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Περίληψη  

Η εμμηνόπαυση αποτελεί ορόσημο για την οστική πυκνότητα των γυναικών. 

Κατά τη διάρκεια της μετεμμηνοπαυσιακής περιόδου, τα επίπεδα 

οιστρογόνων στο σώμα, μειώνονται με ταχύτατους ρυθμούς. Η θετική 

συσχέτιση μεταξύ σωματικού βάρους ή ΔΜΣ και οστικής πυκνότητας είναι 

καλά τεκμηριωμένη. Η απώλεια του υπερβάλλοντος σωματικού βάρους στη 

μετεμμηνοπαυσιακή ηλικία καθίσταται σημαντική για τη μείωση της 

πιθανότητας εμφάνισης συνοδών νοσημάτων (Καρδιαγγειακά νοσήματα, 

Σακχαρώδης διαβήτης), αλλά μπορεί να δράσει επιβαρυντικά στην οστική 

μάζα και να ενισχύσει την ανάπτυξη οστεοπόρωσης διαμέσου διαφόρων 

μηχανισμών. Το ιστορικό της απώλειας βάρους στη μεσαία ηλικία μπορεί να 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου κατάγματος του ισχίου σε μεταγενέστερο 

στάδιο της ζωής, υπό προϋποθέσεις. Κατά τη διάρκεια της απώλειας βάρους 

σε γυναίκες αμέσως μετά την εμμηνόπαυση, η συνηθισμένη πρόσληψη Ca 

(1g / ημέρα) είναι ανεπαρκής, και μπορεί να επηρεάσει τον άξονα Ca-PTH. Σε 

περιπτώσεις όπου η απώλεια βάρους η οποία προκαλείται από τη διατροφή 

συνδυάζεται με άσκηση με αντιστάσεις, η άσκηση μπορεί να προστατέψει την 

οστική πυκνότητα, καθώς η BMD σχετίζεται στενότερα με τη μυϊκή μάζα παρά 

με τον λιπώδη ιστό. Η δράση των πρωτεϊνικών διαιτών στα οστά είναι 

πολύπλοκη και τα αποτελέσματά τους εξαρτώνται και από άλλα τρόφιμα που 

καταναλώνονται μέσα στη διατροφή. Τέλος, για την καλύτερη υγεία των 

οστών στη μετεμμηνοπαυσιακή ηλικία, σημαντική είναι η παρακολούθηση 

ενός υγιεινού προτύπου διατροφής που θα καλύπτει τις ανάγκες σε θρεπτικά 

συστατικά και τις επιπλέον ανάγκες σε ασβέστιο.      
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Abstract 

Menopause is an important milestone for the bone mineral density (BMD) of 

women. During postmenopausal period, levels of estrogen in the body reduce 

rapidly. The positive association between body weight or BMI and bone 

mineral density is well documented. Loss of excess weight at this age is 

important in order to reduce co-morbidities (Cardiovascular disease, Diabetes 

Mellitus), but it can also deteriorate bone mass and boost the development of 

osteoporosis through various mechanisms. Τhe history of weight loss at 

middle age may be an indicator of the risk of hip fracture at a later stage of 

life, under conditions. During weight loss in early postmenopausal women, the 

usual Ca intake (1g/day) is insufficient, as increase the Ca-PTH axis through 

the reduction of Ca absorption. In cases where weight loss induced by diet is 

combined with resistance exercise, it can possibly prevent bone loss, since 

BMD is more closely related to muscle mass rather than to adipose tissue. 

The role of protein diets on bone mass is complicated and their effect 

depends on the total food consumption on the diet. Finally, at menopause it is 

important to follow a healthy diet with adequate nutrients intake and additional 

Ca needs for the prevention and management of BMD.   
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Εισαγωγή 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) η εμμηνόπαυση είναι η 

περίοδος κατά την οποία παρατηρείται μειωμένη παραγωγή οιστρογόνων(1).   

Με βάση τη βιβλιογραφία, στις ΗΠΑ, στην Ευρώπη και σε μεγάλο μέρος του 

ανεπτυγμένου κόσμου, η εμμηνόπαυση συμβαίνει κατά μέσο όρο στην πέμπτη 

δεκαετία της ζωής της γυναίκας(2). Κατά τη διάρκεια του τελευταίου αιώνα, το 

ποσοστό των εμμηνοπαυσιακών γυναικών έχει τριπλασιαστεί και αναμένεται να 

αυξηθεί περαιτέρω. Επίσης, έχει υπολογιστεί ότι περίπου 25 εκατομμύρια γυναίκες 

μεταβαίνουν στο στάδιο της εμμηνόπαυσης ετησίως(2). Μετά την εμμηνόπαυση, η 

προοδευτική απώλεια της ωοθηκικής λειτουργίας έχει ως αποτέλεσμα την ένδεια 

οιστρογόνων με συνέπεια τη δημιουργία σημαντικών επιπτώσεων στον οργανισμό 

της γυναίκας(3). Οι άμεσες επιπτώσεις αφορούν κυρίως στα αγγειοκινητικά 

συμπτώματα (εξάψεις, αϋπνία, νυκτερινή εφίδρωση). Οι μεσοπρόθεσμες 

επιπτώσεις περιλαμβάνουν την ατροφία δέρματος (μειωμένη παραγωγή 

δερματικού κολλαγόνου, ελαστίνης και πρωτεογλυκανών, και μειωμένη ικανότητα 

απορρόφησης νερού), την ατροφία του μυϊκού συστήματος (σαρκοπενία, μειωμένη 

πρωτεϊνική σύνθεση) και την ατροφία του ουρογεννητικού συστήματος (ακράτεια 

ούρων, κόλπος ευάλωτος στις λοιμώξεις και στη φλεγμονή). Τέλος οι 

μακροπρόθεσμες επιπτώσεις αφορούν στην οστεοπόρωση και στην 

καρδιαγγειακή νόσο(3-5). 

Η γήρανση προκαλεί απώλεια οστικής μάζας και αλλαγές στην αρχιτεκτονική του 

οστού που συχνά οδηγούν σε  ευθραυστότητα(6). Στις μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες, αλλαγές παρατηρούνται άμεσα στο σπογγόδες (trabecular) και το 

εσωτερικό φλοιώδες οστούν (endocortical) (οστό δίπλα στη μυελική κοιλότητα)(7,8). 

Πράγματι, καθώς το οστούν δίπλα από τα μυελική κοιλότητα απομακρύνεται, η 

εσωτερική διάμετρος του φλοιού και η περιοστική διάμετρος αυξάνονται 

αντισταθμιστικά προκειμένου να διατηρηθεί η οστική αντοχή(7).   

Στα υπέρβαρα ή παχύσαρκα άτομα (συμπεριλαμβανομένων των 

μετεμμηνοπαυσικών γυναικών) συνίσταται μείωση 5 - 10% του αρχικού σωματικού 

βάρους καθώς αυτό μπορεί να βοηθήσει στη μειώσει εμφάνισης παθολογικών 

καταστάσεων, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και η καρδιαγγειακή 

νόσος(9). Ωστόσο, υπάρχουν μελέτες που δείχνουν ότι απώλεια βάρους της 

τάξεως 10% σε συνδυασμό με διατροφή φτωχή σε θρεπτικά συστατικά και 

καθιστική ζωή, σε πληθυσμό με ΔΜΣ = 28 – 42 Kg/m2, έχει ως αποτέλεσμα την 
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απώλεια οστικής μάζας 1-2% στις διάφορες θέσεις του σκελετού(9-13). Παρομοίως, 

υπάρχουν μελέτες που υπογραμμίζουν τη μείωση της οστικής πυκνότητας μετά 

από απώλεια βάρους(14,15). 

Σύμφωνα με το Langlois και συν.(16) το ιστορικό της απώλειας βάρους που 

συμβαίνει στη μέση ηλικία, μπορεί να επηρεάσει την υγεία των 

μεταεμμηνοπαυσιακών γυναικών και να αυξήσει το κίνδυνο κατάγματος ισχίου στη 

μεγαλύτερη ηλικία, ειδικά στις γυναίκες που είναι σχετικά λεπτές κατά την έναρξη 

της απώλειας βάρους. 

Το σωματικό βάρος, αποτελεί σημαντικό καθοριστικό παράγοντα για την οστική 

πυκνότητα στις γυναίκες(17). Γενικά θεωρείται ότι ο χαμηλός ΔΜΣ ( < 16,5 kg/m2) 

συνδέεται με χαμηλά επίπεδα οστικής πυκνότητας και αυξημένο κίνδυνο 

κατάγματος (vertebral fracture)(17,18), ενώ το φυσιολογικό σωματικό βάρος ή το 

υπέρβαρο ενεργεί προστατευτικά έναντι της χαμηλής οστικής πυκνότητας και του 

κατάγματος(19-21).  

Η άσκηση αποτελεί σημαντικό προστατευτικό παράγοντα για τη μυϊκή μάζα κατά 

τη διάρκεια απώλειας βάρους και μπορεί επίσης να δράσει προστατευτικά για την 

οστική πυκνότητα καθώς η ίδια σχετίζεται στενά με τη μυϊκή μάζα(21). 

Η εργασία αυτή αφορά μη οστεοπορωτικές γυναίκες στα πρώτα χρόνια μετά την 

εμμηνόπαυση και στοχεύει αφενός στη διερεύνηση της επίδρασης απώλειας 

βάρους στην οστική πυκνότητα και αφετέρου στον προσδιορισμό ενός προτύπου 

διατροφής και άσκησης ο οποίος θα δρα προστατευτικά ή τουλάχιστον όχι 

επιβαρυντικά  στην οστική πυκνότητα κατά τη διάρκεια απώλειας βάρους.   
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Κεφάλαιο 1 

1.1 Κλιμακτήριος – εμμηνόπαυση 
Η εμμηνόπαυση χαρακτηρίζεται από την οριστική διακοπή της έμμηνου ρύσεως 

της γυναίκας και αποτελεί μια μικρή χρονική στιγμή στη μεγάλη χρονική περίοδο 

της κλιμακτηρίου(22).  Το τέλος της αναπαραγωγικής ικανότητας σηματοδοτείτε από 

την εξάντληση των ωοθυλακίων της ωοθήκης.  Το βασικότερο χαρακτηριστικό της 

εμμηνόπαυση είναι η μεγάλη μείωση οιστρογόνων με συνέπεια οι τιμές της 

οιστροδιόλης ορού να είναι μικρότερες του 30 pg/ml και της ωοθυλακιοτρόπου 

ορμόνης ορού (Follicle-stimulating hormone, FSH) μεγαλύτερες από 25 mlU/ml. Η 

μετάβαση από την αναπαραγωγική στη μη αναπαραγωγική ηλικία ορίζεται ως 

περιεμμηνόπαυση ή κλιμακτήριος και χαρακτηρίζεται από ακατάστατους, συνήθως 

ανωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους(23).  

Η κλιμακτήριος συνήθως ξεκινάει από το 45ο έως το 65ο έτος της ηλικίας της 

γυναικάς και σύμφωνα με τη δημοσίευση που έκανε το Reproductive Aging 

Workshop (STRAW) + 10(23), μπορεί να διακριθεί σε ξεχωριστές κλινικές φάσεις, οι 

οποίες είναι οι εξής: 

i) Όψιμη αναπαραγωγική περίοδος 

Στην περίοδο αυτή παρατηρείτε ελάττωση της γονιμότητας και μεταβολές 

στους εμμηνορυσιακούς κύκλους. Η φάση αυτή χωρίζεται σε δύο επιμέρους 

φάσεις: 

α) Φάση -3β, οπού παρατηρούνται χαμηλά επίπεδα αντι-μυλλέριου ορμόνης, 

ινχιμπίνης Β και ώριμων ωοθυλακίων, ενώ υπάρχει τακτικότητα στους 

ωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους με φυσιολογική διάρκεια και φυσιολογικά 

επίπεδα FSH κατά τη πρώιμη παραγωγική φάση.   

β) Φάση -3α, όπου και εδώ παρατηρούνται χαμηλά επίπεδα δεικτών 

ωοθηκικής γήρανσης και ταυτόχρονα συμβαίνουν ήπιες αλλαγές στον 

εμμηνορυσιακό κύκλο και βράχυνση στη διάρκειά του κατά 2-5 μέρες. Τέλος σε 

αυτή τη φάση παρατηρείτε αύξηση στην τιμή της FSH.  

ii) Πρώιμη προεμμηνοπαυσιακή περίοδος   

Το βασικό χαρακτηριστικό της φάσης αυτής είναι η αλλαγή που συμβαίνει στη 

χρονική διάρκεια του εμμηνορυσιακού κύκλου, με εμμένουσα διαφορά στη 
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διάρκεια διαδοχικών κύκλων μεγαλύτερη ή ίση των 7 ημερών. Επίσης, 

παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα FSH κατά τη παραγωγική φάση, χαμηλός 

αριθμός ωοθυλακίων και χαμηλά επίπεδα αντιμυλλέριου ορμόνης. 

iii) Όψιμη προεμμηνοπαυσιακή περίοδος 

Η όψιμη προεμμηνοπαυσιακή περίοδος σηματοδοτεί την περίοδο κατά την 

οποία εκδηλώνεται αμηνόρροια που διαρκεί εξήντα ή περισσότερες μέρες. 

Συχνά παρατηρείτε ανωθυλακιορρηξία και η εμμηνορυσιακοί κύκλοι έχουν 

ποικίλη διάρκεια. Οι τιμές της FSH είναι αυξημένες σε επίπεδα εμμηνόπαυσης. 

Η διάρκεια αυτής της περιόδου υπολογίζεται κατά μέσο όρο στα 1 έως 3 έτη και 

συνήθως στη διάρκεια αυτών των ετών κάνουν την εμφάνισή τους τα πρώτα 

αγγειοκινητικά συμπτώματα.  

iv) Πρώιμη μετεμμηνοπαυσιακή περίοδος 

Η περίοδος αυτή χωρίζεται στις φάσεις +1α, +1β, +1γ και διαρκεί από 5 έως 8 

έτη. 

Η φάση +1α διαρκεί ένα χρόνο και η ολοκλήρωση της γίνεται με τη 

σταθεροποίηση των επιπέδων της οιστροδιόλης και της FSH όπως και η φάση 

+1β. Το τέλος της δωδεκάμηνης περιόδου αμηνόρροιας σηματοδοτείται από τη 

φάση +1α η οποία αντικατοπτρίζει το τέλος της περιεμμηνόπαυσης.   

Η φάση +1β, είναι η περίοδος των τελευταίων μεγάλων μεταβολών στα 

επίπεδα των ορμονών FSH και οιστραδιόλης. Σε αυτή τη φάση παρουσιάζονται 

έντονα αγγειοκινητικά συμπτώματα στον γυναικείο οργανισμό.  

