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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Η οστική απώλεια, σα συνέπεια της µειωµένης ωοθηκικής λειτουργίας, κατέχει 
εξέχουσα θέση στην εµµηνοπαυσιακή συµπτωµατολογία. Στόχος της παρούσας 
µελέτης υπήρξε η προσπάθεια διερεύνησης του βαθµού συνεργασίας µεταξύ ιατρών 
και διαιτολόγων. 
 
 
ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
Για το σκοπό αυτό δόθηκε αυτοσχέδιο ερωτηµατολόγιο σε 130 ιδιώτες και 
νοσοκοµειακούς ιατρούς 4 ειδικοτήτων (γυναικολόγους, ορθοπεδικούς, 
ενδοκρινολόγους και ρευµατολόγους), σε Αθήνα και Θεσσαλονίκη. Το τελικό δείγµα 
αντιστοιχούσε στο 64% της αρχικής διανοµής.  
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
• 71.1% των ερωτηθέντων ιατρών δε φαίνεται να συνιστά προληπτική θεραπεία σε 

υγιείς εµµηνοπαυσιακές γυναίκες.  
• 78.3% του δείγµατος φαίνεται να συγχορηγεί διαιτητική σε συνδυασµό µε τη 

θεραπευτική αγωγή.  
• 44.6% των ιατρών φαίνεται να αναθέτει σε ανεξάρτητο διαιτολόγο τη χορήγηση 

διαιτητικών οδηγιών, ενώ το 37.3% αναλαµβάνει εξολοκλήρου τη διαιτητική 
αγωγή, χορηγώντας κυρίως απλές διαιτητικές συστάσεις (73.5%).  

• Σε συνδυασµό µε τα διατροφικά σκευάσµατα, 66,3% των ιατρών φαίνεται να 
ενθαρρύνει την αύξηση της κατανάλωσης γαλακτοκοµικών, τη στιγµή που το 
41% αυτών κατά µέσο όρο, φαίνεται να συστήνει αύξηση λαχανικών, φρούτων, 
οσπρίων και ψαριών, ενώ αντίστοιχα το 37.4% µείωση της πρόσληψης κρέατος, 
ψωµιού και δηµητριακών. 

• 94.4% των ερωτηθέντων φαίνεται να υποστηρίζει ότι µόνο σε συνεργασία µε το 
γιατρό µπορεί ένας διαιτολόγος να συνεισφέρει στην εµµηνόπαυση.   

 
 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
Με εξαίρεση την οµάδα των γαλακτοκοµικών, όπου συστήνεται αύξηση, η 
επικρατούσα τάση από την πλευρά των ιατρών φαίνεται να συµπίπτει µε την τήρησης 
ενός υγιούς και ισορροπηµένου διαιτολογίου, χωρίς ωστόσο να δίνεται ιδιαίτερη 
βαρύτητα στους διατροφικούς παράγοντες που σχετίζονται µε την οστική απώλεια. 
Ωστόσο, σε γενικές γραµµές παρατηρείται η προσπάθεια προαγωγής της συνεργασίας 
µεταξύ των ερωτηθέντων ιατρικών ειδικοτήτων και των διαιτολόγων, που αφορά 
όµως περισσότερο τη θεραπεία και λιγότερο την πρόληψη της εµµηνοπαυσιακής 
συµπτωµατολογίας.          
 
 
Λέξεις–Κλειδιά: εµµηνόπαυση, ασβέστιο, βιταµίνη D, θεραπεία ορµονικής 
υποκατάστασης, οστική πυκνότητα, οστεοπόρωση.  
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ABSTRACT 
 
INTRODUCTION 
Bone density loss, as a consequence of the decreased estrogens production, holds a 
prominent place among the menopausal symptoms.  
 
 
AIM 
Our aim was to study the collaboration degree between medical doctors (MD) and 
dieticians in the prevention and treatment of menopausal osteoporosis.  
 
 
METHODOLOGY 
An extemporary questionnaire was handed out to 130 private and hospital doctors of 4 
specialties (gynecologists, orthopedists, endocrinologists, and rheumatologists), in the 
two most high-populated cities of Greece (Athens and Thessaloniki).  
 
 
RESULTS 
• The 71.1% of the MD does not seem to recommend any preventive treatment to 

healthy menopausal women.  
• The 78.3% of the MD reported that provides a diet along with the therapeutic 

treatment.  
• The body weight of menopausal women was found to be the last factor taken into 

consideration regarding the treatment selection.  
• The 44.6% of the MD reported that they assign to an independent dietician the 

dietary treatment, whereas 37.3% provides only simple dietary recommendations. 
• In conjunction with calcium and Vitamin D supplements, 66.3% of the MD 

sample seems to encourage an increase in the consumption of milk and dairy 
products, whereas 41%, on average, seem to recommend increased vegetable, fruit 
and fish consumption, and 37.4% decreased meat, bread, and cereal consumption.  

• 94.4% of the MD reported that only in collaboration with doctors a dietician could 
contribute to the treatment of menopause.  

 
 
CONCLUSION 
Excluding the dairy group, for which increased consumption is recommended, the 
tendencies of the doctors’ advice, regarding the dietary treatment seem to agree with 
that of a healthy balanced diet, without emphasizing specifically on all the nutritional 
factors, which might improve bone density or reduce its rate loss. However, it is 
generally observed a good will for collaboration between doctors and dieticians, 
which mainly concerns the therapeutic rather than the preventive treatment of 
menopausal symptomatology.  
 
 
Key Words: menopausal osteoporosis, nutrition, dietitians, doctors 
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ΘΕΩΡΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

1.  Η ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗ ΚΑΙ Η ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ 
 

Ο όρος κλιµακτήριος αναφέρεται στην περίοδο που µεσολαβεί ανάµεσα στην 

αναπαραγωγική φάση της ζωής της γυναίκας και στη µη αναπαραγωγική (1,5). Πιο 

συγκεκριµένα, η κλιµακτήριος ορίζεται ως το ενδιάµεσο διάστηµα, προς το τέλος της 

4ης δεκαετίας της ζωής, µεταξύ ακόµα διφασικής λειτουργίας ωοθηκών και µη 

αναστρέψιµης διακοπής της έκκρισης οιστραδιόλης, µέχρι και την 6η δεκαετία της 

ζωής (11). Στην ουσία δηλαδή αποτελεί το τέλος της αναπαραγωγικής ηλικίας, που 

σηµατοδοτείται από το σταµάτηµα της εµµηνορρυσίας. ∆εν πρόκειται για πάθηση, 

αλλά για µία φυσιολογική µη αναστρέψιµη φάση της ζωής της γυναίκας (3). Η 

περίοδος αυτή διαρκεί συνήθως 1 µε 5 χρόνια και χαρακτηρίζεται από τη βαθµιαία 

ελάττωση και τελικά απουσία των θηλυκών ορµονών, δηλαδή των οιστρογόνων, 

κυρίως οιστραδιόλης και προγεστερόνης, µε τις οποίες η φύση προίκισε τις γυναίκες, 

ώστε να εξασφαλίζουν την καλή λειτουργία του σώµατός τους και την αναπαραγωγή 

απογόνων.  

Ένας συνδυασµός ορµονικών και ψυχολογικών αλλαγών παρατηρείται κατά 

τη διάρκεια της κλιµακτηρίου – εµµηνόπαυσης.  Οι αλλαγές αυτές είναι δυνατό να 

οφείλονται στη φυσιολογική γήρανση του οργανισµού, στην ανεπάρκεια των 

οιστρογόνων, καθώς και στην ψυχική επιβάρυνση από τις αυξηµένες υποχρεώσεις 

που συνοδεύουν αυτήν την ηλικία (1). Στα πλαίσια αυτά, η κλιµακτήριος συνδέεται 

σε πολλές περιπτώσεις µε συγκεκριµένη συµπτωµατολογία, που επιτρέπει τη 

χρησιµοποίηση του όρου σύνδροµο κλιµακτηρίου (5).  

 
 
 
1.1 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ 
 

Η εφηβεία παρουσιάζει ουσιώδη οµοιότητα µε την εµµηνόπαυση, αν και 

υπάρχει µεγάλη χρονική απόσταση µεταξύ τους, καθώς και στις δύο φάσεις της ζωής 

της γυναίκας παρατηρούνται αλλαγές στο σώµα της, κυρίως λόγω ορµονικών 

αλλαγών και διαταραχών αντίστοιχα (1). 

Από τη γέννησή του ο οργανισµός της γυναίκας προετοιµάζεται για τη 

σύλληψη, την κυοφορία ενός εµβρύου και τον πολλαπλασιασµό του ανθρώπου. Το 

πιο σηµαντικό γνώρισµα του αναπαραγωγικού ενδοκρινικού άξονα της γυναίκας είναι 
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το γεγονός ότι η λειτουργικότητά του παρουσιάζει µηνιαία περίπου διακύµανση, 

γνωστή ως µηνιαίος κύκλος (13).  

Η προετοιµασία για τη συµπλήρωση του κύκλου της ζωής γίνεται µε σταδιακή 

αύξηση παραγωγής ορµονών από τις ωοθήκες, µε την καθοδήγηση του υποθαλάµου 

και της υπόφυσης του εγκεφάλου, µε σκοπό την επίτευξη καλής συνεργασίας για 

αλληλορύθµιση και ισορροπία. Ο άξονας υποθάλαµος-υπόφυση-ωοθήκες είναι 

υπεύθυνος για λειτουργίες, όπως τη λειτουργία των γεννητικών οργάνων και τη 

σεξουαλικότητα.  Η ύπαρξη φυσιολογικών κύκλων προϋποθέτει ακέραιο υποθάλαµο-

υποφυσιακό σύστηµα, φυσιολογική ωοθήκη µε υγιή ωοθυλάκια και φυσιολογικό 

ενδοµήτριο, που να είναι ικανό να ανταποκρίνεται στα ωοθηκικά στεροειδή (1).  

 
 

 
Στη διαδικασία της παραγωγής ορµονών των ωοθηκών (οιστρογόνων-

προγεστερόνης) ο πρόσθιος λοβός της υπόφυσης διαδραµατίζει ρυθµιστικό ρόλο µε 

την παραγωγή των ορµονών FSH (Follicle Stimulating Hormone, θυλακιοτρόπος), 

LH (Luteotrophic Hormone, ωχρινοτρόπος), PRL (Prolactin, προλακτίνη) καθώς και 

άλλων ορµονών. Η έκκριση των FSH και LH από την υπόφυση διεγείρεται από την 

υποθαλαµική απελευθερωτική ορµόνη των γοναδοτροπινών, της GnRH 

(Gonadotropin Releasing Hormone) (2). Η GnRH εκκρίνεται κατά ώσεις από τον 

υποθάλαµο προς την πυλαία κυκλοφορία της υπόφυσης. Στην πρόσθια υπόφυση, η 

GnRH διεγείρει  τα γοναδοτρόφα κύτταρα, τα οποία απαντούν στην GnRH 

εκκρίνοντας τις δύο πολυπεπτιδικές ορµόνες (γοναδοτροπίνες), LH και FSH. Ιστοί-
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στόχοι της LH και της FSH είναι οι ωοθήκες, που αντιδρούν στη διέγερση µε τους 

ακόλουθους δύο τρόπους.  

Η µία ωοθηκική απάντηση στις γοναδοτροπίνες -και ιδιαίτερα στην FSH-  

αφορά την ωρίµανση των ωοθυλακίων. Υπό την επίδραση της FSH, µία οµάδα 

ωοθυλακίων αρχίζει να ωριµάζει. Φυσιολογικά, µόνο ένα ωοθυλάκιο της οµάδας 

αυτής θα επιβιώσει, προκειµένου να ολοκληρωθεί η διαδικασία και να απελευθερωθεί 

ένα ωάριο έτοιµο για γονιµοποίηση (ωορρηξία). Τα υπόλοιπα ενεργοποιηµένα 

ωοθυλάκια υφίστανται µια διαδικασία εκφύλισης και θανάτου, γνωστή ως ατρησία, 

που συµβαίνει παράλληλα µε τη διαδικασία της ωρίµανσης (13).  

 Η δεύτερη ωοθηκική απάντηση στην LH και την FSH αφορά την παραγωγή, 

την τροποποίηση και την έκκριση των στεροειδικών ορµονών. Η παραγωγή των 

στεροειδικών ορµονών από τις ωοθήκες γίνεται σε δύο φάσεις. Τα κυριότερα 

στεροειδή που εκκρίνονται κατά την αρχική φάση κάθε ωοθηκικού κύκλου είναι τα 

ανδρογόνα και τα οιστρογόνα. Τα ανδρογόνα παράγονται από τα κύτταρα της θήκης 

και διαχέονται προς τα ωοθυλάκια, όπου θα µετατραπούν σε οιστρογόνα. Η 

µετατροπή αυτή πραγµατοποιείται  στα κοκκιώδη κύτταρα µέσω µιας ενζυµικής 

αντίδρασης, γνωστής ως αρωµατοποίηση. Με αυτόν τον τρόπο, κατά το πρώτο ήµιση 

του κύκλου, που ονοµάζεται θυλακιώδης φάση, τα επίπεδα των οιστρογόνων 

αυξάνονται. Η LH διεγείρει την παραγωγή των ανδρογόνων από  τα κύτταρα της 

θήκης, ενώ η FSH διεγείρει τη δράση της αρωµατάσης στα κοκκιώδη κύτταρα. Τόσο 

τα οιστρογόνα, όσο και η FSH επάγουν την εµφάνιση των υποδοχέων της LH στην 

επιφάνεια των κοκκιωδών κυττάρων. Η διέγερση των υποδοχέων αυτών από την LH 

κατά το τέλος της θυλακιώδους φάσης, ενεργοποιεί τη σύνθεση της προγεστερόνης. 

Η θυλακιώδης φάση διαρκεί συνήθως 12-18 µέρες. Ως επακόλουθο του υψηλού 

επιπέδου των οιστρογόνων, κατά το µέσο του κύκλου παρατηρείται µια απότοµη 

αύξηση της FSH και της LH, που ακολουθείται από την ωορρηξία και σηµατοδοτεί 

το τέλος της θυλακιώδους φάσης. Κατά την ωορρηξία, το ώριµο ωοθυλάκιο ρήγνυται 

διαµέσου του τοιχώµατος της ωοθήκης, µε αποτέλεσµα την εκτόξευση του ωαρίου, 

το οποίο εισέρχεται σε µία από τις δύο σάλπιγγες και προωθείται προς το ενδοµήτριο 

(2, 13).  

Η έκκριση της GnRH από τον υποθάλαµο και των γοναδοτροπινών FSH και 

LH από την υπόφυση ρυθµίζεται από τα επίπεδα των οιστρογόνων και της 

προγεστερόνης, που επιδρούν σε αυτά τα κέντρα. Ο µηχανισµός της παλίνδροµης 

αλληλορύθµισης στον άξονα υποθάλαµο-υπόφυση-ωοθήκες επηρεάζεται από τις 
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στεροειδείς ορµόνες της ωοθήκης, δηλαδή της οιστραδιόλης, που παράγεται από το 

ωοθυλάκιο, της προγεστερόνης, που παράγεται στο ωχρό σωµάτιο, και της 

ανδροστενδιόνης, που παράγεται στο ωοθηκικό στρώµα (2).   

Επίδραση στον άξονα αυτό δηµιουργούν προβλήµατα που σχετίζονται µε το 

βάρος, τη λήψη ορµονών και την άσκηση, µε αποτέλεσµα να δηµιουργούν 

ανωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους. Επίσης, µετά από έντονο ψυχικό πόνο ή αγχώδη 

αντίδραση παρατηρείται αµηνόρροια, όπως και µετά από µεγάλη απώλεια σωµατικού 

βάρους.  

Το θήλυ έµβρυο περιέχει στις ωοθήκες του εκατοµµύρια αρχέγονα 

ωοθυλάκια. Από αυτά µόνο ένας µικρός αριθµός ωριµάζει και καταλήγει σε 

ωοθυλακιορρηξία µε παραγωγή ώριµων ωαρίων έτοιµων για γονιµοποίηση στην 

αναπαραγωγική ηλικία. Αυτό συµβαίνει, καθώς ο αριθµός των αρχέγονων 

ωοθυλακίων καταστρέφεται και µετατρέπεται σε άτρητα ωοθυλάκια (1).  

Τα κοκκιοκύτταρα των αναπτυσσόµενων ωοθυλακίων εκκρίνουν στεροειδείς 

οιστρογόνες ορµόνες ή ωοθυλακίνες, όπως η οιστραδιόλη, η οιστρόνη, η οιστριόλη 

και η ωοθυλακίνη, οι οποίες κάτω από τον έλεγχο της υπόφυσης, προκαλούν όλα τα 

φαινόµενα του ωοθηκικού κύκλου. Επίσης, προετοιµάζουν και διατηρούν τα 

χαρακτηριστικά της µήτρας κατά την κύηση και επιφέρουν (κυρίως η οιστραδιόλη) 

την ανάπτυξη των δευτερευόντων χαρακτηριστικών του φύλου. Αµέσως µετά την 

ωορρηξία, το θυλάκιο µετασχηµατίζεται σε προσωρινό ενδοκρινικό ιστό, που 

εκκρίνει προγεστερόνη ή ωχρίνη, µία άλλη ορµόνη, η οποία προάγει την εµφύτευση 

του ζυγωτή, τροποποιώντας τη δοµή του ενδοµητρίου και καθορίζει τις αλλαγές των 

µαστικών αδένων, ώστε να είναι δυνατή η έκκριση γάλακτος (12). Επιπλέον, τα 

οιστρογόνα και η προγεστερόνη επηρεάζουν εκτός από τα δευτερογενή 

χαρακτηριστικά του φύλου, τις κινήσεις και τη χροιά της φωνής της κοπέλας. Ακόµη, 

οι θηλυκές ορµόνες καθορίζουν την ψυχολογία, τη συµπεριφορά και την 

προσωπικότητα του κοριτσιού και αργότερα της γυναίκας.  

Εκτός από την τοπική τους δράση στην ωοθήκη, τα οιστρογόνα έχουν και 

κεντρική δράση στην υπόφυση. Συγκεκριµένα, τα οιστρογόνα σε συνεργασία µε την 

ινχιµπίνη, µία µη στεοειδή ουσία που παράγεται στα κοκκιώδη κύτταρα των 

ωοθυλακίων, ασκούν αρνητική παλίνδροµη δράση στην έκκριση της FSH από την 

υπόφυση, προκαλώντας έτσι την ελάττωσή της. Έτσι, το ωοθυλάκιο, που στην αρχή 

του κύκλου είναι περισσότερο ώριµο βιοχηµικά και παράγει µεγαλύτερα ποσά 

οιστρογόνων, αφενός µεν αυξάνει τη δεσµευτική του ικανότητα για την FSH, ώστε να 



12 
 

µπορέσει να αναπτυχθεί και να προκύψει το επικρατούν ωοθυλάκιο, αφετέρου δε 

µέσω της αρνητικής παλίνδροµης ρύθµισης στην υπόφυση, προκαλεί την ελάττωση 

της παραγόµενης FSH. Με την ελάττωση της FSH σταµατά η υποστήριξή της στα 

λιγότερο ανεπτυγµένα ωοθυλάκια, διακόπτεται η παραγωγή οιστρογόνων σε αυτά και 

παύει τόσο ο πολλαπλασιασµός των κοκκιωδών κυττάρων, όσο και η λειτουργία 

τους. Το αποτέλεσµα όλων αυτών είναι να οδηγούνται τα ωοθυλάκια σε ατρησία και 

εκφύλιση (2).   

Τα στάδια του εµµηνορρυσιακού κύκλου είναι η παραγωγική ή θυλακιώδης 

φάση, που αναφέρθηκε παραπάνω, και η εκκριτική φάση του ενδοµητρίου. Η 

εκκριτική ή ωχρινική φάση αρχίζει από την ωοθυλακιορρηξία, οπότε παράγεται 

προγεστερόνη από το ωχρό σωµάτιο και φθάνει µέχρι τη νέα εµµηνορρυσία, εάν δεν 

επέλθει γονιµοποίηση του απελευθερωµένου ωαρίου (1). Κατά την ωχρινική φάση, 

τα επίπεδα των οιστρογόνων και της προγεστερόνης αυξάνουν θεαµατικά. Τα υψηλά 

επίπεδα των οιστρογόνων και της προγεστερόνης προάγουν την ωρίµανση του 

ενδοµητρίου, το οποίο κατά τη θυλακιώδη φάση είχε υπερπλασθεί µε σύγχρονο 

ευθειασµό των αδένων του και παραγωγή λεπτόρρευστου εκκρίµατος. Υπό την 

επίδραση της προγεστερόνης που παράγεται από το ωχρό σωµάτιο, οι αδένες του 

ενδοµητρίου γίνονται ελικοειδείς µε συσσώρευση παχύρρευστων εκκριµάτων (13). 

Αυτό συµβαίνει έτσι ώστε το ενδοµήτριο να είναι έτοιµο να υποδεχθεί το 

γονιµοποιηµένο ωάριο. Το ωχρό σωµάτιο µπορεί να διατηρήσει σταθερή την 

παραγωγή της προγεστερόνης, αλλά µόνο για ένα περιορισµένο χρονικό διάστηµα. 

Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η έκκριση της LH, από την οποία εξαρτάται η 

επιβίωση του ωχρού σωµατίου, αναστέλλεται ταχέως από τα υψηλά επίπεδα των 

οιστρογόνων και πιθανώς και της προγεστερόνης. Η φάση του ωχρού σωµατίου 

διαρκεί 14 ηµέρες (2). 

Όταν γίνεται ωοθυλακιορρηξία και παράγεται ωάριο και προγεστερόνη από το 

ωχρό σωµάτιο, ο εµµηνορρυσιακός κύκλος λέγεται διφασικός. Όταν δε γίνεται 

ωοθυλακιορρηξία και δεν παράγεται ωχρό σωµάτιο, το ενδοµήτριο µένει αµετάβλητο 

στην παραγωγική φάση µέχρι την εµµηνορρυσία. Ο κύκλος αυτός λέγεται 

µονοφασικός.  

Στο διφασικό κύκλο µετά την ωοθυλακιορρηξία και την έξοδο του ωαρίου το 

εναποµείναν τµήµα του ωοθυλακίου παράγει οιστρογόνα και ωχρίνη (προγεστερόνη), 

γι’ αυτό και λέγεται ωχρό σωµάτιο. Το ωχρό σωµάτιο είναι χρήσιµο σε περίπτωση 
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γονιµοποίησης του ωαρίου, για την ανάπτυξη του γονιµοποιηµένου ωαρίου σε 

έµβρυο (1).  

Εάν το ωάριο γονιµοποιηθεί και εµφυτευθεί, ο αναπτυσσόµενος πλακούντας 

παράγει µια ορµόνη που µοιάζει µε τη LH και ονοµάζεται ανθρώπινη χοριακή 

γοναδοτροπίνη (human chorionic gonadotropin, hCG). Αντίθετα µε την έκκριση της 

LH από τα γοναδοτρόφα του προσθίου λοβού της υπόφυσης, η έκκριση της hCG από 

τον πλακούντα, δεν αναστέλλεται από τα υψηλά επίπεδα οιστρογόνων και 

προγεστερόνης. Η hCG συντηρεί το ωχρό σωµάτιο για ένα διάστηµα 8-10 

εβδοµάδων, δηλαδή µέχρι να αναπτυχθεί πλήρως η ικανότητα του πλακούντα 

παραγωγής προγεστερόνης. Τότε πλέον, τα επίπεδα της hCG πέφτουν και ο 

πλακούντας αναλαµβάνει το ρόλο της κύριας θέσης παραγωγής προγεστερόνης, 

γεγονός που εκφράζει την κοινή προσπάθεια του εµβρύου και της µητέρας να 

διατηρήσουν την εγκυµοσύνη (13). 

Σε περίπτωση όµως µη ανάπτυξης εγκυµοσύνης, το ωχρό σωµάτιο νεκρώνεται 

και η όλη διαδικασία της προετοιµασίας του ενδοµητρίου αποτυγχάνει, γεγονός που 

εκδηλώνεται µε την ελάττωση των οιστρογόνων και της προγεστερόνης του αίµατος 

και την απόπτωση του ενδοµητρίου, δηλαδή µε την αποβολή του µε τη µορφή 

εµµηνορρυσίας. Ο κύριος ρόλος της προγεστερόνης είναι να ελέγχει και να ρυθµίζει 

το αποτέλεσµα της επίδρασης των οιστρογόνων, ώστε το ενδοµήτριο να µην 

αναπτύσσεται γρήγορα και άσκοπα. Αυτό θα συνέβαινε αν εξακολουθούσε µέχρι το 

τέλος του κύκλου η επίδραση των οιστρογόνων χωρίς προγεστερόνη. Η φύση όµως 

φαίνεται να κάνει σχετική οικονοµία, όπως άλλωστε συµβαίνει και όταν η γυναίκα 

εξέρχεται από την αναπαραγωγική ηλικία, µε τη µείωση των θηλυκών ορµονών, που 

δεν είναι πλέον απαραίτητες για κάτι λειτουργικά χρήσιµο (1).  

Η έναρξη της εµµηνορρυσίας σηµατοδοτεί το ναδίρ των επιπέδων των 

οιστρογόνων και της προγεστερόνης, το τέλος του προηγούµενου κύκλου και την 

έναρξη της ωρίµανσης µιας νέας οµάδας ωοθυλακίων για τον επόµενο µηνιαίο κύκλο 

(13). Εµφανίζεται σε τακτά χρονικά διαστήµατα, συνήθως κάθε µήνα µετά την 

ωρίµανση των κοριτσιών στην εφηβεία σε ηλικία 12-15 ετών. Σπανιότερα 

εµφανίζεται πρώιµα στην ηλικία των 10 ετών ή καθυστερηµένα µετά την ηλικία των 

16 ετών (1).  

 
 
 
 



14 
 

1.2 ΚΛΙΜΑΚΤΗΡΙΟΣ – ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗ 
  

Η µεταβατική περίοδος της κλιµακτηρίου, στο τέλος της 4ης δεκαετίας της 

ζωής της γυναίκας, κλείνει την περίοδο της δυνητικά αναπαραγωγικής περιόδου και 

ξεκινά τη φάση της µη πλέον αναστρέψιµης διακοπής της ωρίµανσης των 

ωοθυλακίων, της ωορρηξίας και της δηµιουργίας του ωχρού σωµατίου (11). 

Συγκεκριµένα, στην κλιµακτήριο οι ωοθήκες της γυναίκας περιέχουν µόνο περί τα 

8000 ωοθυλάκια, σε σύγκριση µε τα εκατοµµύρια που είχε στην αρχή της ζωής της. 

Από τα εναποµείναντα ωοθυλάκια ελάχιστα ωριµάζουν και καταλήγουν σε 

ωοθυλακιορρηξία µε απελευθέρωση ώριµου ωαρίου ικανού για γονιµοποίηση. 

Εποµένως, οι περισσότεροι εµµηνορρυσιακοί κύκλοι είναι ανωορρηκτικοί και 

µονοφασικοί, λόγω της µη παραγωγής προγεστερόνης. Αυτό είναι ο λόγος που οι 

ορµόνες της υπόφυσης παράγονται σε µεγαλύτερες ποσότητες, στην προσπάθειά τους 

να ερεθίσουν τα ωοθυλάκια των ωοθηκών. Ωστόσο, η ωοθυλακιορρηξία δε γίνεται σε 

κάθε καταµήνιο κύκλο και η εµµηνορρυσία δεν εµφανίζεται σταδιακά.  

Ο ορµονικός προσδιορισµός των ορµονών της υπόφυσης και γενικότερα όλων 

των ορµονών που εµπλέκονται στον εµµηνορρυσιακό κύκλο, συµβάλλει στη 

διαπίστωση ότι µία γυναίκα βρίσκεται στην κλιµακτήριο και οδηγείται στην 

εµµηνόπαυση. Η ορµόνη που αυξάνεται χαρακτηριστικά στην εµµηνόπαυση είναι η 

FSH (θυλακιοτρόπος). Η ορµόνη αυτή ανέρχεται σε επίπεδο >40 U/ml και αποτελεί 

εξέταση που θέτει τη διάγνωση της εµµηνόπαυσης (1). 

Ετυµολογικά, η λέξη «εµµηνόπαυση» σηµαίνει το σταµάτηµα της 

εµµηνορρυσίας και αναφέρεται στην τελευταία εµµηνορρυσία που επήλθε 

τουλάχιστον πριν από ένα έτος, για την οποία δε συνέτρεχε καµία παθολογική ή άλλη 

φυσιολογική αιτία (5). Η ηλικία που θα επέλθει η εµµηνόπαυση πιστεύεται ότι είναι 

γενετικά προκαθορισµένη σε αντίθεση µε την εµµηναρχή, η οποία σχετίζεται µε το 

σωµατικό βάρος και την οστική µάζα (6, 8). Η εµµηνόπαυση υπό φυσιολογικές 

συνθήκες εµφανίζεται ανάµεσα στις ηλικίες 38 και 57 ετών, µε µεγαλύτερη 

συχνότητα την ηλικία των 50 ετών (kalantaridou et al., 2002)(3). Μόνο το 5% των 

γυναικών έχει εµµηνόπαυση πριν την ηλικία των 40 ετών (1). Για τις γυναίκες του 

∆υτικού κόσµου, η µέση ηλικία που επέρχεται η πλήρης και οριστική διακοπή της 

εµµήνου ρύσεως είναι τα 51 χρόνια, µε φυσιολογική διασπορά και 95% περιθώρια 

αξιοπιστίας τα 45-55 χρόνια (8). Κατά µέσο όρο οι γυναίκες µε εµµηνορρυσιακό 

κύκλο µικρότερο των 26 ηµερών εµφανίζουν εµµηνόπαυση στα 49 τους χρόνια, ενώ 
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οι γυναίκες µε εµµηνορρυσιακό κύκλο άνω των 33 ηµερών στα 51,4 χρόνια. Οι 

πολύτοκες γυναίκες φαίνεται να παρουσιάζουν την εµµηνόπαυση 1 περίπου χρόνο 

αργότερα από τις άτοκες (1). Παρόλα αυτά, υπάρχουν και βιβλιογραφικές πηγές που 

αναφέρουν ότι η ηλικία της εµµηνόπαυσης δε σχετίζεται και δεν επηρεάζεται από τις 

εγκυµοσύνες, όπως επίσης και από το θηλασµό, την αναστολή της ωοθυλακιορρηξίας 

µε αντισυλληπτικά δισκία, το βάρος, την ηλικία της εµµηναρχής ή την ηλικία της 

τελευταίας εγκυµοσύνης. Επηρεάζεται όµως αρνητικά από την υπερβολική χρήση 

καπνού (6, 8). Οι γυναίκες που καπνίζουν µπορεί να έχουν εµµηνόπαυση 1-2 χρόνια 

νωρίτερα, επειδή προκαλείται καταστροφή των ωοθυλακίων, εξαιτίας της αρνητικής 

επίδρασης του καπνού στις ωοθήκες. Επιπρόσθετα, η κληρονοµικότητα φαίνεται να 

σχετίζεται µε την εµφάνιση της εµµηνόπαυσης. Σύµφωνα µε αυτό, οι κόρες 

εµφανίζουν εµµηνόπαυση συνήθως λίγο αργότερα από τις µητέρες τους. Από την 

άλλη πλευρά, η εµφάνιση της ήβης γίνεται πιο πρώιµα (1). 

Η εµµηνόπαυση διακρίνεται σε φυσιολογική, όταν επέρχεται φυσιολογικά, 

και σε τεχνητή, όταν οφείλεται είτε σε χειρουργική αφαίρεση των ωοθηκών, είτε σε 

ιατρογενετική αφαίρεση της ωοθηκικής λειτουργίας (π.χ. χηµειοθεραπεία ή 

ραδιοθεραπεία). Ωστόσο, υπεισέρχονται και άλλοι παράγοντες, όπως οικογενείς, 

φυλετικοί και γενετικοί, που µπορούν να επηρεάσουν το χρόνο εµφάνισής της (5).  

Πρόωρη θεωρείται η εµµηνόπαυση που εµφανίζεται όταν η εµµηνορρυσία 

σταµατήσει πριν από την ηλικία των 45 ετών (1). Μερικοί επιστήµονες όµως, 

προσδιορίζουν την ηλικία των 40 ετών ως οριοθέτηση (5). Συχνά, για την ίδια 

κατάσταση χρησιµοποιείται και ο όρος πρόωρη οωθηκική βλάβη, µε σκοπό την 

αποφυγή της επιβάρυνσης στην ψυχολογία της γυναίκας (6). Ως παράγοντες για την 

εµφάνιση πρόωρης εµµηνόπαυσης θεωρούνται: 

 Η χειρουργική αφαίρεση των ωοθηκών. 

 Η ακτινοβολία ή χηµειοθεραπεία για καρκίνο. 

 Οι σοβαρές λοιµώξεις που καταστρέφουν τις ωοθήκες.  

 Η αυτοάνοση νόσος που καταστρέφει τις ωοθήκες (1). 

Έχει βρεθεί ότι εκτός από τις γυναίκες που καπνίζουν, η εµµηνόπαυση 

επέρχεται γρηγορότερα και σε γυναίκες µε σύνδροµο Down (5).  Επιπλέον, οι 

γυναίκες που έχουν χαµηλό σωµατικό βάρος έχουν περισσότερες πιθανότητες να 

εµφανίσουν πρόωρη εµµηνόπαυση. Ακόµη, η ψυχογενής ανορεξία µπορεί να 

προκαλέσει δευτεροπαθή αµηνόρροια. Στις παχύσαρκες όµως γυναίκες, συνήθως 

καθυστερεί η εµφάνιση της εµµηνόπαυσης, διότι τα λιπώδη κύτταρα 
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αρωµατοποιούνται και παράγονται περισσότερα οιστρογόνα, µε αποτέλεσµα οι 

υπέρβαρες γυναίκες να βιώνουν λιγότερα εµµηνοπαυσιακά συµπτώµατα (1). 

Ενδεικτικά αναφέρεται ότι ενώ σε µία αδύνατη µετεµµηνοπαυσιακή γυναίκα το 

ποσοστό της ανδροστενδιόνης που µετατρέπεται σε οιστρόνη ανέρχεται στο 1,5% της 

παραγωγής, µε συνέπεια την παραγωγή 40µg περίπου οιστρόνης ηµερησίως, στην 

περίπτωση µίας παχύσαρκης το αντίστοιχο ποσοστό είναι 7%, µε αποτέλεσµα να 

παράγονται περίπου 200µg οιστρόνης (Rannevik et al, 1995) (6). Βέβαια, η 

ευεργετική επίδραση του µεγαλύτερου σωµατικού βάρους αντισταθµίζεται από τις 

επιπτώσεις της παχυσαρκίας, που είναι στην πλειοψηφία τους πιο επιβαρυντικές από 

τα συµπτώµατα της έλλειψης οιστρογόνων (1). 

 
  

 1.2.1 ΣΤΑ∆ΙΑ ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗΣ 
 
 Η εµµηνόπαυση διακρίνεται στα εξής στάδια:  

Α. Προεµµηνόπαυση 

Β. Περιεµµηνόπαυση 

Γ. Μετεµµηνόπαυση 

 Η προεµµηνόπαυση αρχίζει αρκετά χρόνια πριν από την εµµηνόπαυση και 

διαρκεί µέχρι την εµµηνόπαυση. Η φάση αυτή µπορεί να είναι ασυµπτωµατική. 

Συνήθως όµως παρατηρούνται ενδοκρινικές διαταραχές µε ανωµαλίες της 

εµµηνορρυσίας (ακανόνιστος κύκλος), εξάψεις, νυκτερινές εφιδρώσεις και αλλαγές 

της ψυχικής διάθεσης, κυρίως εκνευρισµός και στενοχώρια (1, 11).  

 Η περιεµµηνόπαυση αποτελεί τη µεταβατική περίοδο που µεσολαβεί µεταξύ 

προ- και µετεµµηνόπαυσης (11). Αρχίζει µε την εµφάνιση των πρώτων συµπτωµάτων 

της κλιµακτηρίου και διαρκεί µέχρι και ένα χρόνο µετά την τελευταία εµµηνορρυσία 

της γυναίκας. Στη διάρκεια αυτού του χρόνου η εµµηνορρυσία γίνεται σποραδική και 

ανώµαλη (µικρότερη ροή και διάρκεια) µέχρι να σταµατήσει τελείως. Βέβαια, έχει 

βρεθεί ότι ένα µικρό ποσοστό γυναικών, που ανέρχεται περίπου στο 10%, συνεχίζει 

να έχει φυσιολογικούς κύκλους µέχρι να επέλθει η παύση της εµµηνορρυσίας (Muster 

et al, 1992)(6). Μετά την πάροδο ενός έτους από τη µη εµφάνιση των καταµήνιων 

κύκλων, η κατάσταση χαρακτηρίζεται ως εµµηνόπαυση και σηµατοδοτείται από τη 

σηµαντική µείωση της παραγωγής οιστρογόνων, την ωοθηκική ανεπάρκεια και την 

εµφάνιση κάποιων συµπτωµάτων, όπως ανησυχία, αϋπνία, ξηρότητα και ατροφία του 
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κολπικού επιθηλίου, διαταραχές από το ουροποιητικό, λέπτυνση και εκφύλιση του 

δέρµατος (1).  

 Η µετεµµηνόπαυση αρχίζει από την εµµηνόπαυση και διαρκεί µέχρι το 65ο 

έτος της ηλικίας. Εκδηλώνεται µε συµπτώµατα διαφορετικής έντασης, όπως εξάψεις, 

εφιδρώσεις, ταχυκαρδία, υψηλή αρτηριακή πίεση, αύξηση βάρους, καθώς και 

οστεοπόρωση, η οποία αναπτύσσεται σταδιακά και συνήθως αρκετά χρόνια αργότερα 

(5).  

 Έχει παρατηρηθεί ότι στο 85% των εµµηνοπαυσιακών γυναικών 

εκδηλώνονται συµπτώµατα, που οφείλονται στην έλλειψη οιστρογόνων. Το υπόλοιπο 

15% δεν προσβάλλεται από κανένα σύµπτωµα, είτε εξαιτίας µειωµένης 

οιστρογονοευαισθησίας, είτε λόγω παραγωγής οιστρογόνων από αρωµατοποίηση 

ανδρογόνων, που παράγονται από τις ωοθήκες ή τα επινεφρίδια, µε εξαίρεση τη 

διακοπή της εµµηνορρυσίας. Η εµφάνιση της συµπτωµατολογίας της εµµηνόπαυσης 

είναι πολυπαραγοντικό φαινόµενο και φαίνεται να σχετίζεται και µε τη µόρφωση, τη 

συµµετοχή σε πολλαπλές δραστηριότητες, την εργασία έξω από το σπίτι, καθώς και 

µε το ψυχικό σθένος της γυναίκας ( 1, 6).  

 
 
 
1.2.2ΟΡΜΟΝΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΗΝ ΚΛΙΜΑΚΤΗΡΙΟ-ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗ 
 
 Η γήρανση των ωοθηκών οδηγεί σε σταδιακή µείωση της ανταπόκρισης των 

ωοθυλακίων στην FSH και η έκκριση οιστρογόνων µειώνεται. Καθώς τα επίπεδα των 

οιστρογόνων συνεχίζουν να µειώνονται, η ανασταλτική δράση επί της υπόφυσης 

µειώνεται, µε αποτέλεσµα την αύξηση της παραγωγής της FSH κατά την 

κλιµακτήριο. Επίσης, η µη ανάπτυξη των ωοθυλακίων οδηγεί στη µη παραγωγή της 

ανασταλτίνης (ινχιµπίνης) από τα κοκκώδη κύτταρα, µε αποτέλεσµα η έκκριση της 

LH στην κυκλοφορία να αυξάνεται και η αιχµή της στο µέσο του κύκλου να 

εξαφανίζεται, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία ανωορρηκτικών κύκλων. Καθώς η 

ωοθηκική λειτουργία φθίνει, η ωορρηξία παύει εντελώς. Η απουσία ωχρών σωµατίων 

οδηγεί σε µείωση της έκκρισης προγεστερόνης και τελικά τα επίπεδα των 

οιστρογόνων µειώνονται τόσο, ώστε η εµµηνορρυσία γίνεται ακανόνιστη και τελικά 

σταµατά (4).  

 Αρχικά αυξάνονται τα επίπεδα της FSH και στη συνέχεια η LH, µε τις 

µεγαλύτερες δυνατές τιµές να παρατηρούνται 3 χρόνια από την έναρξη της 
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εµµηνόπαυσης, τα οποία όµως στη συνέχεια παρουσιάζουν βαθµιαία µείωση. Σε µία 

εµµηνοπαυσιακή γυναίκα τα επίπεδα της FSH φθάνουν να είναι µεγαλύτερα από 40 

U/ml , µε τη φυσιολογική διακύµανση να είναι από 16 µέχρι 40 U/ml, ενώ η LH είναι 

δυνατό να παραµείνει και στα ίδια επίπεδα και ο λόγος FSH/LH  να είναι 

µεγαλύτερος από τη µονάδα (1). Η έκκριση της FSΗ ελέγχεται κυρίως από την 

ινχιµπίνη, της οποίας τα επίπεδα µειώνονται δραστικά µετά την εµµηνόπαυση, από τη 

στιγµή που η ινχιµπίνη παράγεται από τα κοκκιώδη κύτταρα, µε σκοπό τη δηµιουργία 

ωοθυλακίων κατά την παραγωγική φάση του κύκλου. Αξίζει να αναφερθεί ότι η 

αρχική πτώση των επιπέδων της ινχιµπίνης αποτελεί το πρώτο σηµάδι για τη µείωση 

της ωοθηκικής λειτουργίας. Όσο αφορά την LH, ο λόγος που µπορεί να παραµείνει 

αµετάβλητη είναι διότι τα οιστρογόνα και η προγεστερόνη είναι αρκετά για να 

διατηρήσουν την παλίνδροµη αλληλορύθµιση της LH (6).  

 Στην προεµµηνόπαυση παρατηρείται αυξηµένος ρυθµός απώλειας 

ωοθυλακίων µέχρι την τελική εξαφάνισή τους. Το φαινόµενο αυτό ξεκινά όταν ο 

συνολικός αριθµός ωοθυλακίων είναι γύρω στις 25.000 στην ηλικία των 38 ετών. Τα 

ωοθυλάκια σε αυτήν την ηλικία υστερούν σε ποιότητα και εκκριτική ικανότητα της 

ανασταλτίνης από τα κοκκώδη κύτταρα.  

 Ο εµµηνορρυσιακός κύκλος, η µεταβολή του οποίου σε σχέση µε την ηλικία 

(κατά Vollmann) παρουσιάζεται στο παρακάτω διάγραµµα, στη φάση της 

προεµµηνόπαυσης, αυξάνει σε διάρκεια λόγω επιµήκυνσης της παραγωγικής φάσης. 

Από την άλλη πλευρά, η εµµηνορρυσία συχνά εµφανίζει µεγαλύτερη ροή και 

διάρκεια. Παράλληλα, ολοένα και περισσότεροι κύκλοι γίνονται 

ανωοθυλακιορρηκτικοί. Έχει βρεθεί από έρευνες ότι µεταξύ 26ου και 40ου έτους της 

ηλικίας, 3-7% των κύκλων είναι ανωορρηκτικοί και µεταξύ 41ου και 50ου έτους, το 

ποσοστό αυξάνεται στο 12-15% των κύκλων (11).  Αυτή η κατάσταση στο σύνολό 

της οδηγεί σε διαταραχές της εµµηνορρυσίας, που προοδευτικά επιδεινώνονται µε 

την αύξηση της ηλικίας. Γενικά, η µείωση του αριθµού των ωοθυλακίων και η 

απώλεια ανταπόκρισης των ωοθηκών στις γοναδοτροπίνες (FSH και LH) είναι ο 

κύριος λόγος παύσης της ωοθηκικής λειτουργίας και εµφάνισης της εµµηνόπαυσης.  
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Τα οιστρογόνα που παράγονται στην εµµηνοπαυσιακή γυναίκα είναι ελάχιστα 

και γι’ αυτό ακόµα και µε την αφαίρεση των ωοθηκών δε διαπιστώνεται µεγαλύτερη 

πτώση των οιστρογόνων, αλλά ούτε υπάρχει και έντονη συµπτωµατολογία λόγω 

στέρησης των οιστρογόνων (9).  

 Η εµµηνοπαυσιακή γυναίκα παράγει οιστρογόνα από µετατροπή των 

ανδρογόνων σε οιστρογόνα, που είναι κυρίως η οιστρόνη (30-70 pg/ml) και η 

οιστραδιόλη (10-15 pg/ml). Το στρώµα των ωοθηκών και τα κύτταρα της πύλης 

αποτελούν πηγές για τη σύνθεση των ανδρογόνων και της ανδροστενδιόνης. Η 

σχετικά όµως µικρή ποσότητα ανδροστενδιόνης που παράγεται κατά την 

αναπαραγωγική φάση από τις ωοθήκες, µετεµµηνοπαυσιακά µειώνεται περαιτέρω 

κατά 40%. Επίσης, ανδρογόνα παράγονται και στα επινεφρίδια και ιδιαίτερα σε 

καταστάσεις stress.  

