

πυκνότητα. 

Μια προοπτική, τυχαιοποιημένη, απλή-τυφλή μελέτη των συμπληρωμάτων 

βιταμίνης Α διεξήχθη σε 80 υγιείς άνδρες ηλικίας 18-58 ετών73. 40 από αυτούς 

έλαβαν 7576 microg (25.000 IU) παλμιτικής ρετινόλης καθημερινά με το 

βραδινό τους. Οι άλλοι 40 πήραν ένα εικονικό φάρμακο. Δείγμα αίματος 

συλλέχθηκε κατά την έναρξη και μετά από 2, 4 και 6 εβδομάδες χορήγησης 

των συμπληρωμάτων. Αλκαλική φωσφατάση ορού (BSAP) και Ν-τελοπεπτίδιο 

του κολλαγόνου τύπου 1 (NTX) μετρήθηκαν σε όλα τα χρονικά σημεία. 

οστεοκαλσίνη ορού (OC) μετρήθηκε στην αρχή και μετά το πέρας των 6 

εβδομάδων από τη χορήγηση των συμπληρωμάτων. BSAP, NTX και OC δεν 

διέφεραν μεταξύ των δυο ομάδων που έλαβαν θεραπεία κατά τη διάρκεια της 

μελέτης. Εν κατακλείδι, η λήψη συμπληρωμάτων βιταμίνης Α για μικρό 

χρονικό διάστημα σε αυτή τη δοσολογία σε υγιείς άνδρες δεν αλλάζει τους 

δείκτες πλάσματος που προσδιορίζουν  τη σκελετική ανάπτυξη . Έτσι, είναι 

μάλλον απίθανο ότι βραχυπρόθεσμη χορήγηση της βιταμίνης Α θα συμβάλει 

στην ανάπτυξη της οστεοπόρωσης. Αν η μακροχρόνια λήψη συμπληρωμάτων 

βιταμίνης Α μπορεί να έχει αρνητικές επιδράσεις στο σκελετικό σύστημα μένει 

να καθοριστεί. 

Σε μια μελέτη παρατήρησης καταγραφής ασθενών εγκάρσιας τομής 

232 γυναικών 70 ετών στο Ρέικιαβικ, Ισλανδία, οι Sigurdsson et al. 74 

διαπίστωσαν ότι περισσότερο από το ήμισυ της 

πρόσληψης  ρετινόλης προήλθε από τη χρήση μουρουνέλαιου και 

πολυβιταμινών, αλλά χωρίς δυσμενείς συνέπειες στην οστική 

πυκνότητα  (BMD) της σπονδυλικής στήλης, του ισχίου ,του αυχένα του  

μηριαίου οστού, και του  σώματος συνολικά. Καθημερινή πρόσληψη 

κυμαίνονταν από 300–7300μg (μέση πρόσληψη, 2300 μg) . Η πρόσληψη 

β-καροτένιου δεν σχετίζεται με την οστική πυκνότητα. 
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Οι Rejnmark et al. 75 ανέλυσαν στοιχεία από το 2016 περιεμμηνοπαυσιακές 

Καυκάσιες γυναίκες, ηλικίας 45 έως 58 χρόνων , στη Δανέζικη μελέτη 

πρόληψης της οστεοπόρωσης μια προοπτική μελέτη για την επίδραση της 

βιταμίνης Α στην οστική πυκνότητα και τον κίνδυνο κατάγματος. Η συγχρονική 

ανάλυση κατά την έναρξη και μετά από 5 χρόνια δεν παρουσίαζε κάποια 

συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης  ρετινόλης ή β-καροτένιου από τα 

τρόφιμα ή τα συμπληρώματα διατροφής  και της οστικής πυκνότητας BMD 

στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης ή του αυχένα του μηριαίου. 

Πολλαπλές αναλύσεις παλινδρόμησης δεν έδειξαν κάποια  συσχέτιση 

μεταξύ της έναρξης  πρόσληψης βιταμίνης Α και της αλλαγής στην οστική 

πυκνότητα BMD.   

Στο European Prospective Investigation into Cancer της Αγγλίας, 

οι  Kaptoge et al 76  δεν βρήκαν καμία σχέση μεταξύ της πρόσληψης της 

βιταμίνης Α  ή  της β -καροτίνης  και της ελάττωσης της οστικής πυκνότητας         

(BMD-bone mineral destiny) του ισχίου μετά από παρακολούθηση επί 2      

έως 5 ετών 470 ανδρών και 474 γυναικών ηλικίας από 67 έως και 79 ετών. 