Η φάση +1γ, διαρκεί κατά μέσο όρο 3-6 έτη και χαρακτηρίζεται από 

σταθεροποίηση των υψηλών τιμών FSH και των χαμηλών επιπέδων 

οιστραδιόλης. 

v) Όψιμη μετεμμηνοπαυσιακή περίοδος 

Τέλος η όψιμη μετεμμηνοπαυσική περίοδος χαρακτηρίζεται από ουρογεννητική 

ατροφία και κολπική ξηρότητα. Στη φάση αυτή όλο το ενδιαφέρον στρέφεται 

στη σωματική γήρανση της γυναίκας.   
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1.2 Επιδημιολογία της εμμηνόπαυσης 

Κατά τη διάρκεια του τελευταίου αιώνα, το ποσοστό των εμμηνοπαυσιακών 

γυναικών έχει τριπλασιαστεί και αναμένεται στα επόμενα χρόνια να αυξηθεί 

περαιτέρω(22). Στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής (ΗΠΑ) ο συνολικός αριθμός των 

εμμηνοπαυσιακών γυναικών είναι μεγαλύτερος από 40 εκατομμύρια. Στη Δυτική 

Ευρώπη και στις ΗΠΑ  η μέση ηλικία εμμηνόπαυσης  είναι τα 51,4 ± 3,8 έτη, και 

φαίνεται να είναι ανεξάρτητη από τα φυσικά χαρακτηριστικά, τη φυλή, το 

μορφωτικό και κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο και την κατανάλωση ή όχι 

αλκοόλ(22,24). Επιδημιολογικές μελέτες που αφορούν τον Ελληνικό πληθυσμό 

δείχνου πως η μέση ηλικία εμφάνισης της εμμηνόπαυσης δεν διαφέρει από αυτή 

στις ΗΠΑ(25,26). Η ηλικία εμφάνισης της εμμηνόπαυσης μπορεί να επηρεαστεί από 

παράγοντες όπως, η διάρκεια του κύκλου της γυναίκας, το κάπνισμα,  ο αριθμός 

των τέκνων (γέννες) και η κατάθλιψη(27). Συγκεκριμένα έχει φανεί πως οι γυναίκες 

με κύκλο έμμηνου ρύσεως μικρότερο από 26 μέρες εμφανίζουν την εμμηνόπαυση 

στα 49,2 έτη, ενώ γυναίκες με κύκλο περιόδου μεγαλύτερο από 33 ημέρες στα 

51,4 έτη. Επίσης έχει φανεί ότι η εμμηνόπαυση ξεκινά ένα με δύο χρόνια νωρίτερα 

στις γυναίκες που καπνίζουν ή πάσχουν από κάποια χρόνια νόσο. Επιπρόσθετα, 

ο αυξημένος αριθμός γεννήσεων (πολύτοκες μητέρες) μπορεί να καθυστερήσει την 

εμφάνιση της εμμηνόπαυσης κατά ένα χρόνο σε σχέση με τις γυναίκες που δεν 

έχουν τεκνοποιήσει. Τέλος η κατάθλιψη είναι ένας παράγοντας που μπορεί να 

συμβάλει στην ηλικία εμφάνισης της εμμηνόπαυσης, καθώς φαίνεται πως η 

γυναίκες με κατάθλιψη εμφανίζουν νωρίτερα εμμηνόπαυση σε σχέση με τις 

υγιείς(27).  

1.3 Αίτια εμμηνόπαυσης    

Η εμμηνόπαυση είναι ένα φυσιολογικό γεγονός στη ζωή της γυναίκας(28). Όπως 

έχει αναφερθεί η προοδευτική έκπτωση της ωοθηκικής λειτουργίας σηματοδοτεί 

την παύση της έμμηνου ρύσης. Η εμμηνόπαυση ξεκινά όταν οι γοναδοτρόπες 

ορμόνες σταματήσουν να επιδρούν στα ωοθυλάκια με συνέπεια την προοδευτική 

αδυναμία ωρίμανσής τους. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την ένδεια οιστρογόνων στον 

οργανισμό της γυναίκας. Ο υποθάλαμος, προσπαθώντας να αντισταθμίσει την 

ένδεια αυτή, αυξάνει την έκκριση της εκλυτικής ορμόνης των γοναδοτροπίνων 

(Gonadotropin-Releasing Hormone (GnRH)) η οποία με τη σειρά της αυξάνει τα 

επίπεδα των ορμονών FSH και ωχρινοτρόπου ορμόνης (Luteinizing Hormone 
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(LH)) 5-10 φορές περισσότερο από τα φυσιολογικά επίπεδα.  Παρά την αύξηση 

των γοναδοτρόπων ορμονών, η λειτουργική ικανότητα των ωοθηκών 

αδρανοποιείται πιθανών λόγω της μείωσης των ορμονικών υποδοχέων των 

ωοθηκών και της σύνθεσης του DNA(3).  

Παρά την εξαιρετικά μεγάλη μείωση των οιστρογόνων κατά τη περίοδο της 

εμμηνόπαυσης, στο γυναικείο οργανισμό ανιχνεύονται μικρά ποσά οιστρογόνων 

τα οποία προέρχονται από το στρώμα των ωοθηκών και από τα επινεφρίδια. 

Επίσης, ύστερα από διέγερση του στρώματος των ωοθηκών από τις 

γοναδοτρόπες ορμόνες παράγεται και τεστοστερόνη(3).   

Η έκπτωση της ωοθηκικής λειτουργίας έχει άμεση επίδραση στη λειτουργία 

συστημάτων ή οργάνων όπως είναι ο υποθάλαμος, η υπόφυση, οι ωοθήκες, η 

μήτρα, οι σάλπιγγες, ο κόλπος, το αιδοίο, οι μαστοί, το ερειστικό σύστημα, το 

κυκλοφορικό σύστημα, το νευρικό σύστημα, το ουροποιητικό σύστημα και το 

δέρμα(3).       

1.4  Επιπτώσεις εμμηνόπαυσης 

1.4.1 Άμεσες επιπτώσεις στο γυναικείο οργανισμό – Κλιμακτηριακό 
σύνδρομο 

Ο όρος «κλιμακτηριακό σύνδρομο» αναφέρεται στην εμφάνιση διαφόρων 

αγγειοκινητικών, σωματικών και ψυχικών συμπτωμάτων που δημιουργούνται 

λόγω των ορμονικών αλλαγών και κυρίως της έκπτωσης των ωοθηκικών 

οιστρογόνων κατά την εμμηνοπαυσιακή περίοδο. Τα αγγειοκινητικά συμπτώματα 

(εξάψεις, η αϋπνία, η νυκτερινή εφίδρωση), είναι τα πρώτα συμπτώματα που 

αντιλαμβάνεται η γυναίκα στο ξεκίνημα της εμμηνόπαυση και επιδρούν αρνητικά 

στην ποιότητα ζωής της(5,28). Τα αγγειοκινητικά συμπτώματα μπορεί να 

εμφανίζονται στην προεμμηνοπαυσιακή περίοδο και να συνεχιστούν για αρκετά 

χρόνια. Η ένταση των συμπτωμάτων ποικίλει από γυναίκα σε γυναίκα και αυτό 

καθορίζεται από γενετικού παράγοντες. Οι εξάψεις οφείλονται στην ελάττωση των 

επιπέδων της οιστραδιόλης στον οργανισμό και προκύπτουν από τη διαταραχή 

της περιφερικής κυκλοφορίας του αίματος. Ωστόσο, ο ακριβής παθογενετικός 

μηχανισμός τους δεν έχει ακόμη διευκρινιστεί. Ως η καλύτερη θεραπευτική επιλογή 

για την αντιμετώπιση των αγγειοκινητικών συμπτωμάτων είναι η ορμονική 

θεραπεία που χρησιμοποιείται ως υποκατάσταση των ωοθηκικών ορμονών(28,29).  
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Στα πρώιμα κλιμακτηριακά συμπτώματα ανήκουν και οι διαταραχές του θυμικού 

καθώς και οι ψυχολογικές διαταραχές(5,29,30). Κατά τη διάρκεια της 

περιεμμηνόπαυση υπάρχει ευαισθησία στην εκδήλωση κατάθλιψης η οποία 

μπορεί να σχετίζεται με ψυχοκοινωνικούς παράγοντες, ατομικό ιστορικό 

ψυχιατρικών διαταραχών και τον τρόπο ζωής. Στην μετεμμηνοπαυσιακή περίοδο 

παρατηρείται μείωση των επιπέδων της β-ενδορφίνης και αυτό σχετίζεται με τις 

μεταβολές του θυμικού, την αντίληψη του πόνου και κατά συνέπεια του τρόπου 

ζωής. Παρόλα αυτά, δεν είναι ακόμη κατανοητό το πρότυπο κατά το οποίο η 

εμμηνόπαυση επηρεάζει την ψυχολογία των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών(30,31). 

1.4.2 Απώτερες επιπτώσεις στο γυναικείο οργανισμό 

1.4.2.1 Μεσοπρόθεσμες επιπτώσεις 

 Η ατροφία του ουρογεννητικού και του μυϊκού συστήματος καθώς και η 

προοδευτική ατροφία του δέρματος χαρακτηρίζουν τις μεσοπρόθεσμες επιπτώσεις 

της εμμηνόπαυσης στο γυναικείο οργανισμό. 

1.4.2.1.1 Διαταραχές ουρογεννητικού συστήματος 

Η ατροφική κολπίτιδα είναι ο προάγγελος της ατροφίας του ουρογεννητικού 

συστήματος. Εκδηλώνεται κλινικά περίπου πέντε έτη μετά την εμμηνόπαυση και 

συνοδεύεται από μεταβολές και υποκειμενικές ενοχλήσεις στο 25-50% του σύνολο 

των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών(29,32). Η ατροφία του κόλπου που 

παρατηρείται μετά την εμμηνόπαυση, ακολουθείται από την ευερεθιστότητα της 

ουροδόχου κύστης και στη συνέχεια ατροφία της ουρήθρας, με συνέπεια ο 

μετεμμηνοπαυσικός κόλπος να γίνεται ευάλωτος σε φλεγμονές και λοιμώξεις(32).  Η 

ανεπαρκής εφύγρανση του κόλπου και οι αλλαγές που παρατηρούνται κατά την 

εμμηνόπαυση στην γενετήσια αίσθηση και στην αγγειακή συμφόρηση οδηγούν σε 

μειωμένη σεξουαλική διάθεση και ικανοποίηση(5,29,32).   

1.4.2.1.2 Έκπτωση μυϊκού συστήματος 

Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας 50-59 ετών εμφανίζεται σαρκοπενία σε 

ποσοστό μεγαλύτερο του 50%(33). Ως σαρκοπενία χαρακτηρίζεται η προοδευτική 

και γενικευμένη απώλεια σκελετικής μυϊκής μάζας και ισχύος, με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ανεπιθύμητων εκδηλώσεων όπως χαμηλή ποιότητα ζωής, σωματική 

αναπηρία και θάνατο(34). Η πρωτοπαθής μορφή της σαρκοπενίας συνδέεται με την 

ηλικία και είναι πιθανό η απώλεια οιστρογόνων που συμβαίνει κατά την 
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εμμηνόπαυση να συμβάλει στην απώλεια μυϊκής μάζας, καθώς υποδοχείς 

οιστρογόνων της ομάδας β έχουν ανιχνευθεί στους σκελετικούς μυς και ειδικότερα 

στις περιοχές του κυτταροπλάσματος, της κυτταρικής μεμβράνης και της 

πυρηνικής μεμβράνης(33). Η απώλεια μυϊκής μάζας μειώνει την ικανότητα άσκησης 

και αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας, ενώ μακροπρόθεσμα 

συνδέεται με έκπτωση στην εκτέλεση καθημερινών δραστηριοτήτων, πτώσεις και 

αναπηρία(33,34).      

1.4.2.1.3 Ατροφία δέρματος 

Σε πολλά σημεία του δέρματος έχουν ανιχνευθεί οιστρογονικοί υποδοχείς η 

πυκνότητα των οποίων είναι μεγαλύτερη στο πρόσωπο, στα γεννητικά όργανα και 

στα κάτω άκρα(35). Κατά την εμμηνόπαυση οι επαγόμενες μεταβολές που 

συμβαίνουν στην ποιότητα του δέρματος οδηγούν στην ατροφία του. 

Συγκεκριμένα, η απώλεια των ινοβλαστών και η μειωμένη παραγωγή δερματικού 

κολλαγόνου, ελαστίνης και πρωτεαγλυκανών οδηγούν στη λέπτυνση του δέρματος 

με συνέπεια την απώλεια ακεραιότητας ανάμεσα στην επιδερμίδα και τη δερμίδα 

και την ευπάθεια σε τραύματα. Επίσης η έλλειψη της προστατευτικής δράσης των 

γλυκοζαμινογλυκανών, οδηγεί σε μειωμένη ικανότητα απορρόφησης ύδατος με 

αποτέλεσμα τη ξηρότητα και ρυτίδωση του δέρματος(5,35).   

1.4.2.2 Μακροπρόθεσμες επιπτώσεις 

Στις μακροπρόθεσμες επιπτώσεις της εμμηνόπαυσης συγκαταλέγονται η 

καρδιαγγειακή νόσος, το μεταβολικό σύνδρομο, η οστεοπόρωση και η επιβάρυνση 

του μαστού.   

1.4.2.2.1 Επιπτώσεις στο μαστό 

Ο μετεμμηνοπαυσικός μαστός παρουσιάζει ασύμμετρη υποστροφή και 

σημαντικότατες αλλαγές παρατηρούνται στα τελικά λοβία. Επίσης μετά την 

εμμηνόπαυση τα μαστικά κύτταρα που διαθέτουν οιστρογονικούς υποδοχείς α 

(ER-a) αυξάνονται σε αριθμό, ενώ μειώνεται ο ρυθμός κυτταρικής τους διαίρεσης. 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία το 80% των καρκίνων μαστού εμφανίζονται σε 

γυναίκες άνω των 50 ετών. Πιστεύεται πως στους παράγοντες που συντελούν 

στην εμφάνιση καλώς διαφοροποιημένου καρκίνου του μαστού ανήκουν η 

παρουσία (ER-a) αναπτυσσόμενων κυττάρων,  η ασύμμετρη υποστροφή των 

μαστών και ο τοπικός μεταβολισμός οιστρογόνων στο λιπώδη ιστό του μαστού(36). 
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1.4.2.2.2 Καρδιαγγειακή νόσος – Μεταβολικό σύνδρομο 

Η Καρδιαγγειακή νόσος (ΚΑΝ) αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου στις γυναίκες των 

δυτικών χωρών. Οι γυναίκες τείνουν να εμφανίζουν την ασθένεια περίπου δέκα 

χρόνια αργότερα από τους άνδρες, με σημαντική αύξηση κατά τα έτη της 

εμμηνόπαυσης(37). Στις γυναίκες ηλικίας κάτω των 45 ετών η εμφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου είναι σπάνια, ενώ αυτές άνω των 55 ετών έχουν 

μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν καρδιαγγειακή νόσο ακόμα και από τους 

άνδρες(38,39).   Αυτό, έχει οδηγήσει στην υπόθεση ότι οι αλλαγές που συμβαίνουν 

στο γυναικείο οργανισμό κατά τη διάρκεια της μετάβασης στην εμμηνόπαυση 

αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο ανεξάρτητα από τη φυσιολογική 

γήρανση(40,41). Αυτό υποστηρίζεται και από μελέτες που δείχνουν ότι η χειρουργικά 

προκαλούμενη εμμηνόπαυση αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης ΚΑΝ(42). Η 

εμμηνόπαυση αποτελεί πληρεξούσιο για αλλαγές στα επίπεδα των ορμονών του 

φύλου με σημαντικότερες την οιστραδιόλη και τη τεστοστερόνη(43). Η σφαιρίνη 

δεσμεύουσα τις φυλετικές ορμόνες (SHBG), είναι μια πρωτεΐνη που δεσμεύει την 

οιστραδιόλη και την τεστοστερόνη και τις μεταφέρει στα όργανα στόχους. Επειδή 

αυτή η σύνδεση συμβαίνει κυρίως με τη τεστοστερόνη, το SHBG θεωρείτε έμμεσος 

δείκτης των βιοδιαθέσιμων ανδρογόνων(44). Χαρακτηριστικό της μετάβασης στην 

εμμηνόπαυση, αποτελεί η δραματική μείωση των επιπέδων οιστραδιόλης(43). Εξ 

αιτίας αυτής της μείωσης, στο ορμονικό περιβάλλον του γυναικείου οργανισμού 

κυριαρχούν τα ανδρογόνα(45,46). Παρότι, δεν είναι πλήρως διευκρινισμένο για το 

πώς αυτές οι ορμονικές αλλαγές επηρεάζουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, 

διαθέσιμες μελέτες προτείνουν μια σύνδεση μεταξύ της ανδρογένεσης και 

παραγόντων κινδύνου για εμφάνιση ΚΑΝ(47-49).  