Η εκτός των ωοθηκών παραγωγή οιστρόνης από την ανδροστενδιόνη 

(συντίθεται κυρίως στα επινεφρίδια), της οποίας η σύνθεση ανέρχεται στο µισό των 

προεµµηνοπαυσιακών τιµών, αποτελεί το αποφασιστικό και ποσοτικά σηµαντικότερο 

µεταβολικό προϊόν για την ενδογενή µετεµµηνοπαυσιακή τροφοδοσία µε οιστρογόνα. 

Η αρωµατοποίηση γίνεται στον υποδόριο λιπώδη ιστό µε τη δράση της αρωµατάσης 

των δικτυοκυττάρων. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα η οιστρόνη να βρίσκεται σε πιο 

αυξηµένα επίπεδα από την 17β-οιστραδιόλη, που είναι και το κατ’ εξοχή δραστικό 

οιστρογόνο, στο οποίο τελικά µετατρέπεται και η οιστρόνη προκειµένου να δράσει. 

Στη συνέχεια, η 17β-οιστραδιόλη µετατρέπεται και πάλι σε οιστρόνη. Συνεπώς, η 

οιστρόνη αποτελεί το κυριότερο µετεµµηνοπαυσιακό οιστρογόνο (6, 11). 

 Γενικά η πτώση των οιστρογόνων, όπως ήδη αναφέρθηκε, οδηγεί στη 

συµπτωµατολογία της κλιµακτηρίου και της εµµηνόπαυσης. Στην εκδήλωση των 

εµµηνοπαυσιακών συµπτωµάτων συµβάλλει η αύξηση της έκκρισης της FSH, καθώς 
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φαίνεται να συνδέεται µε την αύξηση της έκκρισης ορισµένων από τις 

υποφυσιοτρόπες ορµόνες. Σε αυτές περιλαµβάνονται η αυξητική ορµόνη, η 

θυροειδοτρόπος ορµόνη (TSH) και η φλοιεπινεφριδιοτρόπος ορµόνη (ACTH). Έχει 

βρεθεί ότι αύξηση των επιπέδων της αυξητικής ορµόνης µετά την εµµηνόπαυση 

µπορεί ενδεχοµένως, να οδηγήσει σε παχυσαρκία και µεγαλακρία. Επίσης, µπορεί να 

προκληθεί αύξηση της αθηρωµάτωσης του αρτηριακού συστήµατος, η οποία και 

συνεπάγεται αύξηση της επίπτωσης της στεφανιαίας νόσου και άλλων αγγειακών 

νόσων στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Η αύξηση της TSH  σε συνδυασµό µε τη 

διαταραγµένη ισορροπία οιστρογόνων – γοναδοτροπινών, συχνά προκαλεί εξάψεις 

και έντονη εφίδρωση λόγω αγγειοκινητικής αστάθειας. Επιπλέον, η συναισθηµατική 

αστάθεια µπορεί επίσης να σχετίζεται µε την επίδραση της TSH  στα όργανα στόχους 

της. Η αύξηση της ACTH τέλος, οδηγεί σε υπερέκκριση φλοιοεπινεφριδιακών 

ανδρογόνων, τα οποία φαίνεται να ευθύνονται για την πρόκληση υπερτρίχωσης, 

κυρίως του προσώπου (4).  

 Παρά την πτώση των οιστρογόνων, η εµµηνοπαυσιακή γυναίκα προσπαθεί να 

διατηρήσει τα γεννητικά όργανα και τα δευτερεύοντα χαρακτηριστικά του φύλου της 

σε καλή κατάσταση µε τη συµβολή στην παραγωγή οιστρογόνων από τα επινεφρίδια 

και το λιπώδη ιστό του οργανισµού της. Τόσο το στρώµα, όσο και τα κύτταρα της 

πύλης της ωοθήκης µε την πάροδο του χρόνου εξαντλούνται και παρά τη µεγάλη 

αύξηση των γοναδοτροπινών (FSH, LH) δεν παράγονται πλέον οιστρογόνα. Με την 

αύξηση της ηλικίας, ακόµα και η παραγωγή οιστρογόνων από τα επινεφρίδια γίνεται 

ελάχιστη, µε αποτέλεσµα να είναι πλέον δύσκολη η διατήρηση των λειτουργιών, 

όπως και των δευτερευόντων χαρακτηριστικών του φύλου.  

 Η εµφάνιση εποµένως, των συµπτωµάτων της εµµηνόπαυσης σχετίζεται µε το 

πηλίκο ανδρογόνα/οιστρογόνα, το οποίο αυξάνεται αναλογικά µε την ηλικία. Οι 

ορµονικές µεταβολές είναι περισσότερο έκδηλες στην περίπτωση της χειρουργικής 

αφαίρεσης των εν λειτουργία ωοθηκών, όπου η απότοµη µείωση των οιστρογόνων 

και των ανδρογόνων οδηγεί σε χειρουργική πρόωρη εµµηνόπαυση (11). Συνεπώς, για 

την αντιµετώπιση τέτοιων σοβαρών καταστάσεων, αλλά και σε κάποιες άλλες 

περιπτώσεις, επιλέγεται η θεραπεία ορµονικής αποκατάστασης, στην οποία θα 

αναφερθούµε εκτενέστερα σε επόµενο κεφάλαιο (1).  
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1.3 ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΗ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 
 

Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, πολλοί συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η 

εµµηνόπαυση αποτελεί σύνθετη ενδοκρινοπάθεια, στην οποία τα συµπτώµατα είναι 

επακόλουθα της υποθαλαµο-υποφυσιο-ωοθηκικής διαταραχής και διακρίνονται σε 

ορµονοεξαρτώµενα και µη. Στα πλαίσια αυτά, ορµονοεξαρτώµενα συµπτώµατα 

θεωρούνται η ατροφία του ουρογεννητικού συστήµατος-δέρµατος, οι διαταραχές της 

εµµηνορρυσίας, οι αγγειοκινητικές διαταραχές και η οστεοπόρωση. Ως πιθανά 

ορµονοεξαρτώµενα αναφέρονται η καρδιαγγειακή νόσος και τα ψυχογενή – 

ψυχοσωµατικά συµπτώµατα, ενώ η οστεοαρθρίτιδα – οστεοαρθροπάθεια και οι 

ψυχοσεξουαλικές διαταραχές δε φαίνεται να σχετίζονται µε τις ορµονικές αλλαγές 

(1,4). Με άλλα λόγια, οι κλινικές εκδηλώσεις της εµµηνόπαυσης µπορούν να 

συνοψισθούν σε τρεις κατηγορίες µε βάση την αιτιολογία τους:  σε υποθαλαµικής, 

ψυχογενούς και µεταβολικής αιτιολογίας. Η ηλικία έναρξης και η ένταση των 

συµπτωµάτων της εµµηνόπαυσης δεν είναι ταυτόσηµη σε όλες τις γυναίκες, καθώς σε 

άλλες η διακοπή της παραγωγής οιστρογόνων συµβαίνει απότοµα, ενώ σε άλλες 

σταδιακά. Ωστόσο, αξίζει να αναφερθεί ότι σε κάποιες περιπτώσεις είναι δυνατό σε 

αυτήν την περίοδο να εµφανίζεται συµπτωµατολογία που αποδίδεται στην 

εµµηνόπαυση, τα οποία συµπτώµατα όµως να µην έχουν άµεση συσχέτιση µε αυτή 

(8). 

Πιο συγκεκριµένα, σχετικά µε τα συµπτώµατα της εµµηνόπαυσης 

αναφέρονται τα παρακάτω: 

 
 
∆ιαταραχές εµµηνορρυσίας 

 
Στην κλιµακτήριο παρατηρούνται ανωµαλίες στον εµµηνορρυσιακό κύκλο, 

που περιλαµβάνουν αρχικά συνήθως τη βράχυνση αυτού, λόγω σµίκρυνσης της 

χρονικής διάρκειας της παραγωγικής φάσης. Είναι όµως δυνατό να εµφανίζονται 

ανωµαλίες και στη διάρκεια της εµµηνορρυσίας, ώστε να εµφανίζεται 

καθυστερηµένα µε συχνότητα κάθε 6 εβδοµάδες σε πρώτο στάδιο ή κάθε 3 έως 6 

µήνες στο τέλος, ή µπορεί να εκδηλώνεται µε ολιγοµηνόρροια, αραιοµηνόρροια και 

τελικά αµηνόρροια. Έχουν καταγραφεί όµως και περιπτώσεις, όπου η εµµηνορρυσία 

συνεχίζεται κανονικά µέχρι να εγκατασταθεί η εµµηνόπαυση χωρίς καµία 

προειδοποίηση. Οι διαταραχές αυτές της εµµηνορρυσίας ως προς τη διάρκεια, την 
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ποσότητα και το χρόνο επανεµφάνισης είναι σκόπιµο να λαµβάνονται υπόψη και να 

ελέγχονται (1,6).  

Παλαιότερα, η θεραπευτική αντιµετώπιση της σοβαρής αιµορραγίας ήταν η 

υστερεκτοµή. Σήµερα όµως, στις περιπτώσεις όπου έχει ελεγχθεί και αποκλειστεί το 

ενδεχόµενο ύπαρξης καρκίνου, µπορεί να γίνει αναστολή της εµµηνορρυσίας για 

µεγάλο χρονικό διάστηµα (3-6 µήνες) µε τη χορήγηση προγεστερόνης, νταναζόλης ή 

ανάλογα της GnRH, που µπορούν να µειώσουν την αιµορραγία ή να τη σταµατήσουν. 

Επίσης, µπορεί να χρησιµοποιηθούν στεροειδείς ορµόνες µε τη µορφή 

αντισυλληπτικού δισκίου για τη θεραπευτική αντιµετώπιση σοβαρών αιµορραγιών.  

Η αύξηση της ποσότητας ή της διάρκειας της εµµηνορρυσίας στην 

περιεµµηνοπαυσιακή περίοδο αποτελεί απόλυτη ένδειξη για λεπτοµερειακή έρευνα, 

καθώς υπάρχει ενδεχόµενο να υποκρύπτει λανθάνουσες καταστάσεις, που πιθανόν 

υποδηλώνουν κακοήθεια.  

Για τον έλεγχο όλων αυτών των ανωµαλιών, όσο αφορά την εµµηνορρυσία,  

πραγµατοποιείται στις µέρες µας διακολπική υπερηχογραφία και άλλες µέθοδοι, όπως 

ορµονικός και λοιπός εργαστηριακός έλεγχος, προκειµένου να ελεγχθεί το 

ενδοµήτριο για την ύπαρξη κάποιας υπερπλασίας ή ακόµη και καρκίνου 

εντοπισµένου στο ενδοµήτριο ή στον τράχηλο. Φυσικά, δε θα πρέπει να 

παραλείπονται η εξέταση κατά Παπανικολάου, καθώς και ο έλεγχος για εγκυµοσύνη 

(1).  

Από την άλλη πλευρά, µεγάλης διάρκειας αµηνόρροιες µπορεί να συµβούν 

εξαιτίας υπερβολικής απώλειας βάρους, νευρογενούς ανορεξίας, υπερθυρεοειδισµού 

και άλλων καταστάσεων, που δεν έχουν σχέση µε τη εµµηνόπαυση και τη 

συµπτωµατολογία αυτής (6).  

 
 
Αγγειοκινητικές διαταραχές 
   

Αποτελούν το πλέον συχνό και χαρακτηριστικό σύµπτωµα της εµµηνόπαυσης 

(8). Οι εξάψεις, οι νυχτερινές εφιδρώσεις και η ταχυπαλµία αποτελούν ξαφνικές 

επεισοδιακές αγγειοκινητικές διαταραχές µε αγγειοδιαστολή. Πρόκειται για όρους, 

που κατά καιρούς έχουν χρησιµοποιηθεί και αποδίδουν την ίδια οντότητα. Ως έξαψη 

ορίζεται µία υποκειµενική επαναλαµβανόµενη παροδική κατάσταση µε αίσθηµα 

θερµότητας και εφίδρωση, που συχνά συνοδεύεται από αίσθηση παλµών, άγχος και 

µερικές φορές ρίγος (7). Τα  αγγειοκινητικά αυτά φαινόµενα  ξεκινούν από το κεφάλι 
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και διαχέονται σε όλο το σώµα. Η ταχυπαλµία και το αίσθηµα παλµών συνδέονται µε 

αυξηµένη αδρεναλίνη, ενώ οι εξάψεις µε αυξηµένα επίπεδα νοραδρεναλίνης (1).  

Η διάρκεια µιας έξαψης ποικίλλει από µερικά δευτερόλεπτα έως µερικά λεπτά 

(1 - 4 λεπτά), ενώ σπανίως µπορεί να διαρκέσει περισσότερο από µία ώρα (7). 

Συνήθως, οι εξάψεις είναι µικρής διάρκειας στην περίοδο πριν από την εµµηνόπαυση, 

ενώ µετά την εµµηνόπαυση αυξάνουν σε διάρκεια και ένταση (1). Περισσότερο από 

το 75 – 80% των γυναικών θα υποστούν τη δοκιµασία των εξάψεων για διάστηµα 

µεγαλύτερο του έτους, ενώ το 45% των γυναικών θα συνεχίσει να υποφέρει για πέντε 

έως δέκα χρόνια (Merzow et al, 1993, Hurd W., 1996, Sperrof et al, 1994) (7). Η 

συχνότητα εµφάνισής τους κυµαίνεται από µία φορά την ηµέρα µέχρι και τρεις φορές 

την ώρα. Παρόλα αυτά, οι εξάψεις δεν είναι βλαβερές, µπορεί να παρουσιάζονται 

ακανόνιστα ή µε περιοδικότητα και σταδιακά εξαφανίζονται (11).  

Οι εξάψεις οφείλονται, κατά µία θεωρία σε χηµικές ουσίες, όπως οι 

προσταγλανδίνες και οι κατεχολαµίνες, που απελευθερώνονται και κυκλοφορούν στο 

αίµα προκαλώντας αγγειοδιαστολή και αίσθηµα θερµότητας. Άλλοι επιστήµονες 

συσχετίζουν τις εξάψεις µε την πτώση των οιστρογόνων. Σύµφωνα µε αυτό, η 

ελάττωση των οιστρογόνων οδηγεί στην αύξηση της νορεπινεφρίνης και της GnRH. 

Τα επίπεδα των κυκλοφορούντων ορµονών οιστρόνης και οιστραδιόλης δε 

διαφοροποιούνται πριν και µετά την έξαψη. Στην έξαψη επέρχεται για ένα λεπτό 

περιφερική αγγειοδιαστολή και εφίδρωση, λόγω της ενεργοποίησης του 

θερµορυθµιστικού κέντρου και της παροδικής αύξησης του συµπαθητικού τόνου (1).  

Οι πλέον σοβαρές εξάψεις εµφανίζονται µε τη συνύπαρξη έντονου άγχους, 

ενώ είναι συχνότερες κατά τη διάρκεια της νύχτας, οπότε και χαρακτηρίζονται ως 

νυκτερινές εφιδρώσεις, µε αποτέλεσµα να δυσκολεύουν τον ύπνο. Η πλειοψηφία των 

γυναικών έχουν εξάψεις, όταν βρίσκονται σε κατάσταση υπερέντασης, καθώς και 

µετά από µεγάλη κατανάλωση – κατάχρηση καφέ, τσάι, αλκοόλ (7). 

 
 
Ατροφίες γεννητικού συστήµατος και δέρµατος 
 
 Στην εµµηνόπαυση επέρχεται εκφύλιση και ατροφία του δέρµατος και των 

βλεννογόνων των ουρογεννητικών οργάνων, που οδηγεί σε ατροφία του κολπικού 

επιθηλίου. Στο πρόσωπο και το σώµα, η ατροφία του δέρµατος εκδηλώνεται µε την 

παρουσία ρυτίδων. Στα πλαίσια αυτά, το δέρµα λεπτύνεται, ξεραίνεται, ατροφεί και 

παρουσιάζει ρυτίδες, ενώ οι υποδόριοι αδένες παράγουν λιγότερα λιπαντικά έλαια και 
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η σύνθεση του κολλαγόνου και της ελαστίνης γίνεται µε βραδύτερο ρυθµό. Επίσης, 

τα µελανοκύτταρα σταµατούν να παράγουν προστατευτικές ουσίες για το δέρµα. Η 

«γήρανση» αυτή του δέρµατος, που γίνεται περισσότερο έκδηλη µε την αύξηση της 

ηλικίας, δεν είναι µόνο επακόλουθη της µείωσης των θηλυκών ορµονών, αλλά και 

των περιβαλλοντικών τοξικών παραγόντων, της µολυσµένης ατµόσφαιρας, όπως και 

της υπερβολικής έκθεσης στον ήλιο (1, 5). 

 Η συνεχής παραγωγή ανδρογόνων από τις ωοθήκες έχει ως συνέπεια την 

εµφάνιση υπερτρίχωσης του άνω χείλους, των παρειών, καθώς  και αραίωση των 

τριχών του εφηβαίου και της κεφαλής. Ακόµη, η µήτρα ατροφεί και οι σύνδεσµοι µε 

τους µυς του περίνεου χαλαρώνουν, γεγονός που µπορεί να οδηγήσει σε πρόπτωση 

της µήτρας (1).  

 Επιπλέον, η εκφύλιση και η ατροφία του δέρµατος και των βλεννογόνων του 

ουρογεννητικού συστήµατος προκαλεί ατροφία του κολπικού επιθηλίου, της 

ουρήθρας και της ουροδόχου κύστης. Αποτέλεσµα αυτών είναι η εκδήλωση 

κολπίτιδων, κυστίτιδων, ουρολοιµώξεων, δυσπαρεύνοιας, αισθήµατος καύσου κατά 

την ούρηση, συχνοουρίας, ακράτειας ούρων και κυστεοουρηθρίτιδας. Έρευνες 

αναφέρουν ότι περισσότερο από το 50% των µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών 

πάσχουν από αυτού του είδους τα συµπτώµατα (Milson & Molander 1998, Schaffer 

& Fantl 1996) (5).  

 Θα πρέπει τέλος, να σηµειωθεί ότι µετά την εµµηνόπαυση, οι εκκρίσεις του 

κόλπου είναι περιορισµένες. Η ξηρότητα του κόλπου είναι εντονότερη σε ολική 

υστερεκτοµή, λόγω του ότι δεν υπάρχουν εκκρίσεις από τον τράχηλο και τη µήτρα. 

Εξαιτίας της ελλιπούς λίπανσης, παρατηρούνται µείωση του πάχους και λέπτυνση του 

επιθηλίου του κόλπου (1). Επίσης, παρατηρούνται και αλλαγές στη βακτηριακή 

αποίκιση του κόλπου. Συγκεκριµένα, µετά την εµµηνόπαυση ο κόλπος αποικείται 

κυρίως από κοπρανώδη µικροχλωρίδα, σε αντίθεση µε την πριν από την 

εµµηνόπαυση µικροχλωρίδα, που αποτελείται κυρίως από λακτοβάκιλλους, η 

παρουσία των οποίων στον κόλπο έχει βρεθεί ότι συµβάλλει στην προστασία έναντι 

κυστίτιδας και ουρηθρίτιδας (5).  

 
 
Καρδιαγγειακά νοσήµατα 
 
 Σύµφωνα µε επιδηµιολογικά δεδοµένα, η  καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί τη 

συχνότερη αιτία θανάτου ανάµεσα στις εµµηνοπαυσιακές γυναίκες (1). Η ενδογενής 
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παραγωγή οιστρογόνων παρέχει προστασία έναντι των καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

στις προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, προφανώς εµποδίζοντας την πρόκληση 

αγγειακών βλαβών (10). Επιπλέον, τα οιστρογόνα έχουν αγγειοδιασταλτική δράση 

στα αιµοφόρα αγγεία (1).  

  Η µείωση της παραγωγής οιστρογόνων, που ακολουθεί τόσο τη φυσιολογική 

όσο και την τεχνητή εµµηνόπαυση, συνδέεται µε αύξηση του κινδύνου εµφάνισης 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Το ποσοστό εµφάνισης καρδιαγγειακών προβληµάτων 

στις προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες είναι χαµηλό, εκτός από τις περιπτώσεις όπου 

συνυπάρχουν πολλαπλοί παράγοντες κινδύνου (10). Στις γυναίκες, σε σύγκριση µε 

τους άνδρες, ο θάνατος από καρδιαγγειακή νόσο καθυστερεί κατά 10 χρόνια, ενώ ο 

αιφνίδιος θάνατος και το έµφραγµα κατά 20 χρόνια (1). Κατά τη διάρκεια της 

εµµηνοπαυσιακής περιόδου, τα επίπεδα της ολικής χολοστερόλης, της LDL 

χολοστερόλης και των τριγλυκεριδίων αυξάνονται, ενώ ταυτόχρονα µειώνονται τα 

επίπεδα της HDL χολοστερόλης, ιδιαίτερα στις γυναίκες που ανακτούν βάρος 

(Krummel 1996).  Σύµφωνα µε µία µακροχρόνια µελέτη σε γυναίκες στο στάδιο της 

εµµηνόπαυσης, τα επίπεδα της χολοστερόλης του ορού αυξήθηκαν κατά 19% κατά 

µέσο όρο στη διάρκεια της περιεµµηνόπαυσης (van Beresteijn et al, 1993). Η 

θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης χρησιµοποιείται συνήθως, για να αντισταθµίσει 

τις αρνητικές επιπτώσεις στους λιπιδαιµικούς δείκτες. Βελτίωση όµως στο 

λιπιδαιµικό προφίλ παρατηρείται, όταν η θεραπεία συνδυάζεται µε τη συστηµατική 

άσκηση (Stefanick et al, 1998) (10, 14).  

 Στα ίδια πλαίσια µε τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, η υπέρταση είναι συχνότερη 

στους άνδρες ηλικίας 20-50 ετών από ό,τι στις γυναίκες στις ίδιες ηλικίες. Αντίθετα, 

στην ηλικία των 50-60 ετών, η συχνότητα γίνεται η ίδια και στα δύο φύλα. Η 

εξισορρόπηση αυτή οφείλεται στο γεγονός ότι στις γυναίκες, η αθηρωµάτωση των 

αγγείων συµβαίνει σε µεγαλύτερο βαθµό µετά την εµµηνόπαυση, λόγω της 

κατακόρυφης πτώσης των οιστρογόνων. Εάν δεν αντιµετωπιστεί θεραπευτικά, η 

υπέρταση οδηγεί σε καρδιακή ανεπάρκεια, σε νεφρικές νόσους και σε εγκεφαλικά 

επεισόδια. Οι εµµηνοπαυσιακές γυναίκες παρότι δεν έχουν το ίδιο ποσοστό θανάτων 

από στεφανιαία νόσο, ωστόσο πάσχουν µε την ίδια συχνότητα µε τους άνδρες από 

εγκεφαλικά αγγειακά επεισόδια (1, 5).  
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Αύξηση βάρους στην εµµηνόπαυση 
 
 Σε πολύ πρώιµα στάδια της κλιµακτηρίου έχει βρεθεί ότι η µία στις δύο 

γυναίκες παχαίνει απότοµα, γεγονός που συνδέεται µε το ότι σχεδόν 1 στις 2 γυναίκες 

στην µετεµµηνόπαυση είναι συνήθως υπέρβαρες (11). Η διαταραχή της ισορροπίας 

της προγεστερόνης και της οιστραδιόλης φαίνεται να αυξάνει τη λιπογένεση. Η 

οιστραδιόλη, το κύριο οιστρογόνο του οργανισµού της γυναίκας, διευκολύνει τη 

δηµιουργία λιπώδους ιστού. Στη φάση όµως της κλιµακτηρίου και πολύ περισσότερο 

στην εµµηνόπαυση, όταν µειώνεται η οιστραδιόλη, ο γυναικείος οργανισµός αρχίζει 

να χρησιµοποιεί το λιπώδη ιστό για το σχηµατισµό οιστρογόνων και το λίπος δεν 

µπορεί πλέον να χρησιµοποιηθεί για τη θρέψη του οργανισµού. Αυτό µπορεί να 

συµβάλλει στην αύξηση της αίσθησης της πείνας. Ακόµα και µε τη µείωση της 

κατανάλωσης τροφής, δεν παρατηρείται απώλεια βάρους, αλλά αντίθετα πρόσληψη, 

καθώς η µείωση της προγεστερόνης, που δρα σαν αντιοιστρογόνο, ευνοεί την 

εναπόθεση λίπους στον υποδόριο ιστό (1).  

 Η ελάττωση των οιστρογόνων στην εµµηνόπαυση προκαλεί διαταραχή του 

µεταβολισµού της γλυκόζης, µείωση της HDL χοληστερόλης, αύξηση των 

τριγλυκεριδίων και πιθανώς, συνοδό υπέρταση. Επίσης, αυξάνεται η δραστικότητα 

της µονοαµινοξειδάσης (ΜΑΟ), η βιοδιαθεσιµότητα των κατεχολαµινών, της 

σεροτονίνης και η δράση της β-ενδορφίνης. Η ελάττωση της σεροτονίνης και η 

αύξηση της β-ενδορφίνης στέλνει µήνυµα στον υποθάλαµο για πρόσληψη τροφής 

(11).  

 Η αυξηµένη πρόσληψη της τροφής έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση του 

σωµατικού λίπους των εµµηνοπαυσιακών γυναικών, το οποίο κατανέµεται κυρίως 

στην κοιλιακή χώρα και στο στοµάχι (ανδροειδής κατανοµή) (1). Η κυρίως στην 

κοιλιακή χώρα εµφανιζόµενη παχυσαρκία µε κατανοµή τύπου άρρενος, συνδυάζεται 

µε υπερινσουλιναιµία, παθολογική ανοχή γλυκόζης και σακχαρώδη διαβήτη (11).   

 Η αύξηση του σωµατικού λίπους οφείλεται επίσης, στο γεγονός ότι µε την 

αύξηση της ηλικίας µειώνεται ο βασικός µεταβολισµός. Εποµένως, ο λιγότερο 

ενεργητικός ρυθµός ζωής και η ίδια ή µεγαλύτερη πρόσληψη τροφής έχει ως 

αποτέλεσµα την αύξηση του βάρους. Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι οι θεραπείες µε 

συνδυασµένες ορµόνες, µε προγεστερόνη ή στεροειδή αναβολικά, µπορούν να 

προκαλέσουν αύξηση του σωµατικού βάρους (1).  

 
 



27 
 

Οιδήµατα 
 
 Οι εµµηνοπαυσιακές γυναίκες συχνά εµφανίζουν οιδήµατα, που η έντασή 

τους αυξάνεται το βράδυ. Ο αυξηµένος λιπώδης ιστός στις εµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες προκαλεί κατακράτηση  υγρών. Επίσης, η οιστραδιόλη που αυξάνει τη 

διαπερατότητα των αγγείων των µαστών και της µήτρας αυξάνει την κατακράτηση 

νερού από τον οργανισµό. Όταν η δράση της οιστραδιόλης δεν αντιρροπίζεται από 

επαρκή ποσότητα προγεστερόνης, τότε συµβαίνει ό,τι γίνεται πριν την εµµηνορρυσία, 

δηλαδή αύξηση ενός έως δύο κιλών, λόγω κατακράτησης υγρών. Η έλλειψη της 

προγεστερόνης στην εµµηνόπαυση είναι περισσότερο έκδηλη από το γεγονός ότι δεν 

περιορίζει την αλδοστερόνη, την κύρια ορµόνη για την κατακράτηση νερού και 

αλάτων στον οργανισµό. 

 Τα οιδήµατα έχουν ως αιτία: α) τη διάταση των εντέρων από αέρια, β) την 

αλλαγή στην ισορροπία των ορµονών, γ) τη διαταραχή στην κυκλοφορία των υγρών 

του σώµατος (1).  

 
 
Σύνδροµο εµµηνόπαυσης 
 

Πρόκειται για ένα ψυχοσωµατικό σύνδροµο που εµφανίζεται µε συµπτώµατα 

κόπωσης, ευερεθιστότητας, κατάπτωσης, µείωσης της µνήµης, αϋπνίας, που 

οφείλεται σε εξάψεις ή οστικούς πόνους κ.ά. Οι γυναίκες που έχουν αυξηµένο 

σωµατικό βάρος και πολύ υποδόριο λίπος δεν παρουσιάζουν το σύνδροµο αυτό, λόγω 

εξωαδενικής παραγωγής οιστρογόνων. Στις γυναίκες όµως αυτές είναι συχνές οι 

µητρορραγίες µετά την εµµηνόπαυση, η αδενωµατώδης υπερπλασία και ο καρκίνος 

του ενδοµητρίου, που οφείλονται στην αυξηµένη παραγωγή οιστρογόνων από τα 

λιπώδη κύτταρα, τα οποία δρουν µιτωτικά στα κύτταρα, χωρίς να υπάρχει 

ταυτόχρονα η αντιµιτωτική ανασταλτική δράση της προγεστερόνης (1, 6).  

 
 
Ψυχογενή – ψυχοσωµατικά συµπτώµατα 
 
 Εκτός των άλλων επιπτώσεων, η µείωση των οιστρογόνων και της 

προγεστερόνης στην κλιµακτήριο – εµµηνόπαυση µπορεί να προκαλέσει διαταραχή 

του νευρικού συστήµατος και της ψυχικής ισορροπίας (5). Έρευνες έχουν δείξει ότι 

για το 31,37% των γυναικών η κλιµακτήριος αποτελεί µία φάση ιδιαίτερης 

ψυχοσωµατικής έντασης, ενώ το 68,61% δεν παρουσιάζει διαταραχές από την ψυχική 
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σφαίρα. Το 12,74% από το 31,37% αυτών των γυναικών παρουσιάζει έντονες 

ψυχολογικές αντιδράσεις και το 10% διατηρεί τις ψυχικές διαταραχές για το υπόλοιπο 

της ζωής, εάν δε δεχθεί τη βοήθεια ειδικών (Brockie, 1999) (1,9). Βέβαια, έχει βρεθεί 

ότι οι εµµηνοπαυσιακές γυναίκες που είναι πιο ευάλωτες ως προς την εκδήλωση 

αγχώδους ή καταθλιπτικής διαταραχής, είναι είτε αυτές που έχουν κληρονοµική 

προδιάθεση, είτε αυτές που παρουσιάζουν ευάλωτη συµπεριφορά και προσωπικότητα 

(1).  

 Σύµφωνα µε έρευνες του American College of Obstetricians and 

Gynecologists, η µείωση των επιπέδων των οιστρογόνων µπορεί να πυροδοτήσει 

βιοχηµικές αλλαγές στον εγκέφαλο και να επηρεάσει το µεταβολισµό των 

νευροδιαβιβαστών (ινδολαµίνης, τρυπτοφάνης, σεροτονίνης και µελατονίνης) αφενός 

και των κατεχολαµινών, ντοπαµίνης και νοραδρεναλίνης, αφετέρου. Έτσι, η 

διαταραχή των επιπέδων των οιστρογόνων και της προγεστερόνης προάγει το άγχος 

και καθιστά τον οργανισµό ευάλωτο ως προς την εκδήλωση κατάθλιψης (Seeman, 

1997) (9, 11).  

 Η αλήθεια είναι ότι κατά τη διάρκεια της εµµηνόπαυσης η γυναίκα βιώνει ως 

ένα βαθµό απώλεια του µητρικού της ρόλου, εξαιτίας κυρίως της παύσης της 

αναπαραγωγικής της ικανότητας, µε αποτέλεσµα να καταλαµβάνεται από αισθήµατα 

αναξιότητας και ανεπάρκειας. Επιπλέον, σε αυτή την περίοδο, στα πλαίσια της 

λεγόµενης κρίσης της µεσήλικης ζωής, την οποία βιώνουν άνδρες και γυναίκες που 

βρίσκονται κοντά στην ηλικία των 50 ετών, λαµβάνει χώρα η επανεκτίµηση της ζωής 

της γυναίκας (9). Στην εµφάνιση της κρίσης συµβάλλουν παράγοντες όπως οι 

απώλειες στις διαπροσωπικές σχέσεις, η εµφάνιση εκδηλώσεων της γήρανσης, όπως 

για παράδειγµα ρυτίδες, η αποχώρηση των παιδιών από το σπίτι, καθώς και η 

αποσταθεροποίηση στο χώρο της δουλειάς. Όλα αυτά δηµιουργούν ένα νέο πλαίσιο 

ζωής, που συχνά είναι προβληµατικό και χρειάζεται µεγάλη προσαρµοστικότητα και 

ψυχική ηρεµία, για να µη δηµιουργήσει χρόνια προβλήµατα (1).    

 Τα συνήθη ψυχικά προβλήµατα που παρατηρούνται στις γυναίκες αυτής της 

περιόδου είναι: η συναισθηµατική ευµεταβλητότητα, η ευερεθιστότητα, η 

υπερένταση, η ανασφάλεια, η ζάλη, η κούραση, οι δυσκολίες στη συγκέντρωση και οι 

διαταραχές του ύπνου. Το άγχος αποτελεί µία κατάσταση που εκδηλώνεται µε 

συµπτώµατα ανησυχίας για µελλοντικές ατυχίες, µυική αδυναµία ή τρόµο, αδυναµία 

χαλάρωσης, κεφαλαλγίες, αίσθηµα παλµών, ταχυκαρδία, ιδρωµένες παλάµες, 

εξάψεις, διάρροια, συχνοουρία και δυσκολία στον ύπνο (5, 9).  
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 Η πλειοψηφία αυτών των συµπτωµάτων προκαλούνται από αύξηση της 

αδρεναλίνης, που εκκρίνεται από τα επινεφρίδια. Τα αυξηµένα επίπεδα αδρεναλίνης 

του αίµατος συνοδεύονται από αύξηση των καρδιακών παλµών και άγχος. Στο 

φαιοχρωµοκύτωµα, που εντοπίζεται στη µυελώδη µοίρα των επινεφριδίων, 

παρατηρείται υπερέκκριση κατεχολαµινών, µε συνέπεια την πρόκληση άγχους, 

ταχυκαρδίας και τρόµου. Από την άλλη πλευρά, το άγχος επαυξάνει την έκκριση 

κατεχολαµινών, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία ενός φαύλου κύκλου. Η 

συναισθηµατική φόρτιση που προκαλείται µπροστά σε έναν κίνδυνο κινητοποιεί το 

δρεπανοειδές, που από τη µεριά του αποτελεί το βασικό τµήµα του εγκεφάλου που 

συµµετέχει στην εκδήλωση του άγχους και το οποίο δραστηριοποιεί, µέσω του 

υποθαλάµου, την υπόφυση και κατ’επέκταση τα επινεφρίδια, το θυρεοειδή και τον 

υπόλοιπο οργανισµό. Αυτός είναι και ο λόγος που παρουσιάζεται ποικίλη 

συµπτωµατολογία (1, 11). 

 Σε αντίθεση µε τις αρνητικές ψυχολογικές επιπτώσεις που επιφέρει στη ζωή 

της γυναίκας η απώλεια του µητρικού της ρόλου, υπάρχουν και κάποιες κοινωνίες, 

όπου από τη στιγµή που η γυναίκα απαλλάσσεται από την «ακαθαρσία» της 

εµµηνορρυσίας γίνεται ιερή και αξιοσέβαστη. Επίσης, στην Παλαιστίνη όταν η 

γυναίκα είναι στην εµµηνόπαυση µπορεί να συµµετέχει στα συµβούλια των ανδρών, 

ενώ προηγούµενα δεν ήταν αποδεκτή. Εποµένως, σε πολιτισµούς όπου εκτιµάται η 

εµπειρία και η σοφία που είναι απότοκη της ηλικίας, ασφαλώς η ψυχική διάθεση των 

γυναικών δεν είναι αρνητική στην εµµηνόπαυση (9).        

 

 
Οστεοπόρωση 
 
 Η οστεοπόρωση έχει καθορισθεί από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας ως η 

ασθένεια που χαρακτηρίζεται από χαµηλή οστική πυκνότητα και µικροαρχιτεκτονική 

µεταβολή του οστίτη ιστού, η οποία οδηγεί σε αυξηµένη πιθανότητα και συχνότητα 

καταγµάτων των οστών (5). Στην πράξη, όταν η οστική µάζα µειώνεται έως 30% ή 

περισσότερο, κάτω της µέσης οστικής µάζας ενός υγιούς ατόµου 30 ετών, η 

κατάσταση καλείται οστεοπόρωση (15). Αποτελεί χρόνια νόσο και έχει άµεση σχέση 

µε την έλλειψη των οιστρογόνων (1).   

 Με την αύξηση του µέσου όρου ηλικίας, η οποία πιστεύεται ότι θα αγγίξει τα 

73 έτη, έχοντας βελτιωθεί κατά 50% σε σχέση µε το 1955, που ο µέσος όρος ηλικίας 

ήταν τα 48 χρόνια, αναµένεται ο αριθµός των ανθρώπων, που έχουν ηλικία πάνω από 
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τα 65 έτη, να αποτελεί το 10% του παγκόσµιου πληθυσµού. Εποµένως, αναµένεται ο 

αριθµός των µηριαίων καταγµάτων λόγω οστεοπόρωσης να τριπλασιαστεί στο µέσο 

του αιώνα, από τα 1,7 εκατοµµύρια που ήταν το 1990, στα 6,3 εκατοµµύρια το 2050 

(5). Έχει παρατηρηθεί ότι η οστεοπόρωση και τα κατάγµατα είναι συχνότερα στις 

∆υτικές χώρες και στις λευκές γυναίκες. Η συχνότητα εµφάνισης καταγµάτων στις 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες ανέρχεται σε ποσοστό 30%. Στην Ελλάδα, η συχνότητα 

των καταγµάτων στις εµµηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας άνω των 55 ετών ανέρχεται 

µόνο σε 20%. Το 75% των καταγµάτων του ισχίου συµβαίνουν στις γυναίκες και το 

50% αυτών σε ηλικίες 80 ετών και άνω. Επειδή οι γυναίκες παρουσιάζουν µικρότερη 

κορυφαία οστική µάζα από τους άνδρες, γι’ αυτό και σε αυτές παρατηρείται 

περισσότερο οστεοπόρωση (1). 

 Υπάρχουν δύο τύποι φυσιολογικής οστεοπόρωσης. Η τύπου Ι είναι η 

µετεµµηνοπαυσιακή και η τύπου ΙΙ είναι η γεροντική οστεοπόρωση. Η οστεοπόρωση 

τύπου ΙΙ εξελίσσεται µε αργό ρυθµό. Έχει βρεθεί ότι το 4% των ηλικιωµένων πάνω 

από 85 ετών, υφίσταται κάθε χρόνο ένα σοβαρό κάταγµα που σχετίζεται µε 

οστεοπόρωση. Τα συµπτώµατα και οι ενδείξεις της γεροντικής οστεοπόρωσης 

ποικίλλουν από ασυµπτωµατικές καταστάσεις, µέχρι σοβαρά άλγη στη σπονδυλική 

στήλη (16). Η µετεµµηνοπαυσιακή οστεοπόρωση είναι µακράν η συχνότερη και 

επιτείνεται από τη µείωση των σωµατικών πρωτεϊνών και των αλάτων του 

φωσφορικού ασβεστίου  (11, 17).  

Αν και η αύξηση του σκελετού σταµατά σχετικά νωρίτερα, η οστική 

πυκνότητα εξακολουθεί να αυξάνεται µέχρι την ηλικία των 30-35 χρόνων, οπότε 

αναπτύσσεται και η κορυφαία οστική µάζα. Αργότερα, αρχίζει η αποδόµηση του 

οστού (1, 15). Έχει βρεθεί ότι την εµµηνόπαυση στις γυναίκες ακολουθεί µία 

περίοδος επιταχυνόµενης οστικής απώλειας, η οποία διαρκεί για 6-10 χρόνια (5). 

Σύµφωνα µε άλλη βιβλιογραφική πηγή, ο αυξανόµενος ρυθµός απώλειας διαρκεί για 

2-5 χρόνια µετά την εµµηνόπαυση και ακολουθεί µία συνεχής µείωση, σε 

βραδύτερους όµως ρυθµούς (15). Ωστόσο, κατά τα 3 πρώτα χρόνια της 

εµµηνόπαυσης δεν εκδηλώνεται οστεοπόρωση, γεγονός που οφείλεται στη δράση των 

επινεφριδίων που αναπληρώνουν τις ωοθήκες και παράγουν ανδροστενδιόνη, η οποία 

κυκλοφορεί στο αίµα του λιπώδους ιστού, όπου µετατρέπεται σε οιστρογόνα. Ο 

αυξανόµενος ρυθµός οστικής απώλειας αποτελεί αποκλειστικά γυναικείο φαινόµενο, 

καθώς δεν παρατηρείται στους άνδρες. Εποµένως, η πρόοδος της οστεοπόρωσης 



31 
 

εξαρτάται τόσο από τη µέγιστη οστική πυκνότητα, όσο και από την επερχόµενη 

οστική απώλεια (5).     

   Η απώλεια της οστικής µάζας προκύπτει από την ανισορροπία µεταξύ 

απορρόφησης και σχηµατισµού οστικής µάζας, που είναι αποτέλεσµα των αλλαγών 

στην ανάκτηση, στην ενεργητικότητα και στη διάρκεια ζωής των οστεοκλαστών και 

οστεοβλαστών (17). Η απώλεια του οστίτη ιστού, συνέπεια της οστεόλυσης, 

προκαλεί οστεοπενία, που µεταπίπτει σε οστεοπόρωση (1). Οι γυναίκες µπορούν να 

χάσουν 3% µε 5% ανά χρόνο, έως συνολικά 30% µε 50% της οστικής µάζας κατά τη 

διάρκεια της ζωής τους (15). Οι οστεοπορωτικές αλλοιώσεις στο σκελετό γίνονται 

αντιληπτές στη µεσήλικη ζωή και προσβάλλουν νωρίτερα τα οστά µε αυξηµένο 

σπογγώδη οστίτη, όπως τους σπονδύλους, αργότερα τα µετακάρπια και τέλος τον 

αυχένα του µηριαίου οστού. Έχει βρεθεί ότι, όταν αρχίζει η ελάττωση του οστίτη 

ιστού στα οστά της σιαγόνας προκαλείται χαλαρότητα και πτώση των δοντιών (11).  

 Η οµοιοστασία του οστίτη ιστού εξαρτάται από την παραθορµόνη, την 

καλσιτονίνη, τη βιταµίνη D και τα οιστρογόνα. Τα οιστρογόνα µειώνουν την έκκριση 

παραθορµόνης, ενώ αυξάνουν την έκκριση καλσιτονίνης. Εποµένως, η απουσία 

οιστρογόνων οδηγεί σταδιακά στην απώλεια του οστίτη ιστού και στην αύξηση του 

κινδύνου για οστεοπόρωση (1). 

Στα πρώτα στάδια της οστεοπόρωσης τα οστά διατηρούν το σχήµα τους, αλλά 

γίνονται πιο ελαφρά, πιο λεπτά και πιο εύθραυστα. Η συµπαγής µοίρα λεπταίνει και η 

σπογγώδης αραιώνει, µε αποτέλεσµα τη µείωση της ανθεκτικότητας των οστών. Η 

απώλεια του οστίτη ιστού προκαλεί τις οστεοπορωτικές αλλοιώσεις που γίνονται 

αντιληπτές 3-5 χρόνια µετά από την εµµηνόπαυση. Αυτός είναι και ο λόγος που η 

οστεοπόρωση ονοµάζεται και σιωπηλή νόσος. Στη συνέχεια, εξαιτίας της καθίζησης 

των σπονδύλων και της κάµψης της σπονδυλικής στήλης, παρατηρείται σταδιακή 

µείωση του ύψους και ήπια κύρτωση. Σε µεγαλύτερη ηλικία επισυµβαίνουν 

κατάγµατα των µετακαρπίων, της κεφαλής του µηριαίου οστού, των σπονδύλων και 

των οστών και των πλευρών (15).  

 Οι γυναίκες µε χαµηλό σωµατικό βάρος  είναι πιο επιρρεπείς στην εµφάνιση 

οστεοπόρωσης, σε αντίθεση µε αυτές µε αυξηµένο σωµατικό βάρος, που δεν 

εµφανίζουν σοβαρή οστεοπόρωση. Ο λόγος είναι διότι, όπως και στα άλλα 

µετεµµηνοπαυσιακά συµπτώµατα, οι υπέρβαρες ή παχύσαρκες γυναίκες έχουν 

αυξηµένο υποδόριο λίπος, που διευκολύνει τη µετατροπή της ανδροστενδιόνης σε 

οιστρόνη και στη συνέχεια σε 17β- οιστραδιόλη (1).  
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 Υπάρχουν και άλλοι παράγοντες κινδύνου που συµβάλλουν στην πρόκληση ή 

την πρόοδο της οστεοπόρωσης και περιλαµβάνουν την έλλειψη κινητικότητας, όπως 

στην περίπτωση της χρόνιας ακινησίας, διατροφικούς παράγοντες, καθώς και τη 

λήψη φαρµάκων. Επιπλέον επιβάρυνση παρατηρείται σε περιπτώσεις οικογενούς 

συσσώρευσης περιπτώσεων οστεοπόρωσης, όπως και σε ενδοκρινικές παθήσεις, που 

περιλαµβάνουν τον υπογοναδισµό, τη µεγάλη διάρκεια πρωτοπαθούς και 

δευτεροπαθούς αµηνόρροιας, το σύνδροµο Cushing, τον υπερθυρεοειδισµό και άλλες. 