 

Άλλη μια  μελέτη η οποία κατέληξε στο ότι δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της 

πρόσληψης ρετινόλης ή β-καροτένιου με την οστική πυκνότητα ήταν και αυτή 

των Wolf et al 77  σε 11.068 γυναίκες, ηλικίας 50 -79 ετών, οι οποίες 

συμμετείχαν στη μελέτη Women’s Health Initiative study. 

 

Εξετάζοντας δύο συγχρονικές μελέτες που αποτελούνται  από 324 και 246 

μετεμμηνοπαυσιακές  γυναίκες της Βόρειας Ευρώπης και της Αϊόβα ΗΠΑ 

78 79 αντίστοιχα, διαπίστωθηκε ότι δεν υπάρχει σημαντική σχέση μεταξύ 

της πρόσληψης βιταμίνης Α από τα τρόφιμα ή / και συμπληρώματα 

διατροφής  και της οστικής μάζας ή των κατάγματων της σπονδυλικής στήλης, 

της πηχεοκαρπικής, και του ισχίου .   
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Οι Α. Penniston et al. 80  δεν διαπίστωσαν επίσης σημαντική διαφορά στην 

συνολική πρόσληψη  βιταμίνης Α μεταξύ 27 μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών 

με και 24 χωρίς οστεοπόρωση. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4.  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Συμπερασματικά, οι μελέτες σε πειραματικά πρότυπα δείχνουν δυσμενείς 

δοσοεξαρτώμενες  επιπτώσεις στα οστά στην από του στόματος χορήγηση 

βιταμίνης Α. 

Ο κίνδυνος  κατάγματος είναι αυξημένος και ακτινογραφικά παρατηρήθηκε 

εικόνα οστεοπενίας σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. Σε γενικές γραμμές, 

οι δόσεις που χορηγούνται σε μελέτες με ζώα υπερβαίνουν κατά πολύ τις 

κανονικές δόσεις για ανθρώπινη πρόσληψη, έτσι ώστε η εφαρμογή των 

αποτελεσμάτων των μελετών σε ζώα στον άνθρωπο δεν είναι ασφαλείς. 

Η πλειοψηφία των μελετών που αφορούν τον άνθρωπο είναι μελέτες 

παρατήρησης καταγραφής ασθενών εγκάρσιας τομής, όχι προοπτικές. Τα 

ευρήματα των μελετών παρατήρησης καταγραφής ασθενών εγκάρσιας τομής 

δεν είναι ομοιόμορφα. Οστεοπορωτικές γυναίκες με σπονδυλικά κατάγματα ή 

με κατάγματα ισχίου μπορεί να έχουν χαμηλότερα επίπεδα RBP (Retinol  

Binding Protein) σε σχέση με υγιείς γυναίκες. Η πρόσληψη Ρετινόλης 

συνδέεται αρνητικά με την οστική πυκνότητα της οσφυϊκής μοίρας της 

σπονδυλικής στήλης , του αυχένα του μηριαίου οστού, και του μείζονος 

τροχαντήρα. 

Υπάρχει αυξημένος κίνδυνος για κάταγμα του ισχίου με την αύξηση της 

πρόσληψης ρετινόλης. 

Οι προοπτικές μελέτες παρατήρησης δείχνουν ότι υψηλότερη πρόσληψη Vit Α 

συνδέεται με τις υψηλότερο κίνδυνο κατάγματος του ισχίου και αυτό οφείλεται  

κατά κύριο λόγο σε υπερκατανάλωση ρετινόλης (από φυσικές πηγές ή 
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συμπληρώματα διατροφής). Η πρόσληψη β-καροτένιου δεν συνδέεται με 

αυξημένο κίνδυνο κατάγματος, ούτε υπάρχουν στοιχειά για οποιαδήποτε 

αρνητική επίδραση του β-καροτένιου στα οστά. 

Η αυξημένη πρόσληψη ρετινόλης από τη διατροφή ή συμπληρώματα 

συνδέεται επίσης με χαμηλότερη οστική πυκνότητα του ισχίου. 

Υψηλότερα επίπεδα ρετινόλης ορού, αλλά όχι β-καροτίνης συνδέονται με 

υψηλότερο κίνδυνο οποιουδήποτε κατάγματος και υψηλότερο κίνδυνο 

κατάγματος  του ισχίου. 