Το μεταβολικό σύνδρομο είναι μια συνοπτική μέτρηση των παραγόντων κινδύνου 

εμφάνισης ΚΑΝ που συχνά συνυπάρχουν. Το σύνδρομο εμφανίζεται σε ποσοστό 

20% με 30% σε μεσήλικες γυναίκες και έχει συνδεθεί με την ανάπτυξη ΚΑΝ και 

διαβήτη(50,51). Καθώς η τεστοστερόνη σταδιακά δεσπόζει στο ορμονικό περιβάλλον 

της γυναίκας κατά τη διάρκεια της μετάβασης στην εμμηνόπαυση, η επικράτηση 

του μεταβολικού συνδρόμου αυξάνεται ανεξάρτητα από τη γήρανση και άλλες 

σημαντικές μεταβλητές. Αυτό μπορεί να είναι ένα μονοπάτι σύμφωνα με το οποίο 

αυξάνεται η πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου κατά τη διάρκεια της 

εμμηνόπαυσης(50). 
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1.4.2.2.3 Οστεοπόρωση 

Η οστεοπόρωση αποτελεί ένα από τα μεγαλύτερα προβλήματα υγείας της 

σύγχρονης κοινωνίας(5). Ένα χρόνο πριν από την εμφάνιση της εμμηνόπαυσης, 

λόγω μείωσης οιστρογόνων, παρατηρείται αύξηση της οστεοκλαστικής 

δραστηριότητας χωρίς παρόμοια αύξηση της οστεοβλαστικής δραστηριότητας, με 

συνέπεια την επιταχυνόμενη οστική απώλεια. Η μέση μείωση της οστικής 

πυκνότητας στη σπονδυλική στήλη κατά τη διάρκεια μετάβασης στην 

εμμηνόπαυση, εκτιμάται ότι είναι περίπου 10%(51) και ο κίνδυνος της γυναίκας να 

υποστεί οστεοπορωτικό κάταγμα διπλασιάζεται για κάθε δεκαετία μετά την ηλικία 

των 50 ετών. Οι μισές γυναίκες ηλικίας άνω των 50 ετών θα είναι οστεoπενικές σε 

σύγκριση με το 10% που είναι οστεοπορωτικές και μόνο το 40% θα έχουν 

φυσιολογική οστική πυκνότητα(51).   

Οι παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση οστεοπόρωσης είναι η ηλικία, το φύλο, η 

φυλή, η κληρονομικότητα και η διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου. Ο τρόπος ζωής, 

το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλ και η έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία, 

συμβάλουν επίσης στον κίνδυνο αυτό(52).  

 Η οστεοπόρωση διαγιγνώσκεται στις εμηνοπαυσιακές γυναίκες όταν η 

αξιολόγηση της  οστικής πυκνότητας, μέσω της απορροφησιομετρίας 

διπλοενεργειακής δέσμης ακτίνων Χ (DXA) είναι μικρότερη ή ίση με 2,5 τυπικές 

αποκλίσεις (Standard Deviations, S.D.) από τις αντίστοιχες του πληθυσμού 

αναφοράς νέων ενηλίκων. Αυτή η τιμή είναι γνωστή ως T-score. Σύμφωνα με τον 

ΠΟΥ, τα διαγνωστικά κριτήρια για την ταξινόμηση της οστικής νόσου είναι: T-score 

> -1 είναι φυσιολογικό οστό, T-score μεταξύ -1 και -2,5 είναι η οστεοπενία και αν το 

T-score είναι μικρότερο του -2,5 το άτομο διαγιγνώσκεται ότι έχει οστεοπόρωση. 

Επίσης αν το T-score είναι μικρότερο του -2,5 και υπάρχει και κάταγμα χαμηλής 

ισχύος τότε το άτομο έχει εγκατεστημένη (σοβαρή) οστεοπόρωση(53). Διεξοδική 

εξέταση ιστορικού και φυσικής κατάστασης είναι επιτακτικής ανάγκης ώστε να 

αποκλειστούν δευτερογενείς αιτίες οστεοπόρωσης στις γυναίκες μετά την 

εμμηνόπαυση .    

1.5 Οι ιδιαιτερότητες του οστού στην άμεση μετεμμηνοπαυσιακή ηλικία 
Η αντοχή των οστών εξαρτάται από τις ιδιότητες του σκελετού, όπως το 

περιεχόμενο των ιστών σε μέταλλα. Ορισμένα δομικά χαρακτηριστικά του 

σκελετού, όπως το μέγεθος το σχήμα και η τρισδιάστατη αρχιτεκτονική, επίσης 

επηρεάζουν τη δύναμη των οστών. Η παρατηρούμενη αύξηση της 
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ευθραυστότητας του οστού με την πάροδο της ηλικίας, θεωρείται ως το κύριο 

αποτέλεσμα της απώλειας οστικής πυκνότητας, αλλά μεταβολές στη δομή των 

οστών μπορούν επίσης να επηρεάσουν την αντοχή του σκελετού. Η ανεπαρκής 

ποσότητα οιστρογόνων μετά την εμμηνόπαυση επιταχύνει τη σχετιζόμενη με την 

ηλικία απώλεια του οστού(6). Η απώλεια οστικής μάζας εμφανίζεται κυρίως στην 

εσωτερική (ενδοστική) επιφάνεια και εν μέρει στα κανάλια Haversian(7). Μελέτες 

διατομής δείχνουν επίσης ότι το μέγεθος των οστών αυξάνεται με την πάροδο της 

ηλικίας(54). Μία τέτοια αλλαγή μπορεί να αυξήσει την αντοχή των οστών και να 

αντισταθμίσει, τουλάχιστον εν μέρει, την αρνητική επίδραση της μείωσης στην 

οστική πυκνότητα(55,56). Εξίσου κλινικά σημαντικά είναι η πυκνότητα και η δομή 

των οστών, καθώς τα κατάγματα λόγω της ευθραυστότητας των οστών είναι 

ανεξάρτητα συσχετιζόμενα με τη χαμηλή οστική μάζα(57) και το μειωμένο μέγεθος 

οστού(58).        

Η σχετιζόμενη με την ηλικία περιοστική τοποθέτηση, η οποία αυξάνει το πλάτος 

του οστού μέσω του σχηματισμού του οστού στην εξωτερική (περιόστεο) 

επιφάνεια, πιστεύεται ότι συμβαίνει στους άντρες(55,59) και σε μικρότερο βαθμό στις 

γυναίκες(55,60,61). Βέβαια τα δεδομένα που υποστηρίζουν την παραπάνω έννοια 

προέρχονται κυρίως από μελέτες εγκάρσιας τομής. Πιστεύεται, πως η αυξημένη 

οστική απώλεια μετά την εμμηνόπαυση, σχετίζεται με αυξημένη περιοστική 

τοποθέτηση, που διατηρεί μερικός την αντοχή των οστών. Ένας δείκτης αντοχής, 

μπορεί να είναι χρήσιμος προγνωστικός παράγοντας του κινδύνου κατάγματος.  
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Κεφάλαιο 2 

2.1 Υπέρβαρο και παχυσαρκία στην άμεσα μετεμμηνοπαυσιακή ηλικία 

Το σωματικό βάρος το οποίο αποτελείται από την άλιπη, τη λιπώδη και την οστική 

μάζα, θεωρείται ότι επηρεάζει την οστική ανακατασκευή και την οστική πυκνότητα. 

Επίσης η άλιπος και η λιπώδης μάζα αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς 

δείκτες της οστικής μάζας.  Λόγο αυτής της επιρροής, το βάρος σώματος αποτελεί 

έναν έμμεσο παράγοντα κινδύνου για κατάγματα ισχίου και σπονδυλικής στήλης 

και μαζί με τον παράγοντα ηλικία μπορούν να οδηγήσουν στην ανάπτυξη 

μεταβολικών νοσημάτων των οστών όπως η οστεοπόρωση και η σαρκοπενία(62). 

Στους υγιείς ενήλικες, το σωματικό βάρους υπόκεινται σε έναν αυστηρό ρυθμιστικό 

έλεγχο, ανεξάρτητα από τις διακυμάνσεις του ημερήσιου ενεργειακού ισοζυγίου. 

Ορμονικοί, περιβαλλοντικοί και διατροφικοί παράγοντες μπορούν να επηρεάσουν 

σημαντικά τη ρύθμιση του ενεργειακού ισοζυγίου, με αποτέλεσμα να συμβούν 

σημαντικές αλλαγές στο σωματικό βάρος. Κατά τη μετεμμηνοπαυσιακή περίοδο 

παρατηρείται αύξηση του λιπώδους ιστού εξαιτίας των ορμονικών μεταβολών, τη 

μειωμένη φυσική δραστηριότητα και την ηλικιοεξαρτώμενη έκπτωση μυϊκής μάζας. 

Τα αυξημένα φορτία που προκαλούνται από την αύξηση του σωματικού βάρους 

συνεπάγονται την προσαρμογή της οστικής πυκνότητας (BMD)(62).  

Είναι γεγονός, πως υπάρχει αλληλεπίδραση μεταξύ λιπώδους ιστού και οστών. Η 

αλληλεπίδραση αυτή χωρίζεται σε συστηματική και τοπική. Ο λιπώδης ιστός μέσω 

του ενδοκρινικού του ρόλου έχει την ικανότητα να εκκρίνει λιποκίνες οπού οδηγούν 

το οστό σε ορμονική ρύθμιση. Παράλληλα, υπάρχει αλληλεπίδραση του λιπώδους 

ιστού και των οστών σε τοπικό επίπεδο στο μυελό των οστών. Οι κυτοκίνες και 

λιποκίνες που εκκρίνονται ασκούν αυτοκρινική και παρακρινική δράση 

επηρεάζοντας με αυτόν τον τρόπο την αδιπογένεση και την 

οστεοβλαστογένεση(63).  

Σύμφωνα με παλαιότερα δεδομένα που παρουσιάζονται στη βιβλιογραφία(64), ο 

λιπώδης ιστός δρα προστατευτικά στα περισσότερα οστεοπορωτικά κατάγματα, 

διαπίστωση η οποία αμφισβητείται από τις νεότερες μελέτες(65).   

Σε μελέτη που αφορά υγιείς μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες οι οποίες μετρήθηκαν 

με απορροφησιομετρία διπλής ενεργειακής δέσμης ακτίνων Χ (DXA), προέκυψε 

ότι η λιπώδης μάζα συνδέεται με την οστική πυκνότητα, ως ανεξάρτητος 

παράγοντας σε κάθε σκελετική θέση. Επίσης, φάνηκε ότι αυτή η σχέση σχετίζεται 
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με το φύλο, την ορμονική κατάσταση και το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας. 

Συγκεκριμένα, υπάρχει ισχυρή συσχέτιση λιπώδους ιστού και οστικής μάζας σε 

γυναίκες μετεμμηνοπαυσιακής ηλικίας με έλλειψη φυσικής δραστηριότητας(66).  

Επιπρόσθετα, σύμφωνα με παλαιότερα δεδομένα, η παχυσαρκία θεωρήθηκε 

προστατευτική έναντι της οστεοπόρωσης. Σε μελέτη που είχε πραγματοποιηθεί σε 

Αμερικάνικο πληθυσμό, φάνηκε ότι η αύξηση του ΔΜΣ κατά 10 μονάδες (από 

φυσιολογικό βάρος σώματος σε παχυσαρκία) είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση της 

οστικής πυκνότητας από τα επίπεδα της οστεοπενίας προς τις φυσιολογικές τιμές 

οστικής μάζας(67). Επίσης, σε προοπτική μελέτη που περιλάμβανε 8.600 

μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, διαπιστώθηκε ότι ο υψηλός ΔΜΣ συνδέθηκε με 

σημαντική μείωση του κινδύνου κατάγματος ισχίου (Σχετικός Κίνδυνος (ΣΚ: 0,5), 

ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες κινδύνου(68). Εκτός από τον κίνδυνο του 

κατάγματος ισχίου, το υψηλό σωματικό βάρος ήταν αρνητικά συσχετιζόμενο με την 

σπονδυλική παραμόρφωση, τόσο ως προς το τρέχον βάρος ή τον ΔΜΣ, όσο και 

ως προς την αλλαγή βάρους, από το αναφερόμενο ελάχιστο βάρος στην ηλικία 

των 25 ετών. Τα προαναφερθέντα αποτελέσματα προέκυψαν από την Ευρωπαϊκή 

μελέτη σπονδυλικής οστεοπόρωσης, στην οποία συμμετείχαν 16.047 άτομα 

ηλικίας 50 ετών και άνω εκ των οποίων οι 8.593 ήταν μετεμμηνοπαυσικές 

γυναίκες(69). Επίσης, σε Φινλανδική μελέτη κοορτής, που συμπεριέλαβε 11.798 

(68% μετεμμηνοπαυσιακές), διερευνήθηκαν οι παράγοντες κινδύνου που θα 

μπορούσαν να προβλέψουν περιφερικά κατάγματα των αντιβραχίων. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι η περίσσεια σωματικού βάρους προστατεύει από τα 

περιφερικά κατάγματα αντιβραχίων και συγκεκριμένα ΔΜΣ > 25 μείωσε τον 

κίνδυνο εμφάνισης αυτών των καταγμάτων κατά 36%(70).  