Ακόµα και γαστρεντερικές παθήσεις, όπως µερική αφαίρεση στοµάχου, κίρρωση 

ήπατος και νόσος του Crohn, είναι δυνατό να προάγουν την οστεοπορωτική 

διαδικασία (11).   

 Η διάγνωση της οστεοπόρωσης γίνεται µε τη λήψη ιστορικού, την κλινική 

εικόνα, τις ακτινογραφίες, τους υπερήχους, την ποσοτική υπολογιστική τοµογραφία 

και τη µέτρηση της οστικής µάζας µε τη φωτονιακή απορρόφηση και την οστική 

πυκνοµετρία κατά DEXA. Ο ρυθµός απώλειας του οστίτη ιστού της γυναίκας δίνεται 

από τις βιοχηµικές εξετάσεις.  Η απώλεια συµβαίνει µε ταχύτερο ρυθµό σε γυναίκες, 

από τις οποίες αφαιρέθηκαν οι ωοθήκες. Άλλωστε, η ωοθηκεκτοµή οδηγεί στην 

τεχνητή εµµηνόπαυση και στη γρήγορη επέλευση της οστεοπόρωσης (16).  

 ∆εν υπάρχει θεραπεία που να µπορεί να αντικαταστήσει την απώλεια της 

οστικής µάζας που έχει ήδη προκληθεί. Για το λόγο αυτό, η καλύτερη λύση είναι να 

προληφθεί η οστεοπόρωση, γεγονός που µπορεί να επιτευχθεί καταρχήν µε την 

οικοδόµηση γερών οστών από τα πρώτα χρόνια της ζωής και στη συνέχεια 

µειώνοντας την απώλεια της οστικής µάζας (15).  

Προτού όµως γίνει αναφορά στη φαρµακευτική και διαιτητική αντιµετώπιση 

της οστεοπόρωσης, καθώς και της λοιπής εµµηνοπαυσιακής συµπτωµατολογίας, 

ιδιαίτερο ενδιαφέρον από διαιτητικής άποψης στην οστεοπορωτική διαδικασία 

παρουσιάζει το ασβέστιο. Η κυριότερη αιτία της µετεµµηνοπαυσιακής 

οστεοπόρωσης, η πτώση των οιστρογόνων, διακόπτει το σχηµατισµό οστίτη ιστού και 

παρεµποδίζει το µεταβολισµό του ασβεστίου που είναι απαραίτητο συστατικό των 

οστών. Συνεπώς, κρίνεται απαραίτητο στο σηµείο αυτό να γίνει εκτενέστερη 

αναφορά στο µεταβολισµό του ασβεστίου, έτσι ώστε να γίνει καλύτερα κατανοητός 

αυτός ο µηχανισµός.  
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2.  Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ 
 

Το ασβέστιο και η βιταµίνη D συνιστούν τα θεµέλια στοιχεία για κάθε 

προληπτικό ή θεραπευτικό σχήµα ενάντια στην οστεοπόρωση. Αυτό συµβαίνει επειδή 

τα οστά αποτελούνται κατά  50% κατά όγκο από µεταλλικά στοιχεία, καθώς και 

επειδή η διατήρηση ή η αύξηση της οστικής µάζας απαιτεί επαρκή πρόσληψη 

ασβεστίου, µε σκοπό την αντιστάθµιση των ηµερήσιων απωλειών και την προαγωγή 

της αύξησης των οστών (1).    

Το ασβέστιο είναι το πλέον διαδεδοµένο στοιχείο στον οργανισµό, 

αποτελώντας περίπου το 1,5-2% του σωµατικού βάρους και το 39% των ανόργανων 

στοιχείων του σώµατος. Οι φυσιολογικοί (υγιείς) ενήλικες άνδρες περιέχουν περίπου 

1300 γραµµάρια ιόντων Ca2+, ενώ οι γυναίκες 1000 γραµµάρια (2). Περίπου το 99% 

του ασβεστίου που περιέχεται στον οργανισµό, βρίσκεται στο σκελετό και στα δόντια 

(4). Το υπόλοιπο 1% βρίσκεται στο πλάσµα, στο εξωκυττάριο υγρό και µέσα στα 

κύτταρα όλων των ιστών, όπου ρυθµίζει πολλές και  σηµαντικές µεταβολικές 

λειτουργίες. 

Το ασβέστιο των δοντιών δεν µπορεί να µεταφερθεί πίσω στο αίµα, γιατί τα 

µεταλλικά στοιχεία των δοντιών από τη στιγµή που αποτεθούν, παραµένουν εκεί για 

όλη τη διάρκεια της ζωής. Σε αντίθεση µε τα δόντια, ο σκελετός δεν είναι απλώς 

αποθήκη ασβεστίου και άλλων µετάλλων, αλλά αποτελεί ένα δυναµικό ιστό, ο οποίος 

προσφέρει ασβέστιο και άλλα µέταλλα στο αίµα και το εξωκυττάριο υγρό όταν 

υπάρχει ανάγκη, ενώ επίσης είναι σε θέση να δεσµεύει τις ουσίες αυτές από το αίµα 

όταν καταναλώνονται, δηλαδή κατά τη µεταγευµατική περίοδο (2). Ωστόσο, το 

περισσότερο ασβέστιο που βρίσκεται στο σκελετό είναι µεταβολικά ανενεργό και 

κινητοποιείται πολύ αργά, από και προς τα οστά. Μικρό µέρος του σκελετικού 

ασβεστίου και το µεγαλύτερο µέρος του ασβεστίου των υγρών του σώµατος, 

συµπεριλαµβανοµένου και του εξωκυττάριου και του ενδοκυττάριου χώρου, είναι 

µεταβολικά ενεργό και ανταλλάσσεται ταχύτατα.   

Με βάση τα παραπάνω, το ασβέστιο του οργανισµού διακρίνεται σε 

ενδοκυττάριο και εξωκυττάριο, που διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στη διατήρηση 

της οµοιόστασης σε ποικίλες λειτουργίες. Το ενδοκυττάριο ασβέστιο συνιστά µόλις 

το 1% του συνολικού ασβεστίου του σώµατος και συµµετέχει στη µυϊκή συστολή, 

την έκκριση ορισµένων ορµονών, το µεταβολισµό του γλυκογόνου και τη διαίρεση 

των κυττάρων. Το εξωκυττάριο ασβέστιο διακρίνεται στο διαλυτό ή εξωκυττάριο 
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ελεύθερο  Ca2+, που συνιστά το 0,1% του συνόλου, και το αδιάλυτο, που βρίσκεται 

υπό τη µορφή του άλατος υδροξυαπατίτη στα οστά και τα δόντια. Το διαλυτό 

ασβέστιο είναι το πιο σηµαντικό µέρος του ασβεστίου, καθώς διατηρεί την 

ακεραιότητα των κυτταρικών µεµβρανών, συµµετέχει στην πήξη του αίµατος και 

διακινείται συνεχώς κατά µήκος των κυτταρικών µεµβρανών, για την εξασφάλιση 

των ενδοκυττάριων λειτουργιών. Τέλος, η µεγαλύτερη ποσότητα ασβεστίου, που 

βρίσκεται στα οστά και δόντια, εξασφαλίζει την κίνηση και τη στήριξη του σκελετού, 

ενώ παράλληλα, όπως ήδη αναφέρθηκε, αποτελεί µία ανεξάντλητη αποθήκη 

ασβεστίου (5, 15). 

Το ασβέστιο του οργανισµού προέρχεται από δύο πηγές: την πρόσληψή του 

από τις τροφές και την απελευθέρωσή του από το σκελετό κατά την ανακατασκευή 

των οστών. Η ποσότητα του ασβεστίου που προσλαµβάνεται από τις τροφές είναι ο 

κυριότερος παράγοντας διατήρησης σταθερής της στάθµης του ασβεστίου στο αίµα, 

καθώς και του ρυθµού ανακατασκευής των οστών, διότι ρυθµίζει την έκκριση της 

παραθορµόνης και της καλσιτονίνης, στις οποίες θα αναφερθούµε παρακάτω (6).    

Σε µία διατροφή δυτικού τύπου, περίπου το ένα τρίτου του διαιτητικού 

ασβεστίου απορροφάται και το υπόλοιπο αποβάλλεται από το σώµα, µέσω νεφρικής 

απέκκρισης, καθώς και µέσω διαδερµικών και γαστρεντερικών απεκκρίσεων (3). Πιο 

συγκεκριµένα, για τον τρόπο µε τον οποίο ο οργανισµός χειρίζεται το 

προσλαµβανόµενο ασβέστιο, αναφέρονται τα παρακάτω.  

 
 
2.1  ΠΕΨΗ 
 

Το ασβέστιο απαντάται στα τρόφιµα και στα διαιτητικά συµπληρώµατα µε τη 

µορφή  σχετικά αδιάλυτου άλατος. Επειδή όµως απορροφάται µόνο ως ιόν (Ca2+), 

πρέπει πρώτα να ελευθερωθεί από τα άλατα. Αυτό επιτυγχάνεται µε διαλυτοποίηση, η 

οποία πραγµατοποιείται σε περίπου µία ώρα σε ελαφρά όξινο pH. Η διαλυτοποίηση, 

ωστόσο, δεν εξασφαλίζει απαραίτητα την καλύτερη απορρόφηση, επειδή στο πιο 

αλκαλικό pH του λεπτού εντέρου, το ασβέστιο µπορεί να δηµιουργήσει σύµπλοκα µε 

άλλα διαιτητικά συστατικά. Ο σχηµατισµός τέτοιων συµπλόκων στο λεπτό έντερο 

µπορεί να περιορίσει τη βιοδιαθεσιµότητα του ασβεστίου. (8) 

Επειδή το ασβέστιο απορροφάται καλύτερα σε όξινο περιβάλλον (pH<7), το 

υδροχλωρικό οξύ που παράγεται στο στοµάχι, κατά τη διάρκεια του γεύµατος, 

αυξάνει την απορρόφηση του ασβεστίου, µειώνοντας το pH στην αρχή του 
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δωδεκαδαχτύλου. Αυτό επίσης φαίνεται να ισχύει και στην περίπτωση των 

διατροφικών συµπληρωµάτων. Εποµένως, όταν το συµπλήρωµα ασβεστίου 

λαµβάνεται κατά τη διάρκεια του γεύµατος, είναι δυνατό να βελτιώνεται η 

απορρόφησή του (2).    

 
 
2.2  ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ 
 
 Η απορρόφηση του ασβεστίου των τροφών πραγµατοποιείται κατά µήκος του 

λεπτού εντέρου, αλλά η ταχύτερη απορρόφηση µετά από ένα γεύµα λαµβάνει χώρα 

στο δωδεκαδάκτυλο, όπου επικρατεί όξινο περιβάλλον (pH<7) (2). Έχει βρεθεί ότι 

στο δωδεκαδάκτυλο και στη νήστιδα πραγµατοποιείται απορρόφηση του 40% του 

προσλαµβανόµενου ασβεστίου. Είναι απαραίτητο για τη φυσιολογική σκελετική 

ανάπτυξη να διατηρείται σταθερό θετικό ισοζύγιο, δηλαδή πρέπει να απορροφώνται 

καθηµερινά περίπου 300mg Ca από το έντερο, εφόσον οι ηµερήσιες απώλειες του Ca 

µέσω των ούρων, των κοπράνων και του ιδρώτα είναι και αυτές περίπου 300mg. Η 

εντερική απορρόφηση του ασβεστίου ποικίλλει από άτοµο σε άτοµο, εξαρτάται από 

το είδος της τροφής στην οποία περιέχεται, όπως και από τη λειτουργικότητα του 

εντέρου, και είναι απαραίτητη η παρουσία της βιταµίνης D, για να επιτευχθεί η 

µεγαλύτερη απορρόφησή του (8).  

Υπάρχουν δύο κύριοι µηχανισµοί µεταφοράς, που είναι υπεύθυνοι για την 

απορρόφηση του ασβεστίου, η οποία πραγµατοποιείται κατά µήκος του λεπτού 

εντέρου, και κυρίως στον ειλεό, όπου η τροφή παραµένει για περισσότερο χρόνο και 

εποµένως εκεί παρατηρείται απορρόφηση της µεγαλύτερης ποσότητας ασβεστίου. 

 O πρώτος από αυτούς τους µηχανισµούς µεταφοράς, ο οποίος λαµβάνει χώρα 

κυρίως στο δωδεκαδάκτυλο και στο εγγύς τµήµα της νήστιδος, απαιτεί ενέργεια, 

περιλαµβάνει µια πρωτεΐνη σύνδεσης του ασβεστίου (CBP ή καλβιδίνη) και 

ρυθµίζεται από την καλσιτριόλη (1,25-(ΟΗ)2D3). Το σύστηµα αυτό µεταφοράς του 

ασβεστίου ενεργοποιείται από δίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε ασβέστιο, κυρίως 

µε επίπεδα <400 mg, όπως επίσης και κατά την ανάπτυξη, την εγκυµοσύνη και το 

θηλασµό, όπου οι απαιτήσεις σε ασβέστιο είναι αυξηµένες. Ενδεικτικά αναφέρεται 

ότι τα παιδιά στην περίοδο της ανάπτυξης απορροφούν µέχρι και το 75% του 

διαιτητικού ασβεστίου, σε αντίθεση µε τους ενήλικες, οι οποίοι απορροφούν κατά 

µέσο όρο περίπου το 30% (7). Ο µηχανισµός δηλαδή αυτός φαίνεται να είναι 

περισσότερο σηµαντικός όταν οι προσλήψεις του ασβεστίου είναι µικρές, τη στιγµή 
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που οι απαιτήσεις του οργανισµού είναι µεγαλύτερες, µε αποτέλεσµα να µην 

καλύπτονται οι ανάγκες του οργανισµού σε ασβέστιο (2).  

  Η απορρόφηση του ασβεστίου µε την ενεργητική αυτή διαδικασία 

περιλαµβάνει τρία διαδοχικά βήµατα, όλα ελεγχόµενα από τη βιταµίνη D:  

(1) είσοδο του ασβεστίου στα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου από την ψηκτροειδή 

παρυφή,  

(2) ενδοκυττάρια µετακίνηση και  

(3) εξώθηση στη βασικοπλευρική µεµβράνη.  

Η καλσιτριόλη διεγείρεται και απελευθερώνεται, λόγω της αύξησης της 

έκκρισης της παραθορµόνης (ΡΤΗ), η οποία µε τη σειρά της προκαλείται από την 

αύξηση των επιπέδων των ιόντων ασβεστίου στο πλάσµα. Η µεταφορά του ασβεστίου 

διαµέσου του εντεροκυττάρου µπορεί να γίνει είτε µε διάχυση είτε µέσω της 

καλβιδίνης. Η καλβιδίνη λειτουργεί ως µεταφορική πρωτεΐνη, υπεύθυνη για τη 

µεταφορά του ασβεστίου διαµέσου του κυτταροπλάσµατος του εντεροκυττάρου προς 

τη βασική µεµβράνη, όπου πραγµατοποιείται το τελευταίο στάδιο της απορρόφησης. 

Η καλβιδίνη µπορεί να συνδέσει δύο ή περισσότερα ιόντα ασβεστίου ανά µόριο. Η 

εξώθηση του ασβεστίου από το εντεροκύτταρο στο εξωκυττάριο υγρό απαιτεί 

ενέργεια (ATP) και µία Ca2+-Mg2+ ATP-άση, η οποία εξαρτάται από τη βιταµίνη D. 

Πρόκειται για ένα ένζυµο που υδρολύει ΑΤΡ και απελευθερώνει ενέργεια για τη 

µεταφορά ιόντων Ca2+ έξω από τα κύτταρα, καθώς ιόντα Mg2+ µεταφέρονται µέσα. 

Ένα ακόµη στοιχείο, που ανταλλάσσεται µε το Ca2+ στη διαδικασία εξόδου του 

τελευταίου από τη βασικοπλευρική µεµβράνη, είναι το νάτριο (2, 7). Έχει βρεθεί από 

έρευνα ότι µε το πέρασµα της ηλικίας, ο µηχανισµός απορρόφησης του ασβεστίου 

εξασθενίζει, λόγω µείωσης της ικανότητας των νεφρών να παράγουν καλσιτριόλη ως 

απάντηση στην ΡΤΗ (Silverberg et al, 1989). Επίσης, η ανεπάρκεια οιστρογόνων 

στην εµµηνόπαυση είναι ένας ακόµη λόγος για τη µείωση της απορρόφησης του 

ασβεστίου µέσω του µηχανισµού αυτού. (7) 

Ο δεύτερος µηχανισµός απορρόφησης του ασβεστίου λαµβάνει χώρα σε όλο 

το µήκος του λεπτού εντέρου, κυρίως όµως στη νήστιδα και τον ειλεό. Ο µηχανισµός 

αυτός δεν υφίσταται κορεσµό, δηλαδή δεν έχει όρια, είναι παθητικός και φαίνεται να 

γίνεται παρακυτταρικά, γεγονός που σηµαίνει ότι η απορρόφηση γίνεται µεταξύ των 

κυττάρων και όχι διαµέσου τους. Η ποσότητα του ασβεστίου που απορροφάται  µε το 

µηχανισµό αυτό εξαρτάται από την παροχή ασβεστίου στον εντερικό αυλό, αλλά 

µέχρι ένα µέγιστο επίπεδο. Όταν προσλαµβάνεται µεγάλη ποσότητα ασβεστίου κατά 
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τη διάρκεια ενός µόνο γεύµατος, η απορρόφηση του ασβεστίου πραγµατοποιείται 

κυρίως µέσω της παθητικής αυτής πορείας (2). Η συνολική απορρόφηση ασβεστίου 

και από τις δύο οδούς ανέρχεται στο 25% µε 40% (7, 9). Η ενδοκυττάρια µεταφορά 

του ασβεστίου και η έξοδός τους από το εντεροκύτταρο στο εξωκυττάριο υγρό 

διαµέσου της βασικοπλευρικής µεµβράνης γίνεται όπως στην ενεργητική µεταφορά.  

Επίσης, στην απορρόφηση του ασβεστίου συµβάλλει το παχύ έντερο και 

ιδιαίτερα το κόλον. Τα βακτήρια του παχέος εντέρου µπορούν να απελευθερώνουν 

ασβέστιο, το οποίο είναι προσδεµένο σε κάποιες φυτικές ίνες, οι οποίες µπορούν να 

υποστούν ζύµωση, όπως οι πηκτίνες. Μέχρι και το 4% του διαιτητικού ασβεστίου (ή 

περίπου 8 mg) απορροφάται ηµερησίως από το παχύ έντερο. Η ποσότητα αυτή 

µπορεί να είναι υψηλότερη σε άτοµα που απορροφούν λιγότερο ασβέστιο από το 

λεπτό έντερο. (2, 7).  

Ωστόσο, αρκετοί φαίνεται να είναι οι παράγοντες που επιδρούν στην 

απορρόφηση του ασβεστίου και αναφέρονται παρακάτω. 

 
 
2.2.1 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ 

ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ 
 
Βιταµίνη D 

 
Η βιταµίνη D, όπως ήδη αναφέρθηκε, βελτιώνει την απορρόφηση του 

ασβεστίου. Έχει βρεθεί ότι πολυµορφισµοί του γονιδίου του υποδοχέα της βιταµίνης 

D (VDR) µπορούν να επηρεάσουν, σε µικρό βαθµό, την απορρόφηση ασβεστίου 

(Wishart et al, 1997) (7). Μεγαλύτερη αναφορά ως προς την επίδραση της βιταµίνης 

D στο µεταβολισµό του ασβεστίου γίνεται παρακάτω στο υποκεφάλαιο της ρύθµισης 

των συγκεντρώσεων ασβεστίου.  

 
 
Φυτικές ίνες 
  

Οι φυτικές ίνες µπορούν να µειώσουν την απορρόφηση και κατακράτηση του 

ασβεστίου. Πρόκειται για φυτικές ίνες που δε µπορούν να υποστούν ζύµωση από τα 

βακτήρια του παχέος εντέρου, όπως η κυτταρίνη ή αυτές που βρίσκονται στο πίτουρο 

σιταριού. Αυτές µπορούν να αυξήσουν τον όγκο του εντερικού περιεχοµένου και να 

µειώσουν το χρόνο διέλευσης του πεπτικού χυµού από το έντερο, µειώνοντας 

εποµένως και το διαθέσιµο χρόνο για την εντερική απορρόφηση του ασβεστίου. 



39 
 

Επιπλέον, οι ίνες αυτές ή αυτές που υφίστανται ζύµωση σε αργό ρυθµό, όπως κάποιες 

από τις ηµικυτταρίνες, διεγείρουν τον πολλαπλασιασµό κάποιων µικροβίων, τα οποία 

δεσµεύουν ανόργανα συστατικά, όπως το ασβέστιο, καθιστώντας τα µη διαθέσιµα για 

απορρόφηση (7). 

Βέβαια, έχει βρεθεί ότι η αναστολή της απορρόφησης του ασβεστίου από τις 

φυτικές ίνες παρατηρείται έντονα σε περιπτώσεις όπου πραγµατοποιείται 

υπερκατανάλωση φυτικών ινών (>30γρ./µέρα). Η κατανάλωση µικρής ποσότητας 

ινών ωστόσο, έχει δείξει ότι έχει µικρή επίδραση στο διαθέσιµο στο βλεννογόνο του 

εντέρου ασβέστιο, οπότε και στην απορρόφηση του ασβεστίου (2).  

 
 
Φυτικό οξύ 
 

Το φυτικό οξύ (εξαφωσφορική µυοϊνοσιτόλη)  είναι µία φωσφορική ένωση,  

που βρίσκεται σε τρόφιµα φυτικής προέλευσης, τα οποία περιέχουν και φυτικές ίνες 

(π.χ. όσπρια, ξηροί καρποί, δηµητριακά) (7). Η περιεκτικότητα των τροφών σε φυτικό  

εξαρτάται από την περιεκτικότητα του εδάφους, όπου αναπτύσσονται τα φυτά, σε 

φώσφορο και στη συνέχεια επηρεάζει την απορρόφηση του ασβεστίου (15). Το 

φυτικό οξύ είναι δυνατό να συνδέεται µε το ασβέστιο, µε συνέπεια τη δηµιουργία 

ενός συµπλέγµατος, του φυτικού ασβεστίου, που είναι αδιάλυτο και εποµένως µη 

απορροφήσιµο, γεγονός που έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση της βιοδιαθεσιµότητας 

του ασβεστίου. Μοριακός λόγος φυτικού: ασβεστίου > 0.2 φαίνεται να αυξάνει τον 

κίνδυνο για έλλειψη ασβεστίου (2, 7). 

 
 

 Οξαλικό οξύ 
 

Η εντερική απορρόφηση του ασβεστίου µπορεί επιπλέον να ανασταλεί από 

την παρουσία οξαλικού, το οποίο σχηµατίζει χηλική ένωση µε το ασβέστιο, µε 

αποτέλεσµα να  αυξάνεται η απέκκριση του σχηµατιζόµενου συµπλόκου στα 

κόπρανα. Το οξαλικό βρίσκεται σε µια ποικιλία λαχανικών (π.χ. σπανάκι, παντζάρια, 

σέλινο, µελιτζάνες, χορταρικά, µπάµιες, κολοκύθα), ξηρούς καρπούς (π.χ. καρύδια, 

φιστίκια), αφεψήµατα (τσάι, κακάο) και άλλα τρόφιµα. Για παράδειγµα, έχει βρεθεί 

ότι µόνο το 5% από το σπανάκι απορροφάται, σε  αντίθεση µε το γάλα, όπου η 

απορρόφηση αγγίζει το 27% (2, 7, 15). 
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Εκτός από τις παραπάνω ενώσεις, υπάρχουν κάποια δισθενή κατιόντα, καθώς 

και άλλα ανόργανα συστατικά, που ανταγωνίζονται το ασβέστιο κατά την εντερική 

απορρόφηση (7). Ανάµεσα σε αυτά, αξίζει να  αναφέρουµε τα εξής:  

 
Μαγνήσιο 
 
 Σε γενικές γραµµές, η εντερική απορρόφηση του µαγνησίου ανταγωνίζεται 

την απορρόφηση του ασβεστίου, γεγονός που παρατηρείται όταν υπάρχει πλεόνασµα 

κάποιου εκ των δύο, επειδή και τα δύο είναι δισθενή κατιόντα (7).  

Το µαγνήσιο εµπλέκεται στην οστική και στη µεταλλική οµοιόσταση και είναι 

σηµαντικό στην ανάπτυξη και στη σταθεροποίηση των οστικών κρυστάλλων. Σε έναν 

περιορισµένο αριθµό µελετών, η πρόσληψη µαγνησίου έχει βρεθεί να είναι θετικά 

σχετιζόµενη µε την πυκνότητα οστικών µετάλλων και την απέκκριση των δεικτών 

οστικής αναρρόφησης σε µεσήλικες γυναίκες. Ωστόσο, η επίδραση που µπορεί να 

έχει η διατροφική πρόσληψη µαγνησίου, µέσα στα φυσιολογικά παραδοσιακά µέτρα, 

στη µακροχρόνια οστική υγεία, είναι άγνωστη (3).   

 
 
Φώσφορος 
  

Ο φώσφορος είναι ένα απαραίτητο στοιχείο για το σχηµατισµό των οστών και 

συνεπώς η επαρκής παροχή φωσφόρου στα οστά είναι απαραίτητη σε όλη τη 

διάρκεια της ζωής. Το ασβέστιο και ο φώσφορος χρειάζονται για την κατάλληλη 

ασβεστοποίηση του σκελετού και η εξάντληση του φωσφόρου στον ορό καταλήγει 

στη διατάραξη της ασβεστοποίησης των οστών και στη µείωση της λειτουργίας των 

οστεοβλαστών.  

Εντούτοις,  υπάρχουν λίγα στοιχεία που υποστηρίζουν ότι στα υγιή άτοµα η 

διαιτητική πρόσληψη φωσφόρου επηρεάζει την καλή σκελετική υγεία, εκτός από την 

ειδική περίπτωση των βρεφών µε πολύ χαµηλό βάρος γέννησης. Αν και στα οστά 

υπάρχει µία σταθερή αναλογία ασβεστίου και φωσφόρου (Ca:P=10:6), ο λόγος 

ασβεστίου: φωσφόρου στη διατροφή µπορεί να µεταβάλλεται σε µεγάλο βαθµό, 

χωρίς να υπάρχουν ανιχνεύσιµες επιδράσεις στην απορρόφηση και στην 

κατακράτηση κανενός από τα δύο αυτά στοιχεία (3).  Στα πλαίσια αυτά, δίαιτες µε 

υψηλή περιεκτικότητα σε φώσφορο σε σχέση µε το ασβέστιο, µέσα στα πλαίσια που 

ορίζουν οι συστάσεις διαιτητικής πρόσληψης, δε φαίνεται να διαταράσσουν την 

ισορροπία του ασβεστίου (Arnaud et al, 1990). Ωστόσο, σύµφωνα µε το Συµβούλιο 



41 
 

Τροφίµων και ∆ιατροφής, ο λόγος του διαιτητικού ασβεστίου: φωσφόρου συστήνεται 

πως θα πρέπει να είναι 1:1 (national research Council, 1989).  

Έχει βρεθεί σύµφωνα µε έρευνες, ότι διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου και 

φωσφόρου σε αναλογία 1:4 µπορεί να προκαλέσει δευτεροπαθή 

υπερπαραθυρεοειδισµό σε νεαρές ενήλικες γυναίκες (Calvo et al 1988, 1990). Οι 

µεταβολές στις συγκεντρώσεις της παραθορµόνης είναι δυνατό µακροπρόθεσµα να 

επηρεάσουν αρνητικά την οστική µάζα. (7). Παρόλα αυτά, σύµφωνα µε το σύνολο 

των ερευνών, δε φαίνεται πιθανό η υψηλή πρόσληψη φωσφόρου να έχει επιπτώσεις 

στη µακροχρόνια οστική υγεία (3).  

 
 
Ψευδάργυρος 
 

Έρευνες έχουν δείξει ότι δίαιτες χαµηλής περιεκτικότητας σε ασβέστιο 

(230mg) που συνδυάζονται µε συµπληρώµατα ψευδαργύρου, µπορεί να διαταράξουν 

την απορρόφηση του ασβεστίου. Αυτό συµβαίνει, καθώς και ο ψευδάργυρος είναι 

δισθενές κατιόν (7). 

 
 
∆ιαιτητικά λιπαρά οξέα 
 
 Η απορρόφηση του ασβεστίου µπορεί να επηρεαστεί αρνητικά από την 

ύπαρξη σηµαντικών ποσοτήτων διαιτητικών λιπαρών οξέων στο γαστρεντερικό 

σωλήνα σε καταστάσεις που παρατηρείται δυσαπορρόφηση του λίπους, όπως σε 

στεατόρροια (>7γρ. λίπους στα κόπρανα ηµερησίως). Αυτό συµβαίνει λόγω 

σχηµατισµού αδιάλυτων σαπώνων ασβεστίου (σύµπλοκα ασβεστίου – λιπαρών 

οξέων) στον αυλό του λεπτού εντέρου, οι οποίοι δεν µπορούν να απορροφηθούν και 

αποβάλλονται µε τα κόπρανα (2,7). 

 
 
Άλλοι παράγοντες 
 
 Η απορρόφηση του ασβεστίου εκτός από τους παράγοντες που αναφέρθηκαν 

φαίνεται να ποικίλει και από άτοµο σε άτοµο. Η απορρόφηση στους ενήλικες είναι 

περίπου 30% σε διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου της τάξης των 200mg. Σύµφωνα µε 

άλλες έρευνες, η απορρόφηση του ασβεστίου βρέθηκε να κυµαίνεται σε ποσοστό 

20% έως 50% (Spenser 1986, Weaver 1990) (7). Με την αύξηση της ηλικίας έχει 

παρατηρηθεί ότι µειώνεται η απορρόφηση του ασβεστίου, γεγονός που πιθανώς να 
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οφείλεται αφενός στη µειωµένη έκκριση γαστρικού υγρού και αφετέρου σε 

εξασθενηµένη προσαρµοστική ικανότητα της βιταµίνης D στη µειωµένη πρόσληψη 

ασβεστίου. 

 Γενικά, όσο µεγαλύτερη είναι η ανάγκη σε ασβέστιο και µικρότερη η 

διαιτητική του προµήθεια, τόσο πιο αποτελεσµατική φαίνεται να είναι η απορρόφηση 

του ασβεστίου από τον οργανισµό. Στα πλαίσια αυτά, η απορρόφηση αυξάνεται σε 

περιόδους ανάπτυξης, εγκυµοσύνης, γαλακτοπαραγωγής, σε περιόδους αυξηµένης 

απώλειας ασβεστίου, καθώς επίσης και σε περιπτώσεις άσκησης που οδηγούν σε 

αύξηση της πυκνότητας των οστών (2).  

  Στη νεογνική ηλικία η απορροφούµενη ποσότητα Ca µε το θηλασµό 

κυµαίνεται από 55 – 60%, ενώ µικρότερη απορρόφηση 40% περίπου παρατηρείται 

στα νεογνά που διατρέφονται µόνο µε γάλα αγελάδας. Επιπλέον, τα ελλιποβαρή κατά 

τη γέννησή τους βρέφη παρουσιάζουν αυξηµένες ανάγκες σε Ca. Στα πλαίσια αυτά, 

σε ορισµένες µελέτες βρέθηκε ότι ο θηλασµός (συχνότητα – διάρκεια) αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για την ελάττωση της οστικής µάζας στη µετεµµηνοπαυσιακή 

οστεοπόρωση  (9). 

Επιπλέον, η πρόσληψη λακτόζης παράλληλα µε την πηγή ασβεστίου φαίνεται 

να βελτιώνει τη συνολική απορρόφηση του ασβεστίου, πιθανότατα βελτιώνοντας τη 

διαλυτότητά του. Άλλα σάκχαρα, υδατανθρακικές αλκοόλες και πρωτεΐνες έχουν 

πιθανότατα την ίδια ευεργετική επίδραση στην απορρόφηση του ασβεστίου (Wishart 

et al. 1997, Schaafsma 1998). Η ξυλιτόλη, όταν προσελήφθηκε µε ανθρακικό 

ασβέστιο, βελτίωσε τη βιοδιαθεσιµότητα του ασβεστίου από το ανθρακικό ασβέστιο 

(Hamalainen, 1994) (7). 

 
 
  
2.3  ΜΕΤΑΦΟΡΑ 
 
 Το ασβέστιο µεταφέρεται στο αίµα στις ακόλουθες µορφές: 

α. µη διαχύσιµη µορφή, συνδεδεµένο µε πρωτεΐνες 

β. διαχύσιµη, ελεύθερη µορφή (ιόντα) και  

γ. διαχύσιµη µορφή, συµµετέχοντας σε οργανικά σύµπλοκα (2). 

Συγκεκριµένα, το 45-50% του ασβεστίου του αίµατος είναι συνδεδεµένο µε 

πρωτεΐνες, κυρίως µε λευκωµατίνη (αλβουµίνη) και λιγότερο µε σφαιρίνες. Ανάλογο 

ποσοστό βρίσκεται ελεύθερο υπό τη µορφή ιόντων. Το ασβέστιο που αποµένει 
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σχηµατίζει συµπλέγµατα µε οργανικά ιόντα, όπως είναι τα κιτρικά, τα φωσφορικά και 

τα διττανθρακικά.  

Η σύνδεση του ασβεστίου µε τη λευκωµατίνη καθορίζεται από το pH του 

περιβάλλοντος: αυξάνεται µε την αλκάλωση και µειώνεται µε την οξέωση. Εποµένως, 

εάν η συγκέντρωση του ιονισµένου ασβεστίου είναι χαµηλή, η παρουσία οξέωσης 

προστατεύει τον οργανισµό από την εµφάνιση συµπτωµάτων υπασβεστιαιµίας. 

Ωστόσο, σε φυσιολογικές συνθήκες, το ασβέστιο του αίµατος, τόσο το ολικό όσο και 

το ιονισµένο δεν παρουσιάζουν µεταβολές στο αίµα κατά τη διάρκεια του 24ώρου, 

παρά τις µεταβαλλόµενες ποσότητες, που απορροφώνται από το γαστρεντερικό 

σωλήνα κατά τη λήψη των γευµάτων. Η εντυπωσιακή αυτή σταθερότητα 

εξασφαλίζεται από τη συγχρονισµένη δράση τριών ορµονών πάνω στα τρία όργανα, 

δηλαδή το έντερο, τους νεφρούς και τα οστά, και περιγράφεται στη συνέχεια (4, 5). 

 
 
 
2.4  ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΩΝ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΕΩΝ ΤΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ 
 
 Η συγκέντρωση του ιονισµένου ασβεστίου στον ορό (εξωκυττάριο υγρό) 

ρυθµίζεται έτσι, ώστε η συγκέντρωσή του να παραµένει σε στενά φυσιολογικά όρια. 

Αυτό επιτυγχάνεται µε ρύθµιση της ροής του µέσα και έξω από τα οστά, µε αύξηση ή 

ελάττωση της απορρόφησής του από το έντερο και µε µεταβολή της επαναρρόφησής 

του από το νεφρικό διήθηµα. Η ρύθµιση αυτή επιτελείται από διάφορους 

ρυθµιστικούς-οµοιοστατικούς παράγοντες, οι πιο σηµαντικοί από τους οποίους είναι: 

η παραθορµόνη (ΡΤΗ), η καλσιτριόλη [1,25(ΟΗ)2D3] και η καλσιτονίνη. (5) 

 
 
2.4.1  ΠΑΡΑΘΟΡΜΟΝΗ 
 
 Η παραθορµόνη είναι µία πολυπεπτιδική ορµόνη, που αποτελείται από µία 

µονή άλυσο µε 84 αµινοξέα και παράγεται από τα κύτταρα των παραθυρεοειδών 

αδένων (6, 11). Η χηµική δοµή της παραθορµόνης (ΡΤΗ) του ανθρώπου φέρει στο 

ένα άκρο αµινική οµάδα (-ΝΗ2) και στο άλλο καρβοξυλική (-COOH). Όλες οι 

βιολογικές δράσεις της παραθορµόνης εµπεριέχονται στα πρώτα 1-34 αµινοξέα του 

αµινοτελικού άκρου. (6)  

 Η παραθορµόνη συντίθεται µέσα στα κύτταρα των παραθυρεοειδών από ένα 

αρχικό πολυπεπτίδιο που ονοµάζεται πριν-προ παραθορµόνη (pre-proPTH), το οποίο 
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µετατρέπεται ενδοκυτταρικά µε τη δράση των κλιπασών στο ενδιάµεσο πολυπεπτίδιο 

προΡΤΗ και τελικά στην ΡΤΗ. Το τελευταίο στάδιο µετατροπής της παραθορµόνης 

πραγµατοποιείται στο ενδοκυτταρικό σύστηµα Golgi (6, 11). 

 Ο κύριος ρυθµιστής της έκκρισης της παραθορµόνης είναι η συγκέντρωση του 

ιονισµένου ασβεστίου στο εξωκυττάριο υγρό (11). Σε αντίθεση όµως, µε αυτό που 

φαινόταν να ισχύει στο παρελθόν, η έκκριση της ΡΤΗ δε ρυθµίζεται αποκλειστικά 

από το ιονισµένο ασβέστιο του αίµατος. Ο ρυθµιστικός ρόλος του ασβεστίου δεν 

αποτελεί απλή γραµµική αρνητική παλίνδροµη ρύθµιση, αλλά µεταξύ στάθµης 

ασβεστίου και παραθορµόνης υπάρχει µία σχέση σιγµοειδής, µε αποτέλεσµα οι 

µεταβολές του ασβεστίου, όταν γίνονται µέσα στα φυσιολογικά και ελαφρώς 

υπασβεσταιµικά ή υπερασβεσταιµικά όρια (7.5-10.5 mg/100 ml) να έχουν µεγάλη 

επίδραση στην έκκριση της ΡΤΗ, ενώ οι αυξοµειώσεις του ασβεστίου έξω από τα 

όρια αυτά να έχουν µικρό αντίκτυπο στην ΡΤΗ. Με άλλα λόγια, η ευαισθησία της 

παραθορµόνης σε µεταβολές του ασβεστίου µέσα στα ακραία φυσιολογικά όρια και 

ιδίως κοντά στην υπασβεσταιµική περιοχή είναι απότοµη και η µέγιστη, γεγονός που 

εξυπηρετεί την οµοιοστασία του ασβεστίου, ενώ βαριά υπασβεσταιµία ή 

υπερασβεσταιµία δεν επιφέρουν ανάλογη επίδραση στην έκκριση της παραθορµόνης.  

 Η επίδραση των µεταβολών του ασβεστίου στην έκκριση της ΡΤΗ είναι 

ταχύτατη. Μέσα σε λίγα λεπτά η ελάττωση του ασβεστίου επιφέρει απελευθέρωση 

παραθορµόνης στο αίµα (4, 6). Η µεταβολή αυτή ανιχνεύεται από έναν ειδικό 

υποδοχέα – αισθητήρα ασβεστίου ή ασβεστιοστάτη (calcium-sensing receptor CaSR), 

που εκφράζεται κυρίως στη µεµβράνη των παραθυρεοειδών κυττάρων, αλλά και σε 

µικρότερο βαθµό στους νεφρούς, στο µυελό των οστών, στους οστεοκλάστες, στους 

µαστούς, στα κύτταρα C του θυρεοειδή, σε κύτταρα του στοµάχου που εκκρίνουν 

γαστρίνη, όπως και στον εγκέφαλο (11). 

Ο φώσφορος δεν αποτελεί άµεσο ερέθισµα για την έκκριση ΡΤΗ, αλλά δρα 

έµµεσα λόγω των αυξοµειώσεων του ασβεστίου που προκαλεί. Επίσης, το µαγνήσιο 

έχει ανάλογη δράση µε το ασβέστιο, αλλά ασθενέστερη, όταν τα δύο αυτά 

συγκριθούν σε ισοµοριακές συγκεντρώσεις. Επειδή η συγκέντρωση του µαγνησίου 

στο αίµα είναι µικρότερη του ασβεστίου, η επίδραση του µαγνησίου γίνεται ακόµη 

ασθενέστερη. Στην περίπτωση όµως της χρόνιας υποµαγνησιαιµίας παρατηρείται 

χαµηλή έκκριση παραθορµόνης. 

 Η δραστική µορφή της βιταµίνης D ή 1,25(ΟΗ)2D, έχει άµεση και έµµεση 

ανασταλτική δράση στην έκκριση της παραθορµόνης. Άµεσα, δρα κατευθείαν στα 
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κύτταρα των παραθυρεοειδών και αναστέλλει την έκκριση της ΡΤΗ, η οποία έχει 

διεγερτική δράση στην παραγωγή της 1,25(ΟΗ)2D στο νεφρό. Έµµεσα, η 

1,25(ΟΗ)2D δρα ανασταλτικά στην ΡΤΗ, µε την αύξηση της απορρόφησης του 

ασβεστίου που προκαλεί από το έντερο. Έτσι, µεταξύ της παραθορµόνης και της 

βιταµίνης D υπάρχει παλίνδροµη αρνητική ρύθµιση.  

Όσο αφορά την κυκλοφορία της, η παραθορµόνη εκκρίνεται κατά σποραδικές 

εκκριτικές ώσεις και έχει βραχύ χρόνο ηµιζωής (2-3 λεπτά), µε αποτέλεσµα να 

εξαφανίζεται γρήγορα από το αίµα (6). Η ακέραια ΡΤΗ αποµακρύνεται ταχύτατα από 

την κυκλοφορία, διότι διασπάται στο ήπαρ (κατά τα 2/3) και στους νεφρούς σε 

βιολογικώς ενεργά αµινοτελικά τµήµατα, καθώς και σε ανενεργά καρβοξυτελικά 

τµήµατα, τα οποία στερούνται τα απαραίτητα αµινοξέα (4, 11). 

  Η βιολογική δράση της παραθορµόνης ασκείται κυρίως στα νεφρά και το 

σκελετό και συνοψίζεται στα εξής:  

1. Αναστολή επαναπορρόφησης του φωσφόρου στους νεφρούς. Η ΡΤΗ εµποδίζει 

την επαναπορρόφηση του φωσφόρου και του νατρίου, των διττανθρακικών και 

του ασβεστίου στα εγγύς σωληνάρια του νεφρού. Το νάτριο και το ασβέστιο 

επαναπορροφούνται στα άπω σωληνάρια, ενώ ο φώσφορος και τα διττανθρακικά 

αποβάλλονται µε τα ούρα.  

2. ∆ιέγερση της επαναπορρόφησης του ασβεστίου στους νεφρούς. Παράλληλα µε 

την ανασταλτική δράση της ΡΤΗ στην επαναπορρόφηση του ασβεστίου στα εγγύς 

σωληνάρια, η ΡΤΗ ασκεί εντονότερη διεγερτική δράση της επαναρρόφησης του 

ασβεστίου στα άπω σωληνάρια η οποία υπερτερεί της πρώτης. Έτσι, η 

συνισταµένη της δράσης της ΡΤΗ στους νεφρούς συνίσταται στην αύξηση της 

επαναρρόφησης του ασβεστίου µε αποτέλεσµα την αύξηση της στάθµης του στο 

αίµα. 

3. ∆ιέγερση της απορρόφησης του ασβεστίου στο έντερο. Η ΡΤΗ διεγείρει κατά 

έµµεσο τρόπο την απορρόφηση του ασβεστίου από το έντερο, µε την αύξηση της 

παραγωγής της 1,25(ΟΗ)2D που προκαλεί στους νεφρούς.  

4. ∆ράση στα οστά. Η ΡΤΗ ασκεί δράση σε όλα τα κύτταρα του οστίτη ιστού και 

κατά συνεπεία διεγείρει τη δράση των οστεοκλαστών αλλά και των 

οστεοβλαστών. Στις φυσιολογικές συγκεντρώσεις η δράση πάνω στους 

οστεοβλάστες υπερτερεί, µε αποτέλεσµα η ΡΤΗ να εµφανίζει αναβολική ενέργεια 

και να διεγείρει τη σύνθεση νέου οστού. Σε παθολογικές καταστάσεις 

υπερέκκρισης της ΡΤΗ, κυριαρχεί η δράση της στους οστεοκλάστες και 
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παρατηρείται καταστροφή του οστού µε απελευθέρωση αλάτων ασβεστίου και 

φωσφόρου από τους κρυστάλλους του υδροξυαπατίτη που διαλύονται  (6, 13). 