Από την  άλλη υπάρχει και πληθώρα μελετών οι οποίες διαφωνούν με τα 

προαναφερθέντα. Αντιθέτως ορισμένες υποστηρίζουν την θετική επίδραση  

της βιταμίνης Α στα οστά. 

 Χαμηλά επίπεδα ρετινόλης οδηγούν σε αυξημένο κίνδυνο για κάταγμα. 

Μειωμένη λήψη βιταμίνης Α οδηγεί σε ελάττωση της οστικής πυκνότητας. 

Πειραματόζωα τα οποία δεν λάμβαναν βιταμίνη Α παρουσίασαν 

καθυστερημένη επούλωση των οστικών βλαβών σε σχέση με πειραματόζωα 

τα οποία λάμβαναν βιταμίνη Α. 

Τέλος υπήρξαν και μελέτες στις οποίες δεν παρατηρήθηκε καμιά επίδραση 

(θετική ή αρνητική ) της βιταμίνης Α στα οστά. 

Σε πολλές από τις παραπάνω μελέτες παρατηρούνται αρκετά μειονεκτήματα 

που αφορούν τον τρόπο πραγματοποίησης της μελέτης πράγμα το οποίο 

μπορεί να οδηγήσει σε αναξιόπιστα αποτελέσματα. 

Όπως προαναφέρθηκε για παράδειγμα η δοσολογία χορήγησης ρετινόλης σε 

πειραματόζωα ήταν πολύ υψηλή.  

Η πρόσληψη ρετινόλης είναι δύσκολο να εκτιμηθεί. Η πρόσληψη ρετινόλης 

προέρχεται κυρίως από ένα μικρό υποσύνολο των τροφές όπως το συκώτι, τα 

γαλακτοκομικά προϊόντα, τα αυγά και τα λιπαρά ψάρια. Ορισμένες τροφές, 

όπως η μαργαρίνη, μπορεί επίσης να είναι εμπλουτισμένες με βιταμίνη Α. 

Έχει υπολογιστεί ότι τα διαιτητικά αρχεία θα πρέπει να διατηρούνται για 

τουλάχιστον 15 εβδομάδες (Willett, 1998 81 ) προκειμένου να εκτιμηθεί η 

μακροπρόθεσμη πρόσληψη της βιταμίνης Α με οποιοδήποτε βαθμό 
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ακρίβειας. Υπάρχει επίσης μεγάλη δυσκολία ως προς τον ακριβή 

προσδιορισμό της λήψης βιταμίνης Α από συμπληρώματα διατροφής καθώς 

τα διάφορα σκευάσματα περιέχουν διαφορετική δοσολογία. 

Από τη στιγμή που το 90% της ρετινόλης αποθηκεύεται στο ήπαρ το ιδανικό 

θα ήταν να προσδιορίζεται η συγκέντρωση ρετινόλης στον ηπατικό ιστό 

πράγμα το οποίο είναι ανέφικτο σε μια επιδημιολογική μελέτη. Ο 

προσδιορισμός της ρετινόλης ορού δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη των 

αποθεμάτων βιταμίνης Α στον οργανισμό. Ο προσδιορισμός της RBP-Retinol  

Binding  Protein επίσης δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη καθώς επηρεάζεται και 

από άλλους παράγοντες. Μια λοίμωξη για παράδειγμα μειώνει τα επίπεδα  

RBP-Retinol  Binding  Protein στο αίμα. 

Ένας άλλος λόγος για τον οποίο η σύγκριση των διάφορων μελετών 

καθίσταται δυσχερής έχει να κάνει με τη διαφορετική γεωγραφική κατανομή 

των διάφορων μελετών. Σε διάφορες χώρες αρκετές τροφές είναι 

εμπλουτισμένες σε βιταμίνη Α ενώ σε άλλες όχι. Τα συμπληρώματα 

διατροφής περιέχουν άλλοτε άλλη δόση βιταμίνης Α και το ποσοστό των 

ανθρώπων που χρησιμοποιεί συμπληρώματα διαφέρει από περιοχή σε 

περιοχή.   

Η πιθανότητα επιδείνωσης ενός ήδη σοβαρού προβλήματος της δημόσιας 

υγείας με πρόσληψη ποσοτήτων βιταμίνης Α που σήμερα θεωρούνται 

ασφαλή υποδεικνύει ότι περαιτέρω έρευνα σε αυτό το θέμα είναι 

δικαιολογημένη. 
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