Σαφέστατα όμως όπως προαναφέρθηκε, τα νέα δεδομένα υπογραμμίζουν την 

επιβαρυντική επίδραση της εκσεσημασμένης ανάπτυξης του λιπώδους ιστού 

(παχυσαρκία) στα οστά(65). Πέραν του γεγονότος ότι η παχυσαρκία επηρεάζει τον 

πολλαπλασιασμό και ανάπτυξη των λιποκυττάρων εις βάρος των κυττάρων της 

οστεοβλαστικής σειράς, θεωρείται ότι προάγει την χρόνια φλεγμονώδη απόκριση 

του οργανισμού και επηρεάζει την έκκριση των λιποκινών. Επίσης, η 

υπερκατανάλωση τροφών με αυξημένο ποσοστό λίπους μειώνει την απορρόφηση 

ασβεστίου από τον γαστρεντερικό σωλήνα. Τέλος, πολυκεντρική μελέτη που 

αφορούσε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, έδειξε ότι το ποσοστό του λιπώδους 

ιστού σχετίζεται με την ανάπτυξη οστεοπενίας και την αύξηση μη σπονδυλικών 

καταγμάτων(71).   
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Η συσχέτιση της παχυσαρκίας με τον καταγματικό κίνδυνο αποτελεί σημαντικό 

αντικείμενο μελέτης μέχρι και σήμερα. Παρότι, υπάρχουν δεδομένα που συνδέουν 

την παχυσαρκία με χαμηλότερο κίνδυνο κατάγματος, τα πρόσφατα δεδομένα 

αναδεικνύουν την αύξηση της επίπτωσης των οστεοπορωτικών καταγμάτων στα 

παχύσαρκα άτομα.  

2.2 Ο ρόλος του χαμηλού βάρους σώματος στην οστική πυκνότητα 
γυναικών της άμεσης μετεμμηνοπαυσιακής ηλικίας 

Η οστεοπόρωση είναι μια συχνή νόσος η οποία επιβαρύνει πάνω από το ένα τρίτο 

των μετεμμηνοπαυσικών γυναικών(72,73). Η δυνητική επίδραση του χαμηλού 

βάρους σώματος στην ανάπτυξη της μετεμμηνοπαυσιακής οστεοπόρωσης, είναι 

ιδιαίτερα σημαντική λόγω της υψηλής επίπτωσης υποσιτισμού στις 

αναπτυσσόμενες χώρες και της προώθησης του αδύνατου σωματότυπου ως 

ιδανικό στις εκβιομηχανισμένες χώρες. Η ύπαρξη θετικής σχέσης μεταξύ του 

μεγέθους του σώματος και της οστικής μάζας είναι καλά τεκμηριωμένη(74-79). 

Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι ο χαμηλός ΔΜΣ αποτελεί πρόβλεψη 

αυξημένης οστικής απώλειας στο αντιβράχιο(80) και αυξάνει τον καταγματικό 

κίνδυνο ισχίου και αντιβραχίων(81). Όμοια, μελέτη που περιλάμβανε 2,336 γυναίκες 

(ηλικίας ≥ 50 ετών), τα δεδομένα που χρησιμοποιήθηκαν ήταν από τη Third 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III), έδειξε ότι ο 

χαμηλός ΔΜΣ προβλέπει καταγματικό κίνδυνο ισχίου, όπως προβλέπουν οι 

παράγοντες ηλικία, φυλή και σωματική αδράνεια(82). Επίσης, διαχρονική μελέτη για 

τη γήρανση (n= 7,527), κατέδειξε μια αντίστροφη σχέση μεταξύ του χρόνου μέχρι 

το πρώτο κάταγμα ισχίου και του χαμηλού ΔΜΣ(83). Μία άλλη μελέτη(57) η οποία 

αξιολόγησε τους παράγοντες κινδύνου για το κάταγμα του ισχίου σε 9,516 

γυναίκες (≥65 ετών), με μέση χρονική περίοδο παρακολούθησης 4,1 έτη, κατέληξε 

στο συμπέρασμα ότι η αύξηση του σωματικού βάρους μειώνει τον κίνδυνο για 

κάταγμα ισχίου στις γυναίκες, ενώ αντίθετα η μείωση σωματικού βάρους αυξάνει 

τον κίνδυνο αυτό. Συγκεκριμένα, οι γυναίκες που ζύγιζαν λιγότερο από ότι στην 

ηλικία των 25 ετών, είχαν διπλάσιο κίνδυνο κατάγματος ισχίου (ΣΚ: 2,2 , 95% ΔΕ: 

1,6-3). Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι, το ποσοστό αύξησης βάρους από την 

ηλικία των 25 ετών, συσχετίστηκε περισσότερο με τη μείωση του καταγματικού  

κινδύνου ισχίου, συγκριτικά με το σχετικό κίνδυνο του τρέχοντος βάρους σώματος 

ή του ΔΜΣ(57). Σε προοπτική μελέτη(84), που συμπεριλάμβανε 8,011 γυναίκες 
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Αφρικανικής καταγωγής (≥65 ετών), με μέση διάρκεια παρακολούθησης 5,2 έτη, 

έδειξε ότι οι μεγαλύτερες γυναίκες με μικρότερο μέγεθος σώματος, διατρέχουν 

αυξημένο κίνδυνο κατάγματος ισχίου. Ειδικότερα, οι γυναίκες που βρίσκονταν στο 

χαμηλότερο τεταρτημόριο συνολικού βάρους σώματος, είχαν συχνότητα 

εμφάνισης καταγμάτων ισχίου 9,35 ανά 1000 γυναικεία έτη, σε σύγκριση με εκείνες 

που βρίσκονταν στο υψηλότερο τεταρτημόριο συνολικού βάρους και είχαν 

συχνότητα εμφάνισης καταγμάτων 4,63 ανά 1000 γυναικεία έτη (ΣΚ: 1,93, 95% 

ΔΕ: 1,34-2,80). Οι ερευνητές, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι αυτό ήταν 

πιθανότατα το αποτέλεσμα μιας χαμηλότερης οστικής πυκνότητας ισχίου στις 

λεπτότερες σε σύγκριση με τις βαρύτερες σωματικά γυναίκες, έπειτα από 

προσαρμογή για άλλους συγχιτικούς παράγοντες(84).  

Φαίνεται, πως ο χαμηλός ΔΜΣ στις νεότερες ηλικίες μπορεί να προβλέψει 

κατάγματα σε μεγαλύτερες ηλικίες. Σε Ολλανδική πληθυσμιακή μελέτη εγκάρσιας 

τομής(85) στην οποία συμπεριλαμβάνονταν 4.725 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με 

χαμηλό ΔΜΣ στην ηλικία 20-30 ετών, φάνηκε ότι ο παράγοντας χαμηλός ΔΜΣ σε 

νεαρή ηλικία, αποτέλεσε σημαντικό προγνωστικό δείκτη και των δύο καταγμάτων 

κατά τη διάρκεια ζωής των γυναικών μετά την ηλικία των 50 ετών. Αναλυτικά, οι 

γυναίκες με ΔΜΣ στο χαμηλότερο τεταρτημόριο, ήταν σε μεγαλύτερη συχνότητα 

οστεοπορωτικές (40%) και είχαν αυξημένο κίνδυνο για κατάγματα ισχίου, καρπού 

και άλλα όπως αγκώνα, χέρι, πόδι και βραχίονα. Αντίθετα, εκείνες που ήταν 

παχύσαρκες στη νεότερη ηλικία, φαίνονταν να έχουν πολύ χαμηλότερο κίνδυνο 

κατάγματος κατά τη διάρκεια της ζωής τους(85). 

Είναι προφανές από τα προαναφερθέντα δεδομένα ότι, ο χαμηλός ΔΜΣ σχετίζεται 

κυρίως με αυξημένο κίνδυνο κατάγματος στο ισχίο, στη σπονδυλική στήλη, στο 

αντιβράχιο, και σε άλλες περιοχές, σε γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση. Επίσης η 

αύξηση του σωματικού βάρους στις νεότερες ηλικίες φαίνεται να προστατεύει από 

τον καταγματικό κίνδυνο στις μεγαλύτερες ηλικίες.     

2.3 Η σχέση της σαρκοπενίας με την οστεοπόρωση σε γυναίκες μετά την 
εμμηνόπαυση 

Η γήρανση συνδέεται με την προοδευτική μείωση της οστικής πυκνότητας (BMD), 

της μυϊκής μάζας και της δύναμης των μυών(86).  Η μείωση της οστικής μάζας, 

αποτελεί βασικό χαρακτηριστικό της οστεοπόρωσης που ορίζεται σε ένα άτομο με 

T-score BMD τουλάχιστον 2,5 τυπικές αποκλίσεις κάτω από το φυσιολογικό T-

score σε νεαρούς άνδρες. Η χαμηλή BMD και η αλλοίωση της οστικής 
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αρχιτεκτονικής μπορεί να αυξήσει τον καταγματικό κίνδυνο, θέτοντας σημαντικό 

προβληματισμό στην κλινική και δημόσια υγεία(86).  Η ηλικιοεξαρτώμενη απώλεια 

μυϊκής μάζας και δύναμης αναφέρεται ως σαρκοπενία, η οποία περιλαμβάνει μια 

πολυπαραγοντική βάση αναποτελεσματικότητας, αλλαγή στην ενδοκρινική 

λειτουργία, χρόνιες ασθένειες, φλεγμονή, αντίσταση στην ινσουλίνη και 

διατροφικές ανεπάρκειες(87). Η σαρκοπενία ακολουθείται από αρνητικές 

επιπτώσεις στην υγεία του ατόμου όπως, η φυσική αναπηρία, κακή ποιότητα ζωής 

και αυξημένη θνησιμότητα. Ο επιπολασμός της σαρκοπενίας αναφέρεται ότι 

κυμαίνεται μεταξύ 5-13% σε ενήλικες ηλικίας 60-70 ετών και 11-50% σε άτομα >80 

ετών(88). Η παθοφυσιολογία και η αιτιολογία της σαρκοπενίας και της 

οστεοπόρωσης και η σχέση μεταξύ τους είναι πολύπλοκη και πολυπαραγοντική.    

Αρκετές μελέτες αναφέρουν ότι υπάρχει μια σχέση μεταξύ σαρκοπενίας και 

οστεοπόρωσης ανεξάρτητα από την ηλικία(89,90). Η πιθανότητα μια γυναίκα με 

σαρκοπενία να έχει οστεοπόρωση κυμαίνεται από 1,8 έως 12,9 σε σύγκριση με 

μια μη σαρκοπενική γυναίκα(89,90). Η κατάσταση αυτή επίσης έχει συσχετιστεί με 

αυξημένο κίνδυνο σπονδυλικών καταγμάτων(91) και καταγμάτων ισχίου(92), 

ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες κινδύνου. Συγκεκριμένα, οι γυναίκες με 

σαρκοπενία έχουν 2,7 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να πάθουν κάταγμα και 2,1 

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο πτώσης σε σύγκριση με γυναίκες χωρίς σαρκοπενία 
(93). Εκτός από τη γήρανση, υπάρχουν και άλλοι παράγοντες κινδύνου για την 

εγκατάσταση της σαρκοπενίας όπως το γυναικείο φύλο, η χαμηλή σωματική 

δραστηριότητα και η χαμηλή πρόσληψη πρωτεϊνών(87,92,93). Επίσης, έχει προταθεί 

ότι τα στεροειδή του φύλου παίζουν ρόλο στην ανάπτυξη της σαρκοπενίας. Η 

μείωση των οιστρογόνων μετά την εμμηνόπαυση έχει επιβλαβείς επιδράσεις στη 

σκελετική μυϊκή μάζα και στη λειτουργικότητά της μέσω άμεσων (παρουσία 

οιστρογονικών υποδοχέων στα μυϊκά κύτταρα) και έμμεσων (αύξηση των 

επιπέδων των φλεγμονωδών κυτοκινών) μονοπατιών(94).  Ο επιπολασμός της 

σαρκοπενίας στις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση είναι 10-40%(95) και παρόλο 

που μπορεί να προκύψει από άλλες καταστάσεις, μία από τις κύριες αιτίες είναι η 

μείωση οιστρογόνων(96). Κατά τη διάρκεια της εμμηνόπαυσης οι γυναίκες 

παρουσιάζουν μια μείωση της ισορροπίας η οποία σχετίζεται με την ανδρικού 

τύπου κατανομή σωματικού λίπους (κοιλιακού τύπου παχυσαρκία) και τη χαμηλή 

BMD. Η απώλεια ισορροπίας έχει ως επακόλουθο την αύξηση της συχνότητας των 

πτώσεων(97). Εκτός από τις θετικές επιδράσεις που ασκεί η φυσική δραστηριότητα 

στην υγεία των οστών, αποτελεί και την κύρια στρατηγική για τη θεραπεία της 



 

17 

σαρκοπενίας. Προοδευτικά προπονητικά προγράμματα με αντιστάσεις, αυξάνουν 

τη μυϊκή μάζα και τη λειτουργία της, ενώ ταυτόχρονα βελτιώνουν την ευεξία, την 

ισορροπίας και τη φυσική δραστηριότητα του οργανισμού. Ο συνδυασμός φυσικής 

δραστηριότητας με προγράμματα αερόβιας άσκησης είναι ιδιαίτερα επιτυχημένος 

για την βελτίωση της ισορροπίας και τη μείωση του κινδύνου πτώσεων, αν και δεν 

είναι η μόνη διαθέσιμη στρατηγική(98,99).     
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Κεφάλαιο 3 

3.1 H επίδραση του βάρους σώματος και των ορμονών στην οστική 
πυκνότητα γυναικών της άμεσης μετεμμηνοπαυσιακής ηλικίας 

Όπως έχει προαναφερθεί, κατά την εμμηνόπαυση παρατηρείται μείωση της 

ωοθηκικής παραγωγής οιστρογόνων και αυτό σε συνδυασμό με τη μειωμένη 

πρόσληψη διαιτητικού ασβεστίου οδηγεί στην ελάττωση των επιπέδων Ca στο 

αίμα(100). Η κατάσταση αυτή κινητοποιεί την παραθορμόνη με συνέπεια αυξημένη 

οστική απώλεια(100). 

Ωστόσο, πιστεύεται ότι η παραγωγή οιστρόνης σε παχύσαρκες γυναίκες είναι 

μεγαλύτερη από ότι σε μη παχύσαρκες και η δράση της είναι προστατευτική έναντι 

της απώλειας οστικής μάζας(101). Η οιστρόνη παράγεται από την αρωματοποίηση 

των ανδρογόνων στο περιφερικό λίπος και αλληλομετατρέπεται με τη 17β-

εστραδιόλη. Σύμφωνα με μελέτες φαίνεται ότι, οι παχύσαρκες 

μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έχουν υψηλότερες συγκεντρώσεις ορμονών 

φύλλου καθώς και υψηλότερη οστική πυκνότητα συγκριτικά με τις μη 

παχύσαρκες(102,103). Η μειωμένη ικανότητα των γονάδων να παράγουν οιστρογόνα 

μπορεί να προκαλέσει απώλεια οστικής μάζας, ενώ η παχυσαρκία μπορεί να την 

εμποδίσει. Αυτό υποδηλώνει ότι η λειτουργία των γονάδων, το σωματικό βάρος και 

η οστική πυκνότητα μπορεί να μοιράζονται κοινούς ρυθμιστικούς μηχανισμούς(104).  