Στα ηλικιωµένα άτοµα παρατηρείται διαταραχή του φυσιολογικού ρυθµού 

έκκρισης της ΡΤΗ, µε αποτέλεσµα την αύξηση της συγκέντρωσής της στην 

κυκλοφορία (9).  

 
 
2.4.2  ΚΑΛΣΙΤΟΝΙΝΗ 
 
 Η καλσιτονίνη παράγεται από τα παραθηλακιώδη κύτταρα (κύτταρα C) του 

θυρεοειδή. Η καλσιτονίνη του ανθρώπου αποτελείται από µία αλυσίδα από 32 

αµινοξέα, η οποία στην αρχή της σχηµατίζει δακτύλιο από 7 αµινοξέα λόγω της 

ύπαρξης διθειΐκού δεσµού. (6, 12). 

 Το κυριότερο ερέθισµα για την έκκρισή της είναι το ασβέστιο του αίµατος. Τα 

κύτταρα C διαθέτουν τον ίδιο ευαίσθητο υποδοχέα ασβεστίου µε την ΡΤΗ στην 

κυτταρική τους µεµβράνη. Η συγκέντρωση του ασβεστίου στο αίµα έχει αντίθετη 

δράση στην απελευθέρωση της καλσιτονίνης, από ό,τι στην παραθορµόνη, δηλαδή η 

αύξηση του ασβεστίου αποτελεί ερέθισµα για έκκριση καλσιτονίνης, ενώ η ελάττωση 

του ασβεστίου δρα κατά αντίστροφο τρόπο. Η επίδραση όµως, που έχουν οι µικρές 

µεταβολές του ασβεστίου µέσα στα φυσιολογικά όρια, πάνω στην έκκριση της 

καλσιτονίνης, παραµένει άγνωστη. (12, 5) Επίσης, υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις από 

διάφορες µελέτες, που αναφέρουν ότι η καλσιτριόλη και τα οιστρογόνα, παίζουν 

σηµαντικό ρόλο στην έκκριση της καλσιτονίνης (12). 

 Οι γαστρεντερικές ορµόνες και κυρίως η γαστρίνη, διεγείρουν την έκκριση 

της καλσιτονίνης. Το γεγονός αυτό συνδέει την έκκριση της καλσιτονίνης µε τη 

λειτουργία του γαστρεντερικού σωλήνα και τη λήψη της τροφής. Επίσης, διέγερση 

στην έκκριση καλσιτονίνης προκαλείται από το συµπαθητικό σύστηµα, µε δράση που 

ασκείται µέσω των β-υποδοχέων. Υπάρχουν ενδείξεις ότι τα οιστρογόνα ασκούν 

διεγερτική και τα ανδρογόνα ανασταλτική δράση στην έκκριση της καλσιτονίνης. (6)  

 Ο κυριότερος φυσιολογικός ρόλος της καλσιτονίνης είναι να προστατεύσει το 

σκελετό κατά τη διάρκεια καταστάσεων, όπου οι ανάγκες του ασβεστίου είναι 

αυξηµένες (12). Έτσι, η κύρια δράση της καλσιτονίνης είναι η µείωση της 

συγκέντρωσης του ασβεστίου στον ορό. Πράγµατι, ο ρυθµός έκκρισης της ορµόνης 

αυξάνεται ταχέως σε περίπτωση υπερασβεστιαιµίας. Η καλσιτονίνη αναστέλλει την 

επαναρρόφηση οστού από τους οστεοκλάστες, ενώ προκαλεί και άµεση καταστολή 
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της απελευθέρωσης ασβεστίου και φωσφόρου από τα οστά, µε αποτέλεσµα τελικά τη 

µείωση της συγκέντρωσής τους στον ορό (4).   

 Η σηµασία της καλσιτονίνης στη φυσιολογία του ανθρώπου παραµένει 

άγνωστη. Περιέργως, η ορµόνη αυτή, η οποία φαίνεται να ασκεί σηµαντική 

λειτουργία στο µεταβολισµό του ασβεστίου στα ζώα, δε φαίνεται να έχει σηµαντική 

συµµετοχή στην οµοιοστασία του ασβεστίου στον άνθρωπο. Τόσο οι µικρές 

αυξοµειώσεις, όσο και οι ακραίες µεταβολές δεν φαίνεται να έχουν σηµαντικές 

επιπτώσεις στο ασβέστιο του αίµατος.  

 Παρόλα αυτά, η καλσιτονίνη είναι χρήσιµη στην κλινική πράξη για δύο 

λόγους. Πρώτον διότι αποτελεί άριστο δείκτη της παρουσίας µυελοειδούς 

καρκινώµατος του θυρεοειδή και δεύτερον, διότι χρησιµοποιείται στη θεραπευτική 

για τη θεραπεία της νόσου του Paget και την αντιµετώπιση ορισµένων µορφών 

οστεοπόρωσης. (6, 12)  

 Τα επίπεδα της καλσιτονίνης κυµαίνονται συνήθως κάτω από 100 pg/ml, ενώ 

ο ενδογενής ρυθµός έκκρισής της είναι 100-200 µg/µέρα. Τα επίπεδά της έκκρισής 

της  µε την αύξηση της ηλικίας µειώνονται και στα δύο φύλα (12).  

 
 
2.4.3 ΚΑΛΣΙΤΡΙΟΛΗ [1,25(ΟΗ)2D3] 
 

Η βιταµίνη D είναι ένα στεροειδές, που παράγεται στο δέρµα, µε τη δράση της 

ηλιακής ακτινοβολίας και είναι βιολογικά ανενεργής. Στην πραγµατικότητα, 

αποτελείται από µίγµα αντιρραχητικών ουσιών, οι οποίες χηµικά µοιάζουν µε τη 

χοληστερόλη. Από τις αντιραχητικές ουσίες οι κυριότερες είναι δύο: 

α. Η βιταµίνη D2 ή εργοκαλσιφερόλη (ή καλσιφερόλη), η οποία παρασκευάστηκε µε 

ακτινοβόληση της εργοστερόλης, που βρίσκεται σε αφθονία στη φύση.  

β. Η βιταµίνη D3 ή χοληκαλσιφερόλη, η οποία σχηµατίζεται στο δέρµα του 

ανθρώπου, ύστερα από µετατροπή της πρόδροµης ουσίας 7-δεϋδροχοληστερόλης από 

τις υπεριώδεις ακτίνες του ηλίου. (6) 

 Και στις δύο περιπτώσεις η δραστικότητα της βιταµίνης είναι µικρή. 

Επιπλέον, είτε η βιταµίνη D παράγεται στο δέρµα, είτε λαµβάνεται µε την τροφή, για 

να αποκτήσει πλήρη δραστικότητα, πρέπει να υποστεί δυο ενζυµικές τροποποιήσεις. 

Αρχικά, υδροξυλιώνεται στο ήπαρ στη θέση 25 του µορίου της (δηλαδή προστίθεται 

στο µόριο της βιταµίνης µια οµάδα υδροξυλίου) και σχηµατίζεται η 25-

υδροξυχοληκαλσιφερόλη (καλσιδιόλη). Στη συνέχεια υδροξυλιώνεται και στους 
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νεφρούς στη θέση 1, αφού πρώτα αποθηκευτεί προσωρινά στο λιπώδη ιστό, οπότε 

σχηµατίζεται η 1,25-διυδροξυχοληκαλσιφερόλη (καλσιτριόλη). Η καλσιτριόλη είναι 

η ενεργός µορφή της βιταµίνης. Η καλσιδιόλη αποτελεί το µεγαλύτερο απόθεµα της 

βιταµίνης-ορµόνης D και η µέτρησή της στο αίµα είναι ο καλύτερος δείκτης υπό- ή 

αβιταµίνωσης D. Σε περιπτώσεις έλλειψης της βιταµίνης διεγείρεται η σύνθεση του 

ενζύµου 1α-υδροξυλάση, προκειµένου να παραχθεί καλσιτριόλη. Σε περιπτώσεις 

υπερεπάρκειας της βιταµίνης, διεγείρεται η σύνθεση του ενζύµου 24-υδροξυλάση και 

παράγεται ως τελικό προϊόν η 24,25-διυδροξυχοληκαλσιφερόλη που είναι λιγότερο 

δραστική. Με τον τρόπο αυτό επιδιώκεται να διατηρηθεί περίπου σταθερή η 

δραστικότητα της βιταµίνης, παρά τις φυσιολογικές µεταβολές της ηµερήσιας 

πρόσληψής της (1, 10). 

 Η τελευταία φάση του σχηµατισµού της βιταµίνης-ορµόνης D στα νεφρά 

ρυθµίζεται από πολλούς παράγοντες, που υπογραµµίζουν τη σηµασία της ορµόνης. Η 

παραθορµόνη διεγείρει τη δράση της 1α-υδροξυλάσης και αυξάνει την παραγωγή της 

καλσιτριόλης και µε τον τρόπο αυτό αυξάνει κατά έµµεσο τρόπο την απορρόφηση 

του ασβεστίου από το γαστρεντερικό σωλήνα. Το ασβέστιο και ορισµένες ορµόνες 

όπως η αυξητική, η προλακτίνη και η κορτιζόνη ασκούν επίσης επίδραση στη δράση 

της 1α-υδροξυλάσης. Η δραστηριότητα του ενζύµου, επηρεάζεται ακόµη, µε 

µηχανισµό παλινδρόµησης αλληλορύθµισης, από το ποσό της βιταµίνης που 

παράγεται. Ο φώσφορος έχει ισχυρή ανασταλτική δράση στην παραγωγή της 

καλσιτριόλης.  

Η καλσιτριόλη µεταβολίζεται γρήγορα. Ο χρόνος ηµιζωής στην κυκλοφορία 

υπολογίζεται σε 5 ώρες. Το κυριότερο γνωστό µεταβολικό προϊόν της είναι η 

24,25(ΟΗ)2D, που έχει µικρή βιολογική δράση αλλά κυκλοφορεί στο αίµα σε 

συγκέντρωση 100 φορές µεγαλύτερη από την καλσιτριόλη (2-5 mg/ml). Η 

1,25(ΟΗ)2D και οι µεταβολίτες της κυκλοφορούν στο αίµα µεταφερόµενοι πάνω σε 

ειδικά λευκώµατα. (14) 

 Η βιταµίνη D ασκεί τη βιολογική της δράση συνδεόµενη µε ενδοκυτταρικό 

υποδοχέα, ο οποίος ανήκει στην κατηγορία των στερεοειδικών υποδοχέων. Η 

κυριότερη δράση της βιταµίνης D ασκείται στο έντερο, τα οστά και τους νεφρούς, ως 

εξής: 

α. ∆ράση στο έντερο. Η σηµαντικότερη δράση της βιταµίνης D, µέσω της οποίας 

ρυθµίζει το µεταβολισµό του ασβεστίου, ασκείται στον εντερικό σωλήνα. Η βιταµίνη 

D διευκολύνει τη πρόσληψη του ασβεστίου από την  επιφάνεια των εντερικών 
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λαχνών, µε τη βοήθεια δύο µεταφορικών πρωτεϊνών την παραγωγή των οποίων 

διεγείρει στα εντερικά κύτταρα. Οι πρωτεΐνες αυτές δεσµεύουν το ασβέστιο από τη 

µια πλευρά του κυττάρου, που επικοινωνεί µε τον αυλό του εντέρου και το 

µεταφέρουν στην άλλη πλευρά, από όπου αποβάλλεται στον περικυττάριο χώρο και 

την κυκλοφορία. Η αποβολή του ασβεστίου υποβοηθάται από κυτταρικούς 

µηχανισµούς που ανταλλάσσουν ασβέστιο και νάτριο.  

β. ∆ράση στα οστά. Ο κύριος στόχος δράση της βιταµίνης D στα οστά είναι οι 

οστεοβλάστες, οι οποίοι έχουν υποδοχείς για τη βιταµίνη-ορµόνη. Η βιταµίνη D 

διεγείρει την έκφραση της οστεοκαλσίνης και άλλων πρωτεϊνών της θεµέλιας ουσίας, 

όπως και της αλκαλικής φωσφατάσης. Έλλειψη βιταµίνης D προκαλεί ατελή 

ασβέστωση των οστών, καθώς και τη µεταβολική νόσο της οστεοµαλακίας. Ωστόσο, 

η βιταµίνη D έχει και έµµεση δράση στους οστεοκλάστες, διότι διεγείρει τη 

µετατροπή των προδρόµων κυττάρων σε οστεοκλάστες.  

γ. ∆ράση στους νεφρούς. Η βιταµίνη D στους νεφρούς αυξάνει την απορρόφηση του 

φωσφόρου, έχει δηλαδή αντίθετη δράση από την παραθορµόνη και ευνοεί επίσης, την 

επαναρρόφηση του ασβεστίου.  

δ. Άλλες δράσεις. Υποδοχείς της βιταµίνης D υπάρχουν σε πολλούς ιστούς, γεγονός 

που προδικάζει δράση της στους ιστούς αυτούς. Υποδοχείς υπάρχουν στα κύτταρα 

του ανοσοποιητικού συστήµατος, στα κύτταρα της επιδερµίδας και αλλού. (6, 13) 

Η ποσότητα βιταµίνης D που παράγεται διαδερµικά είναι πολύ µικρότερη 

στους υπερήλικες σε σχέση µε τα νεαρά άτοµα (2).  

 
 
 
2.5 ΑΠΕΚΚΡΙΣΗ  
 
 Το ασβέστιο απεκκρίνεται κυρίως στα ούρα και στα κόπρανα. Ωστόσο, 

ποσότητες µέχρι και 182mg (60mg κατά µέσο όρο) µπορεί να χάνονται καθηµερινά 

από το δέρµα, κυρίως κατά την έντονη εφίδρωση (Allen et al. 1994, Peacock 1991, 

Charles et al. 1991) (7). Σύµφωνα µε άλλη βιβλιογραφική πηγή, η ποσότητα του 

ασβεστίου που χάνεται µέσω του ιδρώτα καθηµερινά είναι 15 mg/day. Ωστόσο, 

έντονη φυσική δραστηριότητα, µε ταυτόχρονη έκκριση ιδρώτα, αυξάνει την απώλεια 

ασβεστίου ακόµα και σε άτοµα µε χαµηλή πρόσληψη (2).  

Όσο αφορά τα νεφρά, το περισσότερο ασβέστιο διηθείται και επαναρροφάται 

από τους νεφρούς, έτσι ώστε οι απώλειες ασβεστίου στα ούρα, όπου παρατηρούνται 
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50% ουσίες ασβεστίου και 50% θειικά, φωσφορικά, κιτρικά και οξαλικά σύµπλοκα 

ασβεστίου, να  κυµαίνονται από 100 έως 240 mg ηµερησίως, µε µέσο όρο περίπου τα 

70mg (Allen et. 1994). Η απέκκριση ασβεστίου στα ούρα ωστόσο, µειώνεται µε το 

φώσφορο, το κάλιο, το µαγνήσιο και το βόριο, ενώ αυξάνεται µε το νάτριο, τις 

πρωτεΐνες, το βόριο σε συνδυασµό µε µαγνήσιο και την καφεΐνη. Οι απώλειες στα 

κόπρανα από ενδογενείς και εξωγενείς πηγές κυµαίνεται από 45 έως 100 mg 

ηµερησίως (Allen et al. 1994). Οι απώλειες αυτές είναι δυνατό να αυξηθούν µε 

αύξηση της κατανάλωσης φυτικών ινών, φυτικού και οξαλικού, µαγνησίου σε 

υπερβολικές ποσότητες, καθώς και σε ανθρώπους µε σύνδροµα δυσαπορρόφησης 

λίπους (7). 

Σε φυσιολογικές καταστάσεις, κατά τη λήψη τροφής και την αυξηµένη 

απορρόφηση από το έντερο υπάρχει αυξηµένη είσοδος ασβεστίου στα οστά και 

απέκκριση στα ούρα, που εξουδετερώνουν την αύξηση του ασβεστίου του ορού (5).   

Η απέκκριση του ασβεστίου στα ούρα ποικίλει ανάλογα µε την ηλικία και 

περιγράφεται ως χαµηλή σε περιόδους που έχουµε µεγάλη σκελετική ανάπτυξη. Κατά 

την εµµηνόπαυση, η απέκκριση του ασβεστίου αυξάνει δραµατικά, αλλά έχει βρεθεί 

ότι στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που λαµβάνουν οιστρογόνα, η απέκκριση του 

ασβεστίου είναι µικρότερη. Μετά τα 65 έτη περίπου, η απέκκριση του ασβεστίου 

µειώνεται, ενδεχοµένως λόγω ταυτόχρονης µείωσης της εντερικής του απορρόφησης 

(2).  
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3. ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΑΓΩΓΕΣ ΚΑΙ ΑΓΩΓΕΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΤΗΣ 

ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΗΣ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑΣ   
 

Οι γυναίκες έχουν µικρότερη οστική µάζα ή αλλιώς έχουν µικρότερη 

ποσότητα ασβεστίου στο σώµα τους απ' ό,τι οι άνδρες σε όλες τις ηλικιακές οµάδες. 

Κατά τη διάρκεια της ζωής τους οι γυναίκες χάνουν περίπου το 40% του ασβεστίου 

των οστών τους, από το οποίο το µισό περίπου χάνεται στα πρώτα πέντε χρόνια µετά 

την εµµηνόπαυση και το υπόλοιπο έκτοτε αποβάλλεται από τον οργανισµό µε έναν 

πιο αργό ρυθµό (4). Οι υπάρχουσες φαρµακευτικές παρεµβάσεις, για την πρόληψη 

των καταγµάτων σε οστεοπορωτικούς ασθενείς, έχουν σαν στόχο κυρίως τη µείωση 

της οστικής απορρόφησης  και ταυτόχρονα τη διέγερση της παραγωγής νέου οστού. 

Ταυτόχρονα, οι ίδιες οµάδες φαρµάκων χρησιµοποιούνται και για την αντιµετώπιση 

της διαγνωσµένης οστεοπόρωσης (2). 

Γενικά, τα θεραπευτικά σχήµατα για την οστεοπόρωση στοχεύουν είτε στην 

πρόληψη είτε στη θεραπεία. Κάποιες θεραπείες έχουν σκοπό την αναστολή της 

οστικής απώλειας, άλλες την αύξηση της οστικής µάζας και άλλες το συνδυασµό 

αυτών των δυο στόχων. Σε κάθε περίπτωση, ο απώτερος σκοπός κάθε θεραπευτικής 

παρέµβασης είναι η αποφυγή του κατάγµατος (3). 

 

 
3.1  ΑΝΤΙΑΠΟΡΡΟΦΗΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ  
 
 
3.1.1 ΠΑΡΑΘΟΡΜΟΝΗ   

 

Η συγκέντρωση του ιονισµένου ασβεστίου στο εξωκυττάριο υγρό ρυθµίζεται 

κατά πρώτον, µε τη βιολογική δράση της παραθορµόνης άµεσα στα οστά και τους 

νεφρούς και κατά δεύτερον, µε τη δράση της βιταµίνης D έµµεσα  στο έντερο. Στους 

νεφρούς, όπως ήδη αναφέρθηκε στο προηγούµενο κεφάλαιο, η παραθορµόνη έχει 3 

δράσεις:  

1.   Αυξάνει τη σωληναριακή επαναρρόφηση του ασβεστίου. 

2. Αυξάνει την αποβολή µέσω των ούρων του φωσφόρου, όπως και των 

διττανθρακικών, του καλίου, του νατρίου και των αµινοξέων. 

3. Αυξάνει τη δράση του ενζύµου 1α-υδροξυλάση και ως εκ τούτου, διεγείρει τη 

µετατροπή της 25-υδροξυχοληκαλσιφερόλης [25(ΟΗ)D3] στην πλήρως δραστική 
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µορφή της βιταµίνης D, την 1.25-διυδροξυκαλσιφερόλη [1.25(ΟΗ)2D3]. Η δράση της 

παραθορµόνης στο έντερο έγκειται στην απορρόφηση του ασβεστίου που λαµβάνεται 

από τις τροφές, µε τη βοήθεια της βιταµίνης D (2).  

Στα οστά, η παραθορµόνη αυξάνει την οστική απορρόφηση, διεγείροντας τη 

λειτουργία τόσο των οστεοβλαστών, όσο και των οστεοκλαστών (2). Από τα µέχρι 

σήµερα χρησιµοποιούµενα αντιαπορροφητικά φάρµακα, η παραθορµόνη φαίνεται να 

έχει διαφορετική επίδραση στα οστικά κύτταρα δεδοµένου ότι, προκαλεί µεγάλη 

αύξηση κυρίως στη σπογγοειδή οστική µάζα, διεγείροντας εκ νέου τους 

οστεοβλάστες, βελτιώνει τις γεωµετρικές παραµέτρους και τη µικροαρχιτεκτονική 

του οστού, καθώς και, όπως τελευταίες µελέτες έδειξαν, µειώνει σηµαντικά τα 

σπονδυλικά και µη σπονδυλικά κατάγµατα σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες (2). 

Συγκεκριµένα, σύµφωνα µε πρόσφατη έρευνα σε 238 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, 

η θεραπεία µε παραθορµόνη οδήγησε σε αύξηση της οστικής πυκνότητας στη 

σπονδυλική στήλη και ταυτόχρονα βρέθηκε να προκαλεί διπλάσια αύξηση στην 

οστική πυκνότητα των σπονδύλων, συγκριτικά µε άλλη φαρµακευτική αγωγή. 

Επίσης, βρέθηκε ότι επιδρά θετικά και στην οστική ανακατασκευή, αυξάνοντας έτσι 

την οστική πυκνότητα και µειώνοντας ταυτόχρονα τον κίνδυνο κατάγµατος  (Black et 

al, 2003) (23). 

  Συνθετικά σκευάσµατα µε τµήµα από το µόριο της ανθρώπινης 

παραθορµόνης έχουν χρησιµοποιηθεί πρόσφατα και σε ασθενείς µε διαγνωσµένη 

οστεοπόρωση. Σε µεγάλες σειρές διπλών-τυφλών µελετών παρατηρήθηκε αύξηση της 

πυκνότητας της σπονδυλικής στήλης κατά 5-8% µέσα στους πρώτους 12 µήνες της 

θεραπείας, ενώ η ανταπόκριση στην περιοχή του ισχίου ήταν φτωχότερη. 

∆ιαπιστώθηκε επίσης, σηµαντική µείωση του σχετικού κινδύνου εµφάνισης 

σπονδυλικών καταγµάτων (της τάξης του 65%) και των µη σπονδυλικών καταγµάτων 

(µείωση κατά 53%) σε σχέση µε την οµάδα placebo (Neer et al, 2001). Επιπρόσθετα, 

µία άλλη µελέτη που περιελάµβανε οστικές βιοψίες και τρισδιάστατη αξονική 

τοµογραφία έδειξε ότι η καθηµερινή θεραπεία µε παραθορµόνη έχει αναβολική 

δράση στο φλοιώδες οστούν και βελτιώνει τη µικροαρχιτεκτονική του σπογγώδους 

οστού (Dempster et al, 2001) (3).  

Ωστόσο, παρόλη την από πολλές µελέτες αποδεδειγµένη αποτελεσµατικότητά 

της, πολλά αναπάντητα ερωτήµατα παραµένουν, όσο αφορά τη µακροχρόνια 

ασφάλεια της χορήγησης παραθορµόνης και τη χρησιµοποίηση της ως µονοθεραπεία 

ή σε συνδυασµό µε άλλα αντιαπορροφητικά φάρµακα. Ενδιαφέρουσα παρατήρηση 
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αποτελεί η µη ανταπόκριση στην παραθορµόνη, ασθενών που προσελάµβαναν 

προηγούµενα διφωσφορικά (2), καθώς η  χρήση διφωσφορικών και πιο συγκεκριµένα 

της αλενδρονάτης, φαίνεται να µειώνει την αναβολική επίδραση της παραθορµόνης 

στα οστά (23). Σε αντίθεση µε την αλενδρονάτη, ο συνδυασµός θεραπείας ορµονικής 

υποκατάστασης και παραθορµόνης φαίνεται να δρα συνεργικά και να µη µειώνει τις 

ευεργετικές επιδράσεις της παραθορµόνης στην οστική ανακατασκευή (24,25).  

Ακόµη, έχει βρεθεί πως µε το συνδυασµό οιστρογονικής θεραπείας και 

παραθορµόνης επιτυγχάνονται παρόµοια αποτελέσµατα ως προς την αύξηση  της, µε  

αυτά που έχουν παρατηρηθεί κατά τη χρήση της παραθορµόνης, ως µονοθεραπεία 

(23).  

Οι κύριες παρενέργειες που παρατηρούνται στη θεραπεία µε παραθορµόνη 

είναι η ναυτία και οι αρθραλγίες. Επίσης, η µακροχρόνια χορήγηση παραθορµόνης ως 

θεραπευτικό µέσο, µπορεί να οδηγήσει σε υπερασβεστιαιµία.  

Από τα µέχρι τώρα βιβλιογραφικά δεδοµένα, ως καλύτερο θεραπευτικό σχήµα 

φαίνεται να προτείνεται η χορήγηση παραθορµόνης 1-34 για βραχύ χρονικό διάστηµα 

(18 µήνες) και στη συνέχεια της θεραπείας, συντήρηση του ευεργετικού 

αποτελέσµατός της, µε ένα άλλο αντιοστεοκλαστικό φάρµακο (3). 
 

 

3.1.2  ∆ΙΦΩΣΦΟΡΙΚΑ 
 

Πολλές κατηγορίες διφωσφορικών φαρµάκων χρησιµοποιούνται σήµερα για 

τη θεραπεία της οστεοπόρωσης (2), και εξίσου πολλά έχουν χρησιµοποιηθεί και κατά 

τη διάρκεια των δύο προηγούµενων δεκαετιών, για τη θεραπεία παθήσεων των 

οστών. Πολύχρονες κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι η συγκεκριµένη οµάδα 

φάρµακων µπορεί να οδηγήσει σε προοδευτική αύξηση της οστικής πυκνότητας στη 

σπονδυλική στήλη και στο ισχίο και να µειώσει την ύπαρξη των σπονδυλικών και µη 

σπονδυλικών καταγµάτων. Επιπρόσθετα, ανάµεσα στα πλεονεκτήµατα των 

συγκεκριµένων φαρµάκων είναι ότι έχουν σχετικά χαµηλό κόστος και λίγες 

αναφερθείσες παρενέργειες  (4).  

Υπάρχουν πολλά διφωσφορικά που κυκλοφορούν στην αγορά, αλλά µόνο για 

τρία από αυτά έχουν διεξαχθεί µελέτες: την ετιδρονάτη, την αλενδρονάτη και τη 

ριζενδρονάτη (2).  

Ειδικότερα, η θεραπεία µε αλενδρονάτη αποτελεί την πρώτη µη-ορµονική 

θεραπεία που έχει εγκριθεί από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Τροφίµων και Ποτών 
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(FDA) και εφαρµόζεται σε εµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε εγκατεστηµένη 

οστεοπόρωση (4).  

Σε γενικές γραµµές, τα διφωσφορικά αποτελούν µία αποτελεσµατική 

εναλλακτική θεραπεία της ορµονικής υποκατάστασης, µε σκοπό την αντιµετώπιση 

της µετεµµηνοπαυσιακής οστεοπόρωσης και έχουν αρχίσει να χρησιµοποιούνται 

ευρέως ως φάρµακα πρώτης εκλογής, κυρίως σε γυναίκες που δε δέχονται να λάβουν 

ή στις οποίες αντενδείκνυνται η χορήγηση θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης. 

Επιπλέον, υπάρχουν και περιπτώσεις γυναικών που εµφανίζουν αυξηµένη οστική 

απώλεια, παρά τη χορήγηση ορµονικής υποκατάστασης. Κατά συνέπεια, ο 

συνδυασµός της θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης µε ένα διφωσφορικό µπορεί να 

βοηθήσει στον έλεγχο των συµπτωµάτων που σχετίζονται µε την εµµηνόπαυση και 

την προστασία των οστών από τα κατάγµατα  (20). 

Σύµφωνα µε έρευνα που έγινε µε σκοπό τη σύγκριση ανάµεσα σε θεραπεία 

ορµονικής υποκατάστασης,  αλενδρονάτη και συνδυασµό των δύο ως προς την 

αύξηση της οστικής πυκνότητας, παρατηρήθηκε ότι αν και υπήρξε ανάλογη αύξηση 

οστικής πυκνότητας και στις τρεις οµάδες, η συνδυασµένη θεραπεία αλενδρονάτης 

και ορµονικής υποκατάστασης οδήγησε κατά πολύ σε µείωση του δείκτη οστικής 

απορρόφησης, σε αντίθεση µε τη χρήση µονοθεραπείας µε µια από τις δυο ουσίες 

(Greenspan et al, 2005) (32). 

Σε άλλη µελέτη σύγκρισης µεταξύ θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης και 

της συνδυασµένης θεραπείας ριζενδρονάτης µε θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης 

σε 524 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, βρέθηκε ότι ο συνδυασµός ριζενδρονάτης µε 

θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης είναι καλά ανεκτός και δεν προκαλεί 

παρενέργειες στο σκελετό, αυξάνοντας την οστική πυκνότητα σε όλες τις θέσεις του. 

Κατά τη συνδυασµένη θεραπεία, οι αυξήσεις αυτές ήταν παρόµοιες στην οσφυϊκή 

µοίρα της σπονδυλικής στήλης και ελαφρώς, αλλά σηµαντικά µεγαλύτερες, στον 

αυχένα του µηριαίου και στο µέσο τριτηµόριο της διάφυσης της κερκίδας, συγκριτικά  

µε τις γυναίκες που λάµβαναν µόνο θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης (Harris et al, 

2002) (20).   

Κύριος µηχανισµός δράσης των διφωσφορικών είναι η αδρανοποίηση των 

οστεοκλαστών, που όπως ήδη αναφέρθηκε, είναι υπεύθυνοι για την οστική 

απορρόφηση. Τα διφωσφορικά απορροφώνται στις επιφάνειες των οστών και 

ιδιαίτερα στις περιοχές που υπόκεινται σε οστική ανακατασκευή. Οι οστεοκλάστες 

συρρέουν στην υπό ανακατασκευή περιοχή και αποµονώνουν το επικείµενο οστούν. 
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Μετά την αγκίστρωση του οστεοκλάστη στο οστούν, τα διφωσφορικά 

απελευθερώνονται στο τοπικό όξινο περιβάλλον που δηµιουργείται, µε αποτέλεσµα 

την καταστροφή του οστεοκλάστη. 

Η φαρµακοκινητική των διφωσφορικών είναι ιδιαίτερη. Η απορρόφηση τους 

µετά από per os  χορήγηση είναι πολύ µικρή, συνήθως κάτω του 5%, ποικίλλουσα 

ανάλογα µε τη δόση από 1 έως 10%. Επιπλέον, η απορρόφηση µειώνεται σηµαντικά 

όταν το φάρµακο λαµβάνεται µε τροφή, ιδιαίτερα αν περιέχεται σε αυτή ασβέστιο ή 

φώσφορος και γι’ αυτό θα πρέπει να χορηγείται σε κενό στοµάχι και µισή έως 2 ώρες 

πριν το γεύµα µόνο µε νερό.  

Επειδή ο χρόνος της ηµιζωής των διφωσφορικών στα οστά είναι πολύ 

µεγάλος και παραµένουν εκεί δεσµευµένα για χρόνια, δηµιουργούνται ερωτηµατικά 

όσο αφορά τις µακροχρόνιες πιθανές συνέπειες τους στα οστά. Στα πλαίσια αυτά,  ως 

κατάλληλη δόση, η ετιδρονάτη χορηγείται σε διακοπτόµενο κυκλικό σχήµα στη δόση 

των 400mg/ηµέρα επί 2 εβδοµάδες και διακοπή για 10-11 εβδοµάδες µε 

επαναχορήγηση κατά τον ίδιο τρόπο. Συνάµα, µελέτες έδειξαν ότι αυτό το 

θεραπευτικό σχήµα είναι αποτελεσµατικό στην πρόληψη νέων σπονδυλικών 

καταγµάτων όταν χορηγηθεί σε γυναίκες µε οστεοπορωτικά σπονδυλικά κατάγµατα. 

Αναφέρεται επίσης και µείωση της επίπτωσης µη σπονδυλικών καταγµάτων, 

συµπεριλαµβανοµένων και αυτών του ισχίου.  

Αντίθετα µε την ετιδρονάτη, η αλενδρονάτη χορηγείται συνεχώς σε δόση 

10mg/ηµέρα (2). Με αυτόν τον τρόπο, επιβραδύνει την οστική απώλεια, όπως και τα 

οιστρογόνα, αλλά συµπληρωµατικά αντιστρέφει την οστική απώλεια χτίζοντας νέα, 

υγιή οστά (4). 

Την αποτελεσµατικότητα της αλενδρονάτης εξέτασε η µελέτη FIT (Black et 

al, 2000). Η FIT είναι διπλή τυφλή µελέτη για την αποτελεσµατικότητα της 

αλενδρονάτης στη συχνότητα των καταγµάτων σε µη ή σε εµµηνοπαυσιακές γυναίκες 

µε χαµηλή οστική πυκνότητα. Στο πρώτο σκέλος 2027 γυναίκες µε χαµηλή οστική 

πυκνότητα µηρού έλαβαν 5mg/ placebo για 24 µήνες αρχικά και στη συνέχεια 10mg 

για το υπόλοιπο διάστηµα. Η αλενδρονάτη σχετίστηκε µε µείωση κατά 55% των 

κλινικών σπονδυλικών καταγµάτων, 51% των µηριαίων και 48% της λεκάνης. Όσο 

αφορά την αποτελεσµατικότητα της θεραπείας σε συµπτωµατικά κατάγµατα, 

παρατηρήθηκε ανάλογη ελάττωση της συχνότητας τους, µε τον απόλυτο κίνδυνο να 

είναι µικρότερος, εξαιτίας της µικρότερης συχνότητας των συµπτωµατικών 

καταγµάτων (5% στην οµάδα ελέγχου και 2,3% στην οµάδα θεραπείας) (35).  
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Η µεγάλη αύξηση της οστικής πυκνότητας που παρατηρείται µε την 

αλενδρονάτη οφείλεται στην αυξηµένη δευτερογενή επιµετάλλωση του παραγόµενου 

οστεοειδούς, που έχει ως συνέπεια τη µείωση της φυσιολογικής ελαστικότητας του 

οστού και παράλληλη αύξηση της σκληρότητας του, µε αποτέλεσµα την αύξηση της 

ευθραυστότητας των οστών. Αυτό αποτελεί και την πιθανότερη ερµηνεία της 

αύξησης των καταγµάτων σε µακροχρόνια (7-10 έτη) χορήγηση της αλενδρονάτης.  

Στις ανεπιθύµητες ενέργειες της αλενδρονάτης συγκαταλέγεται ο ερεθισµός 

των βλεννογόνων του οισοφάγου και του στοµάχου, µε συχνότερη την πρόκληση 

οισοφαγίτιδας.  

Όπως προαναφέρθηκε, εκτός από την αλενδρονάτη και την ετιδρονάτη, και η 

ριζενδρονάτη χορηγείται σα θεραπευτικό µέσο για την πρόληψη της οστεοπόρωσης 

σε εµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Τα τελευταία χρόνια δηµοσιεύθηκαν δυο µεγάλες 

µελέτες, στις οποίες εξετάσθηκε η αποτελεσµατικότητα της χορήγησης 5mg/ηµέρα 

ριζενδρονάτης στην επίπτωση νέων σπονδυλικών καταγµάτων σε γυναίκες, µε 

τουλάχιστον ένα σπονδυλικό κάταγµα πριν την έναρξη της µελέτης. Η θεραπεία µε 

ριζενδρονάτη µείωσε κατά 61-65% το σχετικό κίνδυνο νέων σπονδυλικών 

καταγµάτων τον πρώτο χρόνο χορήγησης της και κατά 41-49% κατά τον τρίτο χρόνο 

διεξαγωγής της µελέτης (2). Τα αποτελέσµατα των µελετών αυτών επιβεβαιώνουν 

ραβδογράµµατα σπονδυλικής στήλης, τα οποία έδειξαν ότι γυναίκες που 

ακολουθούσαν θεραπεία µε ριζενδρονάτη εµφάνισαν σηµαντική µείωση του κινδύνου 

σπονδυλικού κατάγµατος συγκρινόµενες µε την οµάδα placebo, από τον πρώτο χρόνο 

της θεραπείας (Harris et al,1999, Reginster et al, 2000) (19). Σε µία ανασκόπηση των 

διαφόρων µελετών, αναφέρεται ότι η θεραπεία µε ριζενδρονάτη φαίνεται να µειώνει 

σηµαντικά και τον κίνδυνο εµφάνισης νέων σπονδυλικών καταγµάτων στους 6, 9 και 

12 µήνες θεραπείας συγκριτικά µε την οµάδα placebo (Roux  et al, 2004) (19). 

Εκτός από τη µείωση εµφάνισης καταγµάτων στη σπονδυλική στήλη, µέσω 

άλλης έρευνας παρατηρήθηκε µείωση του συνολικού κινδύνου κατάγµατος του 

ισχίου κατά 30%. Πιο συγκεκριµένα, ο κίνδυνος κατάγµατος µειώθηκε κατά 40% 

στις γυναίκες που είχαν οστεοπόρωση και κατά 60% στις γυναίκες που είχαν 

οστεοπόρωση και ένα σπονδυλικό κάταγµα. Αντίθετα, δεν υπήρξε σηµαντική µείωση 

του κινδύνου πρόκλησης κατάγµατος του ισχίου στην οµάδα των ηλικιωµένων 

γυναικών (µε µέση ηλικία τα 83 έτη), που ταξινοµήθηκαν µε βάση τους κλινικούς 

παράγοντες κινδύνου. Εκτός από τη θετική επίδραση της ριζενδρονάτης στην 

πρόληψη των καταγµάτων, µελέτες έδειξαν ότι η ριζενδρονάτη µπορεί να αυξήσει 
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την οστική πυκνότητα της σπονδυλικής στήλης κατά 4.3-5.9% και του αυχένα του 

µηριαίου κατά 2.8-3.1% σε σύγκριση µε την οµάδα placebo. Οι πιο συχνές 

παρενέργειες που αναφέρθηκαν στις παραπάνω µελέτες, αφορούσαν το 

γαστρεντερικό σύστηµα, αν και το πρωτόκολλο των µελετών δεν προέβλεπε 

αποκλεισµό των γυναικών που είχαν ιστορικό πεπτικού έλκους ή δυσπεψίας (2).    

  

Σκευάσµατα: 

1. Ετιδρονάτη: Ostopor 200 και 400mg 

2. Αλενδρονάτη: Fosamax 10mg (1x1) και 70mg (1/ εβδοµάδα) 

3. Ριζενδρονάτη: Actonel 5mg(1x1) και 35mg (1/εβδοµάδα) (3). 
 

 

3.2. ΒΙΤΑΜΙΝΗ D ΚΑΙ ΑΣΒΕΣΤΙΟ 
 

3.2.1 ΒΙΤΑΜΙΝΗ D 
 

Αναφερόµενοι στη βιταµίνη D, είναι πιο σωστό να λαµβάνεται υπόψη ως 

προορµόνη (ή βιταµίνη-ορµόνη), παρά ως απλή βιταµίνη. Η παραγωγή της γίνεται 

µέσω του δέρµατος, ως απάντηση στην υπέρυθρη (ηλιακή) ακτινοβολία και στη 

συνέχεια µετατρέπεται σε ενεργό µορφή στο σώµα µέσω ενζυµικών αντιδράσεων. Η 

βιταµίνη D  [1.25(ΟΗ)2D3] αυξάνει την εντερική απορρόφηση του ασβεστίου και του 

φωσφόρου (2) . 

Η ανεπαρκής πρόσληψη βιταµίνης D µπορεί να οδηγήσει σε απώλεια οστικής 

πυκνότητας αυξάνοντας ταυτόχρονα τον κίνδυνο οστεοπόρωσης. Πολλοί είναι οι 

παράγοντες που επηρεάζουν αρνητικά τα επίπεδα αυτού του µεταβολίτη, όπως η 

αύξηση της ηλικίας, η µειωµένη πρόσληψη, η µειωµένη έκθεση στον ήλιο, µε πιο 

σηµαντικό τη µειωµένη σύνθεση βιταµίνης D στο σώµα (4). 

Η καλσιτριόλη, όπως ήδη αναφέρθηκε σε προηγούµενο κεφάλαιο, είναι ο 

δραστικός µεταβολίτης της βιταµίνης D, ενώ η αλφακαλσιδιόλη είναι ένα ανάλογο 

της καλσιτριόλης, που για να γίνει δραστικό πρέπει πρώτα να υποστεί στον 

οργανισµό υδροξυλίωση στη θέση 25. Οι µεταβολίτες αυτοί αυξάνουν την εντερική 

απορρόφηση του ασβεστίου και προάγουν την επιµετάλλωση των οστών. Πιθανότατα 

έχουν και άµεση δράση στα κύτταρα του οστικού µεταβολισµού, αφού υπάρχουν 

υποδοχείς της  βιταµίνης D στους οστεοβλάστες. Από µια πρόσφατη µεταανάλυση 
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διαφόρων ερευνών, διαπιστώθηκε ότι, παρά την ετερογένεια µεταξύ των µελετών, η 

χορήγηση µεταβολιτών της βιταµίνης D µειώνει σηµαντικά τα σπονδυλικά 

κατάγµατα και εµφανίζει µια τάση µείωσης των µη σπονδυλικών καταγµάτων (2).  

Κατά τη θεραπεία ατόµων µεγαλύτερης ηλικίας µε χαµηλή πρόσληψη 

βιταµίνης D µέσω της τροφής (λιγότερο από 220 IU/ηµέρα) και ταυτόχρονη λήψη 

400IU βιταµίνης D µέσω συµπληρώµατος, παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση της 

οστικής απώλειας στη σπονδυλική στήλη κατά τη διάρκεια του χειµώνα, από τη 

στιγµή που η µείωση της οστικής πυκνότητας συµβαίνει αναπόφευκτα (4).   

Ανάµεσα στις παρενέργειες που έχουν αναφερθεί, οι δραστικοί µεταβολίτες 

της βιταµίνης D µπορούν να προκαλέσουν υπερασβεστιουρία, ιδίως όταν 

χορηγούνται µαζί µε τα συµπληρώµατα ασβεστίου (2). 

 Ακολουθούν ενδείξεις και περιπτώσεις αντενδείξεων χορήγησης της βιταµίνης 

D, όπως και πληροφορίες σχετικά µε την προτεινόµενη δοσολογία. 
 

Ενδείξεις χορήγησης βιταµίνης D: οστεοπόρωση, οστεοµαλακία, ραχιτισµός, 

υποκλινική ανεπάρκεια βιταµίνης D. Η υποβιταµίνωση D είναι συνηθισµένη στους 

ηλικιωµένους και επίπεδα 25(ΟΗ)D χαµηλότερα των 50nmol/l συνδέονται µε 

αυξηµένη ταλάντωση σώµατος, ενώ επίπεδα χαµηλότερα των 30nmol/l συνδέονται µε 

µειωµένη µυϊκή ισχύ. Μεταβολές στη βάδιση, δυσκολία στην έγερση από την 

καρέκλα, αδυναµία στο ανέβασµα σκάλας και διάχυτα µυϊκά άλγη αποτελούν τα 

κύρια συµπτώµατα της µυοπάθειας της οφειλόµενης σε οστεοµαλακία.  
 

Περιορισµοί: υπερβιταµίνωση, υπερασβεστιαιµία, υπερασβεστιουρία. Αντένδειξη 

χορήγησης σε κοκκιωµατώδη νοσήµατα (π.χ. σαρκοείδωση), στον πρωτοπαθή 

υπερπαραθυρεοειδισµό, σε νεφρολιθίαση, σε υπερασβεστιουρία και 

υπερασβεστιαιµία διάφορης αιτιολογίας.  
 