 Η λεπτίνη είναι μια άλλη ορμόνη η οποία αυξάνεται με την αύξηση της λιπώδους 

μάζας και του σωματικού βάρους και μειώνεται με τη μείωσή του(105,106).  Αυτή η 

ορμόνη μπορεί να καθορίσει τη διαφοροποίηση των οστεοβλαστών και να δράσει 

ως ισχυρός αναστολέας στο σχηματισμό οστού, με συνέπεια τον έλεγχο της 

οστικής μάζας και των διαταραχών της. Η μείωση των επιπέδων της  στο γυναικείο 

οργανισμό μέσω της απώλειας βάρους θα μπορούσε ενδεχομένως να επηρεάσει 

το ρυθμό οστικής ανακατασκευής(104).  

Ωστόσο, περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως η διατροφή και η επίδραση της στο 

σωματικό βάρος, μπορούν να επηρεάσουν την οστική πυκνότητα και να 

αποτελέσουν σημαντικούς ρυθμιστές της ισορροπίας των οστών(107,108).    

Μελέτες της τελευταίας δεκαετίας που αφορούν παχύσαρκες 

μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 50-60 ετών δείχνουν ότι, η απώλεια βάρους 5-

10% συσχετίζεται με μείωση της οστικής μάζας και αύξηση της οστικής 

απορρόφησης(10,13,14,109). Οι Von Thun και συν.(110) ανέφεραν ότι η απώλεια 



 

19 

βάρους μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών που προκαλείται από ενεργειακό 

περιορισμό, μπορεί να οδηγήσει σε σημαντική μείωση της οστικής πυκνότητας, η 

οποία ακόμη και μετά την ανάκτηση του χαμένου βάρους, δεν επιστρέφει στα 

αρχικά της επίπεδα. Επιπροσθέτως, δεδομένα από την επιδημιολογική μελέτη 

παρακολούθησης NHANES I(16) έδειξαν ότι, η απώλεια σωματικού βάρους ≥10% 
σε γυναίκες ηλικίας 50-64 ετών με μέγιστο σωματικό βάρος ~62Kg, αποτέλεσε 

σημαντικό παράγοντα κινδύνου για κάταγμα ισχίου στη μετέπειτα ζωή. 

Συγκεκριμένα, στη μελέτη παρατηρήθηκε ότι ο καταγματικός κίνδυνος ισχίου 

αυξήθηκε κατά 2,5 φορές στις γυναίκες μέσης ηλικίας (50-64 ετών) οι οποίες 

έχασαν το μεγαλύτερο ποσοστό σωματικού βάρος (≥10%) και ήταν λεπτότερες 
στο μέγιστο σωματικό βάρος (~62Kg), σε σύγκριση με τις γυναίκες οι οποίες είχαν 

μεγαλύτερο μέγιστο σωματικό βάρος ~76kg και απώλεια βάρους ≤5%. Επίσης, 

κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης παρατηρήθηκε ότι η ηλικία αναφοράς για το 

κάταγμα ισχίου, μεταξύ των γυναικών που υπέστησαν κάταγμα (ηλικία έναρξης 

στη μελέτη  50-64 ετών), ήταν ≥ 65 ετών. Αυτό το εύρημα υποδηλώνει ότι το 

ιστορικό απώλειας βάρους που εκτιμάται στη μέση ηλικία μπορεί να είναι δείκτης 

για περαιτέρω απώλεια βάρους ή επιβάρυνση της υγείας, με συνέπεια την αύξηση 

του καταγματικού κινδύνου ισχίου στη μεγαλύτερη ηλικία (γήρας)(16). 

Σε συμφωνία με τα παραπάνω βρίσκονται και έρευνες που δείχνουν ότι η απώλεια 

σωματικού βάρους της τάξης 4-13% σε παχύσαρκες μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες μείωσε την οστική τους πυκνότητα κατά 1-4%(111,112,113) συγκριτικά με την 

ομάδα σταθερού βάρους.  

3.2 Η επίδραση της δίαιτας σε συνδυασμό με  συμπληρωματική χορήγηση 
ασβεστίου και επαρκή επίπεδα βιταμίνης D στην οστική πυκνότητα 

Οι απαιτήσεις σε ασβέστιο για τη διατήρηση του σκελετού, κυμαίνονται καθ’ όλη τη 

ζωή μιας γυναίκας. Κατά την εμμηνόπαυση ο ρυθμός απορρόφησης των οστών 

αυξάνεται σε συνδυασμό με τη μειωμένη παραγωγή οιστρογόνων από τις 

ωοθήκες. Η πρόσληψη Ca χρειάζεται να αυξηθεί αυτή την περίοδο, λόγω της 

μειωμένης ικανότητας στη χρήση του διαιτητικού ασβεστίου.  Η μειωμένη αυτή 

ικανότητα, οφείλεται σε μεγάλο βαθμό, στη σχετιζόμενη από τα οιστρογόνα 

μετατόπιση της εντερικής απορρόφησης ασβεστίου και της νεφρικής διατήρησης, 

οπού όπως έχει αναφερθεί, σε συνδυασμό με τη μειωμένη πρόσληψη διαιτητικού 

ασβεστίου, οδηγεί σε ελάττωση των επιπέδων ασβεστίου ορού και αυτό 
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κινητοποιεί την παραθορμόνη με συνέπεια την απορρόφηση ασβεστίου από τα 

οστά(100).   

Στα υγιή άτομα, η απορρόφηση Ca είναι τυπικά 25%. Η απορρόφησή του Ca είναι 

μεσολαβούμενη από τα οιστρογόνα, αλλά εξαρτάται και από τη βιταμίνη D. 

Επίσης, ο βαθμός απορρόφησης Ca ποικίλει ως συνάρτηση της διαιτητικής 

πρόσληψης, της ηλικίας, της κατάστασης της εμμηνόπαυσης και του αυξημένου 

σωματικού βάρους(114).  Ο στόχος της πρόσληψης ασβεστίου για τις περισσότερες 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες είναι 1200mg/ημέρα. Για να επιτευχθούν τα 

θρεπτικά οφέλη του ασβεστίου, θα πρέπει τα επίπεδα της 25(OH)D στον 

οργανισμό να είναι ≥30ng/mL(100). Η έλλειψη βιταμίνης D που μπορεί να προκύψει 

από την ηλικιοεξαρτώμενη μείωση διαφόρων λειτουργιών [συμπεριλαμβανομένων 

της κατάποσης, της δερματικής ικανότητας βιοσύνθεσης, της νεφρικής ικανότητας 

να βιοσυνθέτει τη δραστική ουσία (1,25 δϊυδροξυβιταμινη D) και την εντερική 

ανταπόκριση], μπορεί να περιορίσει την απορρόφηση ασβεστίου(100).   

Η διατροφή   περιορισμένης ενεργειακής πρόσληψης, μπορεί να μειώσει την 

απορρόφηση Ca καθώς και την προσλαμβανόμενη ποσότητα Ca και βιταμίνης D. 

Αυτός ο τύπος δίαιτας, επηρεάζει αρνητικά την πρόσληψη μακροθρεπτικών 

συστατικών (π.χ. πρωτεΐνες, λίπη, λακτόζη), τα οποία συνήθως προάγουν την 

απορρόφηση Ca, με αποτέλεσμα τη μείωση της απορρόφησής του και την αύξηση 

των επιπέδων κορτιζόνης στον οργανισμό(115).  

Σε γυναίκες με νοσογόνο παχυσαρκία υπάρχει υψηλότερη πραγματική 

απορρόφηση κλάσματος Ca (TFCA) (35,9 ± 8%) συγκριτικά με τις υπέρβαρες 

(27,0 ± 7,8%)(115,116). Τα προαναφερόμενα είναι συνεπή με τα ευρήματα ότι το 

ύψος, το βάρος και η έκταση της επιφάνειας αντιστοιχούν στο 4% της 

μεταβλητότητας της απορρόφησης Ca(114). Επίσης, είναι πιθανό τα υψηλότερα 

επίπεδα οιστρογόνων ή η μεγαλύτερη επιφάνεια βλεννογόνου σε γυναίκες 

μεγαλύτερης ηλικίας (~50 ετών) να συμβάλουν στην υψηλότερη απορρόφηση 

Ca(114).    

Σε υπέρβαρες μεταεμμηνοπαυσικές γυναίκες ηλικίας >50 ετών 

(συμπεριλαμβανομένων άμεσα μεταεμμηνοπαυσιακών γυναικών), που μπήκαν σε 

πρόγραμμα απώλειας βάρους για 6 εβδομάδες (~ 0,7kg/εβδομάδα) (σε περίοδο 

που ελαχιστοποιούσε τις εποχιακές διακυμάνσεις βιταμίνης D, ημερήσια λήψη 

βιταμίνης D 5μg/ημέρα) και χωρίστηκαν σε 2 ομάδες ανάλογα με την ημερήσια 

πρόσληψη Ca [κανονική πρόσληψη ασβεστίου 1,2g/ημέρα (~800mg Ca διαιτητική 

και 200mg Ca συμπληρωματική) και υψηλή πρόσληψη Ca 1,8g/ημέρα (~800mg 
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Ca διαιτητική και 1200mg Ca συμπληρωματική)], παρατηρήθηκε πως η κανονική 

ημερήσια πρόσληψη, ενεργοποίησε τον άξονα Ασβεστίου-Παραθορμόνης  (Ca-

PTH - axis) (αύξηση του άξονα) ώστε να απορροφηθεί ασβέστιο από τα οστά και 

να ελευθερωθεί στον ορό(115). Επίσης φάνηκε ότι, η ποσότητα του 

προσλαμβανόμενου ασβεστίου είναι αυτή που καθορίζει την επίδραση της 

απώλειας βάρους (~0,7kg/εβδομάδα) στην απορρόφηση Ca. Συγκεκριμένα, η 

κατανάλωση 1g Ca/ημέρα διατήρησε την απορρόφηση ασβεστίου, πιθανόν σε 

βάρος της αύξησης του άξονα Ca-PTH. Η αύξηση του άξονα Ca-PTH, πιθανότατα 

συνέβη δευτερογενώς λόγω της μείωσης της απορρόφησης Ca στις πρώτες 

εβδομάδες απώλειας βάρους, δημιουργώντας έτσι την ανάγκη για αποκατάσταση 

και επαναφορά των τιμών απορρόφησης Ca στα αρχικά επίπεδα. Το παρόν 

αποτέλεσμα δείχνει ότι, η διατήρηση απορρόφησης ασβεστίου σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που κάνουν δίαιτα με φυσιολογική πρόσληψη 

ασβεστίου, μπορεί να εξηγηθεί εν μέρει (22%) από την αύξηση του άξονα Ca-PTH, 

λόγω χαμηλών επιπέδων ασβεστίου στο αίμα, γεγονός που αναδεικνύει την 

ύπαρξη αυξημένης ανάγκης για ασβέστιο σε αυτό τον πληθυσμό. Συνεπώς, τα 

δεδομένα αυτά υποδηλώνουν πως στην απώλεια βάρους η πρόσληψη 1g 

Ca/ημέρα, δεν επαρκεί για να καλύψει τις αυξημένες ανάγκες ασβεστίου σε 

γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση. Από την άλλη, το συνολικό απορροφούμενο 

ασβέστιο ήταν επαρκές με πρόσληψη ασβεστίου 1,8g/ημέρα, παρά τη μείωση της 

αποτελεσματικότητας εντερικής απορρόφησης ασβεστίου κατά τη διάρκεια 

απώλειας βάρους. Τέλος η ανάλυση πολλαπλής παλινδρόμησης σχετικά με τις 

αλλαγές της πραγματικής απορρόφησης κλασματικού ασβεστίου (TFCA) έδειξε 

ότι,  στην ομάδα με κανονική πρόσληψη ασβεστίου οι αλλαγές στην PTH ορού και 

στην εστραδιόλη εξηγούσαν από κοινού το 36% της διακύμανσης του TFCA ενώ 

δεν εξηγήθηκε το ίδιο για την ομάδα με την υψηλή πρόσληψη Ca(115).  

Σε μια τυχαιοποιημένη, διπλά-τυφλή, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο μελέτη από 

τους Ricci et al.(10) η οποία περιελάμβανε 43 παχύσαρκες γυναίκες (ΔΜΣ = 28-

42kg/m2) μετά την εμμηνόπαυση (3 χρόνια από την εμμηνόπαυση), 

παρατηρήθηκε ότι η συμπληρωματική χορήγηση 1g Ca/ημέρα σε συνδυασμό με 

πρόγραμμα διατροφικής-εκπαίδευσης για την τροποποίηση της συμπεριφοράς, 

ελάττωσε τα επίπεδα της ΡΤΗ κατά 13% στο τέλος της περιόδου απώλειας 

βάρους (6 μήνες διάρκεια), με αποτέλεσμα τη μείωση του επιταχυνόμενου οστικού 

κύκλου που προκύπτει στις παχύσαρκες άμεσα μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

μετά από μέτρια απώλεια βάρους. Η μείωση αυτή μπορεί να αντανακλά τη 
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σταδιακή μείωση του διαιτητικού ασβεστίου ή πιθανώς την εντερική απορρόφηση 

ασβεστίου καθ’ όλη τη διάρκεια της μελέτης. Επομένως, μια υψηλή πρόσληψη 

ασβεστίου, που εξισορροπεί το ασβέστιο ορού, φαίνεται να διατηρεί τα επίπεδα 

της PTH κατά τη διάρκεια της απώλειας βάρους που διαφορετικά θα αυξάνονταν. 

Αυτά τα αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι οι μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που 

ακολουθούν διατροφικό πρόγραμμα απώλειας βάρους θα πρέπει να 

καταναλώνουν 1g/ ημέρα συμπλήρωμα ασβεστίου (~1500mg/ημέρα) σε 

συνδυασμό με φυσιολογικά επίπεδα βιταμίνης D, για την πρόληψη του υψηλού 

ρυθμού οστικής μεταβολής(10).  

Σε συμφωνία με τις προηγούμενες μελέτες, είναι η τυχαιοποιημένη μελέτη των 

Jensen και συν.(14) που περιέλαβε 62 παχύσαρκες γυναίκες (ΔΜΣ = 25,2-51,6 

Kg/m2), 17 από τις οποίες ήταν μετεμμηνοπαυσιακές. Οι συγγραφείς κατέληξαν 

στο συμπέρασμα ότι η συνολική BMD του σώματος δεν προστατεύθηκε όταν οι 

συμμετέχοντες προσπάθησαν να χάσουν βάρος με διατροφικό σχήμα που 

περιείχε 58g πρωτεΐνη, 800mg Ca, 800mg φωσφορικά, 200 IU VitD. Αντ 'αυτού, η 

απώλεια οστού αναστάλθηκε εν μέρει όταν ο ίδιος τύπος διατροφής συνδυάστηκε 

με συμπληρωματική χορήγηση 1g Ca/ ημέρα(14).  

Επιπρόσθετα, η μελέτη των Ricci και συν.,(109) η οποία αφορούσε 27 παχύσαρκες 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας 55.9 ± 7.9 ετών, χώρισε τους συμμετέχοντες 

σε δυο ομάδες (απώλεια βάρους και διατήρηση βάρους). Η ομάδα απώλειας 

βάρους, είχε την υποχρέωση να καταναλώνει λιγότερο από τη συνηθισμένη 

ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη (σύμφωνα με ένα πρόγραμμα τροποποίησης 

συμπεριφοράς, διατροφής-εκπαίδευσης, απώλειας βάρους), ενώ η ομάδα 

διατήρησης βάρους ακολούθησε τη συνήθη ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη για να 

διατηρήσει το σωματικό της βάρος. Τα άτομα και στις δυο ομάδες, κατανάλωναν 

τη συνήθη πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων και βιταμίνης D (10μg/ημέρα) 

και είχαν λάβει οδηγίες να μην καταναλώνουν συμπλήρωμα βιταμινών και 

ιχνοστοιχείων δυο εβδομάδες πριν και κατά τη διάρκεια της μελέτης. Το 

συμπέρασμα ήταν ότι στην ομάδα απώλειας βάρους, παρατηρήθηκε μείωση της 

BMD μετά από μέτρια απώλεια βάρους εξαιτίας της αρνητικής ισορροπίας των 

οστών, η οποία ήταν υπέρ της οστική απορρόφησης. Η αυξημένη οστική 

απορρόφηση που προέκυψε από τον ενεργειακό περιορισμό θα μπορούσε να 

ρυθμιστεί εν μέρει από μεταβολές της PTH ορού και της οιστρόνης. Είναι πιθανό 

ότι, το χαμηλό διαιτητικό ασβέστιο σε αυτές τις γυναίκες, το οποίο επηρεάστηκε 

από το στρες του ενεργειακού περιορισμού και τη μειωμένη πρόσληψη άλλων 
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θρεπτικών συστατικών, αύξησε την PTH με αποτέλεσμα την αύξηση της οστικής 

απορρόφησης. Επιπλέον, η περιορισμένη διαθεσιμότητα του ασβεστίου πιθανόν 

οφείλονταν και στη μειωμένη εντερική απορρόφηση ασβεστίου(109). 

Σύμφωνα με τα παραπάνω, μπορούμε να υποστηρίξουμε ότι η συνηθισμένη 

συνιστώμενη πρόσληψη ασβεστίου μπορεί να είναι ανεπαρκής στις άμεσα 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που ακολουθούν διατροφή απώλειας βάρους. Από 

την άλλη, η συμπληρωματική χορήγηση ασβεστίου μπορεί να σταθεροποιήσει τα 

επίπεδα ασβεστίου στο αίμα, μειώνοντας τα επίπεδα της PTH στον ορό και 

αποτρέποντας έναν υψηλό ρυθμό οστικού κύκλου. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 

προστασία της BMD. 

3.3 Η επίδραση των πρωτεϊνικών διαιτών στην οστική πυκνότητα και στη 
σύνθεση σώματος σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

Σύμφωνα με κάποια βιβλιογραφικά δεδομένα, η διατροφή υψηλής περιεκτικότητας 

σε πρωτεΐνη (> 1,2 g / kg / ημέρα ή > 30% της ενέργειας από πρωτεΐνες) μπορεί 

να οδηγήσει σε μεταβολική οξέωση και υπερασβεστιουρία(111,112). Αυτό μπορεί να 

μειώσει την BMD, επηρεάζοντας δυσμενώς την υγεία των οστών και αυξάνοντας 

την πιθανότητα κατάγματος. Ωστόσο, υπάρχουν δεδομένα στη βιβλιογραφία(113) 

που δείχνουν ότι η επαγόμενη από πρωτεΐνη οξέωση φαίνεται να έχει ελάσσονα 

επίδραση στην ισορροπία του ασβεστίου κατά τη διάρκεια της απώλειας βάρους 

και αυτό δεν επηρεάζει τα οστά σε άτομα με φυσιολογική νεφρική λειτουργία. Η 

πηγή προέλευσης της πρωτεΐνης (πχ γαλακτοκομικά προϊόντα) και η ποσότητα 

των πρωτεϊνών, είναι οι δύο σημαντικοί παράγοντες που θα μπορούσαν να 

επηρεάσουν την υγεία των οστών κατά την απώλεια σωματικού βάρους.   

Την επιβαρυντική δράση της υψηλής πρωτεϊνικής πρόσληψη στην BMD κατά τη 

διάρκεια απώλειας βάρους, υποστηρίζει ελεγχόμενη τυχαιοποιημένη μελέτη στην 

οποία έλαβαν μέρος 47 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (58 ± 4,4 ετών, ΔΜΣ = 32,1 

± 4,6 kg/m2). Τα άτομα επιχείρησαν απώλεια βάρους σε διάρκεια ενός έτους ενώ 

είχαν χωριστεί σε δυο ομάδες, υψηλής πρωτεϊνικής πρόσληψης (24% της 

ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης) και κανονικής πρωτεϊνικής πρόσληψης (18% 

της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης) με ελεγχόμενη πρόσληψη ασβεστίου 

1,2g/ημέρα και 28% ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη λίπους. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι η απώλεια βάρους της τάξεως 7% σε διάστημα ενός έτους με 

πρόσληψη πρωτεϊνών 86g/ημέρα (ομάδα με υψηλή πρωτεϊνική πρόσληψη), 

οδήγησε σε μείωση της BMD στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης, του 
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ολικού ισχίου, στη δοκιδωτή ογκομετρική BMD και στην περιεκτικότητα οστικής 

μάζας στην κνήμη, σε σχέση με την απώλεια βάρους 4,5% με πρόσληψη 

πρωτεϊνών 60g /ημέρα που δεν έδειξε μείωση BMD.  Αυτό έρχεται σε συμφωνία 

με τις υψηλότερες τελικές τιμές που παρατηρήθηκαν στους δείκτες IGF-1 και 

IGFBP-3 και του κατώτερου δείκτη οστικής απορρόφησης (δεοξυπυριδινολίνης) 

στην ομάδα υψηλής πρωτεϊνικής πρόσληψης σε σχέση με την ομάδα κανονικής 

(p< 0,05).  Συνεπώς, οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η υψηλότερη 

διατροφική πρωτεϊνική πρόσληψη κατά τη διάρκεια μείωσης βάρους αυξάνει το 

IGF-1 στον ορό και μειώνει την ολική και δοκιδωτή απώλεια οστού σε ορισμένες 

θέσεις σε γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση(117).   

Οι δίαιτες υψηλής πρωτεΐνης, φαίνεται να βοηθούν στη διατήρηση της μυϊκής 

μάζας κατά τη διάρκεια απώλειας βάρους σε παχύσαρκες γυναίκες μέσης ηλικίας. 

Σε μελέτη, παχύσαρκες μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (συμπεριλαμβανομένων 

άμεσα μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών) τυχαιοποιήθηκαν σε μία από τις 3 ομάδες 

διατροφικής παρέμβασης: Υψηλή πρωτεϊνικής πρόσληψης υποθερμιδική δίαιτα 

(1,2g πρωτεΐνης/Kg Σ.Β., 30% ενεργειακός περιορισμός), χαμηλής πρωτεϊνικής 

πρόσληψης υποθερμιδική δίαιτα (0,8g πρωτεΐνης/Kg Σ.Β., 30% ενεργειακός 

περιορισμός) και ομάδα ελέγχου(118). Παρατηρήθηκε ότι, μετά από 6 μήνες και οι 
δύο ομάδες παρέμβασης είχαν την ίδια απώλεια σωματικού βάρους (~10%), όμως 

η ομάδα που κατανάλωνε διατροφή υψηλών πρωτεϊνών έχασε το μισό ποσοστό 

μυϊκής μάζας σε σχέση με την ομάδα χαμηλών πρωτεϊνών. Η απώλεια μυϊκής 

μάζας (καθοριστικός παράγοντας του μεταβολικού ρυθμού ηρεμίας) μπορεί να 

οδηγήσει σε μειωμένο μεταβολικό ρυθμό, πράγμα το οποίο μπορεί να θεωρηθεί 

πρόκληση για τη διατήρηση της απώλειας βάρους.  

Αυτά τα αποτελέσματα, υποστηρίζονται από τα συμπεράσματα μιας άλλης μελέτης 

που πραγματοποίησε απώλεια βάρους περίπου 10 % με δίαιτα υψηλής πρωτεΐνης 

(30% πρωτεΐνη, 400Kcal/ ημέρα ενεργειακό έλλειμμα) και δίαιτα χαμηλής 

πρωτεΐνης (15% πρωτεΐνη, 400Kcal/ ημέρα ενεργειακό έλλειμμα)(119). Οι γυναίκες 

που κατανάλωναν διατροφή χαμηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη, έχασαν δύο 

φορές μεγαλύτερο ποσοστό μυϊκής μάζας σε σύγκριση με την ομάδα υψηλής 

πρωτεϊνικής πρόσληψης.     

Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπάνω ευρήματα, θα μπορούσαμε να πούμε ότι 

και τα δύο μοντέλα δίαιτας (δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη και  

δίαιτες χαμηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη) είναι εξίσου αποτελεσματικά για την 

επιτυχή απώλεια βάρους σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αλλά οι δίαιτες υψηλής 



 

25 

πρωτεΐνης είναι πιο αποτελεσματικές στη διατήρηση της μυϊκής μάζας. Ωστόσο 

πρέπει να σημειωθεί ότι οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη οδηγούν 

σε μείωση της οστικής πυκνότητας(120) και επίσης εμποδίζουν την ευεργετική 

επίδραση της απώλειας βάρους στην ευαισθησία της ινσουλίνης(118). Αυτές οι 

μεταβολικές επιδράσεις πρέπει να ληφθούν υπόψη πριν γίνει σύσταση απώλειας 

βάρους με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη σε παχύσαρκες 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.      

3.4 Διαιτητικά πρότυπα και οστική πυκνότητα σε άμεσα 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 
Η διατροφή φτωχή σε θρεπτικά συστατικά (κακή διατροφή) είναι πιθανόν να παίζει 

ρόλο στην παθογένεια της οστεοπόρωσης και των σχετικών καταγμάτων, βέβαια 

οι περισσότερες μελέτες επικεντρώνονται στο ασβέστιο και τη βιταμίνη D. Παρόλα 

αυτά, άλλες θρεπτικές ουσίες όπως η βιταμίνη Κ, το κάλιο, οι πρωτεΐνες και 

ομάδες τροφίμων όπως τα φρούτα και τα λαχανικά έχουν δείξει μια επίδραση 

στους δείκτες υγείας των οστών(121-127), αν και η σαφής σχέση τους δεν έχει 

διευκρινιστεί. Η διατροφική έρευνα τείνει να έχει αναγωγικό χαρακτήρα, καθώς οι 

ερευνητές επικεντρώνονται γενικά στις επιπτώσεις ενός μόνο θρεπτικού 

συστατικού ή τροφίμου κατά την εξέταση της σχέσης μεταξύ δίαιτας και νόσου. 

Ωστόσο, οι άνθρωποι καταναλώνουν ποικιλία από ομάδες τροφίμων που 

περιέχουν συνδυασμούς θρεπτικών συστατικών. Μπορεί να είναι πιο κατάλληλο 

να μελετούνται συγκεκριμένοι συνδυασμοί τροφίμων, όπως περιγράφεται από τα 

διατροφικά πρότυπα, αντί για ατομικά τρόφιμα ή θρεπτικά συστατικά(128). Τα 

διαιτητικά πρότυπα επιτρέπουν να εξετάζεται ολόκληρη η δίαιτα και να αξιολογεί 

αν τα μεμονωμένα θρεπτικά συστατικά που είναι γνωστό ότι σχετίζονται με 

ορισμένες ασθένειες είναι παρόντα ή απουσιάζουν από αυτές τις δίαιτες και 

συνεπώς συνάπτουν συσχετισμούς μεταξύ διατροφικών συνηθειών και ασθενειών. 

Οι Tucker και συν.(129), χρησιμοποίησαν ανάλυση συστάδων και έδειξαν ότι ένα 

διατροφικό πρότυπο πλούσιο σε φρούτα και λαχανικά έχει προστατευτική 

επίδραση στην οστική πυκνότητα και ότι μια δίαιτα υψηλή σε γλυκά συσχετιστικέ 

με χαμηλή οστική πυκνότητα. Μελέτη που συμπεριέλαβε 3236 άμεσα 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες από τη Σκοτία ηλικίας 50-59 ετών αξιολόγησε τη 

διατροφική κατανάλωση με FFQ (food frequency questionnair) το οποίο 

περιλάμβανε 98 τρόφιμα και δημιούργησε 35 ομάδες τροφίμων. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι το διαιτητικό πρότυπο μπορεί να επηρεάσει τον οστικό κύκλο και την 
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οστική πυκνότητα. Ένα υγιεινό σχήμα διατροφής με υψηλή πρόσληψη ξηρών 

καρπών, φρούτων και λαχανικών μπορεί να οδηγήσει σε μικρότερη απορρόφηση 

των οστών, ενώ ένα φτωχό ποιοτικά πρότυπο διατροφής που είναι πλούσιο σε 

επεξεργασμένα τρόφιμα συνδέεται με μείωση της οστικής πυκνότητας(130). Σε 

παρόμοια συμπεράσματα κατέληξε και μελέτη διατομής, που συμπεριλάμβανε 

3735 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες από την Κορέα και συνέκρινε την επίδραση 

τεσσάρων διατροφικών πρότυπων (‘κρέας, αλκοόλ, ζάχαρη’, ‘λαχανικά και σόγια 

sauce’, ‘λευκό ρύζι, λαχανικά τουρσί και φύκι’, ‘γαλακτοκομικά και φρούτα’)  στην 

οστεοπόρωση. Συγκεκριμένα, οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα 

άτομα που συμπεριλάμβαναν στην κορεάτικη διατροφή τους περισσότερα 

γαλακτοκομικά και φρούτα είχαν 53% μικρότερο κίνδυνο για οστεοπόρωση στην 

οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης (ΣΛ: 0,47, 95% ΔΕ: 0,35, 0,65, p<0,0001). 

Αντίθετα, η διατροφή με λευκό ρύζι, τουρσί λαχανικών και φύκι ήταν αρνητικά 

συνδεδεμένη με την υγεία των οστών (ΣΛ: 1,40, 95% ΔΕ: 1,03, 1,90, 

p<0,0479)(131). Στη Women’s Health Initiative Dietary Modification μελέτη, 48,835 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας 50-79 ετών, χωρίστηκαν τυχαία σε 2 ομάδες 

(ομάδα παρέμβασης με ημερήσιο στόχο: 20% λίπος, 5 μερίδες λαχανικών και 

φρούτων, 6 μερίδες δημητριακών και στην  ομάδα ελέγχου χωρίς διαιτητική 

παρέμβαση). Οι γυναίκες στην ομάδα παρέμβασης μείωσαν ελαφρώς τον κίνδυνο 

πτώσεων (≥ 2 φορές) και την οστική πυκνότητα του ισχίου σε σύγκριση με την 

ομάδα ελέγχου, βέβαια ένας τέτοιος τύπος διατροφής δεν άλλαξε τον κίνδυνο 

οστεοπορωτικών καταγμάτων(132). 