∆οσολογία: ο πλέον φυσιολογικός τρόπος αποκατάστασης των επιπέδων της 

βιταµίνης D στους ηλικιωµένους είναι η έκθεση στο ηλιακό φως, τουλάχιστον για 

30min/ηµέρα και διατροφή µε µαργαρίνες εµπλουτισµένες µε βιταµίνη D. Χορήγηση 

βιταµίνης D κρίνεται απαραίτητη όταν τα επίπεδα της κυκλοφορούσας  25(ΟΗ)D 

στον ορό είναι µικρότερα των 20ng/ml. Η δόση της βιταµίνης D εξατοµικεύεται 

ανάλογα µε τη διάγνωση και την ανταπόκριση του ασθενούς στη θεραπεία. Συνήθως 

ρυθµίζεται µε εξετάσεις ασβεστίου ούρων 24ώρου και ασβεστίου αίµατος. Καλό 
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είναι, οι αρχικές δόσεις να είναι σχετικά µικρές π.χ 400-800 IU βιταµίνης  D και να 

αυξάνονται προοδευτικά ανάλογα µε την τιµή του ασβεστίου των ούρων του 24ώρου, 

που καλό είναι να ελέγχεται ανά τρίµηνο. ∆όσεις ανερχόµενες σε 10.000 IU/ ηµέρα 

είναι ασφαλείς σε άτοµα χωρίς καταστάσεις προδιαθέτουσες υπερασβεστιαιµία, ενώ 

πλήρως τεκµηριωµένες περιπτώσεις τοξικότητας έχουν παρατηρηθεί µόνο σε λήψη 

40.000 IU/ηµέρα ή περισσότερο. Η µεγάλη διάρκεια της υπερασβεστιαιµίας, λόγω 

τοξικότητας της βιταµίνης D, υποδηλώνει τη χαµηλότερη ασφάλεια των υψηλών 

δόσεων αυτής, σε σύγκριση µε τους περισσότερο δραστικούς και µε µικρότερο χρόνο 

ηµίσειας ζωής µεταβολίτες της, αλφακαλσιδόλη και καλσιτριόλη. 
 

Σκευάσµατα: Sterogyl (σταγόνες εργοκαλσιφερόλης) (3). 
 

 

Μεταβολίτες της βιταµίνης D. 

 Ενδείξεις: οστεοπόρωση, οστεοµαλακία, ραχιτισµός, υποκλινική ανεπάρκεια 

βιταµίνης D, µειωµένη εντερική απορρόφηση του ασβεστίου, υποπαραθυρεοειδισµός 

(ιδιοπαθής ή µετεγχειρητικός), υποφωσφαταιµία, νεφρική οστεοδυστροφία, µειωµένη 

οστεοβλαστική δραστηριότητα. ∆εν υπάρχουν δεδοµένα που να υποστηρίζουν τη 

χρήση των µεταβολιτών της βιταµίνης D στην πρόληψη της οστικής απώλειας σε 

φυσιολογικές εµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Όσο αφορά τις οστεοπορωτικές γυναίκες, 

τα αποτελέσµατα των µελετών ποικίλουν. Ωστόσο, σε πρόσφατη µετά-ανάλυση 

αναφέρεται ότι οι µεταβολίτες της βιταµίνης D έχουν θετική επίδραση στην ΒΜD, 

καθώς επίσης και ότι υπάρχουν ενδείξεις για αντικαταγµατική δράση αυτών.  
 

Περιορισµοί: κίνδυνος υπερβιταµίνωσης, υπερασβεστιαιµία, υπερασβεστιουρία. 

Αντένδειξη χορήγησης σε κοκκιωµατιώδη νοσήµατα (π.χ. σαρκοείδωση), στον 

πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδισµό, σε νεφρολιθίαση, σε υπερασβεστιουρία και 

υπερασβεστιαιµία διάφορης αιτιολογίας.  
 

∆οσολογία: η δόση των µεταβολιτών της βιταµίνης D εξατοµικεύεται ανάλογα µε τη 

διάγνωση και την ανταπόκριση του ασθενούς στη θεραπεία. Χαµηλή δόση 

αλφακαλσιδόλης (0.5µg/ηµέρα) ή καλσιτριόλης (0.25µg/ηµέρα), µερικές φορές µαζί 

µε ασβέστιο, έχει αντιαπορροφιτικό αποτέλεσµα, µέσω της αύξησης της εντερικής 

απορρόφησης του ασβεστίου και της επακόλουθης µείωσης της απορροφητικής 
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δράσης της παραθορµόνης στα οστά. Υψηλότερες δόσεις αλφακαλσιδόλης 

(4µg/ηµέρα) ή καλσιτριόλης (2µg/ηµέρα) αυξάνουν την οστική απορρόφηση 

αντανακλώντας την άµεση απορροφητική επίδρασή τους στα οστά. Η 

αλφακαλσιδόλη υδροξυλιώνεται άµεσα στο ήπαρ στη θέση 25, µετατρεπόµενη έτσι 

σε καλσιτριόλη. Η δόση συνήθως ρυθµίζεται µε εξετάσεις ασβεστίου ούρων 24ώρου 

και ασβεστίου αίµατος. Προτείνεται οι αρχικές δόσεις να είναι σχετικά µικρές, όπως 

για παράδειγµα 0.5µg για την 1α-(ΟΗ)D3, 0.25µg για τη 1,25(ΟΗ)2 D3, και  να 

αυξάνονται προοδευτικά ανάλογα µε την τιµή του ασβεστίου των ούρων του 24ώρου 

που επαναλαµβάνεται ανά τρίµηνο. 
  
Σκευάσµατα: Alpha D3(1α-υδρόξυ-βιταµίνη D3, κάψουλες των 0,25µgκαι του 1µg), 

One-Alpha(1α-υδρόξυ-βιταµίνη D3, κάψουλες των 0,25µgκαι του 1µg, σταγόνες των 

2µg/ml και ενδοφλέβιες ενέσεις των 1µg και 2µg), Calcitriol(1,25 διϋδρόξυ-βιταµίνη 

D3, κάψουλες των 0,25µg και 0,5µg), Dedrogyl(25 υδρόξυ- βιταµίνη D3,σταγόνες 

των 1,5µg) (3). 
  

 

3.2.2  ΑΣΒΕΣΤΙΟ 
 

Το ασβέστιο φαίνεται να έχει µια µικρή ωφέλιµη επίδραση στην πρόληψη της 

οστικής απώλειας. Η λήψη ασβεστίου, είτε µέσω της τροφής είτε µε τη χρήση 

συµπληρωµάτων, είναι ασφαλής και ανέξοδη, και προτείνεται να χορηγείται σε όλους 

τους ασθενείς, µε σκοπό την πρόληψη της οστεοπόρωσης και την επιβράδυνση της 

οστικής απώλειας (22) . 

Όσο αφορά τις ανάγκες σε ασβέστιο, πρέπει να επισηµανθεί ότι δεν είναι 

πάντα οι ίδιες, αλλά είναι ανάλογες και εξαρτώνται από τα επίπεδα και άλλων 

συστατικών. Κατά συνέπεια, µια δυτικού τύπου διατροφή, η οποία είναι πλούσια σε 

νάτριο και πρωτεΐνες, εµφανώς αυξάνει την απώλεια ασβεστίου µέσω των ούρων και 

επίσης, πιθανώς επιδρά αρνητικά στη διατήρηση της οµοιόστασης του ασβεστίου και 

εποµένως της οστικής πυκνότητας, ειδικότερα σε γυναίκες µεγαλύτερης ηλικίας. Σε 

αντίθεση µε τους δυτικούς λαούς, τα ποσοστά εµφάνισης οστεοπόρωσης είναι κατά 

πολύ χαµηλότερα στις ανατολικές κοινωνίες και γενικά στη µεσογειακού τύπου 

διατροφή, και αυτό έχει αποδοθεί στην πολύ χαµηλή περιεκτικότητά της σε πρωτεΐνη 

και νάτριο, παρόλο που είναι εµφανής η απουσία γαλακτοκοµικών προϊόντων στην 
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ενήλικη ζωή (4). Μεγαλύτερη αναφορά όµως, στην πρόσληψη ασβεστίου µε την 

τροφή γίνεται στο επόµενο κεφάλαιο.  

Κατά τη θεραπευτική προσέγγιση, τα συµπληρώµατα ασβεστίου ή γενικότερα 

η πρόσληψη αυτού, πρέπει να είναι σε ηµερήσια βάση. Όσο αφορά την προέλευση 

της στοιχειακής µορφής του ασβεστίου, η απορρόφησή του είναι  η ίδια, ανεξάρτητα 

αν χορηγείται υπό τη µορφή συµπληρώµατος (δισκία) ή τροφών πλούσιων σε 

ασβέστιο. Σε αντίθεση µε την προέλευση του, το ασβέστιο δεν είναι απορροφήσιµο 

σε όλες του τις µορφές.  Η µορφή του ασβεστίου που απορροφάται από τον 

οργανισµό είναι µόνο το στοιχειακό ασβέστιο και όχι άλλες, όπως το ανθρακικό, το 

κιτρικό, το φωσφορικό, το γαλακτικό ή το γλυκονικό, που περιέχουν µικρότερες 

ποσότητες στοιχειακού ασβεστίου (2). Συγκεκριµένα, σύµφωνα µε αποτελέσµατα 

µελέτης, η απορρόφηση του ασβεστίου κυµαίνεται µεταξύ 36-41% προερχόµενο από 

το ανθρακικό ασβέστιο, 28-36% από το γαλακτικό ασβέστιο, 24-30% από το 

γλυκονικό ασβέστιο και 27-33% από το κιτρικό ασβέστιο (Sheikh et al, 1987) (38). 

 Η λήψη ασβεστίου πρέπει να είναι επαρκής καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής. 

Συγκεκριµένα, µετά από την εµµηνόπαυση, η απώλεια οστικής µάζας µπορεί να 

επιβραδυνθεί από την ικανοποιητική πρόσληψη ασβεστίου και βιταµίνης D, τα οποία 

µπορούν να µειώσουν τον κίνδυνο σπονδυλικών και µη σπονδυλικών καταγµάτων 

στις γυναίκες. Ωστόσο, µε το πέρασµα µερικών χρόνων και την ταυτόχρονη διακοπή 

της λειτουργίας των ωοθηκών, τα υποκατάστατα ασβεστίου δεν προλαµβάνουν 

ικανοποιητικά την απώλεια οστικής πυκνότητας. Γενικά, οι µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες ωφελούνται από τα συµπληρώµατα ασβεστίου µόνο σε συγκεκριµένα 

σηµεία όπως η σπονδυλική στήλη, ο αυχένας και το ισχίο (4). 

Μετά από έρευνα των Dawson-Hughes αποδείχτηκε ότι, ο συνδυασµός 

ασβεστίου (500mg) και βιταµίνης D (700 IU), σε µορφή συµπληρώµατος 

καθηµερινής λήψης για 3 χρόνια, µπορεί να οδηγήσει σε µείωση κατά 60% του 

κινδύνου για οστεοπόρωση σε γυναίκες, αλλά και σε άνδρες µεγαλύτερης ηλικίας. 

Επίσης, παρατηρήθηκαν µικρές βελτιώσεις στην οστική πυκνότητα, αλλά ακόµη δεν 

είναι απόλυτα σαφές αν είναι ικανοποιητικά τα µεγέθη για να µειωθεί ο κίνδυνος 

καταγµάτων (4). Ωστόσο στο σηµείο αυτό, αξίζει να αναφερθεί ότι σύµφωνα µε 

έρευνα, η χορήγηση συµπληρωµάτων ασβεστίου υπήρξε αποτελεσµατική στη µείωση 

της οστικής απώλειας, µόνο κατά τη διάρκεια της λήψης του σκευάσµατος, ενώ η 

ευεργετική αυτή επίδραση δε συνεχίστηκε µετά τη διακοπή του (Wu et al, 2002) (6). 
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Ενδείξεις χορήγησης συµπληρωµάτων ασβεστίου: ασθενείς µε δυσανεξία στα 

γαλακτοκοµικά (π.χ υπολακταζαιµία) ή αντένδειξη για λήψη γαλακτοκοµικών 

προϊόντων. Επίσης άτοµα που περιοδικά έχουν αυξηµένες ανάγκες σε ασβέστιο, π.χ. 

κατά την ταχεία σκελετική ανάπτυξη, την κύηση και τη γαλουχία.  
 

Περιορισµοί: δυσανεξία στο φαρµακευτικό ασβέστιο, νεφρολιθίαση, 

υπερασβεστιουρία.  
 

∆οσολογία: η δόση του συµπληρωµατικού φαρµακευτικού ασβεστίου υπολογίζεται 

ανάλογα µε την ηλικία, το φύλο και την ηµερήσια πρόσληψη του διαιτητικού 

ασβεστίου. Η δόση του χορηγούµενου φαρµακευτικού ασβεστίου υπολογίζεται 

συνήθως µε τον ακόλουθο τρόπο: δόση φαρµακευτικού ασβεστίου = συνιστώµενη 

ηµερήσια δόση ασβεστίου (RDA) – λαµβανόµενη ηµερήσια δόση διατροφικού 

ασβεστίου. Σε άτοµα µε φυσιολογικές ανάγκες ασβεστίου, η εντερική απορρόφηση 

του ασβεστίου αυξάνεται ταχέως κατά τη χορήγηση των αρχικών 500mg, ενώ στη 

συνέχεια η απορρόφηση γίνεται περισσότερο βαθµιαία, καθώς συνεχίζεται η 

χορήγηση του ασβεστίου. Εποµένως, η χορήγηση συµπληρωµάτων ασβεστίου ή 

τροφών πλούσιων σε ασβέστιο µε περιεκτικότητα µικρότερη ή ίση των 500mg ανά 

δόση έχει σαν αποτέλεσµα τη µέγιστη χρησιµοποίηση του χορηγούµενου ασβεστίου 

από τον οργανισµό. Σε υγιή άτοµα η απορρόφηση του ανθρακικού ασβεστίου είναι 

περισσότερο σταθερή όταν το συµπλήρωµα λαµβάνεται µε το γεύµα και όχι πριν από 

αυτό. Η χρονική στιγµή λήψης του ανθρακικού ασβεστίου παίζει σηµαντικό ρόλο για 

τα άτοµα µε µειωµένη έκκριση γαστρικού οξέος. Τα άτοµα αυτά δεν απορροφούν 

επαρκώς το ανθρακικό ασβέστιο µε κενό στοµάχι, ενώ η απορρόφηση γίνεται 

φυσιολογική, όταν το λαµβάνουν κατά τη διάρκεια του γεύµατος. Συµπλήρωµα 

ασβεστίου τουλάχιστον 500mg/ηµέρα συνοδεύει πάντα την αντιοστεοπορωτική 

αγωγή, είτε αυτή αφορά αντιοστεοκλαστικό είτε οστεοπαραγωγικό φάρµακο. 
  
Σκευάσµατα: Mega-calcium (ανθρακικό και γαλακτογλυκονικό ασβέστιο, 

αναβράζοντα δισκία των 1000mg στοιχειακού ασβεστίου), Calcioral (ανθρακικό 

ασβέστιο, µασώµενα δισκία των 500mg), Alcamex (ανθρακικό ασβέστιο, µασώµενα 

δισκία των 500mg), Calciforte (µασώµενα δισκία των 500mg στοιχειακού 

ασβεστίου), Osteus (διαλυόµενη σκόνη 1.2g φωσφορικού ασβεστίου) (3). 
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Συνδυασµός βιταµίνης D ή µεταβολιτών της βιταµίνης D µε ασβέστιο.  

Ενδείξεις: αρνητικό ισοζύγιο ασβεστίου, σύνδροµο δυσαπορρόφησης ασβεστίου, 

δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός, οστεοµαλακία, οστεοπόρωση τύπου ΙΙ 

(γεροντική). Μελέτες υποδηλώνουν ότι η ανεπάρκεια της βιταµίνης D και ο 

υπερπαραθυρεοειδισµός είναι συνήθη ευρήµατα στους εύθραυστους ηλικιωµένους 

και συµβάλλουν στην προοδευτική µείωση της οστικής πυκνότητας που εµφανίζουν 

τα άτοµα αυτά. Οι βιοχηµικές αυτές ανωµαλίες είναι αναστρέψιµες µε φυσιολογικές 

δόσεις βιταµίνης D και ασβεστίου και αυτό επιφέρει ευεργετική επίδραση στην 

οστική πυκνότητα και στο ρυθµό εµφάνισης των καταγµάτων, µε αποτέλεσµα τη 

µειωµένη νοσηρότητα, αλλά και θνησιµότητα των ηλικιωµένων. 
 

 Περιορισµοί:  κίνδυνος υπερβιταµίνωσης, υπερασβεστιαιµία, υπερασβεστιουρία. 

Αντένδειξη χορήγησης σε κοκκιωµατιώδη νοσήµατα (π.χ σαρκοείδωση), στον 

πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδισµό, σε νεφρολιθίαση, σε υπερασβεστιουρία και 

υπερασβεστιαιµία διάφορης αιτιολογίας, δυσανεξία στο φαρµακευτικό ασβέστιο.  
 

∆οσολογία: εξατοµικεύεται ανάλογα µε την ένδειξη. Η συνήθης δόση είναι 800 IU 

βιταµίνης D και 1000mg ασβεστίου ή 0,5µg 1α-(ΟΗ) D3 και 1000mg στοιχειακού 

ασβεστίου. Ο συνδυασµός της βιταµίνης D ή των µεταβολιτών της και του 

ασβεστίου, στις δόσεις αυτές, µειώνει τη συχνότητα των καταγµάτων του ισχίου και 

άλλων µη σπονδυλικών καταγµάτων. Γενικά, συνίσταται η χορήγηση τους σε άτοµα 

µε ανεπάρκεια βιταµίνης D και ασβεστίου.  
 

Σκευάσµατα: (εκτός από τα πολυβιταµινούχα σκευάσµατα) Cacioral D3 (µασώµενα 

δισκία των400 IU βιταµίνης D3 και 500mg στοιχειακού ασβεστίου), Frubiose 

Calcium (πόσιµες αµπούλες των 100 IU βιταµίνης D3, 500mg γλυκονικού και 350mg 

γαλακτικού ασβεστίου, περιέχει επίσης µικρή ποσότητα βιταµίνης C), Caltrate D3 

(δισκία των 400 IU βιταµίνης D3 και 600mg στοιχειακού ασβεστίου), Calciofix+D 

(δισκία των 200 IU βιταµίνης  D3 και 600mg στοιχειακού ασβεστίου), Ideos 

(µασώµενα δισκία των 400 IU βιταµίνης D3 και 400mg στοιχειακού ασβεστίου (3). 
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3.3  ΑΝΤΙΟΣΤΕΟΚΛΑΣΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ  
 

3.3.1 ΚΑΛΣΙΤΟΝΙΝΗ 
 

Τα αντιοστεοκλαστικά φάρµακα αποτελούν το πιο σύγχρονο και σηµαντικό 

θεραπευτικό µέσο για την αντιρρόπηση της οστικής απώλειας και έχουν ως κύριο 

εκπρόσωπό τους την καλσιτονίνη (3). 

Η καλσιτονίνη, όπως ήδη αναφέρθηκε στο προηγούµενο κεφάλαιο, είναι ένα 

πολυπεπτίδιο που συντίθεται και εκκρίνεται από τα παραθυλακιώδη κύτταρα (ή 

κύτταρα-C) του θυρεοειδή αδένα (2), υπάρχει σε άνδρες και γυναίκες και 

προστατεύει τα οστά µε την αναστολή της οστικής απορρόφησης. Οι γυναίκες έχουν 

χαµηλότερα επίπεδα καλσιτονίνης από τους άνδρες και αυτά τα επίπεδα µειώνονται 

περισσότερο µε το πέρας της ηλικίας, ειδικότερα µετά την εµµηνόπαυση, προφανώς 

λόγω της µειωµένης έκκρισης ορµονών (4). 

Η θεραπεία µε καλσιτονίνη για την αντιµετώπιση της οστεοπόρωσης είναι 

εγκεκριµένη από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Τροφίµων και Ποτών (FDA) και µπορεί 

να αυξήσει την οστική πυκνότητα στην οσφυϊκή σπονδυλική στήλη, ειδικά όταν 

συνδυάζεται µε συµπληρώµατα ασβεστίου και βιταµίνης D, συµβάλλοντας 

ταυτόχρονα στη µείωση των καταγµάτων και του πόνου (4). Κλινικές µελέτες µε 

τυχαίο δείγµα απέδειξαν ότι η επίδραση της καλσιτονίνης στον πόνο οφείλεται στην 

άµεση αναλγητική της δράση, µέσω της παραγωγής β-ενδορφινών σε 

οστεοπορωτικούς ασθενείς µε κατάγµατα σπονδυλικής στήλης. Στον παρακάτω 

πίνακα παρουσιάζονται τα σύνδροµα πόνου, στα οποία η καλσιτονίνη έχει 

αναλγητική δράση. 
 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ ΠΟΝΟΥ ΣΤΑ ΟΠΟΙΑ Η ΚΑΛΣΙΤΟΝΙΝΗ ΕΧΕΙ ΑΝΑΛΓΗΤΙΚΗ ∆ΡΑΣΗ  
 
Μη σκελετικά  Σκελετικά  
 Κεφαλαλγία τύπου ηµικρανίας  
 Σκέλος φάντασµα  
 Μετεγχειρητικός πόνος  

 Αλγοδυστροφία (Sudeck) 
 Νόσος Paget  
 Μεταστατική οστική νόσος  
 Οστεοπόρωση  

 
 
 Η αντιµετώπιση του µυοσκελετικού πόνου µε τη χορήγηση καλσιτονίνης 

στους ασθενείς µε τα παραπάνω σύνδροµα, συνδυάζει την αντιοστεοκλαστική δράση 

της καλσιτονίνης µε την αναλγησία, βελτιώνοντας έτσι τη συµµόρφωση των ασθενών 

στη µακροχρόνια θεραπεία. Ο µηχανισµός της αναλγητικής δράσης της καλσιτονίνης 
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δεν έχει ακόµα αποσαφηνιστεί. Στο Σχήµα 1 παρουσιάζονται οι πιθανοί µηχανισµοί 

δράσης της καλσιτονίνης ενάντια στον πόνο (2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
   

Η βασική θεραπευτική δράση της καλσιτονίνης, και γενικότερα όλων των 

αντιοστεοκλαστικών φαρµάκων, έγκειται στην αναστολή της ταχείας οστικής 

απώλειας και εποµένως στην ευχέρεια του οστεοπορωτικού οστού να επιδιορθώσει 

τις µικροφθορές, που επισυσσωρευόµενες οδηγούν στη µηχανική έκπτωση και την 

εµφάνιση αναίτιων καταγµάτων (3). 

 Η κύρια δράση της καλσιτονίνης είναι η καταστολή των οστεοκλαστών, 

δηλαδή δρα ως “φρένο” στην απορρόφηση του οστίτη ιστού. Η ενεργοποίηση των 

υποδοχέων καλσιτονίνης οδηγεί στην παραγωγή “σηµάτων”, τα οποία µειώνουν την 

οστεοκλαστική οστική απορρόφηση και αυξάνουν την κάθαρση του ασβεστίου και 

φωσφόρου από τους νεφρούς. Η χρησιµότητα της ως θεραπευτικό µέσο είναι µεγάλη, 

όταν απαιτείται η καταστολή της δραστηριότητας των οστεοκλαστών και η 

διαφύλαξη της οστικής µάζας σε άτοµα που παρουσιάζουν υψηλές απώλειες (2). 

Επίσης, η επιδιόρθωση των µικροφθορών δίνει την ευκαιρία στο οστό, µε το 

µηχανισµό της οστικής ανακατασκευής, αλλά και της οστικής κατασκευής, να 

ανασυντάξει τις  µεταβολικές µονάδες του  και εποµένως να αυξήσει την αντοχή, 

παρά τη µικρή ή και καθόλου αύξηση της οστικής πυκνότητας. Με τον τρόπο αυτό, 

µπορεί να εξηγηθεί η δυσανάλογα µεγάλη µείωση των σπονδυλικών καταγµάτων σε 

σχέση µε τη µικρή αναλογικά αύξηση της οστικής µάζας, που επιφέρουν τα 

αντιστεοκλαστικά φάρµακα (3) .  
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Κύρια πηγή καλσιτονίνης θεωρείται η καλσιτονίνη των ιχθύων, διότι είναι πιο 

ισχυρή από την ανθρώπινη (22). Η καλσιτονίνη του σολοµού, κυρίως η χορηγούµενη 

ενδορρινικά, είναι γνωστή για την ασφάλεια και την αποτελεσµατικότητά της στην 

αντιµετώπιση της οστεοπόρωσης εδώ και περίπου 20 χρόνια. Ένας µεγάλος αριθµός 

µελετών έδειξε ότι η ενέσιµη ή η ενδορρινική χορήγηση καλσιτονίνης σολοµού 

προλαµβάνει τη µετεµµηνοπαυσιακή, όπως άλλωστε και τη γεροντική, οστική 

απώλεια. Η πρόληψη αυτή αφορά τη σπονδυλική στήλη, το αντιβράχιο και το ισχίο. 
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 (2) 

 

Τη δράση της καλσιτονίνης στα κατάγµατα εδραίωσε η µελέτη PROOF 

(Prevent Recurrence of Osteoporotic Fractures). Πρόκειται για µία πενταετή διπλή 

τυφλή µελέτη, κατά την οποία επιλέχθηκαν τυχαία 1255 µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες µε εγκατεστηµένη οστεοπόρωση για να λάβουν ή όχι καλσιτονίνη 

ενδορρινική σε δόσεις (100/200/400 IU/d). Επιπλέον, συγχορηγήθηκε ασβέστιο και 

βιταµίνη D. Η ενδορρινική χορήγηση καλσιτονίνης σολοµού (200IU ηµερησίως), 

µείωσε τον κίνδυνο σπονδυλικού κατάγµατος κατά 36% σε µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες µε ένα προϋπάρχον κάταγµα, ενώ η αντίστοιχη αύξηση στην οστική µάζα 

της σπονδυλικής στήλης ήταν µόνο 1.0-1.5%, τη στιγµή που η χορήγηση δόσεων 100 

και 400IU δεν είχε καθόλου αποτελέσµατα ή δεν ήταν στατιστικώς σηµαντικά (26).   

Πιθανή εξήγηση για την παρατηρούµενη διαφορά µεταξύ της αύξησης της 

οστικής µάζας και της µείωσης των καταγµάτων, είναι η δράση των χορηγούµενων 

φαρµάκων σε παράγοντες που δε συνδέονται µε την οστική µάζα και συνθέτουν την 

έννοια της ποιότητας του οστού. Ο όρος ‘ποιότητα του οστού’ περιλαµβάνει -εκτός 

της οστικής µάζας- το ρυθµό ανακατασκευής, την επιµετάλλωση του οστού, τη 

µικροαρχιτεκτονική και γεωµετρία του οστού, τη συσσώρευση των µικροκακώσεων, 

καθώς και την κυτταρική απόπτωση (2). 

Απάντηση για την επίδραση της καλσιτονίνης στις περισσότερες από τις 

παραπάνω παραµέτρους δόθηκε από τη µελέτη QUEST, η οποία µελέτησε την 

επίδραση της ενδορρινικής χορήγησης καλσιτονίνης σολοµού στην ποιότητα του 

οστού. Πρόκειται για µία πρωτοποριακή µελέτη, από τις λίγες, αν όχι η µόνη, που 
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παρέχει πληροφορίες για τη µικροαρχιτεκτονική του οστού και την επίδραση µιας 

θεραπευτικής αγωγής σε αυτή (2). Συνοπτικά, εκτός από µετρήσεις οστικής µάζας µε 

DEXA και υπέρηχους, έγιναν µετρήσεις των νεότερων οστικών βιοχηµικών δεικτών 

(C-τελοπεπτίδιο κολλαγόνου τύπου-Ι στον ορό, Ν-τελοπεπτίδιο κολλαγόνου τύπου-Ι 

στον ορό και στα ούρα και το οστικό ισοένζυµο της αλκαλικής φωσφατάσης στον 

ορό), βιοψίες οστού και ιστοµορφοµετρία, micro CT και υψηλής ευκρίνειας 

µαγνητική τοµογραφία σε 91 οστεοπορωτικές µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε µέση 

ηλικία τα 67 έτη. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της µελέτης, η ενδορρινική 

χορήγηση 200IU καλσιτονίνης σολοµού ηµερησίως για 2 χρόνια διατήρησε και 

βελτίωσε τη µικροαρχιτεκτονική του οστού.    

Ένα ακόµη ενδιαφέρον εύρηµα της µελέτης QUEST είναι ότι υπήρχαν 

περιπτώσεις ασθενών που λάµβαναν εικονικό φάρµακο, στις οποίες παρατηρήθηκε 

αύξησης της οστικής πυκνότητας, αλλά ταυτόχρονα µείωση της οστικής αντοχής. 

Εποµένως συµπερασµατικά, η καλσιτονίνη φαίνεται να µειώνει τα κατάγµατα, 

µειώνοντας το ρυθµό της οστικής ανακατασκευής, ενώ ταυτόχρονα βελτιώνει τη 

µικροαρχιτεκτονική και την επιµετάλλωση του οστού (25). 

Επιπρόσθετα, πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι όσο υψηλότερος είναι ο βασικός 

ρυθµός της οστικής ανακατασκευής, τόσο καλύτερη είναι η ανταπόκριση των 

ασθενών στη θεραπεία µε καλσιτονίνη (η καλσιτονίνη δρα όπου και όσο χρειάζεται). 

Αυτό είναι απόρροια της βιολογικής δράσης της καλσιτονίνης, η οποία δρα µέσω 

υποδοχέων στην επιφάνεια των οστεοκλαστών. Αυξηµένη οστική απώλεια συνδέεται 

µε αυξηµένο αριθµό οστεοκλαστών, άρα και αυξηµένο αριθµό υποδοχέων 

καλσιτονίνης στην  επιφάνεια των οστεοκλαστών, όπου και εξασκείται η δράση της 

καλσιτονίνης.  

     Επιπλέον σύµφωνα µε πρόσφατες µελέτες, η καλσιτονίνη σολοµού φαίνεται 

να µειώνει την απόπτωση των οστεοκυττάρων, µηχανισµός που θα µπορούσε να 

συµβάλλει στη βελτίωση της αντοχής του οστού (2). 

  Η µακροχρόνια χορήγηση καλσιτονίνης σολοµού έχει αποδειχθεί εξαιρετικά 

ασφαλές φάρµακο, το οποίο προσφέρεται σε ενέσιµη µορφή και σε µορφή ρινικών 

σπρέι (4). Η καθηµερινή ενδορρινική χορήγηση 200IU καλσιτονίνης σολοµού έχει 

ισοδύναµη δράση µε 100IU ενέσιµης καλσιτονίνης (2). 

Οι παρενέργειες της χρήσης της καλσιτονίνης είναι σχετικά ασήµαντες. 

Συγκεκριµένα εντοπίζονται στα ρινικά σπρέι και περιλαµβάνουν κυρίως ναυτία, 

εµετό, κοιλιακούς πόνους, διάρροια, κοκκίνισµα του προσώπου, τρέµουλο στα χέρια 
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(4). Άλλες ήπιες ανεπιθύµητες ενέργειες της ενδορρινική χορήγησης είναι το 

«φτάρνισµα», το αίσθηµα κνησµού, η ρινόρροια, το ερύθηµα του ρινικού 

βλεννογόνου και σπάνια, αιµόσταξη. Οι συστηµατικές ανεπιθύµητες ενέργειες είναι 

σπάνιες, µε πιο συχνές την ερυθρότητα του προσώπου ή χεριών, τη ναυτία, τη ζάλη, 

και οι οποίες αφορούν πιο πολύ στην παρεντερική χορήγηση της καλσιτονίνης (2). 

Επίσης, ως θεραπεία έχει µεγαλύτερο κόστος συγκριτικά µε τις υπόλοιπες (4). 

Τέλος, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι τα θεραπευτικά σχήµατα µε καλσιτονίνη 

και γενικότερα τα αντιοστεοκλαστικά φάρµακα πρέπει να συνδυάζονται µε 

επιδιόρθωση του ισοζυγίου του ασβεστίου. Σε υπερήλικα άτοµα, που η 

δυσαπορρόφηση του ασβεστίου είναι συχνή, καλό είναι τα αντιοστεοκλαστικά 

φάρµακα να χορηγούνται µετά την αποκατάσταση του ισοζυγίου του ασβεστίου (3). 
 

Σκευάσµατα: Calsynar (ενδορρινική χορήγηση), Latonina (ενδορρινική χορήγηση), 

Miacalcic (ενδορρινική και παρεντερική χορήγηση), Tendolon (ενδορρινική 

χορήγηση), Tosicalcin (ενδορρινική χορήγηση) (3). 
 

 

3.4 ΟΡΜΟΝΙΚΗ ΥΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
 

3.4.1 ΕΠΙΛΕΚΤΙΚΟΙ ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΤΕΣ ΤΗΣ ∆ΡΑΣΗΣ ΤΩΝ 

ΟΙΣΤΡΟΓΟΝΙΚΩΝ ΥΠΟ∆ΟΧΕΩΝ ( SERMs) 
 

Τα SERMs (Selective Estrogen Receptors’ Modulators) είναι µια οµάδα 

ενώσεων που έχουν ως κύριο εκπρόσωπό τους τη ραλοξιφαίνη. Η ραλοξιφαίνη είναι 

ένα φάρµακο, που χωρίς να είναι οιστρογόνο, ασκεί τη θετική επίδραση των 

οιστρογόνων στα οστά, στη χοληστερόλη του αίµατος και στο καρδιαγγειακό 

σύστηµα, χωρίς ταυτόχρονα να παρουσιάζει τις αρνητικές τους επιπτώσεις στο µαστό 

και τη µήτρα (2,4). 

Είναι γνωστό ότι υπάρχουν δύο διαφορετικοί υποδοχείς οιστρογόνων, ο 

υποδοχέας τύπου α και ο υποδοχέας τύπου β. Τα διάφορα όργανα στο σώµα του 

ανθρώπου φέρουν αντίστοιχους υποδοχείς. Έτσι, υποδοχείς αποκλειστικά τύπου α 

έχουν ο µαστός, το ήπαρ και η µήτρα. Αποκλειστικά υποδοχείς τύπου β έχουν τα 

αιµατικά αγγεία, τα οστά, οι πνεύµονες και το ουροποιογεννητικό σύστηµα, ενώ 
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υπάρχουν και όργανα που φέρουν υποδοχείς και των δύο τύπων, όπως το κεντρικό 

νευρικό σύστηµα και οι ωοθήκες.  

Η δράση της ραλοξιφαίνης ασκείται µέσω των υποδοχέων των οιστρογόνων 

στα διάφορα κύτταρα. Σε άλλα κύτταρα έχει δράση οιστρογονική, δηλ. συναγωνιστού 

των οιστρογόνων, ενώ σε άλλα αντιοιστρογονική, δηλ. ανταγωνίζεται τα οιστρογόνα. 

Στα οστά η ραλοξιφαίνη δρα συνδεόµενη µε τους υποδοχείς τύπου β που υπάρχουν 

στον πυρήνα του οστεοβλάστη, όπως και τα οιστρογόνα. Το αποτέλεσµα της 

σύνδεσης είναι αφενός η µείωση της ιντερλευκίνης-6, η οποία είναι γνωστό ότι 

διεγείρει την οστική απορρόφηση, και αφετέρου η αύξηση του TGF-β, του 

παράγοντα ανάπτυξης που αναστέλλει την οστική απορρόφηση και ξεκινά την 

οστεοπαραγωγή στη διαδικασία της οστικής αναδόµησης (2). 

Σύµφωνα µελέτη MORE, µια µεγάλη τετραετής µελέτη, χορηγήθηκε εικονικό 

φάρµακο και ραλοξιφαίνη 60mg ή/και 120mg σε 7705 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες 

ηλικίας 30-80 ετών. Η οστική µάζα στην περιοχή της οσφυϊκής µοίρας της 

σπονδυλικής στήλης αυξήθηκε κατά 2.6% στις γυναίκες µε δόση 60mg ραλοξιφαίνης 

και 2.5% στις γυναίκες µε δόση 120mg. Επίσης, η αύξηση της οστικής µάζας του 

αυχένα ήταν εξίσου αξιοσηµείωτη και ανερχόταν στο 2.1% για τις γυναίκες µε 

ηµερήσια δόση 60mg ραλοξιφαίνης και 2.3% αντίστοιχα για αυτές που λάµβαναν 

120mg, πάντα σε σύγκριση µε την οµάδα placebo. Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να 

αναφερθεί ότι η σηµαντική διαφορά στην οστική µάζα παρατηρήθηκε κατά το 2-3 

έτος της έρευνας, ενώ κατά το 3-4 έτος οι διαφορές δεν ήταν στατιστικά σηµαντικές. 

Ακόµη, µείωση του κινδύνου εµφάνισης σπονδυλικών καταγµάτων σηµειώθηκε και 

µε τις δύο δόσεις ραλοξιφαίνης σε γυναίκες µε ή χωρίς ιστορικό σπονδυλικών 

καταγµάτων  (14,27). 

Στη συνέχεια, σε µία µεταανάλυση της µελέτης MORE βρέθηκε ότι µείωση 

του κινδύνου εµφάνισης σπονδυλικών καταγµάτων παρατηρείται από τους 6 πρώτους 

µήνες χορήγησης ραλοξιφαίνης 60mg/ ηµέρα και 120mg/ ηµέρα (19). 

Εκτός από τα οστά, η δράση της ραλοξιφαίνης είναι το ίδιο πολύπλοκη και σε 

ιστούς που υπάρχουν υποδοχείς τύπου α, δηλαδή στο µαστό και τη µήτρα. Στα 

σηµεία αυτά, το φάρµακο ανταγωνίζεται τα οιστρογόνα για τη σύνδεση µε τον 

κατάλληλο υποδοχέα, εµποδίζοντας µε αυτόν τον τρόπο την πρόσδεση τους σε αυτόν, 

µε αποτέλεσµα την αναστολή τη  δράση τους. Κατά συνέπεια, καταργείται η δράση 

των οιστρογόνων στο µαστό (2). 
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Σε πολλές µελέτες που έχουν διεξαχθεί έχει βρεθεί η θετική επίδραση της 

ραλοξιφαίνης στον µαστό. Η µελέτη MORE έδειξε ότι η χορήγηση ραλοξιφαίνης 

60mg/ηµέρα, µετά από 4 χρόνια µελέτης, µείωσε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου 

του µαστού κατά 62% συγκρινόµενη µε την οµάδα placebo και κατά 71% τον 

κίνδυνο µεταστατικού καρκίνου του µαστού. Η µελέτη CORE, που αποτελεί συνέχεια 

της µελέτης MORE, έδειξε επίσης µείωση, της ίδιας περίπου τάξης (56%), εµφάνισης 

καρκίνου του µαστού και µεταστατικού καρκίνου του µαστού (63%) (15). 

Επίσης, οι ερευνητές παρατήρησαν ότι οι θετικές επιδράσεις της ραλοξιφαίνης  

δεν επηρεάστηκαν από τα επίπεδα των οιστρογόνων στο αίµα των γυναικών που 

συµµετείχαν στις έρευνες. Η ραλοξιφαίνη µείωσε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου 

του µαστού σε γυναίκες µε υψηλά, αλλά και µε χαµηλά επίπεδα οιστρογόνων στο 

αίµα τους (16). 

Μια άλλη σηµαντική ανακάλυψη που προέκυψε από άλλη έρευνα  ήταν ότι η 

ραλοξιφαίνη µείωσε τον κίνδυνο ανάπτυξης θετικών, σε καρκίνο του µαστού, 

οιστρογονικών υποδοχέων, ενώ δεν επηρέασε καθόλου την ανάπτυξη αρνητικών 

οιστρογονικών υποδοχέων (18). 

Επιπλέον, η χορήγηση της ραλοξιφαίνης φαίνεται να έχει ευεργετικές 

επιδράσεις και στο καρδιαγγειακό σύστηµα και ιδιαίτερα στα επίπεδα χοληστερόλης. 

Μελέτες έδειξαν ότι η χορήγηση ραλοξιφαίνης µειώνει τα επίπεδα της LDL- 

χοληστερόλης, της απολιποπρωτεΐνης Β, της λιποπρωτεΐνης (a) και του ινωδογόνου, 

ενώ δεν επηρεάζει σηµαντικά τα επίπεδα της  HDL- χοληστερόλης (αν και αυξάνει τα 

επίπεδα του καρδιοπροστατευτικού κλάσµατος της HDL) (Cosman et al, 1999) (12). 

Σύµφωνα µε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε 10.000 µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες,  η οµάδα των γυναικών που προσελάµβανε δόση ραλοξιφαίνης παρουσίασε 

µείωση 4.4% των επιπέδων της LDL- χοληστερόλης, σε αντίθεση µε αντίστοιχη 

οµάδα εικονικού φαρµάκου, που από τον πρώτο χρόνο παρουσίασε αύξηση 3.6% στα 

επίπεδα της LDL- χοληστερόλης. Όσο αφορά την HDL- χοληστερόλη, στην οµάδα 

placebo παρατηρήθηκε αύξησή της σε ποσοστό 0.9%, ενώ η αντίστοιχη αύξηση ήταν 

2.3% στην οµάδα της ραλοξιφαίνης (Barrett-Connor et al, 2006)(13). 

Τέλος, η ραλοξιφαίνη δε φαίνεται να σχετίζεται µε ενδεχόµενα προβλήµατα  

αιµορραγιών του ενδοµητρίου, που παρατηρούνται µετά από χορήγηση οιστρογόνων 

ή οιστρογόνων- προγεστερόνης και είναι ιδιαίτερα συχνά και ενοχλητικά για τις 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Μελέτες που έγιναν µε ραλοξιφαίνη απέδειξαν ότι το 
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φάρµακο δε σχετίζεται µε αιµορραγίες του ενδοµητρίου, ενώ οι υπερπλαστικές 

αλλοιώσεις είναι λιγότερες έως ανύπαρκτες.  

Η συνήθης παρενέργεια της ραλοξιφαίνης είναι οι εξάψεις, που 

παρουσιάζονται στις έρευνες σε ποσοστό υψηλότερο από το εικονικό φάρµακο. Είναι 

περισσότερο συχνές στις άµεσα µετά την εµµηνόπαυση γυναίκες, ενώ συνήθως δεν 

αποτελούν πρόβληµα 3-4 χρόνια µετά την εµµηνόπαυση. Για το λόγο αυτό, η 

ραλοξιφαίνη δε συνίσταται στις γυναίκες που πρόσφατα πέρασαν στο στάδιο της 

εµµηνόπαυσης, όπου το πρόβληµα των εξάψεων είναι ήδη έντονο (2). Ήπιες 

παρενέργειες, όπως κράµπες στα πόδια, έχουν παρατηρηθεί σπάνια σε κάποιες 

περιπτώσεις (4).  

Μια άλλη παρενέργεια της ραλοξιφαίνης είναι η εµφάνιση θροµβοεµβολικών 

επεισοδίων. Η παρουσία θροµβοεµβολικού επεισοδίου στο ιστορικό της ασθενούς 

αποτελεί αντένδειξη για τη χορήγηση ραλοξιφαίνης. Αντενδείξεις για τη χορήγηση 

ραλοξιφαίνης αποτελούν επίσης, η ύπαρξη νεφρικής ανεπάρκειας, χολόστασης, 

καθώς και η µη αποδιδόµενη σε γνωστά αίτια κολπική αιµορραγία (2).      
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Στη συνέχεια, ακολουθεί πίνακας που περιλαµβάνει τις παρενέργειες που 

καταγράφηκαν κατά τη µελέτη MORE.  

 

                                                       Number of women (%) 
                                                 Placebo                Raloxifene 60 mg/d         Raloxifene 120 mg/d           P valuea 
                                                (n _ 2576)               (n _ 2557)                     (n _ 2572) 
 
 Higher incidence with raloxifene 
 
Flu syndrome                          360 (14.0%)            415 (16.2%)b                429 (16.7%)b                           0.005 
Vasodilatation b                      183 (7.1%)              272 (10.6%)c                319 (12.4%)c,d                                  <0.001 
Leg cramps                             154 (6.0%)              234 (9.2%)c                  218 (8.5%)c                            <0.001 
Endometrial cavity fluide        76 (9.6%)                99 (12.7%)                  111 (14.0%)                             0.009 
Peripheral edema                   158 (6.1%)              182 (7.1%)                   203 (7.9%)b                              0.026 
Diabetes                                    17 (0.7%)               38 (1.5%)f                    36 (1.4%)b                               0.003 
 
Lower incidence with raloxifene 
 
Hypertension                         289 (11.2%)             231 (9.0%)f                264 (10.3%)                               0.032 
Hypercholesterolemia           147 (5.7%)                82 (3.2%)c                  76 (3.0%)c                              <0.001 
Hematuria                               70 (2.7%)                50 (2.0%)                    43 (1.7%)                                 0.009 
Bradycardia                            44 (1.7%)                20 (0.8%)f                   29 (1.1%)                                 0.004 
All breast cancer                    44 (1.7%)                16 (0.6%)c                   17 (0.7%)c                              <0.001 
 
 
 
Rare but serious adverse events  
οccurring more frequently  
with raloxifene  
 
Venous thromboembolism 
Deep vein thrombosis               8 (0.3%)                 20 (0.8%)b                24 (0.9%)f                              0.006 
Pulmonary embolism                4 (0.2%)                11 (0.4%)                  11 (0.4%)                               0.051 
Retinal vein thrombosis            5 (0.2%)                  2 (0.1%)                    3 (0.1%)                               0.318 

 
 
a Between placebo and pooled raloxifene groups. 
b P _ 0.05 compared with placebo. 
c P _ 0.001 compared with placebo. 
d P _ 0.05 compared with raloxifene 60 mg/d. 
e Based on a total of 2363 women who had transvaginal ultrasounds at any time after baseline, with 782 and 791 

women in the raloxifene 

60 mg/d and 120 mg/d groups, respectively. 
f P _ 0.01 compared with placebo. (14) 

 

 

Σκευάσµατα: Nolvadex 10 και 20mg, Terimon, Kessar, Zymoplex, Evista 60mg (3). 
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3.4.2  ΤΙΒΟΛΟΝΗ 
 

  Η τιβολόνη, ένα παράγωγο της νορτεστοστερόνης µε ήπιες οιστρογονικές, 

προγεσταγονικές και ανδρογονικές δράσεις (1). Σύµφωνα µε αυτό, η τιβολόνη εκτός 

από την οιστρογονική, έχει και ήπια αναβολική δράση (2). Ταυτόχρονα,  αποτελεί µία 

εναλλακτική λύση υποκατάστασης για µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που επιθυµούν 

υποκατάσταση χωρίς έµµηνο ρύση (1). 