Οι παραπάνω μελέτες παρουσιάζουν κάποιους περιορισμούς. Αρχικά τα 

αποτελέσματα δεν υποδεικνύουν αιτιώδη ή προκύπτουσα σχέση μεταξύ 

διαιτητικών προτύπων γιατί είναι μελέτες διατομής. Επίσης, οι διαιτητικές 

προσλήψεις των ατόμων αξιολογήθηκαν με μια μόνο ανάκληση 24ώρου, η οποία 

μπορεί να μην αντιπροσωπεύει τη συνήθη πρόσληψη των ατόμων. Συνήθως για 

την ανάλυση διαιτητικών προτύπων χρησιμοποιούνται τα FFQ. Τέλος, η 

προσέγγιση της διατροφής έχει υποκειμενικό χαρακτήρα και είναι δύσκολο να 

εντοπιστεί σε άλλους πληθυσμούς.  

Υπάρχουν πολλοί λόγοι σύμφωνα με τους οποίους ένα «υγιές» πρότυπο 

διατροφής σχετίζεται με την καλύτερη υγεία των οστών. Τα φρούτα, τα λαχανικά, 

το λευκό κρέας, τα λιπαρά ψάρια (πλούσιο σε βιταμίνη D) και τα γαλακτοκομικά 

προϊόντα περιέχουν θρεπτικά συστατικά που σχετίζονται με καλή υγεία των 

οστών. Τα τρόφιμα  πλούσια σε ασβέστιο (γαλακτοκομικά και τυροκομικά 
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προϊόντα) είναι θεμελιώδη για την υγεία των οστών καθώς το ασβέστιο είναι το 

κύριο μεταλλικό στοιχείο του οστού. Μια υγιεινή δίαιτα που περιέχει λευκό κρέας 

και τυρί μπορεί να συμβάλει στο νεφρικό φορτίο οξέος της δίαιτας και αυτό θα 

μπορούσε να θεωρηθεί επιβλαβές για την υγεία των οστών. Ωστόσο, όταν αυτή η 

δίαιτα περιέχει υψηλές ποσότητες φρούτων και λαχανικών, μπορεί να ρυθμίσει την 

περίσσεια διατροφικών οξέων διατηρώντας έτσι την υγεία των οστών. Τα φρούτα 

και τα λαχανικά είναι καλές πηγές βιταμίνης C, βιταμίνης Κ, φυτικών ινών, 

φλαβονοειδών και φυτοοιστρογόνων. Μεμονωμένα, όλα αυτά τα θρεπτικά 

συστατικά έχουν βρεθεί ότι συσχετίζονται θετικά με την υγεία των οστών και αυτό 

υποστηρίζει την αξιοπιστία των διαιτητικών προτύπων, καθώς τα μεμονωμένα 

θρεπτικά συστατικά είναι πλούσια σε αυτές τις δίαιτες. 

Θα μπορούσε η υγιεινή διατροφή να αποτελέσει δείκτη για να υγιεινό τρόπο ζωής 

και κατ’ επέκταση καλύτερη υγεία οστών. Θα ήταν πολύ ενδιαφέρον να εξεταστεί 

αν τα παραπάνω ευεργετικά αποτελέσματα των διαιτητικών προτύπων στην 

οστική πυκνότητα, θα επαληθεύονταν και σε μελέτες που θα αφορούσαν αμιγώς 

άμεσα μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες σε παρέμβαση απώλειας βάρους.   
 

3.5 Η επίδραση της απώλειας βάρους που προκαλείται από δίαιτα και 
άσκηση στην οστική πυκνότητα γυναικών άμεσης μετεμμηνοπασιακής 
ηλικίας 

Η αλλαγή στον τρόπο ζωής, που περιλαμβάνει την αύξηση σωματικής 

δραστηριότητας και τη δίαιτα χαμηλής ενεργειακής πρόσληψης, αποτελεί τη 

βασική θεραπευτική προσέγγιση για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα(133). Ένα 

από τα σημαντικότερα λειτουργικά οφέλη της άσκησης κατά τη διάρκεια απώλειας 

σωματικού βάρους, είναι η διατήρηση της μυϊκής μάζας. Όπως έχει αναφερθεί, 

κατά την απώλεια βάρος η διατήρηση και ενδεχομένως η αύξηση της μυϊκής μάζας 

είναι υψίστης σημασίας, καθώς η οστική πυκνότητα συνδέεται στενότερα με τη 

μυϊκή μάζα παρά με το λιπώδη ιστό και το σωματικό βάρος. Έχει παρατηρηθεί ότι, 

η οστική πυκνότητα μπορεί να διατηρηθεί κατά τη διάρκεια της διαδικασίας 

απώλειας βάρους, όταν αυτή είναι αποτέλεσμα μιας ισορροπημένης διατροφής σε 

συνδυασμό με άσκηση(21).  

Σε μελέτη(15) που περιλάμβανε 30 υπέρβαρες μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

ηλικίας  57 ± 3 ετών, παρατηρήθηκε ότι η απώλεια βάρους 10% που προκλήθηκε 

από μείωση της ενεργειακής πρόσληψης (16% στους πρώτους 3 μήνες 
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παρέμβασης και 20% στους υπόλοιπους 9 μήνες) και όχι άσκηση, συσχετίστηκε 

με μείωση της περιφερειακής οστικής πυκνότητας, ειδικά στην οσφυϊκή μοίρα της 

σπονδυλικής στήλης (-2,2% ± 3,3%), στο ισχίο (-2,2% ± 3,1%) και στο 

διατροχαντήριο (-2,1% ± 3,4%). Αντίθετα, στις γυναίκες που το ίδιο ενεργειακό 

έλλειμμα προκλήθηκε μόνο από άσκηση (> από 20 λεπτά άσκησης, περισσότερες 

από 2 φορές την εβδομάδα) και είχαν απώλεια σωματικού βάρος 8,4% δεν 

παρατηρήθηκε μείωση της οστικής πυκνότητας σε κανένα σημείο(15). 

Επιπροσθέτως, σε μελέτη(11) που συμπεριλάμβανε 51 μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες, οι οποίες είχαν μπει στην εμμηνόπαυση τουλάχιστον 2 χρόνια, φάνηκε 

ότι υπήρχε προστατευτική δράση της αερόβιας άσκησης (3 φορές την εβδομάδα) 

στην απώλεια οστικής μάζας. Συγκεκριμένα, οι γυναίκες που έλαβαν μέρος στη 

μελέτη χωρίστηκαν σε 2 ομάδες. Σε αυτές που  έλαβαν οδηγίες να ακολουθούν 

δίαιτα (50-55% υδατάνθρακες, 15-20% πρωτεΐνες, ≤ 30% λίπος και ≤ 300mg 

χοληστερόλης την ημέρα) με περιορισμό της θερμιδικής τους πρόσληψης 250-350 

Kcal/ημέρα, για να προκαλέσουν απώλεια βάρους 0,25 – 0,5 Kg ανά εβδομάδα 

κατά τη διάρκεια της περιόδου μελέτης και σε αυτές που ακολούθησαν τον ίδιο 

τύπο δίαιτας σε συνδυασμό με αερόβια άσκηση 3 φορές την εβδομάδα. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι η απώλεια βάρους που συνδυάστηκε με αερόβια 

άσκηση απέτρεψε την απώλεια περιφερειακής οστικής πυκνότητας, ενώ στα 

άτομα  τα οποία δεν έκαναν αερόβια άσκηση δεν παρατηρήθηκε το ίδιο. Βέβαια, η 

αερόβια άσκηση δεν απέτρεψε την απώλεια ολικής οστικής πυκνότητας (λαιμός 

μηριαίου, διατροχαντήριο οστό και τρίγωνο Ward)(11). 

Επίσης, μελέτες που εξέτασαν το ρόλο της άσκησης στην οστική πυκνότητα κατά 

τη διάρκεια μέτριας απώλειας βάρους σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έδειξαν 

ότι, η άσκηση μπορεί να προστατεύσει την απώλεια περιφερειακής οστική 

πυκνότητα σε κάποιες θέσεις(11,134,135), αλλά όχι σε όλες(134,135). Δηλαδή οι μελέτες 

υποστήριξαν ότι, η οστική πυκνότητα μειώθηκε κατά 1-2% με επίτευξη απώλειας 

βάρους 2-9kg μέσω άσκησης (αερόβια και αναερόβια) και ημερήσιας πρόσληψης 

ασβεστίου 700-900mg(12,11,134,135).  

Ειδικότερα, στη μελέτη των Gazonsky και συν.(134) που αφορούσε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, φάνηκε ότι η απώλεια βάρους, ακόμα και όταν είναι 

μέτριου μεγέθους και προκαλείται από δίαιτα (μείωση ενεργειακής πρόσληψης) και 

αερόβια άσκηση (50 λεπτά την ημέρα), προκαλεί μείωση της οστικής πυκνότητας, 

ιδιαίτερα σε γυναίκες που δεν λαμβάνουν αντιοστεοπορωτική αγωγή με 
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ραλοξιφαίνη ή ορμονοθεραπεία (οιστρογόνα 0,625mg και οξική με 

δροξυπρογεστερόνη 5mg ανά ημέρα).   

Παρόλα αυτά, η άσκηση με αντιστάσεις θεωρείται η κατάλληλη στρατηγική για την 

προστασία της μυϊκής μάζας κατά τη διάρκεια απώλειας βάρους με δίαιτα 

ενεργειακού περιορισμού, ενώ η αερόβια άσκηση φαίνεται να επιδρά ελάχιστα στη 

διατήρηση της μυϊκής μάζας(136).   

Σύμφωνα με βιβλιογραφικά δεδομένα, οι γυναίκες στα πρώτα χρόνια αμέσως μετά 

την εμμηνόπαυση θα μπορούσαν να βελτιώσουν την υγεία τους με 30 λεπτά 

καθημερινό περπάτημα μέτριας έντασης σε συνδυασμό με πρόγραμμα ασκήσεων 

με αντιστάσεις 2 φορές την εβδομάδα. Για τα άτομα με καθιστική ζωή, το 

περπάτημα είναι μια καλή μέθοδος εκγύμνασης και μπορεί να ενσωματωθεί 

καθημερινά στη ζωή τους. Ένας εφικτός τρόπος για να πραγματοποιούνται 

ασκήσεις με αντιστάσεις, είναι να εκτελούνται 8-10 επαναλήψεις από 8-10 

διαφορετικές ασκήσεις για τις μεγάλες μυϊκές ομάδες σε ένα ποσοστό 40% του 

μέγιστου χρόνου επανάληψης. Το ζέσταμα και η αποθεραπεία θα πρέπει να 

αποτελούν μέρος κάθε άσκησης. Οι παρακολούθηση των παραπάνω συστάσεων 

μπορεί να διατηρήσει το φυσιολογικό βάρος ή να συνδυαστεί με δίαιτα απώλειας 

βάρους, διατηρώντας την οστική πυκνότητα και αυξάνοντας τη μυϊκή δύναμη(137).   

Σύμφωνα με τα παραπάνω, η μέτριου μεγέθους απώλεια βάρους στις άμεσα 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες δεν έχει απαραίτητα επιβαρυντική επίδραση στην 

υγεία των οστών όταν συνδυάζεται με άσκηση και αντιοστεοπορωτική αγωγή.  
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Κεφάλαιο 4 

4.1 Πιθανοί μηχανισμοί δράσης της παχυσαρκίας και της απώλειας βάρους 
στην οστική μάζα γυναικών μετεμμηνοπαυσιακής ηλικίας 

Στους πιθανούς μηχανισμούς που προάγουν την οστική μάζα κατά την 

παχυσαρκία συμπεριλαμβάνονται, η επίδραση βάρους στην περίσσεια μαλακού 

ιστού στο σκελετό, η συσχέτιση μεταξύ λιπώδους μάζας και έκκρισης από τα 

λιποκύτταρα των ορμονών που δρουν στα οστά (οιστρογόνα, λεπτίνη και 

αδιπονεκτίνη) και έκκρισης των οστικών δραστικών ορμονών από άλλα όργανα 

όπως το έντερο (γκρελίνη η οποία διεγείρει την αυξητική ορμόνη) και το πάγκρεας 

(ινσουλίνη και αμυλίνη)(138).  

Στα παχύσαρκα άτομα, λόγω της αυξημένης εναπόθεσης λιπώδους ιστού, 

παρατηρούνται χαμηλότερα επίπεδα βιταμίνη D (25 – 

υδροξυχοληκαλσιφερόλης)(139). Επίσης, το αυξημένο σπλαχνικό λίπος που 

παρατηρείται στα άτομα με παχυσαρκία, σχετίζεται με αυξημένη οστική μάζα αλλά 

και αυξημένα επίπεδα εστραδιόλης. Πέραν όμως από το σπλαχνικό λίπος, έχει 

φανεί πως και η περιφερειακή κατανομή λίπους, η οποία επηρεάζει τις 

κυκλοφορούσες ορμόνες, μπορεί επίσης να αλλάξει την οστική μάζα ανεξάρτητα 

από την παχυσαρκία(140). 

Βέβαια είναι σημαντικό το γεγονός ότι στη νοσογόνο παχυσαρκία παρατηρείται 

δευτερογενής υπερπαραθυρεοειδισμός(141). Επίσης, ο αντίποδας αναφέρει πως η 

εκσεσημασμένης ανάπτυξης του λιπώδους ιστού επηρεάζει τον πολλαπλασιασμό 

και ανάπτυξη των λιποκυττάρων εις βάρος των κυττάρων της οστεοβλαστικής 

σειράς και επηρεάζει την έκκριση λιποκινών διαμέσου της χρόνια φλεγμονώδης 

απόκρισης που  δημιουργείται στον οργανισμό (65,71). 

Κατά τη διάρκεια μείωσης του σωματικού βάρους, παρατηρείται μείωση των 

κυκλοφορούντων οιστρογόνων και άλλων ορμονών φύλου που προωθούν άμεσα 

ή έμμεσα την οστεοκλαστική δραστηριότητα λόγω των αυξημένων επιπέδων των 

κιτοκινών (ιντερλευκίνης-1 (IL-1), ιντερλευκίνης-6 (IL-6), παράγοντα νέκρωσης 

όγκου –α (TNF-a). Επιπροσθέτως, όταν ο περιορισμός της ενεργειακής 

πρόσληψης συνοδεύεται από χαμηλή ή κανονική πρόσληψη Ca, τότε τα επίπεδα 

Ca στο αίμα ελαττώνονται και αυτό ενεργοποιεί τον άξονας Ca-PTH, ως προς την 

απορρόφηση ασβεστίου από τα οστά. Αυτός ο μηχανισμός θα μπορούσε να 

συμβάλει στην αύξηση της οστικής απορρόφησης(142). Σημαντικό ρόλο στο 
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μεταβολισμό των οστών κατά τη διάρκεια μείωσης σωματικού βάρους παίζουν και 

οι προερχόμενες από το λιπώδη ιστό ορμόνες λεπτίνη και αδιπονεκτίνη. Η 

ανορεκτική επίδραση της λεπτίνης δεν είναι εμφανής στα παχύσαρκα άτομα λόγω 

της αντίστασης στην λεπτίνη που παρουσιάζουν, καθώς παρατηρείται μείωση των 

επιπέδων της με την απώλεια βάρους. Η κύρια επίδραση της λεπτίνης είναι ότι 

αναστέλλει τον σχηματισμό οστού(143), καθώς επηρεάζει άμεσα τη λειτουργία των 

οστεοβλαστών(144) και έμμεσα τη λειτουργία των οστεοκλαστών(145), πιθανόν μέσω 

της σηματοδότησης του συμπαθητικού συστήματος(146). Η σχέση μεταξύ λεπτίνης 

και οστού κατά τη διάρκεια απώλειας σωματικού βάρους εξαρτάται από διάφορους 

παράγοντες όπως το φύλο, η παχυσαρκία, η ηλικία, η εθνικότητα και η αντίσταση 

στη λεπτίνη(147). Όσον αφορά την αδιπονεκτίνη, στα παχύσαρκα άτομα 

παρατηρούνται χαμηλά επίπεδα της ορμόνης αυτής, ενώ μπορεί τα επίπεδά της 

να αυξηθούν με μέτρια απώλεια βάρους(148). Επειδή η ορμόνη αυτή δρα 

κατασταλτικά στον αριθμό των οστεοκλαστών και ενεργοποιεί την 

οστεοβλαστογένεση(149), είναι πιθανόν η αύξησή της (η οποία οφείλεται στη μείωση 

βάρους) να έχει ευεργετική επίδραση στην οστική μάζα. Επιπλέον, μια άλλη 

ορμόνη η οποία προέρχεται από το έντερο, ενισχύει την όρεξη και ονομάζεται 

γκρελίνη, αυξάνεται κατά την απώλεια βάρους και διεγείρει τον πολλαπλασιασμό 

και τη διαφοροποίηση των οστεοβλαστών(150). Ωστόσο, η εκσεσημασμένη απώλεια 

βάρους μέσω γαστρικής παράκαμψης μειώνει τα επίπεδα της γκρελίνης στον ορό 

σε σχεδόν μη ανιχνεύσιμα επίπεδα(151), πράγμα το οποίο θα μπορούσε να έχει 

επιζήμια επίδραση στα οστά. Το όμοιο με γλυκαγόνη πεπτίδιο–2 (GLP-2), είναι και 

αυτό μια γαστρεντερική ορμόνη οπού μειώνεται κατά την απώλεια βάρους, αυξάνει 

την επιμετάλλωση των οστών και μειώνει την οστική απορρόφηση(152). Ο ορός 

IGF-I καταστέλλεται κατά τη διάρκεια μείωσης της ενεργειακής ή πρωτεϊνικής 

πρόσληψης και το αναβολικό αποτέλεσμα του IGF-I στο οστό είναι πολύ καλά 

τεκμηριωμένο(153). Τέλος, όσον αφορά τη κορτιζόλη του ορού, αυτή μπορεί να 

αυξηθεί στις περιόδους οξείας νηστείας(154) ή στη μέτρια απώλεια βάρους(142), 

ειδικά όταν παρατηρούνται χαμηλά επίπεδα οιστρογόνων στον οργανισμό(142) τα 

οποία οδηγούν σε αύξηση της οστεοκλαστικής δραστηριότητας και/ή στη μείωση 

απορρόφησης Ca(155). Εν κατακλείδι, η μείωση βάρους οδηγεί σε μείωση των 

οιστρογόνων ορού, της λεπτίνης, του GLP-2, της αυξητικής ορμόνης, του IGF-I και 

ή της κορτιζόλης ορού. Οι αλλαγές αυτές αναμένεται να έχουν αρνητική επίδραση 

στην οστική μάζα. Ωστόσο, η αύξηση της αδιπονεκτίνης και της γκρελίνης που 

παρατηρείται με μέτρια απώλεια βάρους μπορεί να αποτρέψει την υπερβολική 
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απώλεια οστού. Κατά τη διάρκεια μιας απώλειας βάρους, η ισορροπία των 

ορμονικών αλλαγών και η επίδρασή τους στα οστά εξαρτώνται και από άλλους 

παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, η φυσική δραστηριότητα, η διατροφή αλλά και 

από το ποσοστό και τον τύπο απώλειας βάρους.  

Σύμφωνα λοιπόν με τα μέχρι τώρα διαθέσιμα δεδομένα, ενδέχεται να συμβεί 

απώλεια οστική πυκνότητας κατά τη διάρκεια του ενεργειακού περιορισμού σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Ο κίνδυνος γα την οστική απώλεια μπορεί να 

εξαρτάται από, το αρχικό σωματικό βάρος, την ηλικία το φύλο, τη σωματική 

δραστηριότητα και τις συνθήκες δίαιτας (εκτεταμένη διάρκεια δίαιτας ή ειδικά 

επίπεδα προσλήψεων θρεπτικών συστατικών). Οι μηχανισμοί οστικής ρύθμισης 

κατά τη διάρκεια απώλειας βάρους δεν είναι ακόμη καλά κατανοητοί. Οι 

πληθυσμιακές ομάδες που είναι ευάλωτες στην οστική απώλεια λόγω της μείωσης 

σωματικού βάρους, πιθανώς θα μπορούσαν να επωφεληθούν από υψηλότερη 

πρόσληψη Ca και / ή από υψηλότερα επίπεδα πρόσληψης βιταμίνης D ή άλλων 

θρεπτικών συστατικών. Ωστόσο, δεν έχουν ακόμη διεξαχθεί ελεγχόμενες κλινικές 

μελέτες που να αφορούν την αντιμετώπιση των επιπτώσεων της απώλειας βάρους 

σε άλλα θρεπτικά συστατικά. Όσον αφορά τους ασθενείς υψηλού κινδύνου για 

οστεοπόρωση ή τις καταστάσεις εκσεσημασμένης απώλειας βάρους, η λήψη 

αντιοστεοπορωτικών φαρμάκων μπορεί να υποδειχθεί. Σαφέστατα, για όλα τα 

άτομα και ειδικά για εκείνα που είναι ≥ 50 ετών, προτείνεται ένα εξατομικευμένο 

πρόγραμμα διατροφής που να ελαχιστοποιεί  τις οστικές αλλαγές και να καλύπτει 

τις θρεπτικές ανάγκες των ατόμων σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες και τα 

RDIs.   
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Συζήτηση – Συμπεράσματα 

Η διατήρηση της υγείας των οστών και η υγιή σύσταση σώματος είναι ζωτικής 

σημασίας για την υγιή γήρανση και την εύρυθμη λειτουργία του οργανισμού. 

Δεδομένου του υψηλού επιπολασμού της παχυσαρκίας και των συνοδών 

νοσημάτων λόγω αύξησης της λιπώδους μάζας, είναι σημαντικό να προωθηθεί η 

πλήρη κατανόηση για τη σχέση μεταξύ οστικής πυκνότητας και απώλειας βάρους 

με στόχο τη διατήρηση της ποιότητας των οστών σε άμεσα μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες. Είναι ιδιαίτερα σημαντικό να εντοπιστούν βέλτιστες στρατηγικές για την 

απώλεια βάρους που δεν θα θέτουν σε κίνδυνο την υγεία των οστών. 

Λαμβάνοντας υπόψη ότι, οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες εμφανίζουν αυξημένες 

απαιτήσεις σε ασβέστιο και βιταμίνη D, λόγω της μειωμένης αποτελεσματικότητας 

απορρόφησης Ca και της διατήρησης των νεφρών, ιδιαίτερη έμφαση πρέπει να 

δοθεί στην επαρκή πρόσληψη ασβεστίου και βιταμίνης D κατά τη διάρκεια της 

απώλειας βάρους, ώστε να διατηρείται η ομοιοστασία των επιπέδων ασβεστίου 

ορού. Τα γαλακτοκομικά προϊόντα, είναι οι καλύτερες πηγές περιεκτικότητας σε 

ασβέστιο και απορρόφησης και θα πρέπει να συμπεριληφθούν σε συνδυασμό με 

επαρκή βιταμίνης D (ώστε τα επίπεδα 25 OH στο αίμα να είναι περίπου στα 30ng / 

mL) στη διατροφή-δίαιτα των γυναικών που βρίσκονται στα πρώτα χρόνια μετά 

την εμμηνόπαυση και θέλουν να χάσουν βάρος. Οι δίαιτες με περιορισμένη 

ενεργειακή πρόσληψη που περιέχουν 0,8-1g Ca ανά ημέρα, φαίνεται να είναι 

ανεπαρκείς για να καλύψουν τις ανάγκες του Ca στις υπέρβαρες άμεσα 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Αυτές οι μειωμένες προσλήψεις ασβεστίου, 

οδηγούν στη μείωση των επιπέδων ασβεστίου στο αίμα, κινητοποιώντας την PTH, 

με συνέπεια την επιβάρυνση της οστικής πυκνότητας. Τα προγράμματα διατροφής 

που έχουν ως στόχο την απώλεια βάρους και περιέχουν 1,8g Ca ανά ημέρα, 

φαίνεται να μειώνουν τα επίπεδα της ΡΤΗ και μπορεί να εμποδίσουν εν μέρει την 

οστική απώλεια. Επομένως, η συνήθης συνιστώμενη πρόσληψη ασβεστίου 

(1200mg/ημέρα) μπορεί να είναι ανεπαρκής για την κάλυψη των αναγκών Ca και 

τη διατήρηση της υγείας των οστών σε αυτόν το πληθυσμό κατά τη διάρκεια 

απώλειας βάρους. Η συμπληρωματική χορήγηση Ca μπορεί να αποτελεί μια 

ωφέλιμη στρατηγική μειώσεις των επίπεδων της PTH στον ορό και διατήρησης 

των επιπέδων Ca ορού σε σταθερά επίπεδα, αποτρέποντας τον υψηλό ρυθμό 

οστικού κύκλου και προστατεύοντας έτσι την οστική πυκνότητα.  
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Στις άμεσα μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες η επιτυχή απώλεια βάρους μπορεί να 

πραγματοποιηθεί εξίσου καλά με δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες (> 

30% της ενέργειας από πρωτεΐνες, > 1,2g/kg/ημέρα) και με δίαιτες χαμηλής 

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη (15% πρωτεΐνη). Ωστόσο οι δίαιτες υψηλής 

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη είναι περισσότερο αποτελεσματικές στη διατήρηση 

της μυϊκής μάζας, αλλά ενδέχεται να οδηγήσουν στη μείωση της οστικής 

πυκνότητας λόγω της αύξησης του IGF-1 στον ορό(120). Επίσης, εμποδίζουν την 

ευεργετική επίδραση της απώλειας βάρους στην ευαισθησία της ινσουλίνης(118). Η 

δράση της πρωτεΐνης στα οστά είναι πολύπλοκη και τα αποτελέσματά της μπορεί 

να εξαρτώνται και από άλλα τρόφιμα που καταναλώνονται μέσα στη διατροφή(156). 

Οι χαμηλές προσλήψεις  πρωτεϊνών, έχει βρεθεί ότι θέτουν σε κίνδυνο την 

ποιότητα των οστών(157,158) και αυτό μπορεί να δώσει μια εξήγηση στο ότι η 

μείωση της οστικής πυκνότητας συσχετίζεται με δίαιτες χαμηλών πρωτεϊνών. Όλες 

αυτές οι μεταβολικές επιδράσεις πρέπει να λαμβάνονται υπόψη πριν γίνει 

σύσταση απώλειας βάρους με δίαιτα χαμηλής ή υψηλής πρωτεΐνης σε 

παχύσαρκες άμεσα μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. 

Οι στρατηγικές εκπαίδευσης, οι οποίες περιλαμβάνουν ασκήσεις με αντιστάσεις 

κατά τη διάρκεια της απώλειας βάρους που προκαλείται από ενεργειακό 

περιορισμό, θεωρούνται ως η κατάλληλη μέθοδος για τη διατήρηση του μυϊκού 

ιστού. Για την βελτίωση της υγείας των γυναικών στα πρώτα χρόνια αμέσως μετά 

την εμμηνόπαυση συστήνεται 30 λεπτά καθημερινό περπάτημα μέτριας έντασης 

σε συνδυασμό με πρόγραμμα ασκήσεων με αντιστάσεις 2 φορές την εβδομάδα. 

Για τα άτομα με καθιστική ζωή, το περπάτημα είναι μια καλή μέθοδος εκγύμνασης 

και μπορεί να ενσωματωθεί καθημερινά στη ζωή τους. Το ζέσταμα και η 

αποθεραπεία θα πρέπει να αποτελούν μέρος κάθε άσκησης. Οι προσκόλληση στις 

παραπάνω συστάσεις μπορεί να διατηρήσει το φυσιολογικό βάρος ή αν 

συνδυαστεί με δίαιτα απώλειας βάρους, να βοηθήσει στη διατήρηση της οστικής 

πυκνότητας και την αύξηση της μυϊκής δύναμης. 

Ένα υγιεινό πρότυπο διατροφής, το οποίο θα καλύπτει τις ανάγκες σε θρεπτικά 

συστατικά και τις επιπλέον ανάγκες των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών σε 

ασβέστιο, θα συνδυάζεται με άσκηση και θα έχει μετρίου μεγέθους απώλεια 

βάρους μπορεί να αποτελέσει δείκτη για ένα υγιεινό τρόπο ζωής και κατ επέκταση 

καλύτερη υγεία οστών.  

Η πρόταση ότι, το ιστορικό της απώλειας βάρους που υπάρχει στη μέση ηλικία 

μπορεί να είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για κάταγμα του ισχίου στο 
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γήρας, ανοίγει νέες πόρτες διερεύνησης και θα ήταν πολύ ενδιαφέρον να 

επιβεβαιωθεί με περαιτέρω επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες που αφορούν 

γυναίκες αμέσως μετά την εμμηνόπαυση. 

Έχουν γίνει αρκετά βήματα τα τελευταία χρόνια για να κατανοήσουμε τις αλλαγές 

στην οστική πυκνότητα κατά τη διάρκεια της απώλειας βάρους, αλλά υπάρχουν 

πολλά ερωτήματα που παραμένουν αναπάντητα. Είναι αναμφισβήτητα αναγκαίες 

μελλοντικές διαχρονικές προοπτικές μελέτες και καλά σχεδιασμένες 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες, οι οποίες θα μας επιτρέψουν να 

αποσαφηνίσουμε και να αναλύσουμε το ακριβές πρότυπο διατροφής, τη 

συμπληρωματική χορήγηση βιταμίνης D και ασβεστίου καθώς και τον ακριβή 

ρυθμό απώλειας βάρους που μπορεί να ακολουθήσει μια μετεμμηνοπαυσιακή 

γυναίκα χωρίς να επιβαρύνει την υγεία των οστών και το μεταβολικό προφίλ της. 
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