Η επίδραση της τιβολόνης στο σκελετό µοιάζει πολύ µε αυτή των 

οιστρογόνων, αν και δεν είναι ακόµη σαφές αν η επίδραση αυτή πραγµατοποιείται 

µέσω του οιστρογονικού υποδοχέα (3). 

Η τιβολόνη χορηγούµενη σε συνεχές σχήµα και σε δόση 2.5mg ηµερησίως 

φαίνεται να καταπολεµά τις µετεµµηνοπαυσιακές διαταραχές και να αναστέλλει τη 

µετεµµηνοπαυσιακή οστική απώλεια. Ακόµη και σε περίπτωση πρόσφατης 

ωοθηκεκτοµής, η τιβολόνη µπορεί να προστατεύσει από την οστική απώλεια (2). Σε 

αντίστοιχη 5ετή έρευνα σε 83 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες βρέθηκε ότι κατά τη 

διάρκεια των 3-4 πρώτων µηνών της χορήγησης τιβολόνης οι εξάψεις εξαφανίσθηκαν 

τελείως και από τον 5ο µήνα εξαλείφθηκε η κολπική ξηρότητα και στενότητα, καθώς 

και ο κνησµός. Επίσης, υπήρξε και αύξηση της libido των συγκεκριµένων γυναικών, 

όπως και βελτίωση οποιασδήποτε ψυχικής καταστολής. Η τιβολόνη προλαµβάνει την 

οστική απώλεια στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες εµποδίζοντας τη 

δραστηριοποίηση οστεοκλαστών και αυξάνοντας τη σπογγώδη και µυελώδη οστική 

µάζα (Gallagher et al., 2001). Στη συγκεκριµένη µελέτη η χορήγηση τιβολόνης έδειξε 

στατιστικώς σηµαντική αύξηση της τάξης του 6.8% στην οστική πυκνότητα 

(Reginster et al., 1999, Gallagher et al., 2001) (34).   

Παρόλα αυτά, η δράση της τιβολόνης στο καρδιαγγειακό σύστηµα 

αµφισβητείται σοβαρά. Από διάφορες µελέτες έχει αποδειχτεί ότι η λιπιδαιµία 

εξελίσσεται λιγότερο ικανοποιητικά µε τη χρήση της τιβολόνης σα θεραπευτικό µέσο 

συγκριτικά µε τη χρήση της οιστραδιόλης. Η LDL-χοληστερόλη και η ολική 

χοληστερόλη παραµένουν σταθερές, τα τριγλυκερίδια και η λιποπρωτείνη α (Lpa) 

µειώνονται, αλλά η HDL-χοληστερόλη µειώνεται συστηµατικά (28,29). Μία τέτοιου 

είδους επίδραση στα επίπεδα των λιποπρωτεΐνών δεν είναι επιθυµητή, διότι ο 

κίνδυνος καρδιαγγειακών νόσων στις γυναίκες είναι περισσότερο συνδεδεµένος µε 

τις τιµές της  HDL χοληστερόλης, παρά µε τις τιµές της LDL- χοληστερόλης (30,31). 

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στην Ελλάδα επιβεβαιώθηκε η αρνητική επίδραση 
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της τιβολόνης στο λιπιδαιµικό προφίλ µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών. Πράγµατι, 

στον πληθυσµό της έρευνας παρατηρήθηκε µείωση της HDL χοληστερόλης και 

ταυτόχρονη αύξηση του αθηρογενετικού δείκτη CHOL/HDL, ειδικότερα σε 

καπνίστριες και παχύσαρκες γυναίκες, στις οποίες οι παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακά επεισόδια είναι αυξηµένοι (31). 
 

Σκευάσµατα: Livial 2,5mg (1x1) (3). 
 

 

3.4.3  ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΟΥ ΦΥΛΟΥ 
 

Η ορµονική θεραπεία υποκατάστασης είναι φαρµακευτική θεραπεία µε 

ορµόνες ανάλογες µε εκείνες που παράγει ο οργανισµός πριν από την εµµηνόπαυση, 

δηλαδή συνίσταται στη χορήγηση οιστρογόνων ή στο συνδυασµό  οιστρογόνων µε 

προγεσταγόνα. Η αγωγή αποβλέπει στη µείωση και την καθυστέρηση των 

ανεπιθύµητων συµπτωµάτων και επιπτώσεων της εµµηνόπαυσης. Η θεραπεία 

ορµονικής υποκατάστασης εφοδιάζει τον οργανισµό της γυναίκας µε ορµόνες του 

φύλου της, τις οποίες ο οργανισµός δεν παράγει πια, και αποκαθιστά τα επίπεδα τους 

σε αυτά που βρίσκονταν πριν από την εµµηνόπαυση, ανακουφίζοντας τόσο από τα 

οργανικά όσο και από τα ψυχικά συµπτώµατα που σχετίζονται µε αυτή (21).  

Η χορήγηση ορµονικών σκευασµάτων στην εµµηνόπαυση συστήνεται για την 

πρόληψη ή και τη διόρθωση διαφόρων καταστάσεων. Κύριοι λόγοι για ορµονική 

υποκατάσταση είναι η χαµηλή οστική πυκνότητα, ο ιδιαίτερα αυξηµένος ρυθµός 

οστικής απώλειας και οι διαταραχές των λιπιδίων του αίµατος 

(υπερχοληστερηναιµία). ∆ευτερευούσης σηµασίας κρίνονται άλλες ενδείξεις, όπως 

για παράδειγµα µετεµµηνοπαυσιακά συµπτώµατα, ουρογεννητικές διαταραχές, 

κατάθλιψη κ.ά. (3). 

   Σε γενικές γραµµές,  η οιστρογονική υποκατάσταση: 

• Αποκαθιστά τον αυξηµένο οστικό µεταβολισµό 

• Μειώνει την οστεοκλαστική δραστηριότητα 

• Αυξάνει την απελευθέρωση καλσιτονίνης 

• Τροποποιεί τη δράση της παραθορµόνης 

• Αυξάνει την εντερική απορρόφηση ασβεστίου (1). 
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Ο γεννητικές ορµόνες, δηλαδή περισσότερο τα οιστρογόνα, αλλά και τα 

ανδρογόνα έχουν σηµαντική επίδραση στην ανάπτυξη και ωρίµανση του σκελετού, 

γι’ αυτό και κατά την εµµηνόπαυση, όπου παρατηρείται ελάττωση των οιστρογόνων, 

υπάρχει και ταυτόχρονη µείωση της οστικής µάζας. (11). Αναφερόµενοι απλά στα 

ανδρογόνα, σε έρευνα που διεξήχθη µε σκοπό τη µελέτη της επίδραση της 

τεστοστερόνης στο ιξώδες του πλάσµατος µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών, βρέθηκε 

ότι ο συνδυασµός οιστρογόνων µε µικρή ποσότητα µεθυλο- τεστοστερόνης µειώνει 

τα επίπεδα της LDL- και ολικής  χοληστερόλης και εποµένως τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακών παθήσεων. Όσο αφορά την  HDL- χοληστερόλη, δε βρέθηκε καµία 

επίδραση, ούτε θετική αλλά ούτε και αρνητική (Basaria et al, 2002) (17). 

Όσο αφορά τη συµπτωµατολογία της εµµηνόπαυσης, θα πρέπει να ληφθεί 

υπόψη ότι περίπου το ¼ όλων των γυναικών στην κλιµακτήριο δεν αναφέρει καθόλου 

ή αναφέρει ήπια κλιµακτηρικά ενοχλήµατα, τα οποία εκτιµούνται ως µη 

επιβαρυντικά, και για το λόγο αυτό οι γυναίκες δεν επιθυµούν ορµονική 

υποκατάσταση από την αρχή (1). Οδηγός για την έναρξη οιστρογονικής θεραπείας 

υποκατάστασης είναι οι πληροφορίες από το ιστορικό των ασθενών για µεταβολές 

του κύκλου, εφόσον δεν έχει διενεργηθεί υστερεκτοµή, καθώς και η εµφάνιση 

αγγειοκινητικών συµπτωµάτων. Η συλλογή συµπληρωµατικών πληροφοριών µε 

σκοπό την επιλογή θεραπείας προσαρµοσµένης στα προσωπικά ενοχλήµατα, µπορεί 

να γίνει µε τη βοήθεια ενός ερωτηµατολογίου αυτοαξιολόγησης.  

Όλα τα per os και διαδερµικά οιστρογόνα µπορούν να αντιµετωπίσουν 

κλιµακτηριακά ενοχλήµατα (1). Παρόλα αυτά όµως, η οδός χορήγησης των 

οιστρογόνων καθορίζει σε µεγάλο βαθµό την επίδρασή τους στο λιπιδαιµικό προφίλ. 

Μελέτες έδειξαν ότι η διαδερµική χορήγηση οιστρογόνων δεν επηρεάζει τις 

λιπιδαιµικές παραµέτρους, πιθανώς εξαιτίας της αποφυγής του φαινόµενου πρώτης 

διόδου από το ήπαρ (Walsh et al, 1991)  (12). 

 Όσο αφορά τη θεραπευτική αποτελεσµατικότητα, ουσιαστική είναι η 

βιοδιαθεσιµότητα των ιδιοσκευασµάτων στα όργανα στόχους και όχι η απορρόφηση 

οιστρογόνων από το ΓΕΣ ή το δέρµα (1).   

    Τα οιστρογόνα διατίθενται κυρίως στις εξής µορφές: 

• Από το στόµα (per os) 

• ∆ιαδερµικά 

• Ενδοκολπικά 
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• Ενδοµυικά 

Επιπλέον υπάρχει η δυνατότητα υπογλώσσιας και ενδορρινικής χορήγησης, καθώς 

και η υποδόρια εµφύτευση ενός συστήµατος ελεγχόµενης αποδέσµευσης 

οιστραδιόλης (Depot) (1). 

Η διαδερµική χορήγηση ορµονών διαφέρει από την από του στόµατος 

χορήγηση, γιατί παρακάµπτει το µεταβολισµό της 1ης διόδου, µε συνέπεια το 

φάρµακο να διοχετεύεται απευθείας µέσω του δέρµατος στην κυκλοφορία του 

αίµατος, αποφεύγοντας το πεπτικό σύστηµα και το ήπαρ.  Η συνολική ηµερήσια δόση 

των ορµονών που χορηγείται µε τη διαδερµική θεραπεία είναι πολύ χαµηλότερη από 

την αντίστοιχη του στόµατος, γιατί παρακάµπτει το µηχανισµό της 1ης διόδου και η 

17β–οιστραδιόλη είναι φυσική, δηλαδή το ίδιο φυσιολογικό οιστρογόνο, που το 

γυναικείο σώµα παράγει φυσικά. Τα διαδερµικά έµπλαστρα, χορηγώντας σταθερά 

επίπεδα ορµονών µέσω του δέρµατος στην κυκλοφορία του αίµατος, αποφεύγουν τις 

ακραίες αυξοµειώσεις στο αίµα, που συνήθως συνδέονται µε την από του στόµατος 

θεραπεία. Ακόµη, η διαδερµική θεραπεία µπορεί να έχει πολλά πλεονεκτήµατα όταν 

εφαρµόζεται σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε σύνοδες καταστάσεις, όπως η 

ηµικρανία, το κάπνισµα και η υπέρταση. Επιπλέον, διευκολύνει τη συµµόρφωση, 

γιατί η δοσολογία είναι µόνο 2 διαδερµικά αυτοκόλλητα την εβδοµάδα, δηλαδή 1 

διαδερµικό αυτοκόλλητο κάθε 3-4 ηµέρες (2). 

Ανεξάρτητα από την επιλογή οιστρογονικής θεραπείας, η δυνατότητα 

προφύλαξης από την οστεοπόρωση συνδέεται µε την εφαρµογή ορισµένων οριακών 

δόσεων. Θα πρέπει ωστόσο να ληφθεί υπόψη ότι αυτό δεν ισχύει για όλες τις ουσίες, 

όπως για παράδειγµα η οιστριόλη, η οποία χρησιµοποιείται σε συµπτώµατα του 

ουρογεννητικού συστήµατος, αλλά δεν είναι αποτελεσµατική για την πρόληψη της 

οστεοπόρωσης. Η per os και η διαδερµική χορήγηση οιστραδιόλης, βαλεριανικής 

οιστραδιόλης και συζευγµένων οιστρογόνων έχουν την ίδια αποτελεσµατική δράση 

στο σκελετό. Η επιλογή µέσων αποτελεσµατικών δόσεων µπορεί να οδηγήσει σε 

θεραπευτικά ασφαλείς ζώνεις σε σχέση µε την πρόληψη της οστεοπόρωσης  (1).         

Όσο αφορά το µηχανισµό δράσης τους, τα οιστρογόνα εµπλέκονται στην 

οµοιοστασία του ασβεστίου µέσω της αναστολής της δράσης των οστεοκλαστών και 

εµποδίζουν την οστική αποδόµηση, ενώ ταυτόχρονα βοηθούν στην οστική παραγωγή 

µέσω της διέγερσης των οστεοβλαστών. Έχει αποδειχθεί ότι υποδοχείς οιστρογόνων 

υπάρχουν στους οστεοβλάστες, καθώς και σε άλλα κύτταρα του µικροπεριβάλλοντος 
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των οστών. Παρόλα αυτά, ο ακριβής µηχανισµός δράσης τους παραµένει άγνωστος 

(2). 

Έρευνες υποστηρίζουν ότι η αντιαπορροφητική δράση των οιστρογόνων στα 

οστά πραγµατοποιείται µέσω του ελέγχου έκκρισης της καλσιτονίνης. Πρόκειται 

δηλαδή για µία έµµεση δράση των οιστρογόνων µέσω του συστήµατος καλσιτονίνης- 

παραθορµόνης- βιταµίνης D (11). Ακόµη, τα οιστρογόνα βοηθούν στην απορρόφηση 

ασβεστίου και εποµένως στη διατήρηση της οστικής πυκνότητας, προστατεύοντας 

έτσι τα οστά από την επίδραση της παραθυρεοειδούς ορµόνης κατά την οστική 

επαναρρόφηση (4). 

Σύµφωνα µε έρευνα, που πραγµατοποιήθηκε σε 104 υγιείς 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες και περιελάµβανε 10ετή επανέλεγχο, βρέθηκε ότι οι 

γυναίκες που ακολουθούσαν θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης εµφάνισαν 

βελτίωση της οστικής τους πυκνότητας και µείωση της συχνότητας σπονδυλικών 

καταγµάτων σε βάθος χρόνου. Κατά τη διάρκεια του επανέλεγχου, οι γυναίκες που 

ακολουθούσαν θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης παρουσίασαν αυξηµένη οστική 

πυκνότητα σε όλα τα σηµεία µε εξαίρεση τον αυχένα, σε αντίθεση µε εκείνες που δεν 

ακολουθούσαν και στις οποίες µειώθηκε η οστική πυκνότητα σε όλα τα σηµεία εκτός 

από τη σπονδυλική στήλη (Wu et al, 2002) (6). 

Εκτός από τα παραπάνω, η αποτελεσµατική δράση των οιστρογόνων ως προς 

την πρόληψη της οστεοπόρωσης έχει µελετηθεί ικανοποιητικά µε εκτενή κλινικά και 

επιδηµιολογικά στοιχεία. Αναδροµικές, προοπτικές και µελέτες σύγκρισης µε 

placebo, κυρίως σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, αλλά και σε γυναίκες που έχουν 

υποβληθεί σε αµφοτερόπλευρη ωοθηκεκτοµή, υποδεικνύουν τη σηµασία της 

προληπτικής χρήσης των οιστρογόνων, µε σκοπό τη διατήρηση της οστικής µάζας 

που υπήρχε κατά τη εµµηνόπαυση (1). 

  Έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε χειρουργηµένες µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες έδειξε ότι αυτές που αθλούνταν µε ταυτόχρονη λήψη θεραπείας ορµονικής 

υποκατάστασης παρουσίασαν αύξηση της οστικής τους πυκνότητας σε διάφορα µέρη 

του σώµατός τους, ενώ εκείνες που δεν αθλούνταν, αλλά ακολουθούσαν θεραπεία 

ορµονικής υποκατάστασης, διατήρησαν την οστική τους πυκνότητα. Η παρούσα 

έρευνα παρουσιάζει τα πλεονεκτήµατα που µπορεί να έχει η φυσική δραστηριότητα 

στο σκελετό και υποδεικνύει τη µεγάλη σηµασία που έχει για τις γυναίκες, στις 

οποίες χορηγείται θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης, έτσι ώστε να καταφέρουν να 

βελτιώσουν την οστική τους πυκνότητα (4). 
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Μεγαλύτερη αποτελεσµατικότητα προσφέρει η παρέµβαση στις αρχικές 

φάσεις της πάθησης του µεταβολισµού του σκελετού, πριν δηλαδή το στάδιο των 

καταγµάτων.    Το καλύτερο αποτέλεσµα επιτυγχάνεται στη σπονδυλική στήλη, ενώ ο 

αυχένας του µηριαίου και το αντιβράχιο ανταποκρίνονται λιγότερο στη θεραπεία, 

όπως εκτιµάται µε µέτρηση της οστικής πυκνότητας. Μετά από 2 χρόνια ορµονικής 

θεραπείας επιτυγχάνεται αύξηση της οστικής πυκνότητας κατά 10% (DEXA) στην 

οσφυϊκή µοίρα της σπονδυλικής στήλης, µέχρι 4% στον αυχένα του µηριαίου και 

λιγότερο από 1% στο αντιβραχιόνιο.  

   Η περιοχή του αυχένα του µηριαίου, η οποία είναι ευάλωτη σε κατάγµατα, 

αποκτά ιδιαίτερα µεγάλη σηµασία για τα ηλικιωµένα άτοµα. Η ορµονική 

υποκατάσταση µπορεί να οδηγήσει, όταν εφαρµόζεται µακροχρόνια,  σε διαφορά 

οστικής πυκνότητας που ανέρχεται στο +10%, συγκριτικά µε γυναίκες που δε 

λαµβάνουν θεραπεία, χωρίς όµως να επιτυγχάνονται εξίσου τα θεραπευτικά 

αποτελέσµατα στην περιοχή της σπονδυλικής στήλης (1). 

Σε γενικές γραµµές, είναι δύσκολο να προσδιοριστεί η κατάλληλη διάρκεια 

θεραπείας. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ), προτείνεται η 

διάρκεια της θεραπείας να είναι 3-10 έτη, ενώ το παγκόσµιο συνέδριο οστεοπόρωσης 

συνιστά 5-10 έτη. Ακόµη και 7 χρόνια µετά τη διακοπή της υποκατάστασης 

διαπιστώνεται συγκριτικά µεγαλύτερη οστική πυκνότητα (3). 

Πολλές µεγάλες µελέτες παρατήρησης υποστηρίζουν την αποτελεσµατική 

δράση των οιστρογόνων στην πρόληψη εµφάνισης καταγµάτων. Σε µια τέτοια 

µελέτη, ένας µικρός αριθµός µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών µε οστεοπόρωση (75 

στον αριθµό) υποβλήθηκε σε αγωγή µε διαδερµική χορήγηση 17β –οιστραδιόλης ή 

placebo για ένα χρόνο. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, η χορήγηση αγωγής µείωσε 

σηµαντικά την εµφάνιση νέων σπονδυλικών καταγµάτων, όταν εκφράσθηκε ως 

κάταγµα ανά ασθενή ανά χρόνο, όχι όµως όταν τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται ως 

αριθµός νέων ασθενών µε νέα κατάγµατα (2). 

Ταυτόχρονα όµως, έχει βρεθεί από άλλες επιδηµιολογικές µελέτες µε τυχαίο 

δείγµα ότι η θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης µειώνει τον κίνδυνο ισχιακών και 

σπονδυλικών καταγµάτων στις εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, σε αντίθεση µε αυτές που 

δεν ανέφεραν στο ιστορικό τους υποβολή σε θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης (4). 

 Επιπλέον, δεδοµένα από 10ετή προοπτική µελέτη, καθώς και από µία 

αναδροµική µελέτη που διήρκησε 22 χρόνια, υποδεικνύουν µε σαφήνεια τη δραστική 

µείωση καταγµάτων σπονδυλικής στήλης και περιφερικών καταγµάτων, µετά από 
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µακροχρόνια λήψη οιστρογόνων (Lafferty & Fiske, 1994, Nahtigal et al, 1979)  (1). 

Παρόλα αυτά, δεν έχει ακόµη αποδειχθεί εάν η χρήση των οιστρογόνων σε αρκετά 

ηλικιωµένους µπορεί να επιδράσει θετικά στην πρόληψη των καταγµάτων (4). 

Εκτός από τις ευεργετικές επιδράσεις στα οστά, θετική έχει αποδειχθεί και η 

επίδραση της θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης στο λιπιδαιµικό προφίλ 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών. Σύµφωνα µε µελέτη, η χορήγηση ποικίλων δόσεων 

οιστραδιόλης διαδερµικά για σχετικά µεγάλο χρονικό διάστηµα είχε ως αποτέλεσµα 

δοσοεξαρτώµενη µείωση των επιπέδων της ολικής και της LDL χοληστερόλης µετά 

από δυο χρόνια θεραπείας (Ory et al, 1998) (12). Τα οιστρογόνα µε την επενέργειά 

τους στο ήπαρ προκαλούν µείωση της LDL- χοληστερόλης και αύξηση της 

προστατευτικής  HDL- χοληστερόλης (Steinberg et al, 1989). Στην κυκλοφορία του 

αίµατος διευκολύνουν την οξείδωση παραγόντων που προάγουν την αθηρωµάτωση 

των αρτηριών, το σχηµατισµό δηλαδή πλακών από λιπίδια και ασβέστιο που 

στενεύουν τον αυλό των αγγείων (Windler, 1996, Joswig, 2000). Στη συνέχεια, 

προκαλούν αγγειοδιαστολή και ανταγωνίζονται τις ιδιότητες του ασβεστίου που 

επικάθεται στα τοιχώµατα των αγγείων και δηµιουργεί αθηρωµατικές πλάκες 

(Steinberg et al, 1989). Προς την ίδια κατεύθυνση κινείται και η ανασταλτική δράση 

τους στη συγκόλληση των αιµοπεταλίων στο ενδοθήλιο των αγγείων (37).   

Στη µελέτη σταθµό ΡΕΡΙ (Postmenopausal Estrogen/ Progestin Interventions 

trial) η χορήγηση θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης σε 875 γυναίκες [συζευγµένα 

οιστρογόνα 0.625mg/ηµέρα σε µονοθεραπεία, ή σε συνδυασµό µε συνεχή χορήγηση 

µεδροξυπρογεστερόνης ή κυκλική χορήγηση προγεστερόνης (200mg/ηµέρα για 12 

ηµέρες κάθε µήνα)] είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων της HDL- 

χοληστερόλης και τη µείωση των επιπέδων της LDL- χοληστερόλης. Ωστόσο, η 

ευεργετική επίδραση στις συγκεντρώσεις της HDL ήταν µικρότερη µε την προσθήκη 

προγεστερόνης. Συγκεκριµένα, µε τη  χορήγηση οιστρογόνων ως µονοθεραπεία 

αυξήθηκαν τα επίπεδα της HDL- χοληστερόλης κατά 5,6mg/dL, ενώ αντίθετα στις 

γυναίκες, στις οποίες συγχορηγήθηκε µεδροξυπρογεστερόνη, παρατηρήθηκε αύξηση 

των επιπέδων HDL- χοληστερόλης µόνο κατά 1,2-1,6 mg/dL. Αξίζει επίσης να 

σηµειωθεί ότι στις γυναίκες, στις οποίες συγχορηγήθηκε προγεστερόνη, η µέση 

αύξηση της HDL- χοληστερόλης ήταν 4,1mg/dL (The Writing Group for the PEPI 

Trial, 1995) (12). 

Σαν αποτέλεσµα των ευνοϊκών επιδράσεων που έχει στα λιπίδια του αίµατος, 

η θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης δρα εξίσου προστατευτικά έναντι των 
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καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Στατιστικές µελέτες έχουν δείξει ότι οι γυναίκες µέχρι 

την εµµηνόπαυση παρουσιάζουν χαµηλότερο ποσοστό νοσηµάτων του κυκλοφορικού 

συστήµατος απ’ ό,τι οι άνδρες στις αντίστοιχες ηλικίες, ιδιαίτερα όσο αφορά τα 

εµφράγµατα και τα καρδιαγγειακά επεισόδια (Coldotz et al, 1987). Η άρση της 

λειτουργίας των ωοθηκών στην εµµηνόπαυση συνοδεύεται από διπλασιασµό της 

συχνότητας των εµφραγµάτων (v.Holst, 1998). Αυτές οι στατιστικές παρατηρήσεις 

συνηγορούν υπέρ της προστατευτικής δράσης των οιστρογόνων απέναντι στις 

καρδιαγγειακές νόσους. Οµοίως, παλαιότερες πειραµατικές αλλά και κλινικές έρευνες 

έδειξαν ότι τα οιστρογόνα µπορούν να περιορίζουν τη συχνότητα εµφάνισης τόσο της 

αρτηριοσκλήρυνσης όσο και της στεφανιαίας νόσου, αλλά και της υπέρτασης 

(Collins, 1994, Birkhauser et al, 2000) (37). 

Επίσης, θετική συσχέτιση έχει βρεθεί ανάµεσα στη χορήγηση οιστραδιόλης σε 

γυναίκες µε διαβήτη τύπου ΙΙ και στην παρεµπόδιση εµφάνισης καρδιαγγειακών 

προβληµάτων (Martina et al 2002) (5). 

Ακόµα, από διάφορες έρευνες έχει προκύψει ότι η υπάρχει σαφής 

προστατευτική δράση των οιστρογόνων έναντι του κινδύνου εµφάνισης της νόσου 

Alzheimer, σε ποσοστό τουλάχιστον 35% του συνόλου των γυναικών που λαµβάνουν 

θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης µε οιστρογόνα. Αυτό συµβαίνει λόγω της 

θετικής επίδρασης των οιστρογόνων στον εγκεφαλικό ιστό (Henderson et al, 1995, 

Paganini-Hill, 1996, Paganini-Hill, 1997) και συγκεκριµένα: 

 Επηρεάζουν την εµβρυογένεση του κεντρικού νευρικού συστήµατος.  

 Επηρεάζουν αρκετά συστήµατα νευροδιαβιβαστών, όπως εκείνα που 

χρησιµοποιούν ακετυλοχολίνη, νοραδρεναλίνη και σεροτονίνη. 

 ∆ιεγείρουν την έκφραση των νευροτροφικών παραγόντων και των υποδοχέων 

τους στους χολινεργικούς νευρώνες.  

 Αυξάνουν τη ροή αίµατος στον εγκέφαλο. 

 Αυξάνουν τη µεταφορά και το µεταβολισµό της γλυκόζης στον εγκέφαλο. 

 Μειώνουν το ρυθµό παραγωγής και αυξάνουν τον καταβολισµό της 

απολιποπρωτεΐνης Ε. 

 Αυξάνουν τη διάσπαση της πρόδροµης πρωτεΐνης του αµυλοειδούς.  

 Αµβλύνουν τη βλαπτική επίδραση της αύξησης των γλυκοκορτικοειδών, που 

προκαλείται από το stress της εµµηνόπαυσης.  

 Ασκούν αντιοξειδωτικές και αντιφλεγµονώδεις δράσεις. 

 Βελτιώνουν την ικανότητα για µάθηση, τη ψυχική διάθεση και τη µνήµη. 
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Ωστόσο, σε αντίθεση µε τα παραπάνω, τα οιστρογόνα δε βρέθηκαν να έχουν 

ευεργετική επίδραση σε ασθενείς µε βαρεία άνοια, εξαιτίας της νόσου Alzheimer. 

Συµπερασµατικά εποµένως, προκύπτει ότι η χορήγηση οιστρογόνων έχει θέση στην 

πρόληψη της νόσου Alzheimer, όχι όµως και στη θεραπευτική αντιµετώπιση της 

βαρείας άνοιας που προκαλεί η νόσος (36).   

Μία ακόµη θετική επίδραση της λήψης θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης 

παρουσιάστηκε σε γυναίκες που κάπνιζαν και αφορά τη µείωση του κινδύνου 

εµφάνισης καρκίνων που συνδέονται µε το κάπνισµα, όπως είναι του φάρυγγα, του 

οισοφάγου, του λάρυγγα, των πνευµόνων κ.α. Αυτό συνέβαινε ανεξάρτητα από το 

είδος της θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης και τον αριθµό των τσιγάρων. Ως 

πιθανή εξήγηση παρουσιάζεται η προστατευτική δράση της θεραπείας ορµονικής 

υποκατάστασης στο πάχος και την ακεραιότητα του επιθηλίου, που βρίσκεται σε 

κίνδυνο καρκινογένεσης από τα προϊόντα καπνού (Olsson et al, 2003) (10). 

Εκτός από τα οιστρογόνα, ως θεραπευτικό σχήµα προτείνεται και η 

προγεστερόνη, η οποία µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως µονοθεραπεία σε ασθενείς µε 

αντενδείξεις στη χορήγηση οιστρογόνων, όπως για παράδειγµα σε καρκίνο του 

ενδοµητρίου. Η χορήγηση προγεστερόνης σε δόσεις που είναι κατάλληλες για 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, µπορεί να βοηθήσει στη µείωση του άγχους και στη 

δηµιουργία αισθήµατος ευεξίας. Επιπλέον, η οξική µεδροξυπρογεστερόνη σε δόση 5-

10 mg/ηµέρα φαίνεται καταστέλλει αποτελεσµατικά τις εξάψεις στις περισσότερες 

περιπτώσεις (33).  

Η φυσική προγεστερόνη, όπως και τα προγεσταγόνα, χρησιµοποιούνται 

κυρίως στις εξής µορφές: 

• Από το στόµα 

• ∆ιαδερµικά 

• Ενδοκολπικά 

Οι κύριες κλινικές δράσεις των προγεσταγόνων εντοπίζονται στο ενδοµήτριο 

αναστέλλοντας την ανάπτυξη και τη µεταβολή του ενδοµήτριου (1). Συγκεκριµένα, η 

προγεστερόνη συµβάλλει στην πρόληψη και επειδή δρα αντιµιτωτικά, προστατεύει το 

ενδοµήτριο από την υπερδιέγερση. Για το λόγο αυτό χρησιµοποιείται και 

θεραπευτικά για την αντιµετώπιση του καρκίνου του ενδοµητρίου (21). Ωστόσο, 

αυτές οι αντιοιστρογονικές δράσεις δεν ισχύουν όσο αφορά το µεταβολισµό του 

ασβεστίου. Για την (οξεική) νορεθιστερόνη έχει τεκµηριωθεί κλινικά µία 



84 
 

περισσότερο συνεργική δράση, σχετικά µε τη διατήρηση της οστικής µάζας, µε βάση  

τη µερικώς ανδρογονική της δράση, σε συνδυασµό µε τα οιστρογόνα ή και µόνη της 

(1).  

Μία µεµονωµένη µακροχρόνια έρευνα αξιολόγησης οξεικής νορεθιστερόνης 

(ως αντιπροσώπου των παραγώγων νορεθιστερόνης) έδειξε ότι µετά από 5ετή 

θεραπεία δε σηµειώθηκε καµία µείωση της συγκέντρωσης της HDL. Πρόκειται 

δηλαδή για παρατήρηση, που βρίσκεται σε σχετική αντίθεση µε την από άλλες 

έρευνες παρουσιαζόµενη αντιαθηρωµατική ικανότητα της οξεικής νορεθιστερόνης, οι 

οποίες όµως αφορούσαν χορήγηση οιστρογονικής υποκαταστάσης για µερικούς µόνο 

µήνες (1). Έρευνες µάλιστα έχουν δείξει ότι η δυσµενής επίδραση των 

προγεσταγόνων στα επίπεδα της HDL χοληστερόλης εξαρτάται από το είδος του 

προγεσταγόνου. Έτσι, η φυσική προγεστερόνη δεν φαίνεται να επηρεάζει τα επίπεδα 

της HDL χοληστερόλης, ενώ τη δυσµενέστερη επίδραση σε αυτήν ασκούν τα 

προγεσταγόνα µε ανδρογονική δράση (The Writing Group for the PEPI Trial, 1995, 

Ottosson et al, 1985) (12). 

Ως ανεπιθύµητες ενέργειες από τη λήψη προγεσταγόνων αναφέρονται η 

ξηρότητα του κόλπου και η µαστοδυνία, ενώ συµπτώµατα παρόµοια µε αυτά του 

προεµµηνορυσιακού συνδρόµου ή µείωσης της libido µπορούν να εµφανιστούν στο 

πλαίσιο οιστρογονικής- προγεστερονικής θεραπείας, όπως και στο πλαίσιο 

κλιµακτηριακού συνδρόµου άνευ υποκατάστασης. Η δόση της προγεστερόνης που θα 

επιλέγεται θα πρέπει να είναι η χαµηλότερη δυνατή (1). 

Βασικό µειονέκτηµα της χρήσης θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης είτε µε 

οιστρογόνα είτε σε συνδυασµό τους µε προγεσταγόνα, είναι η φτωχή συµµόρφωση 

στην αγωγή που αποτελεί ταυτόχρονα και σύνηθες σοβαρό πρόβληµα (2).  

Επίσης, στις παρενέργειες της θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης 

περιλαµβάνονται η αιµορραγία και η θροµβοεµβολική νόσος,  ιδιαίτερα στις γυναίκες 

που υποβάλλονται σε µακροχρόνια αγωγή (3). Επιπρόσθετα, κεφαλαλγία αλλά και 

οιδήµατα µπορεί να εµφανιστούν σε περιπτώσεις  υπερδοσολογίας, αλλά και σε 

έλλειψη οιστρογόνων στο κενό διάστηµα µεταξύ των προσλήψεων. Μαστοδυνία µε 

ευαισθησία επαφής, ιδιαίτερα των θηλών, καθώς και, σε µεµονωµένες περιπτώσεις, 

ερυθρότητα γύρω από τις θηλές µπορεί να εµφανιστούν σε µεγάλες δόσεις, αλλά αυτό 

άπτεται της ιδιοσυγκρασίας των συγκεκριµένων ατόµων. Αξίζει να σηµειωθεί ότι θα 

πρέπει να λαµβάνεται υπόψη και η πρόκληση συµπτωµάτων εξαιτίας 
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αλληλεπιδράσεων µεταξύ υπό- και υπερδοσολογίας και ταυτόχρονης λήψη άλλων 

φαρµάκων (1), όπως αυτές παρουσιάζονται στον επόµενο πίνακα.  

 

 
 

Ακόµη, η θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης φαίνεται να αυξάνει τον 

κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του ενδοµητρίου (Kelsey et al, 1994), όπως και να 

σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού (Lancet, 1997). Η αυξηµένη 

συχνότητα εµφάνισης καρκίνου του µαστού βρέθηκε να σχετίζεται µε µακροχρόνια 

θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης, µετά από 4 ή περισσότερα χρόνια. Η αύξηση 

του κινδύνου φάνηκε να περιορίζεται µέσα στα 5 χρόνια µετά τη διακοπή της 

θεραπείας (Olson et al, 2001)  (7,8,9). 

Γνωστή είναι επίσης η τάση αύξησης του σωµατικού βάρους, που αφορά 

ποσοστό περισσότερο του 50% των γυναικών στην προ- και µετεµµηνοπαυση, 

ανεξάρτητα από την εκάστοτε ορµονική υποκατάσταση. Σε συνδυασµό µε την 

αναµενόµενη αύξηση του βάρους λόγω της εµµηνόπαυσης, θα πρέπει να αναµένεται 

αύξηση περίπου 1-2 κιλών, λόγω επιθυµητής επανενυδάτωσης του συνδετικού ιστού 

(1).     

Όλες οι προαναφερθείσες παρενέργειες πρέπει να σταθµίζονται έναντι των 

ευνοϊκών δράσεων της θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης στα συµπτώµατα της 

εµµηνόπαυσης και στην οστική απώλεια. Μέχρι πρόσφατα, υπήρξαν πολλές ενδείξεις 

για καρδιοπροστασία των οιστρογόνων αλλά δυστυχώς µία προσπάθεια παροχής 

αποδείξεων απέτυχε µε τη διακοπή σε πρώιµο στάδιο µίας µεγάλης µελέτης του 

Εθνικού Ινστιτούτου Υγείας των Η.Π.Α, γνωστή ως µελέτη WHI (Women’s Health 

Initiative). Η µελέτη διεκόπη, διότι διαπιστώθηκε ότι σε σύγκριση µε την οµάδα 

placebo, οι γυναίκες που έλαβαν θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης εµφάνισαν 

περισσότερα καρδιακά, εγκεφαλικά και θροµβοεµβολικά επεισόδια, καθώς επίσης και 
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µικρή αύξηση του καρκίνου του µαστού. Αν και οι γυναίκες που έλαβαν ορµονική 

θεραπεία υποκατάστασης παρουσίασαν µειωµένο κίνδυνο καρκίνου του παχέως 

εντέρου και καταγµάτων, οι ερευνητές θεώρησαν ότι οι κίνδυνοι ξεπερνούσαν τα 

οφέλη (McDonough, 2002)  (3). 
 

 

ΣΥΝΟ∆Α ΜΕΤΡΑ 
 

   Επιθυµητή και επιδιωκόµενη είναι η διατροφική λήψη ασβεστίου, 1000-

1500mg/ηµέρα. Φαρµακευτική αγωγή ενδείκνυται εφόσον δεν υπάρχει η δυνατότητα 

να καλύπτονται οι ανάγκες σε ασβέστιο µε κατάλληλη διατροφή. Υπάρχουν ενδείξεις 

ότι η επαρκής λήψη ασβεστίου µπορεί να µειώσει τη δοσολογία οιστρογόνων, χωρίς 

ωστόσο να µειωθεί το αποτέλεσµα. Σε περίπτωση κανονικής µικτής διατροφής δεν 

απαιτείται συµπλήρωση µε βιταµίνη D (1). 
  
 

Ορµονική Υποκατάσταση (HRT-ERT).  

Ενδείξεις: µετεµµηνοπαυσιακή οστεοπόρωση (οστεοπόρωση τύπου Ι) οφειλόµενη σε 

φυσιολογική ή χειρουργική εµµηνόπαυση, ταχεία µετεµµηνοπαυσιακή οστική 

απώλεια σε γυναίκες µε φυσιολογική οστική πυκνότητα, οστεοπόρωση από 

κορτικοειδή.  
 

Περιορισµοί: γνωστή ή ύποπτη οιστρογονο-εξαρτώµενη κακοήθης νεοπλασία, 

βέβαιος ή ύποπτος καρκίνος, αιµορραγία γεννητικών οργάνων άγνωστης αιτιολογίας, 

θροµβοεµβολική νόσος, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, υπερευαισθησία στα 

οιστρογόνα, ενδοµητρίωση, ηπατοπάθεια κ.λπ., δυσανεξία στη λήψη ορµονικών 

σκευασµάτων, όπως για παράδειγµα ναυτία, κεφαλαλγία, υπέρταση, µαστοδυνία, 

δυσκολία στη συµµόρφωση για συστηµατική θεραπεία.  
 

∆οσολογία: η δόση των φαρµάκων για την ορµονική θεραπεία υποκατάστασης που 

ενδείκνυται για την αναστολή της µετεµµηνοπαυσιακής οστικής απώλειας είναι 

0.625mg συζευγµένων οιστρογόνων από το στόµα καθηµερινά. Η θεραπεία µε 

οιστρογόνα σε περίπτωση ακέραιου ενδοµήτριου διαρκεί περίπου 20 µέρες και την 

τελευταία εβδοµάδα συνοδεύεται από προγεσταγόνα. Συνήθως επακολουθεί 

αιµόρροια διαρκείας λίγων ηµερών. Η αντίστοιχη δόση διαδερµικά χορηγούµενης 
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οιστραδιόλης είναι 50mg καθηµερινά αν και σχετικά πρόσφατα δεδοµένα 

υποστηρίζουν ότι και χαµηλότερες δόσεις είναι αποτελεσµατικές σε κάποια άτοµα 

(Weiss et al, 1999). Χαµηλές δόσεις οιστρογόνων µπορούν να χρησιµοποιηθούν 

επίσης σε ηλικιωµένες γυναίκες µε πολλά χρόνια εµµηνόπαυσης (Recker et al, 1999). 

Κατ’ αυτόν τον τρόπο αποφεύγεται η µαστοδυνία, η οποία συνοδεύει τις πλήρεις 

αντιοστεοπορωτικές δόσεις των οιστρογόνων, όταν χορηγούνται σε ηλικιωµένες 

γυναίκες. Επίσης, µε χαµηλές δόσεις οιστρογόνων αποφεύγεται ο κίνδυνος 

καρδιαγγειακών επεισοδίων κατά τον πρώτο χρόνο χρήσης από ηλικιωµένες γυναίκες 

(Hulley et al, 1998).  
 

Σκευάσµατα:  

1. Οιστρογόνα: Estraderm TTS, Dermestril, Premarin (δισκία των 0.625mg), 

Estropause, Estring, Ovestin, Progynon, Systen, Gracial, Gynera, Marvelon, 

Mercilon, Microgynon 30, Minulet, Neogynon, Nordette, Nordiol 21, Ovral, 

Trinordiol, Triquilar, Cyclacur.  

2. Προγεσταγόνα και οιστρογόνα διαδοχικών σειρών: Kliogest, Triminulet, 

Trigynera, Trisequens, Divina, Femaston, Premelle 2.5, Premelle Cycle 10, 

Premelle Cycle 5.  

3. Προγεστερόνη: Provera, Duphaston, Medichrol (3). 
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4. ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΑΣΚΗΣΗ ΣΤΗΝ ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗ  
 

 

4.1.  Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗΝ ΟΣΤΙΚΗ ΜΑΖΑ 
 

Η διατροφή αποτελεί έναν σηµαντικό παράγοντα που επηρεάζει από τη 

βρεφική ηλικία τη σκελετική ανάπτυξη και συνεχίζει να ασκεί θετικό ρόλο στην 

υγεία των οστών σε όλη τη διάρκεια της ζωής (1). Σε γενικές γραµµές έχει βρεθεί ότι 

η διατήρηση κανονικού σωµατικού βάρους και η καλή κατάσταση της υγείας 

συµβάλλουν στη µείωση της οστικής απώλειας, που παρατηρείται µετά την 

εµµηνόπαυση στις γυναίκες (2).  

Το σωµατικό βάρος αποτελεί έναν σηµαντικό παράγοντα που επηρεάζει το 

οστικό περιεχόµενο και την οστική πυκνότητα. Έχει αποδειχθεί ότι όσο µεγαλύτερη 

είναι η σωµατική µάζα, τόσο µεγαλύτερη είναι η οστική πυκνότητα. Οµοίως, 

φαίνεται και το αντίστροφο να είναι αληθές: όσο µικρότερη είναι η σωµατική µάζα 

τόσο µικρότερη είναι και η οστική πυκνότητα. Για παράδειγµα, νεαρά κορίτσια που 

τυπικά βρίσκονται πριν την εµµηναρχή, είναι δυνατό να υφίστανται κατάγµατα µε 

ελάχιστο τραύµα (Goulding et al, 1998, 2000), εν µέρει λόγω του χαµηλού οστικού 

περιεχοµένου και της χαµηλής οστικής µάζας, τα οποία σχετίζονται µε τη γρήγορη 

ανάπτυξη (ύψος), η οποία δε συνοδεύεται από ανάλογη αύξηση του βάρους. Επίσης, 

έχει βρεθεί ότι η απώλεια βάρους σε άτοµα που ακολουθούν κάποια δίαιτα, τυπικά 

σχετίζεται µε οστική απώλεια (Fogelholm et al, 2001, Pluijm et al, 2001). Ο λόγος για 

τη µεγαλύτερη οστική πυκνότητα στα βαρύτερα ενήλικα άτοµα σχετίζεται σε µεγάλο 

βαθµό µε το φορτίο (βάρος) που φέρουν στις διαφορετικές θέσεις του σκελετού (3). 

Επίσης, υπάρχουν και έρευνες που υποστηρίζουν ότι η παχυσαρκία µπορεί να 

ασκήσει και κάποια προστατευτική δράση έναντι της οστικής απώλειας σε 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Σύµφωνα µε αυτές, η παχυσαρκία φαίνεται να 

σχετίζεται µε την ύπαρξη µειωµένων επιπέδων ορµονών του φύλου, που βρίσκονται 

συνδεδεµένες µε γλοβουλίνη, και κατά συνέπεια µε αυξηµένες συγκεντρώσεις 

ελεύθερων ορµονών του φύλου. Επιπρόσθετα, η παχυσαρκία σχετίζεται µε αυξηµένα 

επίπεδα ινσουλίνης και λεπτίνης. Πρόκειται δηλαδή για ορµονικούς παράγοντες που 

έχουν αναβολική επίδραση στα οστά, συνεισφέροντας έτσι στη µειωµένη οστική 

απώλεια και στην αυξηµένη οστική πυκνότητα. Όσο αφορά την ελεύθερη λίπους 

µάζα σώµατος, αυτή δε βρέθηκε να σχετίζεται µε τα ποσοστά µεταβολής της οστικής 
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πυκνότητας σε καµία περίπτωση (Reid et al., 1992, 1993b; Cornish et al., 1998, 2001; 

Goulding and Taylor et al., 1998) (2). 

Οι κυριότεροι διατροφικοί παράγοντες που συµµετέχουν στη σύνθεση 

κολλαγόνου και πρωτεϊνών της θεµέλιας ουσίας των οστών είναι το ασβέστιο, η 

βιταµίνη D και ο φώσφορος. Εκτός από αυτά, υπάρχουν και άλλα διατροφικά 

στοιχεία που ασκούν λιγότερο γνωστή θετική δράση στα οστά, όπως οι βιταµίνες Κ 

και C, το µαγγάνιο, ο ψευδάργυρος και ο χαλκός (1). 

Μεταξύ των άλλων διατροφικών παραγόντων, η οστική πυκνότητα σχετίζεται 

άµεσα µε την πρόσληψη ασβεστίου (Ca) σε όλη τη διάρκεια της ζωής, αλλά ιδιαίτερα 

στα 30 πρώτα έτη, όπου και αναπτύσσεται η µέγιστη οστική µάζα (4). Εποµένως, για 

τη διαµόρφωση της µέγιστης κορυφαίας οστικής πυκνότητας κάθε ατόµου απαιτείται 

επαρκής πρόσληψη Ca. Η θετική όµως συσχέτιση του Ca µε την οστική µάζα 

φαίνεται να είναι εξίσου σηµαντική και στη γεροντική ηλικία, όπου η ανάγκη του 

οργανισµού σε Ca αυξάνεται, ενώ ταυτόχρονα µειώνεται η πρόσληψή του. Οι 

διατροφικές ανάγκες σε Ca διαφέρουν από χώρα σε χώρα (1). Η επαρκής πρόσληψη 

Ca έχει θετική επίδραση τόσο στη διαµόρφωση της κορυφαίας οστικής µάζας, όσο 

και στο ρυθµό της οστικής απώλειας ανάλογα µε την ηλικία (NIH Consensus 

Development Panel on Optimal Calcium Intake) και παρουσιάζεται στον παρακάτω 

πίνακα (4). 

 
Άριστη (επαρκής) πρόσληψη ασβεστίου 

Ηλικιακή οµάδα Άριστη πρόσληψη ασβεστίου (mg) 
Βρέφη  
0-6 µηνών 400 
6 µηνών-1 χρόνου 600 
Παιδιά  
1-5 χρονών 800 
6-10 χρονών 800-1200 
Έφηβοι/Νεαροί Ενήλικες  
11-24 χρονών 1200-1500 
Άνδρες   
25-65 χρονών 1000 
>65 χρονών 1500 
Γυναίκες  
25-50 χρονών 1000 
>50 χρονών (µετεµµηνοπαυσιακές)  
Λαµβάνουσες οιστρογονική θεραπεία 1000 
Μη λαµβάνουσες οιστρογονική θεραπεία 1500 
>65 χρονών 1500 
Εγκυµοσύνη ή θηλασµός 1200-1500 
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Για την επίτευξη της µέγιστης οστικής µάζας κρίνεται απαραίτητη όχι µόνο η 

επαρκής πρόσληψη ασβεστίου, αλλά και η πρόσληψη ή η ενδογενής παραγωγή 

βιταµίνης D, στην παιδική ηλικία και στην πρώιµη ενηλικίωση. ∆εδοµένου ότι οι 

φυσικές πηγές βιταµίνης D στη διατροφή είναι λίγες, ο εµπλουτισµός των κοινών 

τροφίµων (π.χ. γάλα) είναι συχνά απαραίτητος. Σε ορισµένες περιπτώσεις κρατών, 

όπου η εθνική νοµοθεσία απαγορεύει τον εµπλουτισµό των τροφίµων κατά αυτόν τον 

τρόπο, η ανεπάρκεια βιταµίνης D στον πληθυσµό µπορεί να είναι αρκετά 

διαδεδοµένη, ιδιαίτερα στα βόρεια γεωγραφικά πλάτη, όπου η έκθεση στο ηλιακό 

φως είναι περιορισµένη για µεγάλο διάστηµα του έτους, µε αποτέλεσµα  η σύνθεση 

της βιταµίνης D από το δέρµα να είναι ιδιαίτερα ανεπαρκής (5). Στους ηλικιωµένους, 

η ανεπάρκεια βιταµίνης D οφείλεται όχι µόνο στην ελαττωµένη πρόσληψη, αλλά και 

σε µειωµένη εντερική απορρόφηση του Ca, αφού µε την ηλικία ελαττώνεται η 1-α 

υδροξυλίωση της 25(ΟΗ)D και υπάρχει µειωµένη απάντηση του εντερικού 

βλεννογόνου στην 1,25 (ΟΗ)2D3. Για το λόγο αυτό, συστήνεται η συµπληρωµατική 

χορήγηση της βιταµίνης D στους ηλικιωµένους, η οποία ελαττώνει την πρόκληση 

καταγµάτων όλων των τύπων. Εποµένως, η per os (από το στόµα) αναγκαία 

πρόσληψη βιταµίνης D ανάλογα µε την ηλικία είναι: 

  >50 ετών  200 IU 

  >70  400 IU 

  >75  600-800 IU (1) 

Θα πρέπει επιπλέον να αναφερθεί, ότι ενώ πραγµατοποιείται στις µέρες µας 

εµπλουτισµός κάποιων µη γαλακτοκοµικών προϊόντων µε συµπληρώµατα ασβεστίου, 

όπως για παράδειγµα ψωµί, χυµός, δηµητριακά, µε σκοπό την αύξηση της πρόσληψης 

ασβεστίου από τον πληθυσµό, η προσθήκη βιταµίνης D πραγµατοποιείται πρώτιστα 

µόνο στα γαλακτοκοµικά τρόφιµα (5). Η επαρκής πρόσληψη βιταµίνης D µειώνει τον 

κίνδυνο των µη σπονδυλικών καταγµάτων και τον κίνδυνο κατάγµατος του ισχίου 

κατά 37-57% (1).   

Μία λογική προσέγγιση για την επίτευξη της επαρκούς πρόσληψης ασβεστίου 

είναι η µεγιστοποίηση της χρήσης των διαιτητικών πηγών σε συνδυασµό µε τη λήψη 

συµπληρωµάτων, εάν κρίνεται απαραίτητο. Από την άλλη πλευρά, επειδή η υγεία των 

οστών επηρεάζεται και από την πρόσληψη άλλων θρεπτικών ουσιών, όπως για 

παράδειγµα η πρωτεΐνη και το νάτριο, µια σωστή και ισορροπηµένη διατροφή 

αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο για την πρόληψη και τη θεραπεία της οστεοπόρωσης 

(4). Στα πλαίσια αυτά, τα γαλακτοκοµικά προϊόντα (γιαούρτι, τυρί), ο 
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κονσερβοποιηµένος σολοµός ή τα µικρά ψάρια (π.χ. σαρδέλα) µε τα κόκαλα, τα 

πράσινα λαχανικά, το σπανάκι, το µπρόκολο, τα βερίκοκα, τα σύκα, τα αµύγδαλα, και 

τα µαγειρεµένα ξηρά φασόλια, αποτελούν τρόφιµα που συνεισφέρουν σε µεγάλο 

βαθµό στη διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου, καθώς αποτελούν πλούσιες πηγές (6,4). 

Όσο αφορά την κατανάλωση των γαλακτοκοµικών, συστήνεται η πρόσληψη αυτών 

που έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά, έτσι ώστε να ελαχιστοποιείται η λήψη 

του κορεσµένου λίπους. Από την άλλη πλευρά, άτοµα µε δυσανεξία στη λακτόζη 

µπορούν να χρησιµοποιούν προϊόντα που έχουν χαµηλή περιεκτικότητα λακτόζης, µε 

σκοπό την εξασφάλιση επαρκούς ποσότητας ασβεστίου. Επιπλέον, τα εµπλουτισµένα 

µε ασβέστιο προϊόντα, όπως φρουτοχυµοί, ψωµί, γιαούρτι και ρύζι, µπορούν επίσης 

να συµβάλλουν στη διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου (1,4). 

Όσο αφορά άλλα µικροθρεπτικά συστατικά, υπάρχουν µελέτες που 

αναφέρουν αύξηση του κινδύνου καταγµάτων στους ηλικιωµένους σε ανεπάρκεια της 

βιταµίνης Κ. Επίσης, γνωστή είναι η συµµετοχή της βιταµίνης C στη σύνθεση του 

κολλαγόνου, αλλά ακόµη δεν είναι γνωστός ο ρόλος της στην οστεοπόρωση. 

Επιπλέον, από πειραµατόζωα γνωρίζουµε τις δράσεις που ασκούν στα οστά κάποια 

ιχνοστοιχεία, όπως είναι το µαγγάνιο, ο χαλκός και ο ψευδάργυρος. Έχουν 

περιγραφεί λυτικές βλάβες στα οστά παρόµοιες µε αυτές που εµφανίζονται στην 

οστεοπόρωση. Ωστόσο, δεν υπάρχουν ακόµη πληθυσµιακά δεδοµένα, για να 

ισχυριστούµε ότι σε έλλειψη των ιχνοστοιχείων αυτών µπορεί να εµφανισθεί 

οστεοπόρωση και στους ανθρώπους.  

Εκτός από τους διατροφικούς παράγοντες που έχουν θετική επίδραση στα 

οστά, υπάρχουν και άλλοι που δρουν αρνητικά, όπως η υπερκατανάλωση τροφών µε 

χλωριούχο νάτριο, πρωτεΐνες, η κατάχρηση αλκοόλ και καφέ, καθώς και η 

κατανάλωση τροφών µε υψηλές ποσότητες οξαλικού Ca και φυτικών (σπανάκι, 

σιτηρά, φιστίκια), τα οποία όπως ήδη αναφέρθηκε στο κεφάλαιο του µεταβολισµού 

του ασβεστίου, εµποδίζουν την εντερική απορρόφηση του Ca (1). 

Η υπερκατανάλωση πρωτεΐνης έχει βρεθεί ότι ενισχύει την έκκριση 

ασβεστίου στα ούρα και εποµένως µεταβάλλει αρνητικά το ισοζύγιο του ασβεστίου. 

Η δυτικού τύπου διατροφή, που έχει ως χαρακτηριστικό της τη µεγάλη κατανάλωση 

κρέατος, οδηγεί στη διπλάσια από τα κανονικά επίπεδα κατανάλωση πρωτεΐνης, 

γεγονός που µπορεί να συµβάλλει στην ανάπτυξη οστεοπόρωσης (4). Ωστόσο, 

προτείνεται η διαιτητική πρόσληψη πρωτεΐνης που καλύπτει τις ανάγκες ανάλογα µε 

την ηλικία, στα πλαίσια ενός ισορροπηµένου διαιτολογίου, καθώς η πρωτεΐνη 
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αποτελεί βασικό µακροθρεπτικό συστατικό της διατροφής, µε κύρια λειτουργία τη 

συµβολή της στην ανάπλαση των φθαρµένων ιστών (7).    

Η υπερκατανάλωση νατρίου, που αποτελεί κοινή συνήθεια στη δυτική 

διατροφή, µπορεί να οδηγήσει σε αρνητικό ισοζύγιο ασβεστίου, αυξάνοντας την 

αποβολή του ασβεστίου µέσω των ούρων, γεγονός που συνδέεται µε αυξηµένη 

οστική απώλεια (4). Συγκεκριµένα, για κάθε 100 mmol νατρίου που προσλαµβάνεται, 

περίπου 0.5 µε 1.5 mmol ασβεστίου αποβάλλεται µε τα ούρα (8). Επίσης, θα πρέπει 

να σηµειωθεί ότι η µείωση του διαιτητικού νατρίου µπορεί να µειώσει την ανάγκη για 

µια υψηλής περιεκτικότητας σε ασβέστιο δίαιτα, η οποία αντιµετωπίζει δυσκολία 

στην εφαρµογή της, ιδιαιτέρα από άτοµα µε δυσανεξία στη λακτόζη (4).  

Ακόµη, έχει βρεθεί ότι και η αυξηµένη κατανάλωση καφεΐνης µπορεί να έχει 

δυσµενείς επιδράσεις στο ισοζύγιο του ασβεστίου (4). Η σχέση µεταξύ της µέτριας 

κατανάλωσης καφεΐνης και της οστεοπόρωσης δεν έχει ακόµη καθορισθεί µε 

ακρίβεια, αλλά µελέτες αναφέρουν ότι η υπερβολική πρόσληψη καφεΐνης πιθανόν να 

έχει βλαβερή επίδραση στην οστική πυκνότητα των γυναικών, ακόµη και όταν 

καταναλώνουν επαρκείς ποσότητες ασβεστίου (Massey and Whiting, 1993). Στις 

ηλικιωµένες γυναίκες, που δεν αντισταθµίζουν µε επαρκή πρόσληψη 

γαλακτοκοµικών προϊόντων τη λιγότερο αποτελεσµατική εντερική απορρόφηση του 

ασβεστίου, η καφεΐνη µπορεί να έχει ανεπιθύµητη επίδραση στην ισορροπία του 

ασβεστίου (Harris and Dawson- Hughes, 1994). Παρόλα αυτά, σύµφωνα µε άλλη 

µελέτη, η οστική πυκνότητα δεν επηρεάστηκε από τη δια βίου πρόσληψη καφεΐνης, 

από τη στιγµή που τα άτοµα έπιναν 1 ποτήρι γάλα καθηµερινά κατά την ενήλικη ζωή 

(Barret- Connor, 1994) (3). 

Οµοίως, η κατανάλωση αλκοόλ και το κάπνισµα φαίνεται να έχουν δυσµενή 

επίδραση στην οστική πυκνότητα, όπως επίσης και ο καθιστικός τρόπος ζωής (4). 

Αρκετές είναι οι εκθέσεις που έχουν ενοχοποιήσει το αλκοόλ, ως ένα σηµαντικό 

παράγοντα οστικής απώλειας (Μοniz, 1994) (3). Εντούτοις, σύµφωνα µε έρευνες έχει 

βρεθεί ότι η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να έχει ουδέτερη ή γενικά θετική 

επίδραση, ιδιαίτερα στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Υπάρχουν δύο πιθανές 

εξηγήσεις για το λόγο που το αλκοόλ µπορεί να επιφέρει αυτές τις ευεργετικές 

επιπτώσεις. Το αλκοόλ µπορεί ενδεχοµένως να ενισχύει τα οιστρογονικά 

αποτελέσµατα, µέσω της αύξησης των επιπέδων κυκλοφορούµενης ορµόνης ή µέσω 

της αύξησης του αριθµού των οιστρογoνικών  υποδοχέων στα οστεοκύτταρα. 

Εναλλακτικά, το αλκοόλ µπορεί να δρα απευθείας πάνω στα οστεοκύτταρα, µε σκοπό 
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να αναστείλει την έναρξη της οστικής ανακατασκευής, µειώνοντας µε τον τρόπο αυτό 

το συνολικό αριθµό των «αδύναµων συνδέσµων» του σκελετού. Βέβαια, η 

υπερκατανάλωση αλκοόλ δε συστήνεται σε καµία περίπτωση, καθώς φαίνεται να 

προκαλεί ανισορροπία µεταξύ οστικής διαµόρφωσης και οστικής επαναρρόφησης (9).    

Επιπλέον, έρευνες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση αλκοόλ σε καθηµερινή βάση 

προκαλεί εθισµό, ιδιαίτερα όταν συνυπάρχει κατάθλιψη, η οποία συναντάται συχνά 

σε εµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Εκτός όµως από την ωφέλιµη επίδραση των µικρών 

ποσοτήτων αλκοόλ στα οστά, η µέτρια κατανάλωσή του (1 ποτήρι την ηµέρα) 

µειώνει τον κίνδυνο καρδιακής νόσου και βοηθά στη χαλάρωση (6). 

Το κάπνισµα θεωρείται σε όλες τις περιπτώσεις επιβλαβές για την υγεία (6). 

Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι οι καπνίστριες εµφανίζουν εντονότερα τα 

συµπτώµατα της εµµηνόπαυσης σε σύγκριση µε τις γυναίκες που δεν καπνίζουν (15).  

Επίσης, οι ορµονικές µεταβολές που λαµβάνουν χώρα κατά την εµµηνόπαυση 

διπλασιάζουν τον κίνδυνο καρδιακής προσβολής. Εάν στον κίνδυνο αυτό προστεθεί 

το κάπνισµα 40 τσιγάρων την ηµέρα, τότε ο κίνδυνος αυτός τετραπλασιάζεται. 

Ακόµη, η µεγάλη συχνότητα καπνίσµατος επηρεάζει δυσµενώς την  υπόφυση, µε 

αποτέλεσµα την  πρώιµη εµµηνόπαυση και την πρώιµη γήρανση. Επειδή όµως, οι 

γυναίκες κατά την εµµηνόπαυση έχουν την τάση να προσλαµβάνουν βάρος, για το 

λόγο αυτό προτιµούν να µη διακόψουν το κάπνισµα, µε τη δικαιολογία της αποφυγής 

λήψης περιττών κιλών. Οι ειδικοί όµως θα πρέπει να προτείνουν την άµεση διακοπή 

του καπνίσµατος, καθώς και την ταυτόχρονη αντικατάσταση αυτής της βλαβερής 

συνήθειας µε µία πιο ωφέλιµη, όπως για παράδειγµα την έναρξη κάποιας σωµατικής 

άσκησης (6). 

Ο παρακάτω πίνακας συγκεντρώνει τους σηµαντικότερους παράγοντες 

κινδύνου που επιδρούν αρνητικά στην οστική πυκνότητα (4). 
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΧΑΜΗΛΗ ΟΣΤΙΚΗ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ 

Παράγοντες κινδύνου Σχετιζόµενοι κίνδυνοι 
 
∆ιατροφή και τρόπος 
ζωής Χαµηλή διαιτητική πρόσληψη Ca ή/και βιταµίνης D   
 Υψηλή πρόσληψη πρωτεΐνης και διαιτητικού Να 
 Υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ ή καφεΐνης 
 Μειωµένη φυσική δραστηριότητα 
 Υπερβολική σωµατική άσκηση που προκαλεί αµηνόρροια  
 Κάπνισµα 
  
Γενετικοί παράγοντες ∆υσανεξία στη λακτόζη 
 Ασθενική (µικρή, αδύνατη) σωµατική κράση 
 Οικογενειακό ιστορικό οστεοπόρωσης 
 Λευκή ή Ασιατική φυλή 
  
Ορµόνες και κύκλος 
ζωής Προχωρηµένη ηλικία  
 Πρόωρη εµµηνόπαυση (χειρουργική ή από φυσικά αίτια) 

 
Μετεµµηνοπαυσιακή οιστρογονική ανεπάρκεια (έλλειψη 
αποκατάστασης) 

 Καθυστερηµένη εµµηναρχή, ατοκία  
 Υπογοναδισµός (χαµηλά επίπεδα τεστοστερόνης στους άνδρες) 
  
Σύνοδα νοσήµατα  Γαστρική ή εντερική εκτοµή, δυσαπορρόφηση  
 Μακροχρόνια παρεντερική σίτιση 
 ∆ιατροφικές διαταραχές  
 Νεφρική ανεπάρκεια, διαπίδυση 
 Καρδιοπνευµονική ή νεφρική µεταµόσχευση 
 Σύνδροµο Cushing 
 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
 Προλακτίνωµα 
 Υπερπαραθυρεοειδισµός 
 Υπερθυρεοειδισµός  
 Ρευµατοειδή αρθρίτιδα 
  
Φαρµακευτική θεραπεία Κορτικοστεροειδή, Κυκλοσπορίνη A 
 Σπασµολυτικά  
 Αντιόξινα συνδεδεµένα µε φώσφορο 
 Εντατική θυρεοειδική θεραπεία υποκατάστασης 

 
Αγωνιστές ή ανταγωνιστές της GnRH (Gonadotropin-releasing 
hormone)  

 Ηπαρίνη 
 Μεθοτρεξάτη 
  Εκτεταµένη χρήση τετρακυκλίνης 

 
 
 
 
 



98 
 

4.2 ΦΑΡΜΑΚΑ ΚΑΙ ΟΣΤΙΚΗ ΜΑΖΑ 
 

Εκτός από τη διατροφή και τον τρόπο ζωής, έρευνες έχουν δείξει ότι και 

κάποια φάρµακα επηρεάζουν την απορρόφηση του ασβεστίου και τις βιταµίνης D. 

Από τα πιο συνηθισµένα φάρµακα που συνταγογραφούνται είναι τα 

γλυκοκορτικοειδή, τα οποία θεωρείται ότι ευνοούν τον κίνδυνο ανάπτυξης 

οστεοπόρωσης. Τα γλυκοκορτικοειδή επηρεάζουν άµεσα τα οστά αυξάνοντας τη 

δραστηριότητα των οστεοκλαστών, που είναι υπεύθυνοι για την οστική απορρόφηση, 

ενώ ταυτόχρονα µειώνουν τη δραστηριότητα των οστεοβλαστών, που διαµορφώνουν 

τα οστά (5). Επίσης, τα φάρµακα αυτά παρεµβαίνουν στο µεταβολισµό του 

ασβεστίου και της βιταµίνης D, µε αποτέλεσµα τη µείωση της απορρόφησής τους από 

τον οργανισµό και επιπλέον την αύξηση της απώλειας του ασβεστίου µέσω των 

ούρων (16). Τα αποτελέσµατα αυτά εξηγούν µε πολλούς τρόπους τις µεγάλες και 

γρήγορες απώλειες οστικής πυκνότητας που παρατηρούνται µε τη χορήγηση υψηλών 

δόσεων αυτών των φαρµάκων. Παραδείγµατα άλλων ουσιών της ίδιας κατηγορίας 

είναι η κορτιζόνη, υδροκορτιζόνη, πρεδνιζόνη, πρεδνιζολόνη, τριαµσικολόνη, 

µεθυλοπρεδνιζολόνη, δεξαµεθαζόνη, β-µεθαζόνη, διπροπιονική βεκλοµεθαζόνη. 

Πρέπει ακόµη να σηµειωθεί ότι σε αντίθεση µε τη χρόνια και συστηµατική 

χορήγηση, οι µικρές δόσεις γλυκοκορτικοειδών δεν προκαλούν βλάβες στα οστά. 

Ένας ακόµη κίνδυνος της χρόνιας χορήγησης γλυκοκορτικοειδών είναι και η 

προσβολή των µυών, οι οποίοι γίνονται αδύναµοι και ατροφούν, ειδικότερα των 

µηρών και των ισχίων. Τέτοια αδυναµία µπορεί να θέσει σε κίνδυνο άτοµα µε 

οστεοπενία, διότι αυξάνει αρκετά την πιθανότητα του κατάγµατος σε περίπτωση 

πτώσης (5).  

Άλλα φάρµακα και ουσίες που έχουν συνδεθεί µε την οστική απώλεια, όπως 

και η πάθηση για την οποία χρησιµοποιούνται, παρουσιάζονται στον παρακάτω 

πίνακα.  
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ΦΑΡΜΑΚΑ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΠΟΥ ΕΠΙΛΕΓΟΝΤΑΙ 
Γλυκοκορτικοειδή Ρευµατοειδής αρθρίτιδα, οστεοαρθρίτιδα, άσθµα, 

λύκος, σκλήρυνση κατά πλάκας, ηπατίτιδα, 
γλαύκωµα, ασθένεια του Crohn, αλλεργίες  

Ορµόνες του θυρεοειδούς Υποθυρεοειδισµός  
Φενυτοΐνη και  βαρβιτουρικά 
σπασµολυτικά  

Επιληψία, κρανιακά κατάγµατα, καρδιακές 
αρρυθµίες 

Aντιόξινα µε περιεκτικότητα σε 
άργιλο 

Ναυτία, καούρα 

Μεθοτρεξάτη Καρκίνος, ψωρίαση, αρθρίτιδα 
Κυκλοσπορίνη Α Μεταµοσχεύσεις οργάνων, ασθένειες του 

ανοσοποιητικού συστήµατος  
Ανάλογα της GnRH (Gonadotropin- 
releasing hormone) 

Ενδοµητρίωση 

Ηπαρίνη  Καρδιακές ασθένειες, κατά αιµατικών θρόµβων 
Χολεστηραµίνη  Υψηλή χοληστερόλη 
Φουροσεµίδη Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια  

 
Εκτός από τα προαναφερθέντα φάρµακα, έχει βρεθεί ότι η εκτεταµένη χρήση 

καθαρκτικών που περιέχουν φαινολοφθαλεΐνη ελαττώνει την απορρόφηση του 

ασβεστίου και της βιταµίνης D, κυρίως λόγω της  γρήγορης διέλευσης των θρεπτικών 

συστατικών από το έντερο (16). Επίσης το παραφινέλαιο, λειτουργώντας ως φυσικός 

φραγµός και ως διαλύτης για τις λιποδιαλυτές βιταµίνες οδηγεί σε δυσαπορρόφηση 

του καροτένιου, των βιταµινών A,D,E,K, του ασβεστίου και του φωσφόρου.    

Βέβαια, δεν έχουν όλα τα φάρµακα που χρησιµοποιούνται στις 

προαναφερθείσες καταστάσεις, αρνητικές επιπτώσεις στην οστική πυκνότητα και οι 

αντικαταστάσεις που επιλέγονται και είναι λιγότερο τοξικές ή οι ρυθµίσεις της δόσης 

µπορούν να χρησιµοποιηθούν σε περιπτώσεις όπου καµία θεραπευτική εναλλακτική 

λύση δεν είναι διαθέσιµη. Το γενικό γνωµικό της χρήσης της χαµηλότερης πιθανής 

δόσης για τη µικρότερη χρονική περίοδο θα βοηθήσει στην ελαχιστοποίηση των 

δυσµενών επιδράσεων στα οστά. Τα συµπληρώµατα του ασβεστίου και της βιταµίνης 

D σε επίπεδα που υπερβαίνουν το RDA θα πρέπει να οριστούν, για να προσπαθήσουν 

να αντισταθµίσουν το φάρµακο µε τις αλληλεπιδράσεις στα οστά, αλλά µπορεί να 

µην είναι απολύτως αποτελεσµατικές (5).  

Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν και φάρµακα τα οποία µπορεί µεν να µην 

επηρεάζουν τα οστά, αλλά την ίδια στιγµή είναι δυνατό να αυξάνουν τον κίνδυνο 

πτώσεων, οπότε σχετίζονται µε τα οστεοπορωτικά κατάγµατα. Τα γρήγορα 

ηρεµιστικά - υπνωτικά χάπια, τα αντικαταθλιπτικά, οι µυοχαλαρωτικές ουσίες, και 

κάποιο αντιυπερτασικό και αγχολυτικό φάρµακο µπορούν να προκαλέσουν 

ορθοστατική υπόταση, νευροµυϊκές δυσκολίες συντονισµού ή διανοητικές αλλαγές 

θέσης, που µπορούν να συµβάλουν στην απώλεια ισορροπίας και να αυξήσουν τον 
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κίνδυνο πτώσεων. Επίσης, ο συνδυασµός αλκοόλ, αφυδάτωσης και κάποιας οξείας 

πυρετώδους ασθένειας µε αυτού του τύπου τα φάρµακα και τις ουσίες, µπορεί να 

αποδειχθεί ιδιαίτερα επικίνδυνος για τις γυναίκες µεγαλύτερης ηλικίας (5).  
 

 

 

4.3 ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗ 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗΣ 
 

Πρόσφατες επιδηµιολογικές και πειραµατικές µελέτες αναφέρουν ότι δίαιτες 

πλούσιες σε φυτοοιστρογόνα µπορεί να έχουν προστευτική δράση σε οιστρογονο-

εξαρτώµενες καταστάσεις, όπως εµµηνοπαυσιακά συµπτώµατα και 

οιστρογονοεξαρτώµενες ασθένειες, όπως ο καρκίνος του µαστού, η οστεοπόρωση και 

τα καρδιαγγειακά νοσήµατα (10). Σύµφωνα µε προηγούµενες έρευνες, οι γυναίκες 

της Ασιατικής φυλής σε ποσοστό µεγαλύτερο του 80%, ουδέποτε θα εµφανίσουν 

εξάψεις, φαινόµενο που εξηγείται µε την υψηλή περιεκτικότητα της διατροφής τους 

σε φυτικής προέλευσης οιστρογόνα (Alderkrentz et al, 1992, Freedman et al, 1998) 

(11).  

Τα ισοφλαβονοειδή είναι η περισσότερο µελετηµένη οµάδα από τα 

φυτοοιστρογόνα. Η σόγια περιέχει κυρίως ισοφλαβονοειδή, τα οποία είναι ουσίες που 

παρουσιάζουν δοµικές οµοιότητες µε τα οιστρογόνα. Συγκεκριµένα, τα 

φυτοοιστρογόνα είναι πολύ συναφή µε τη 17β-οιστραδιόλη και µπορεί να 

παρουσιάζουν δράση επιλεκτικού τροποποιητικού οιστρογονικού υποδοχέα. Οι µέχρι 

σήµερα δηµοσιευµένες µελέτες δεν µπορούν ούτε να υποστηρίξουν, ούτε να 

απορρίψουν τη χορήγηση συµπληρωµάτων µε ισοφλαβόνες ή την κατανάλωση 

τροφών που περιέχουν σόγια. Σε ό,τι αφορά τη χρήση τους σε εµµηνοπαυσιακά 

συµπτώµατα, οι περισσότεροι ερευνητές τείνουν να συµφωνήσουν πως η χρήση 

ουσιών, όπως τα φυτοοιστρογόνα σόγιας, θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν ως 

πρώτη γραµµή αντιµετώπισης ήπιων συµπτωµάτων (10).  

 Επίσης, για την αποφυγή των εξάψεων συστήνεται η αποφυγή του καφέ, του 

τσαγιού και άλλων θερµών ροφηµάτων, των πικάντικων φαγητών και του 

υπερβολικού αλκοόλ (6). Το φαγητό είναι δυνατό να οδηγήσει σε έξαψη µε 

διάφορους µηχανισµούς. Για παράδειγµα, ζεστά ροφήµατα µπορούν να προκαλέσουν 

αλλαγές στο θερµορυθµιστικό κέντρο του πρόσθιου υποθαλάµου. Οµοίως, τροφές 



101 
 

που περιέχουν νιτρώδη ή θειούχα, καθώς και φαγητά που περιέχουν κόκκινο πιπέρι ή 

καψαϊσίνη, είναι δυνατό να προκαλέσουν σοβαρές εξάψεις µε κεφαλαλγίες και 

δύσπνοια σε ευαίσθητα άτοµα (11).  

Ακόµη, µε την κατάλληλη διαιτητική αγωγή µπορεί να επέλθει µείωση του 

σωµατικού βάρους, καθώς και αντιµετώπιση των κατακρατήσεων που παρατηρούνται 

στις εµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Επιπλέον, για την αντιµετώπιση των οιδηµάτων, 

συνίσταται και η αποφυγή τροφίµων που προκαλούν αέρια, όπως για παράδειγµα τα 

όσπρια (6).  
 

 

 

4.4 ΤΡΟΦΕΣ ΥΨΗΛΗΣ ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΕ ΑΣΒΕΣΤΙΟ 
 

4.4.1 ΣΗΜΑΝΤΙΚΕΣ ΠΗΓΕΣ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΑΝΑ ΟΜΑ∆Α ΤΡΟΦΙΜΩΝ 
 

 ∆ΗΜΗΤΡΙΑΚΑ 

Ψωµί µαύρο, 2 φέτες 70mg ασβεστίου 

Ψωµί λευκό, 2 φέτες 70mg ασβεστίου 

Ψωµί ολικής αλέσεως, 2 φέτες 35mg ασβεστίου 
 

 ΓΑΛΑ ΚΑΙ ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ ΠΡΟΪΟΝΤΑ 

280ml γάλα πλήρες, ηµίπαχο, άπαχο 350mg ασβεστίου 

280ml γάλα σόγιας                                                            50mg ασβεστίου 

150γρ πλήρες γιαούρτι                                                       300mg ασβεστίου 

150γρ πλήρες γιαούρτι µε φρούτα                                      250mg ασβεστίου 

Τυρί Βrie, 50γρ                                                                  270mg ασβεστίου 

Τυρί Camembert, 50γρ                                                     175mg ασβεστίου 

Τυρί Cottage, 100γρ                                                          73mg ασβεστίου 

Τυρί κρέµα, 30γρ                                                              35mg ασβεστίου 

Τυρί Cheddar, 50γρ                                                      360mg ασβεστίου 

Τυρί Cheddar µειωµένων λιπαρών, 50γρ                    420mg ασβεστίου 

Τυρί Edam, 50γρ                                                           350mg ασβεστίου 

Τυρί Φέτα, 50γρ                                                               180mg ασβεστίου 

Τυρί Fromage frais, 100γρ                                                85mg ασβεστίου 

Τυρί Άσπρο, 50γρ                                                              280mg ασβεστίου 

1 αυγό, 60γρ                                                                     35mg ασβεστίου 
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 ΨΑΡΙΑ 

Γαρίδες, 80γρ                                                                 120mg ασβεστίου 

Σολοµός κονσέρβα, 115γρ                                             100mg ασβεστίου 

Σαρδέλες κονσέρβα, 70γρ                                           350mg ασβεστίου 

Καλαµάρι, 80γρ                                                             100mg ασβεστίου 

Μαρίδα, 100γρ                                                             860mg ασβεστίου 
 

 ΛΑΧΑΝΙΚΑ 

Μπρόκολο, 100γρ                                                            40mg ασβεστίου 

Σπανάκι, 100γρ                                                              150mg ασβεστίου 

Αρακάς, 100γρ                                                                 75mg ασβεστίου 

Φασόλια, 200γρ                                                             106mg ασβεστίου 

Ρεβύθια, 150γρ                                                    100mg ασβεστίου 

Φακές, Φασόλια, 105γρ                    40-70mg ασβεστίου 

Φασόλια σόγιας µαγειρεµένα, 100γρ                              85mg ασβεστίου 

Τυρί σόγιας Tofu, 60γρ                                                              300mg ασβεστίου 
 

 ΦΡΟΥΤΑ 

1 µεγάλο πορτοκάλι                                                       70mg ασβεστίου 
 

 ΚΑΡΠΟΙ 

20 αµύγδαλα                                                                  50mg ασβεστίου 

1κ.γ σουσάµι, 20γρ                                                      140mg ασβεστίου 

Πάστα από ταχίνι σε µια φέτα ψωµί, 10γρ                 70 mg ασβεστίου (µε το ψωµί) 

Σοκολάτα γάλακτος, 100γρ                                         240mg ασβεστίου 

 
* Εξαιρετικές πηγές (έντονα γράµµατα), πολύ καλές πηγές (πλάγια γράµµατα) 

 

 

 

4.4.2 Η ΒΙΟ∆ΙΑΘΕΣΙΜΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΤΡΟΦΩΝ ΣΕ ΑΣΒΕΣΤΙΟ 
 

Για κάποια φυτά, τα οποία είναι πλούσια σε ασβέστιο, (όπως το γένος 

Brassica, που περιλαµβάνει το µπρόκολο, το λάχανο, τα γογγύλια), η 

βιοδιαθεσιµότητα του ασβεστίου βρέθηκε να είναι εξίσου καλή, όπως και αυτή που 

συναντάµε στο γάλα (8). Εντούτοις, έχει βρεθεί ότι παρόλο που ορισµένα λαχανικά, 

όπως είναι το σπανάκι, αποτελούν πλούσια πηγή Ca, η βιοδιαθεσιµότητά του είναι 
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χαµηλή (1). Εκτενέστερη αναφορά στους παράγοντες που επηρεάζουν τη 

βιοδιαθεσιµότητα του ασβεστίου έγινε ήδη σε προηγούµενο κεφάλαιο. Στον 

παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται τρόφιµα που θεωρούνται πλούσιας 

περιεκτικότητας σε Ca, καθώς επίσης και το ποσοστό απορρόφησης του 

περιεχόµενου Ca από τον οργανισµό (8). 

 

 
Τροφές                                 Μερίδες         Περιεκτικότητα           Απορρόφηση              Απορρόφηση Ca     
Μερίδες που                             gr                σε ασβέστιο                      %                              ανά µερίδα        
ισοδυναµούν                                                mg                                                     mg                  
σε 1 ποτήρι γάλα                                       
Γάλα 240                    300                            32.1                           96.3                  
1.0 
Γιαούρτι 240                    300                            32.1                          96.3                  
1.0 
42γρ. τυρί  τσένταρ 240                    300                            32.1                           96.3                  
1.0 
Ξερά φασόλια 177                      50                            15.6  
Μπρόκολο   71                      35                            61.3                           21.5                  
4.5 
Λάχανο   85                      79                            52.7                          41.6                  
2.3 
Λάχανο (Kale)   65                      47                            58.8                           27.6                  
3.5 
Σπανάκι   90                    122                              5.1                            6.2                  
15.5     
Τυρί σόγιας (tofu) 126                    258                            31.0                           80.0                  
1.2 
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4.5 ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΑ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑ ΠΛΟΥΣΙΑ ΣΕ 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ ΓΙΑ ΤΗΝ ΚΑΛΥΤΕΡΗ ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ ΤΟΥ 

 
 

1. ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 1600 kcal: 
 

Πρωινό: 

Ένα φλιτζάνι γάλα 1% (εµπλουτισµένο µε Ca, Mg και βιταµίνη D) + δύο 

φρυγανιές λευκές µε 1κ.γ. µαργαρίνη και 1κ.γ. µέλι  

∆εκατιανό: 

1 φλιτζάνι χυµό πορτοκάλι και 1 σταφιδόψωµο (60γρ.) 

Μεσηµεριανό: 

90 γρ.  σαρδέλα ψητή µε 2 µικρές πατάτες βραστές (180 γρ.) φλιτζάνι ρύζι + 1 

φλιτζάνι µπρόκολο µε 1κ.σ. ελαιόλαδο 

Απογευµατινό: 

1 κεσεδάκι γιαούρτι  2% λιπαρά εµπλουτισµένο µε βιταµίνη D, A και Ca + 3 

δαµάσκηνα 

Βραδινό: 

1 µπολ σαλάτα(1 φλιτζ. λάχανο+ 1 φλιτζ. µαρούλι) µε 30γρ κίτρινο τυρί µε 

χαµηλά λιπαρά + ½ φλιτζ. καλαµπόκι +1κ.σ. ελαιόλαδο + 1 φέτα λευκό ψωµί   

*Έχει υπολογιστεί 1κ.σ. ελαιόλαδο στο µεσηµεριανό φαγητό, και γενικότερα µέτρια 

κατανάλωση αλατιού 
 

Με τη χρήση µιας γνωστής βάσης δεδοµένων προκύπτει η παρακάτω ανάλυση 

θρεπτικών συστατικών:  

50% υδατάνθρακες = 200γρ.    

18% πρωτεΐνες = 72γρ.  

32% λίπος = 57γρ.,  εκ των οποίων: 

 18% κορεσµένα λιπαρά οξέα 

 61% µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

 21% πολυακόρεστα λιπαρά οξέα  
  
 ΠΡΟΣΛΗΨΗ DRIs 2005* 
Ασβέστιο (Ca) 1986mg 1200mg 
Φώσφορος (P)   1323mg 700mg 
Βιταµίνη C        395.1mg 75mg 
Βιταµίνη D        381.8 IU 400IU 
 
*Copyright 2004 by the National Academy of Sciences  
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2. ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 1800 kcal: 
 

Πρωινό: 

Ένα φλιτζάνι γάλα 1% εµπλουτισµένο µε Ca, Mg, βιταµίνη D + µια φέτα 

λευκό ψωµί µε 30γρ. κίτρινο τυρί  

∆εκατιανό: 

1 ποτήρι χυµό πορτοκάλι µε 2 φρυγανιές  

Μεσηµεριανό: 

100γρ κοτόπουλο µε µια µέτρια πατάτα (135γρ) και σαλάτα (1 φλιτζ. λάχανο 

µε ½ φλιτζ. καλαµπόκι) µε 1κ.σ. ελαιόλαδο  

Απογευµατινό: 

Μια φρουτοσαλάτα [1µήλο + 2 δαµάσκηνα (κατά προτίµηση ώριµα)+2 

βερίκοκα] µε 1κ.γ. µέλι και 5 αµύγδαλα+ 2 καρύδια  

Βραδινό: 

Ένα φλιτζ. ρύζι µε 1 γιαούρτι 2% εµπλουτισµένο µε Ca, βιτ.D, βιτ. Α και 1 

φλιτζ. σαλάτα µπρόκολο µε 1,5 κ.σ. ελαιόλαδο 
 

*Έχει υπολογιστεί 1κ.σ. ελαιόλαδο στο µεσηµεριανό φαγητό, και γενικότερα µέτρια 

κατανάλωση αλατιού 

 

Με τη χρήση µιας γνωστής βάσης δεδοµένων προκύπτει η παρακάτω ανάλυση 

θρεπτικών συστατικών:  
 

52% υδατάνθρακες = 234γρ. 

18% πρωτεΐνες = 81γρ. 

30% λίπος = 60γρ.,  εκ των οποίων: 

 14% κορεσµένα λιπαρά οξέα 

 72% µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

 14% πολυακόρεστα λιπαρά οξέα  
 

 ΠΡΟΣΛΗΨΗ DRIs 2005* 
Ασβέστιο (Ca) 1852mg 1200mg 
Φώσφορος (P)   1177mg 700mg 
Βιταµίνη C        450.3mg 75mg 
Βιταµίνη D        122 IU 400IU 
 
*Copyright 2004 by the National Academy of Sciences. 
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3. ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 2000 kcal - Χορτοφαγικό ή νηστείας : 
 

Πρωινό: 

Ένα φλιτζάνι χυµό πορτοκάλι µε 2 φρυγανιές µε 2κ.γ. ταχίνι  

∆εκατιανό: 

2 κράκερ µε 5 ξερά δαµάσκηνα  

Μεσηµεριανό: 

2 φλιτζ. φασόλια ξερά µε ½ φλιτζ. ρύζι και 2.5 φλιτζ. µπρόκολο σαλάτα µε 

30γρ tofu (τυρί σόγιας)  

Απογευµατινό: 

1 φρουτοσαλάτα (2 βερίκοκα και 2 δαµάσκηνα ) + 1 καρύδι + 5 αµύγδαλα + 

1κ.γ. ταχίνι 

Βραδινό: 

Μια σαλάτα (1 φλιτζ. λάχανο + 1 φλιτζ. σπόρους σόγιας + ½ φλιτζ. καρότο) 

µε 30γρ. Τofu και 15γρ. (περίπου 1κ.σ.) σουσάµι   

 

*Έχει υπολογιστεί 1κ.σ. ελαιόλαδο στο µεσηµεριανό φαγητό, και γενικότερα µέτρια 

κατανάλωση αλατιού 

 

Με τη χρήση µιας γνωστής βάσης δεδοµένων προκύπτει η παρακάτω ανάλυση 

θρεπτικών συστατικών:  
 

51% υδατάνθρακες = 255γρ. 

19% πρωτεΐνες = 95γρ. 

30% λίπος = 67γρ.,  εκ των οποίων: 

 15% κορεσµένα λιπαρά οξέα 

 37% µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

 48% πολυακόρεστα λιπαρά οξέα   

 
 ΠΡΟΣΛΗΨΗ DRIs 2005* 
Ασβέστιο (Ca) 1237mg 1200mg 
Φώσφορος (P)   2111mg 700mg 
Βιταµίνη C        529.9mg 75mg 
Βιταµίνη D        0 IU 400IU 
 
*Copyright 2004 by the National Academy of Sciences  
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Σχολιασµός Των ∆ιαιτολογίων :  

Τα παραπάνω διαιτολόγια είναι ισορροπηµένα και καλύπτουν τις ανάγκες σε 

θρεπτικά συστατικά και έχουν υπολογιστεί έτσι ώστε να περιέχουν ποσοστιαία 

αναλογία σε µακροθρεπτικά συστατικά σύµφωνα µε τις αρχές σύνταξης ενός υγιούς 

και ισορροπηµένου διαιτολογίου. Ο σχεδιασµός τους έγινε µε τυχαία σωµατοµετρικά 

χαρακτηριστικά και αναφέρονται σε γυναίκα στην εµµηνόπαυση µε κανονικό βάρος. 

Οι επιλογές των τροφίµων έγιναν µε τέτοιο τρόπο ώστε να προάγεται η 

απορρόφηση του ασβεστίου, πράγµα το οποίο στην παρούσα κατάσταση της 

εµµηνόπαυσης  είναι ιδιαίτερης σηµασίας.   

 Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα που επιλέχθηκαν είναι εµπλουτισµένα µε Ca για να 

εξασφαλιστεί υψηλότερη πρόσληψη ασβεστίου, αλλά και µε βιτ.D για την 

καλύτερη απορρόφηση του. Επίσης ο εµπλουτισµός του γάλακτος µε Mg ευνοεί 

το µεταβολισµό του ασβεστίου.   

 Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα συνδυάστηκαν µε τρόφιµα που δεν επηρεάζουν 

αρνητικά την απορρόφηση του ασβεστίου όπως τρόφιµα πλούσια σε διαιτητικές 

ίνες, πρωτεΐνη  ή νάτριο. Για παράδειγµα στα κυρίως γεύµατα, που ήταν κατά 

κύριο λόγο πρωτεϊνικά δεν επιλέχθηκε κάποια πλούσια πηγή ασβεστίου, γιατί 

ενδεχοµένως η αυξηµένη πρόσληψη πρωτεΐνης να οδηγήσει σε µεγαλύτερη 

αποβολή ασβεστίου.   

 Γενικότερα τα τρόφιµα που επιλέχθηκαν, πέραν των γαλακτοκοµικών προϊόντων, 

έχουν αυξηµένη βιοδιαθεσιµότητα ασβεστίου αλλά ταυτόχρονα το ασβέστιο αυτό 

είναι και σε απορροφήσιµη µορφή. Τέτοια τρόφιµα είναι το λάχανο, το µπρόκολο, 

τα ώριµα δαµάσκηνα, τα αµύγδαλα και τα καρύδια.  

 Θα πρέπει να αναφερθεί ότι η συνεισφορά της διαιτητικής βιταµίνης D δεν έχει 

τόσο µεγάλη σηµασία για τις Ελληνίδες, καθώς η επαρκής ηλιοφάνεια, που 

προσφέρεται καθ’όλη τη διάρκεια του έτους, έχει σαν αποτέλεσµα τη διαδερµική 

σύνθεσή της. Ακόµη, όσο αφορά το αυστηρά χορτοφαγικό διαιτολόγιο, όπου δεν 

υπάρχουν καθόλου πηγές βιταµίνης D, πρέπει να αναφερθεί ότι σε πολλά φυτικά 

τρόφιµα όπως ψωµί, χυµοί, δηµητριακά κ.ά., γίνεται εµπλουτισµός µε βιταµίνη D, 

µε σκοπό την αύξηση της πρόσληψής της (5).    

 Τέλος, σε καταστάσεις συνήθους πρόσληψης ασβεστίου, η προσλαµβανόµενη 

ποσότητα φωσφόρου δεν έχει σηµαντική επίδραση στην απορρόφηση του 

ασβεστίου και διατήρησή του από τον οργανισµό, εκτός και αν ο φώσφορος 

παρουσιάζεται ειδικά µε τη µορφή του φυτικού, το οποίο δεσµεύει ισχυρά το 
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ασβέστιο, αναστέλλοντας την απορρόφησή του. Υπερβολικά υψηλή πρόσληψη 

φωσφόρου που ανέρχεται στο 1.0 – 1.5 γρ./ηµέρα (30 – 50 mmol/ηµέρα) µε 

αντίστοιχα χαµηλή πρόσληψη ασβεστίου, έτσι ώστε η αναλογία Ca:P να 

διαµορφώνεται σε 1:3, µπορεί να επιδράσει δυσµενώς το µεταβολισµό του 

ασβεστίου, προκαλώντας υπασβεστιαιµία και δευτερογενή 

υπερπαραθυρεοειδισµό (17). Σε γενικές γραµµές, η αναλογία πρόσληψης Ca:P 

συστήνεται να είναι 1:1 (σε mmol/ηµέρα) για τους ενήλικες αλλά σχέσεις όπως 

1:2 θεωρούνται επίσης ικανοποιητικές (18, 19).  
 

 

 

4.6 Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΗΝ ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗ 
 

Η σωµατική δραστηριότητα διαδραµατίζει έναν ουσιαστικό ρόλο στην 

ανάπτυξη της οστικής  µάζας κατά τη διάρκεια της εφηβείας και µπορεί να βοηθήσει 

να διατηρήσει τη δοµή και τη λειτουργική δύναµη του οστού καθ’ όλη τη διάρκεια 

της ζωής (Patrick and Spear, 2002; Sallis and Patrick, 1994) (12). Αναµφισβήτητα, η 

άσκηση καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής, και ειδικότερα η στατική (άσκηση µε βάρη), 

βοηθά στη διατήρηση ενός υγιούς σκελετού. Όµως όσο αφορά τις γυναίκες, η 

υπερβολική άσκηση, που είναι δυνατό να προκαλέσει αµµηνόροια, µπορεί να αποβεί 

καταστρεπτική για τη σκελετική υγεία. Ωστόσο, ακόµη και για τα άτοµα µε ήδη 

εγκατεστηµένη οστεοπόρωση, η άσκηση έχει σηµαντική επιρροή, µειώνοντας τον 

κίνδυνο καταγµάτων, αρκεί βέβαια να αποφεύγονται οι πτώσεις  (4). 

Με την άσκηση µεταφέρονται φορτία στο σκελετό µε τουλάχιστον 2 

µηχανισµούς: άµεση επίδραση εξαιτίας της άσκησης µε βάρη και έµµεση µε τη µυϊκή 

σύσπαση (14). Οι πιέσεις από τη σύσπαση των µυών και η διατήρηση του σώµατος 

σε µια σωστή στάση ενάντια στην έλξη της βαρύτητας, διεγείρει τη λειτουργία των 

οστεοβλαστών. Οστά που δεν υπόκεινται σε φυσιολογική χρήση πολύ γρήγορα 

χάνουν µάζα. Συνήθως επηρεάζονται ασθενείς που βρίσκονται περιορισµένοι στο 

κρεβάτι ή άτοµα µε αδυναµία να κινηθούν ελεύθερα (3). Η πλήρης ακινητοποίηση 

σχετίζεται µε απώλεια έως και 40% της οστικής  µάζας. Οι ασκήσεις µε βάρη κατά 

την παιδική και εφηβική ηλικία σχετίζονται θετικά µε την κορυφαία οστική µάζα. Τα 

οφέλη στην οστική µάζα διατηρούνται µόνο όσο συνεχίζεται η άσκηση (14).  
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Η έλλειψη άσκησης και ο καθιστικός τρόπος ζωής επίσης συνεισφέρουν  στην 

απώλεια οστών, αν και η πιο σηµαντική τους επίδραση είναι πιθανόν στην ανεπαρκή 

συσσώρευση οστικής µάζας. Για παράδειγµα, οι Ασιάτισσες που µεταναστεύουν στην 

ύπαιθρο κι αλλάζουν τρόπο ζωής από πιο αγροτικό σε λιγότερο δραστήριο έχουν 

αυξηµένο κίνδυνο για κατάγµατα στο ισχίο (Lau et al, 2001) (3). ∆εν υπάρχουν 

πολλές έρευνες που να αποδεικνύουν ότι η άσκηση µπορεί να αποτρέψει την απώλεια 

του οστού κατά την εµµηνόπαυση ή τα οστεοπορωτικά κατάγµατα αργότερα, κατά τη 

διάρκεια της ζωής. Από την άλλη πλευρά, η άσκηση µπορεί να έχει σηµαντικά 

αποτελέσµατα στην πρόληψη των πτώσεων, που αποτελούν µείζονα παράγοντα 

κινδύνου για κάταγµα. Εξαιτίας της σηµασίας των πτώσεων στην παθογένεια των 

οστεοπορωτικών καταγµάτων, η σωµατική άσκηση είναι πιθανό να έχει στους 

ηλικιωµένους µεγαλύτερη επίδραση στην οστεοπόρωση, µέσω της επίδρασής της στις 

πτώσεις, παρά στην οστική µάζα. Επιπλέον, τα ειδικά σχεδιασµένα προγράµµατα 

άσκησης έχουν σηµασία για την αποκατάσταση των ατόµων µε εγκατεστηµένη 

οστεοπόρωση (14).   

Η φυσική δραστηριότητα, ιδιαίτερα οι δραστηριότητες στο πάνω µέρος του 

σώµατος, πιθανόν επίσης να συνεισφέρουν στην αύξηση της οστικής µάζας ή 

πυκνότητας, αν και όπως προαναφέρθηκε οι αποδείξεις για οφέλη στο σκελετό είναι 

περιορισµένες (Karlson et al, 2001). Μερικές µελέτες σε γυναίκες µετά την 

εµµηνόπαυση έδειξαν ότι, η αλλαγή από τη σχετική έλλειψη φυσικής δραστηριότητας 

σε υψηλή δραστηριότητα, µπορεί να αυξήσει τις µετρήσεις των οστών κατά ένα 

σηµαντικό ποσό είτε λαµβάνει είτε όχι η γυναίκα θεραπεία υποκατάστασης µε ένζυµα 

(Kort et al, 1995) (3). 
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4.7 Η ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΤΗΣ 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑΣ ΤΗΣ ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗΣ ΩΣ 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ΤΗΣ ΣΩΣΤΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ 
ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑΣ ΚΑΙ ΑΣΚΗΣΗΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΠΑΙ∆ΙΚΗ 
ΚΑΙ ΝΕΑΝΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ.  
 

Η επαρκής πρόσληψη ασβεστίου κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφηβικής 

ηλικίας, έχει ως αποτέλεσµα τη δηµιουργία µεγαλύτερης οστικής µάζας (κορυφαία 

οστική µάζα) και αυτό γιατί στα παιδία, λόγω της σκελετικής ανάπτυξής, η 

απορρόφηση του προσλαµβανόµενου ασβεστίου αγγίζει το 75%, σε αντίθεση µε τους 

ενήλικες που το αντίστοιχο ποσοστό είναι 30-35% (14). Επίσης, στην προεφηβική 

περίοδο η εναποθήκευση του Ca στο σκελετό κυµαίνεται από 140 – 165 mgr/ 24ώρο, 

ενώ στην εφηβική περίοδο είναι πολύ µεγαλύτερη (400 – 500 mgr) (1). Η κορυφαία 

οστική µάζα αποτελεί το σηµαντικότερο παράγοντα πρόληψης της οστεοπόρωσης, σε 

συνδυασµό  µε τη σωµατική άσκηση, καθώς συνεπάγεται µικρότερη πιθανότητα 

εµφάνισης της πάθησης κατά τη διάρκεια της ζωής (14).  

Εποµένως, η πρόληψη της οστεοπόρωσης ξεκινάει στην παιδική ηλικία. Με 

αυτό τον τρόπο µεγιστοποιείται η συγκράτηση του ασβεστίου από τα οστά και η 

οστική πυκνότητα κατά την αύξηση της ηλικίας (13). Έχει βρεθεί ότι η χαµηλή 

διατροφική πρόσληψη Ca στην παιδική και εφηβική ηλικία συσχετίζεται µε αυξηµένο 

κίνδυνο οστεοπορωτικών καταγµάτων στην ενήλικη ζωή (1). Η πρόληψη της 

οστεοπόρωσης είναι αποτελεσµατικότερη, όταν συµβαίνει κατά τη διάρκεια της 

παιδικής ηλικίας και της εφηβείας, καθώς τότε παρατηρείται γρήγορη ανάπτυξη των 

οστών και τα παιδιά είναι πιο ευαίσθητα στις περιβαλλοντικές επιρροές, όπως είναι η 

διατροφή και η σωµατική δραστηριότητα (Leonard και Zemel, 2002). Μελέτες σε 

κορίτσια στην εφηβεία  προτείνουν ότι για να αποκτήσουν τη µέγιστη ισορροπία 

ασβεστίου, οι νέες έφηβες πρέπει να καταναλώσουν περισσότερο από τις  

συνιστώµενες ποσότητες ασβεστίου (Matkovich και Heany, 1992). Εντούτοις, µόνο 

περίπου 10% των κοριτσιών και 25% των αγοριών τηρούν το τρέχον DRI για το 

ασβέστιο, το οποίο κυµαίνεται στα 1300 mg/ηµέρα για τα παιδιά και τους εφήβους 9 

έως 18 ετών (12). Σήµερα στις βιοµηχανικές χώρες παρατηρείται περιορισµένη 

πρόσληψη Ca, διότι πολύ µικρός αριθµός εφήβων καταναλώνει γαλακτοκοµικά 

προϊόντα. Όταν η πρόσληψη Ca στις ηλικίες αυτές είναι από 1200 – 1500 mgr/ 

24ώρο, επιτυγχάνεται η διαµόρφωση της µέγιστης κορυφαίας οστικής µάζας (1). Όσο 

αφορά δε τα συµπληρώµατα ασβεστίου, αν και η χορήγησή τους συνδέθηκε στις 
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έρευνες µε µια µέση τιµή στη διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου, στα παιδιά 

προεφηβικής ηλικίας βρέθηκε µεν ότι αυξάνει την οστική πυκνότητα σηµαντικά, 

αλλά δεν είναι τεκµηριωµένο εάν αυτό το πλεονέκτηµα είναι µόνιµο (Slemenda et al, 

1997)  (12). 

Σε ελαττωµένη πρόσληψη Ca, αλλά και στην ελαττωµένη απορρόφησή του 

οφείλεται η ραχίτιδα. Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι η ραχίτιδα που αναπτύσσουν 

τα πρόωρα βρέφη οφείλεται περισσότερο στην έλλειψη Ca ή Ρ και λιγότερο στην 

έλλειψη της βιταµίνης D. Αναφέρονται τέτοια περιστατικά σε πληθυσµούς της 

Βόρειας Αφρικής, όπου η κατανάλωση γάλακτος και γαλακτοκοµικών προϊόντων 

ήταν περιορισµένη (πρόσληψη Ca 125 mg, ενώ του Ρ ήταν επαρκής). Στη βιοχηµική 

και ακτινολογική µελέτη των παιδιών αυτών διαπιστώθηκαν ευρήµατα ραχίτιδας, τα 

οποία υποστράφηκαν µε την ενίσχυση της διατροφής τους σε Ca και τη χορήγηση 

σκευασµάτων Ca. Η ραχίτιδα εµφανίζεται επίσης συχνά σε πρόωρα βρέφη, που 

διατρέφονται µε παρεντερικά διαλύµατα, η οποία είναι όµως αναστρέψιµη µε την 

πρόσληψη Ca. Παρόµοιες οστικές βλάβες εµφανίζονται και σε µη εµπλουτισµό των 

παρεντερικών διαλυµάτων σε φώσφορο. Έλλειψη βιταµίνης D δεν εµφανίζουν µόνο 

τα νεογνά και τα βρέφη που διατρέφονται µε παρεντερικά διαλύµατα, αλλά και τα 

βρέφη που θηλάζουν µητρικό γάλα, καθώς είναι γνωστό ότι περιέχει χαµηλά επίπεδα 

βιταµίνης D. Μέχρι σήµερα δεν είναι γνωστό, αν µόνο η απουσία της βιταµίνης D 

µπορεί να προκαλέσει οστικές βλάβες (1).  

 Τα στοιχεία από τις δοκιµές, στις οποίες η πρόσληψη ασβεστίου ήταν η 

ανεξάρτητη µεταβλητή, αποκαλύπτουν τα σταθερά αποτελέσµατα των υψηλών 

προσλήψεων ασβεστίου στο χαµηλότερο σωµατικό λίπος, στο χαµηλότερο σωµατικό 

βάρος, ή και στα δύο, και τη µικρότερη αύξηση βάρους κατά τη διάρκεια της 

µεσήλικης ζωής (Heaney και λοιποί, 2002). Κάθε αύξηση 300mg στην προτεινόµενη 

πρόσληψη ασβεστίου έχει συνδεθεί µε περίπου 1 Kg λιγότερο στο σωµατικό λίπος 

παιδιών και 2,5 έως 3 Kg σωµατικού βάρους λιγότερα στους ενήλικες. Έρευνες έχουν 

δείξει ότι αυξάνοντας την ηµερήσια πρόσληψη ασβεστίου κατά δύο µερίδες 

γαλακτοκοµικών πάνω από το κανονικό είναι πιθανό να µειωθεί ο κίνδυνος  αύξησης 

βάρους πάνω από τα φυσιολογικά επίπεδα, ενδεχοµένως έως 70% (Heaney et al, 

2002). Επειδή οι πρόσφατες έρευνες κατανάλωσης τροφίµων παρουσιάζουν τα παιδιά 

να πίνουν περισσότερα µη αλκοολούχα ποτά και χυµούς και λιγότερο γάλα, 

απαιτείται εκπαίδευση, έτσι ώστε να ενθαρρύνει τους νέους να καταναλώσουν την 

απαραίτητη ποσότητα ασβεστίου από τις πηγές τροφίµων (Lytle et al, 2002) (12). 
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 Λόγω της επιταχυνόµενης µυϊκής, σκελετικής και ενδοκρινικής ανάπτυξης, οι 

ανάγκες ασβεστίου είναι µεγαλύτερές κατά τη διάρκεια της εφηβείας απ' ό,τι κατά τη 

διάρκεια της παιδικής ηλικίας ή της ενήλικης ζωής. Στην κορύφωση της ανάπτυξης, η 

καθηµερινή εναπόθεση του ασβεστίου µπορεί να είναι διπλάσια από τη µέση 

αποθήκευση κατά την υπόλοιπη διάρκεια της εφηβείας. Στην πραγµατικότητα, το 

45% της σκελετικής µάζας προστίθεται κατά τη διάρκεια της εφηβείας (Lytle, 2002). 

Το DRI για το ασβέστιο είναι 1300mg για όλους τους εφήβους (National Academy of 

Sciences, 2004), όπου οι απαιτήσεις ασβεστίου εκφράζονται ως επαρκείς προσλήψεις  

(AIs). Τα εθνικά ιδρύµατα δήλωσης διασκέψεων ανάπτυξης και συναίνεσης υγείας 

(NIH) για τη βέλτιστη πρόσληψη ασβεστίου (NIH, 1994) συνέστησαν πρόσληψη 

1200 έως 1500mg  ασβεστίου ανά ηµέρα για τους εφήβους 11 έως 24 ετών. Στη 

δήλωσή τους, η επιτροπή αναγνώρισε ότι ένα ορισµένο επίπεδο κατώτατων ορίων 

διαιτητικού ασβεστίου είναι απαραίτητο για να επιτρέψει τους εφήβους να επιτύχουν 

τη γενετικά προκαθορισµένη µέγιστη µάζα των οστών τους. Τα διαιτητικά στοιχεία 

ερευνών δείχνουν ότι οι έφηβοι, ιδιαίτερα τα κορίτσια, διατρέχουν το µέγιστο κίνδυνο 

για ανεπαρκή πρόσληψη ασβεστίου (Αµερικανική Ακαδηµία Παιδιατρικής [AAP], 

1999; Alaimo et al, 1994; Harnack, Stang, και Story, 1999; Johnson, Panely, και 

WANG, 1998). Η πρόσληψη ασβεστίου τείνει να µειωθεί µεταξύ των κοριτσιών 10 

έως 17 ετών. Οι έρευνες που µελετούν την κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων 

και γενικά ασβεστίου παρουσιάζουν ως µέση πρόσληψη ασβεστίου τα 780 έως 

820mg/ηµέρα  για τα κορίτσια και για τα αγόρια από 800 έως 920mg/ηµέρα. Η 

Εθνική Έρευνα Εξέτασης Υγείας και ∆ιατροφής ΙΙΙ (NHANES ΙΙΙ, 1988-1991) 

παρατήρησε επίσης, µείωση στις διαιτητικές προσλήψεις ασβεστίου των εφήβων σε 

σχέση µε παλαιότερή τους ερεύνα (NHANES ΙΙ - 1976-1980) (Allbertson, 1997), 

όπως φαίνεται και στο ακόλουθο διάγραµµα: 

  

Age 

NHANES II 

(1976-1980) 

NHANES III 

(1988-1991) 

age 6-11 1209 867 

age 12-15 854 796 

age 16-19 725 822 

 

Επιπλέον, από τα στοιχεία προκύπτει ότι η µεγάλη κατανάλωση µη 

αλκοολούχων ποτών από τον εφηβικό πληθυσµό συµβάλλει στη χαµηλή πρόσληψη 
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ασβεστίου, λόγω της αυξηµένης πιθανότητας που υπάρχει τα αναψυκτικά να 

αντικαθιστούν το γάλα. Υπολογίζεται ότι 9% της συνολικής θερµιδικής πρόσληψης 

των αγοριών στην εφηβεία και 8% της συνολικής θερµιδικής πρόσληψης των 

κοριτσιών στην εφηβεία µπορούν να αποδοθούν στην κατανάλωση µη αλκοολούχων 

ποτών (Golden 2000, Jacobson 1998). Οι έφηβοι υπολογίζεται ότι κατά µέσο όρο 

καταναλώνουν 2½ µερίδες µη αλκοολούχων ποτών ανά ηµέρα και µόνο 1 φλιτζάνι 

γάλα ανά ηµέρα, ενώ  οι έφηβες υπολογίζεται ότι κατά µέσο όρο καταναλώνουν 2 

µερίδες µη αλκοολούχων ποτών ανά ηµέρα και λιγότερο από 1 φλιτζάνι γάλα ανά 

ηµέρα. ∆εδοµένου ότι οι έφηβοι έχουν αρχίσει το διπλασιασµό και τον τριπλασιασµό 

της κατανάλωσης µη αλκοολούχων ποτών, έχουν µειώσει την κατανάλωση γάλακτος 

περισσότερο από 40%  (12). 

Ο κίνδυνος για οστεοπόρωση εξαρτάται κατά ένα βαθµό από την ποσότητα 

της  οστικής µάζας που χτίζεται νωρίς στη ζωή. Τα κορίτσια χτίζουν το 92% της 

οστικής µάζας τους µέχρι την ηλικία των 18 ετών (IOM, 1997 Golden, 2000), αλλά η 

ανεπαρκής πρόσληψη ασβεστίου µπορεί να περιορίσει την τελική οστική ανάπτυξη. 

Αυτός είναι ο λόγος για τον οποίο η επιτροπή IOM συστήνει υψηλότερα επίπεδα 

ασβεστίου σε ηλικίες µεταξύ 9 – 18, απ' ό,τι σε ηλικίες  19 έως 50 ετών (12). Επίσης, 

ενώ η εµφάνιση καταγµάτων πριν από την εφηβεία και κατά τα πρώτα χρόνια της 

εφηβείας ήταν σπάνια τα προηγούµενα χρόνια, σήµερα παρουσιάζουν µεγαλύτερη 

συχνότητα, λόγω της µείωσης του χρόνου του παιχνιδιού και της αύξησης του χρόνου 

µπροστά στην τηλεόραση ή στον υπολογιστή (3).  Αν και η οστεοπόρωση χρειάζεται 

κάποιες δεκαετίες για να αναπτυχθεί και δεν αναπτύσσεται αµέσως, η προκαταρκτική 

έρευνα συστήνει ότι η κατανάλωση µη αλκοολούχων ποτών µπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο καταγµάτων στα παιδιά. Ο Wyshak διαπίστωσε ότι οι ενεργοί έφηβοι που 

πίνουν αναψυκτικά είναι πιο πιθανό να σπάσουν κάποιο οστό, από τους ενεργούς 

εφήβους που δεν πίνουν αναψυκτικά (Wyshak, 2000). Ο Wyshak δηλώνει ότι το 

µεγαλύτερο ποσοστό των ανθρώπων που υπέστησαν κατάγµατα στην ενήλικη ζωή, 

είναι στενά συνδεδεµένο µε χαµηλότερη οστική ανάπτυξη κατά τη διάρκεια της 

εφηβείας. Όσο λιγότερο είναι το ποσοστό οστικής ανάπτυξης στην εφηβεία, τόσο 

µεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος για  οστεοπόρωση στην µετέπειτα ζωή (12). 
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4.8 ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΓΡΑΜΜΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ 
ΤΗΣ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ 

 

 Συµπερασµατικά, µε σκοπό την πρόληψη της οστεοπόρωσης προτείνονται τα 

παρακάτω: 

• Η κατανάλωση επαρκούς ποσότητας διαιτητικού ασβεστίου, στα πλαίσια πάντα 

ενός ισορροπηµένου διαιτολογίου.  

• Η αποφυγή της υπερβολικής πρόσληψης τροφίµων που περιέχουν πρωτεΐνη και 

νάτριο. 

• Η λήψη κάποιου συµπληρώµατος ασβεστίου, στην περίπτωση που κριθεί 

απαραίτητο.  

• Η κατανάλωση επαρκούς ποσότητα διαιτητικής βιταµίνης D, καθώς επίσης και η 

έκθεση στον ήλιο, σε φυσιολογικά πάντα πλαίσια.  

• Η συµµετοχή σε αθλητικές δραστηριότητες και ασκήσεις. 

• Η αποφυγή και διακοπή του καπνίσµατος. 

• Η διατήρηση υγιούς (φυσιολογικού) σωµατικού βάρους. 

• Η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (4). 
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ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

 

1. ΣΚΟΠΟΣ 
 

Σκοπό της παρούσας µελέτης αποτέλεσε η διερεύνηση των στάσεων που 

επικρατούν και των πρακτικών που εφαρµόζουν οι Έλληνες γιατροί στην 

αντιµετώπιση των εµµηνοπαυσιακών γυναικών. Ο χειρισµός των εµµηνοπαυσιακών 

περιστατικών αφορά τη χορήγηση συµπληρωµάτων ασβεστίου και βιταµίνης D, την 

εφαρµογή θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης ή άλλων θεραπευτικών 

παρεµβάσεων, και αυτά σε συνδυασµό ή όχι µε τη χορήγηση ισορροπηµένου 

διαιτολογίου. Στα πλαίσια αυτά, πρωταρχικής σηµασίας στόχος υπήρξε η προσπάθεια 

προσέγγισης του βαθµού συνεργασίας µεταξύ των γιατρών των σχετιζόµενων µε την 

εµµηνόπαυση ειδικοτήτων και των διαιτολόγων ως προς την αντιµετώπιση των 

εµµηνοπαυσιακών περιστατικών. Συγκεκριµένα, προσπάθεια έγινε να διευκρινισθεί 

εάν στις εµµηνοπαυσιακές γυναίκες συγχορηγούνται διαιτητικές οδηγίες είτε από 

τους ίδιους τους ειδικούς είτε από ανεξάρτητους διαιτολόγους. Επιπλέον, ιδιαίτερη 

αναφορά έγινε όσο αφορά τη διαιτητική υποστήριξη και για περιπτώσεις 

περιστατικών που αντιµετωπίζουν είτε παρενέργειες από τη λήψη της χορηγούµενης 

θεραπείας είτε παθήσεις που επηρεάζουν την αποτελεσµατικότητα της θεραπείας.  

Ακόµη, αντικείµενο της έρευνας αποτέλεσαν τα κριτήρια επιλογής και οι 

προτεραιότητες που τηρούνται από τους ειδικούς στη χορήγηση εµµηνοπαυσιακής 

θεραπείας ανάλογα µε το περιστατικό, δίνοντας ιδιαίτερο ενδιαφέρον στη χορήγηση 

των σκευασµάτων του Ca. 
 

 

 

2. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
   

 Όσο αφορά τη µεθοδολογία της παρούσας έρευνας, πρόκειται για µία 

επιστηµονική µελέτη περισσότερο ποσοτικής και λιγότερο ποιοτικής ερευνητικής 

προσέγγισης.  
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Η ποσοτική ερευνητική προσέγγιση είναι η αυτή που χρησιµοποιείται κυρίως 

σε επιστηµονική έρευνα. Τα χαρακτηριστικά της ποσοτικής έρευνας που την 

ξεχωρίζουν από τα άλλα είδη είναι τα εξής: 

• Είναι συµπερασµατική.  

• Επιχειρεί να εξηγήσει αιτιολογικές σχέσεις µεταξύ των µεταβλητών στοιχείων.  

• Συνήθως χρησιµοποιεί ποσοτικά δεδοµένα. 

• Χρησιµοποιεί ελέγχους που επιτρέπουν την εξέταση των υποθέσεων.  

• Χρησιµοποιεί µια υψηλών προδιαγραφών µεθοδολογία για να διευκολύνει τις 

απαντήσεις στις ερωτήσεις.  

Από την άλλη πλευρά, η ποιοτική ερευνητική προσέγγιση χαρακτηρίζεται από 

το γεγονός πως τα πεδία έρευνας σχετίζονται µε κοινωνικά φαινόµενα, µια προσπάθεια 

του ερευνητή να καταλάβει «τι» συµβαίνει και «γιατί». Αυτός ο ερευνητικός τύπος 

απαιτεί ένα µικρό αριθµό συµµετεχόντων - δείγµατος - , σε αντίθεση µε την ποσοτική 

έρευνα που απαιτεί κυρίως µεγάλο δείγµα. Βέβαια, τόσο η ποσοτική όσο και η ποιοτική 

προσέγγιση, στην καθαρή τους µορφή, είναι δυο ακραίες περιπτώσεις και έτσι η 

εφαρµογή τους δεν συνηθίζεται. Για το λόγο αυτό, χρησιµοποιείται συνήθως µια 

ενδιάµεση µορφή που συνδυάζει και τους δύο τύπους (1). 

  Με σκοπό τη διεξαγωγή της έρευνας, συντάχθηκε και χρησιµοποιήθηκε ένα 

ερωτηµατολόγιο. Το ερωτηµατολόγιο ήταν αυτοσχέδιο, καθώς για τις ανάγκες της 

έρευνας δε βρέθηκε κάποιο αντίστοιχο σταθµισµένο ερωτηµατολόγιο. Το 

ερωτηµατολόγιο ως τεχνική συλλογής δεδοµένων αποτελεί αξιόπιστη πηγή και 

χρησιµοποιείται ευρέως σε διατροφικές επιστηµονικές έρευνες. Ως µέθοδος, το 

ερωτηµατολόγιο παρουσιάζει αρκετά πλεονεκτήµατα, αλλά και σηµαντικά 

µειονεκτήµατα.  

Τα πλεονεκτήµατα της µεθόδου µε ερωτηµατολόγιο περιλαµβάνουν τα εξής: 

• Μπορεί να δοθεί σε µεγάλο αριθµό ερωτηθέντων, ιδιαίτερα αν σταλεί ταχυδροµικά. 

• Μπορεί να συµπληρωθεί στον ελεύθερο χρόνο των ερωτηθέντων.  

• Εξοικονοµεί χρόνο και χρήµα, ενώ συλλέγεται µεγάλος αριθµός δεδοµένων.  

• Ενισχύει τη διάθεση των ερωτηθέντων να απαντήσουν ειλικρινά στις ερωτήσεις, από 

τη στιγµή που ο ερευνητής δεν είναι παρών στις περισσότερες περιπτώσεις.  

Από την άλλη πλευρά, τα µειονεκτήµατα αυτής της τεχνικής είναι τα εξής: 

• ∆εν επιτρέπει την προσωπική επαφή του ερευνητή µε τους ερωτηθέντες.  

• ∆εν είναι δυνατό οι ερωτηθέντες να λάβουν διευκρινίσεις σε ερωτήσεις που δεν 

κατανοούν.  
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• ∆εν υπάρχει δυνατότητα να επιβεβαιωθεί εάν οι ερωτήσεις απαντήθηκαν µε 

ειλικρίνεια.  

• Τα ερωτηµατολόγια δεν µπορούν να σχεδιαστούν, ώστε να εµφανιστούν οι αιτίες των 

απόψεων των ερωτώµενων.  

• Είναι δυνατό οι ερωτηθέντες να αντιµετωπίζουν µε αρνητική ή µειωµένη διάθεση το 

ερωτηµατολόγιο ή και να αισθάνονται ότι προσβάλλονται από αυτό.   

• Έρευνες έχουν δείξει ότι οι ερωτηθέντες που έχουν άποψη για το θέµα της έρευνας, 

είναι πιο πιθανό να απαντήσουν, σε σχέση µε άλλους που δεν είναι γνώστες. Αυτό σε 

πολλές περιπτώσεις οδηγεί στην έλλειψη αντιπροσωπευτικών απαντήσεων (2).  

Αξίζει να αναφερθεί ότι στην έρευνα που περιγράφεται κατά τη συµπλήρωση 

της πλειοψηφίας των ερωτηµατολογίων, οι ερευνητές ήταν παρόντες, έτσι ώστε να 

δοθούν διευκρινήσεις στους ερωτηθέντες, όπου κρινόταν αναγκαίο. Επίσης, όλα τα 

ερωτηµατολόγια µοιράστηκαν από τους ερευνητές αυτοπροσώπως και κανένα δεν 

εστάλη ταχυδροµικά. Βέβαια, δόθηκε σε πολλές περιπτώσεις χρόνος πολλών ηµερών 

για να συµπληρωθούν τα ερωτηµατολόγια, όπου οι ερωτηθέντες δεν ήταν σε θέση να 

τα συµπληρώσουν άµεσα.  

Επιπλέον, για την τελική διαµόρφωση του ερωτηµατολογίου, διεξήχθησαν και 

2 συνεντεύξεις µε ένα γιατρό, έτσι ώστε το ερωτηµατολόγιο να είναι πιο σαφές και 

προσιτό στους ειδικούς. Αυτό έγινε µε σκοπό την αύξηση της αξιοπιστίας των 

αποτελεσµάτων, όπως επίσης και για να µειωθεί ο χρόνος συµπλήρωσης του 

ερωτηµατολογίου, έτσι ώστε να περιλαµβάνει µόνο εξαιρετικής σηµασίας ερωτήσεις, 

άξιες επεξεργασίας.  

Συνολικά δόθηκαν περισσότερα από 130 ερωτηµατολόγια σε γιατρούς 4 

ειδικοτήτων, που περιλάµβαναν γυναικολόγους, ορθοπεδικούς, ενδοκρινολόγους και 

ρευµατολόγους. Τα ερωτηµατολόγια µοιράστηκαν στο χώρο εργασίας των ειδικών, 

δηλαδή σε νοσοκοµεία και σε ιδιωτικά ιατρεία, ενώ ο τόπος επαγγελµατικής 

δραστηριότητας των ερωτηθέντων υπήρξε η Αθήνα και η Θεσσαλονίκη. Ως µέθοδος 

δειγµατοληψίας χρησιµοποιήθηκε απλό τυχαίο δείγµα, το οποίο θεωρείται ότι 

προσφέρει ίσες πιθανότητες σε όλα τα µέλη του πληθυσµού να επιλεγούν στο δείγµα, 

κυρίως όταν ο πληθυσµός είναι οµοιογενής και µε την προϋπόθεση ότι η κάθε 

επιλογή είναι ανεξάρτητη από την επόµενη (2). Η χρονική περίοδος διανοµής, 

συµπλήρωσης και παραλαβής των ερωτηµατολογίων διήρκησε 8 µήνες, από το 

Φεβρουάριο έως τον Οκτώβριο του 2006.  
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 Όσο αφορά τη δοµή του ερωτηµατολογίου, συµπεριλήφθησαν σε αυτό  

κυρίως ερωτήσεις κλειστού τύπου, καθώς και  δοµηµένες ή προκατασκευασµένες 

ερωτήσεις. Στις ερωτήσεις κλειστού τύπου οι επιλογές απάντησης είναι περιορισµένες, 

καθώς ο τύπος της ερώτησης είναι προκαθορισµένος από το ερωτηµατολόγιο, στις οποίες 

συνήθως ο ερωτηθείς µπορεί να απαντήσει µε ένα ΝΑΙ ή ΟΧΙ. Οι δοµηµένες ερωτήσεις 

αποτελούν µια ενδιάµεση λύση ανάµεσα σε κλειστές και ανοιχτές ερωτήσεις. Ο λόγος 

που επιλέχθηκαν ερωτήσεις των προαναφερθέντων τύπων είναι γιατί παρέχουν τη 

δυνατότητα εύκολης απάντησης, καταγραφής και ανάλυσης. Το ερωτηµατολόγιο δεν 

περιείχε πραγµατικές ερωτήσεις, που να εκθέτουν τα ατοµικά στοιχεία του ερωτηθέντος, 

όπως ονοµατεπώνυµο, διεύθυνση, εκτός από αυτές που αναφέρονται στο επάγγελµά τους, 

όπως διάρκεια άσκησης επαγγέλµατος, ειδικότητα, καθώς και αν εργάζονται στο δηµόσιο 

ή ιδιωτικό τοµέα.   

 Τελικά, προέκυψε δείγµα 83 ερωτηµατολογίων, το οποίο αντιστοιχεί περίπου 

στο 64% της αρχικής διανοµής. Το γεγονός αυτό αποτέλεσε και τη µεγαλύτερη πηγή 

σφάλµατος στην έρευνα, καθώς το τελικό δείγµα δεν ήταν αρκετά µεγάλο, έτσι ώστε 

να αυξάνει την αξιοπιστία των αποτελεσµάτων. Επίσης, το γεγονός ότι το δείγµα δεν 

ήταν µοιρασµένο ανάµεσα στις ειδικότητες, είναι δυνατό να οδηγήσει σε µη ασφαλή 

εξαγωγή συµπερασµάτων ανά ειδικότητα, κυρίως επειδή η ειδικότητα των 

ρευµατολόγων αντιπροσωπεύεται από ένα πολύ µικρό ποσοστό στο δείγµα. Παρόλα 

αυτά, σε δύο ερωτήσεις προέκυψε ισχυρή στατιστική συσχέτιση µε την ειδικότητα. 

Μετά τη λήψη του δείγµατος ακολούθησε στατιστική ανάλυση και επεξεργασία µε τη 

χρήση του στατιστικού προγράµµατος SPSS.  
 

 

 

3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 

Οι τρεις πρώτες ερωτήσεις αποτελούν τις πραγµατικές ερωτήσεις, που 

αφορούν την επαγγελµατική δραστηριότητα των ερωτηθέντων.  
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Ασκείτε την ιατρική ως:

57,8%

42,2%

Νοσοκοµειακός

Ιδιώτης

 
Ασκείτε την ιατρική ως:

35 42,2 42,2 42,2
48 57,8 57,8 100,0
83 100,0 100,0

Ιδιώτης
Νοσοκοµειακός γιατρός
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
Έτη που Ασκείτε την Ιατρική:

Έτη που Ασκείτε την Ιατρική:

>15 έτη5-15 έτη<5 έτη

Pe
rc

en
t

60

50

40

30

20

10

0

 
Ετη που Ασκείτε την Ιατρική:

8 9,6 9,6 9,6
43 51,8 51,8 61,4
32 38,6 38,6 100,0
83 100,0 100,0

<5 έτη
 5-15 έτη
>15 έτη
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent
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Ειδικότητα:

Ειδικότητα

Ρευµατολόγος

Ορθοπεδικός

Ενδοκρινολόγος

Γυναικολόγος

Pe
rc

en
t

60

50

40

30

20

10

0

 
 

Ειδικότητα:

23 27,7 27,7 27,7
17 20,5 20,5 48,2
40 48,2 48,2 96,4

3 3,6 3,6 100,0
83 100,0 100,0

Γυναικολόγος
Ενδοκρινολόγος
Ορθοπεδικός
Ρευµατολόγος
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 
 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ : 
 

Σύµφωνα µε τα παραπάνω διαγράµµατα: 

 το 42.2% των ερωτηθέντων είναι ιδιώτες γιατροί, ενώ το 57.8% νοσοκοµειακοί. 

 Το µεγαλύτερο δείγµα (51.8%) των ερωτηθέντων γιατρών ασκεί την ιατρική 5-15 

χρόνια, ενώ εξίσου σηµαντικό είναι και το ποσοστό των ιατρών που ασκεί την 

ιατρική περισσότερα από 15 χρόνια (38.6%). Το µικρότερο ποσοστό (9.6%) 

αντιστοιχεί σε γιατρούς, που η επαγγελµατική τους δραστηριότητα διαρκεί 

λιγότερο από 5 χρόνια.     

 Όσο αφορά την ιατρική ειδικότητα των ερωτηθέντων, το 48.2% είναι 

ορθοπεδικοί, το 27.7% γυναικολόγοι, το 20.5% ενδοκρινολόγοι, ενώ ένα πολύ 

µικρό ποσοστό (3.6%) είναι ρευµατολόγοι.  
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ΕΡΩΤΗΣΗ 1 

1Α.Προληπτική θεραπεία σε 

υγιείς µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες

28,9%

71,1%

ΝΑΙ

ΟΧΙ

 
 

1Α.Προληπτική θεραπεία σε Υ.Μ.Γ.

59 71,1 71,1 71,1
24 28,9 28,9 100,0
83 100,0 100,0

ΟΧΙ
ΝΑΙ
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ : 

 

Σύµφωνα µε το παραπάνω διάγραµµα, το µεγαλύτερο ποσοστό (71.1%) των 

ερωτηθέντων ιατρών δε φαίνεται να συνιστά προληπτική θεραπεία σε υγιείς 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, ενώ µόνο το 28.9% φαίνεται να θεωρεί απαραίτητη τη 

χορήγηση προληπτικής αγωγής.  
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ΕΡΩΤΗΣΗ 2  

2. Αν λαµβάνεται υπόψη το 

ιατρικό ιστορικό

97,6%

2,4%

ΝΑΙ

ΟΧΙ

 
 
 

 

 
 
 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της έρευνας, σχεδόν όλοι οι ερωτηθέντες 

γιατροί (97.6%) φαίνεται να λαµβάνουν υπόψη το ιατρικό ιστορικό της γυναίκας, µε 

σκοπό τη χορήγηση µετεµµηνοπαυσιακής θεραπείας, ενώ βρέθηκε και ένα ιδιαίτερα 

µικρό ποσοστό (2.4%) που δε φαίνεται να θεωρεί σηµαντικό το ιατρικό ιστορικό.    
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ΕΡΩΤΗΣΗ 3 
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3.Παράγοντες που λαµβάνονται υπόψη πριν τη χορήγηση 
θεραπείας κατά σειρά προτεραιότητας

 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Όσο αφορά τους παράγοντες που εξετάζονται πριν από τη χορήγηση θεραπείας σε 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, βρέθηκε ότι:  

 Το ιατρικό ιστορικό αποτελεί τον πρώτο παράγοντα που λαµβάνεται υπόψη.  

 Στη σειρά σηµαντικότητας, ως δεύτερος παράγοντας, βρέθηκε να είναι η ηλικία. 

 Αµέσως µετά την ηλικία, οι ερωτηθέντες φαίνεται να λαµβάνουν υπόψη τους την 

ύπαρξη δευτερογενών παραγόντων οστικής απώλειας, που συνήθως 

περιλαµβάνουν τη µακροχρόνια θεραπεία µε γλυκοκορτικοειδή και την παραγωγή 

κυτοκινών, σε φλεγµονώδεις κυρίως παθήσεις, όπως για παράδειγµα σε 

ρευµατοειδή αρθρίτιδα.   

 Όπως προκύπτει από το παραπάνω διάγραµµα, λιγότερο σηµαντικοί παράγοντες 

για τη χορήγηση θεραπείας αποτελούν ο µηχανισµός δράσης και οι παρενέργειες 

που µπορεί να προκαλέσουν τα χορηγούµενα φάρµακα.    

 Τέλος, το σωµατικό βάρος των εµµηνοπαυσιακών γυναικών βρίσκεται στην 

τελευταία θέση στη σειρά προτεραιότητας για τη χορήγηση θεραπείας. 

 Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι τα ποσοστά στο παραπάνω διάγραµµα είναι 

ενδεικτικά και δεν αποτελούν στατιστικά αξιοποιήσιµο εύρηµα, αλλά 

χρησιµοποιήθηκαν για να γίνουν περισσότερο εµφανή τα αποτελέσµατα.     
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ΕΡΩΤΗΣΗ 4Α 
 

4Α. Εάν συγχορηγείται δίαιτα

µαζί µε τη θεραπεία

78,3%

21,7%

ΝΑΙ

ΟΧΙ

 
 
 

4Α.Συγχορειγείτε δίαιτα µε τη θεραπεία;

18 21,7 21,7 21,7
65 78,3 78,3 100,0
83 100,0 100,0

ΟΧΙ
ΝΑΙ
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
 

 Με βάση το παραπάνω διάγραµµα προκύπτει ότι το µεγαλύτερο ποσοστό (78.3%) 

των ερωτηθέντων ιατρών συγχορηγεί δίαιτα, σε συνδυασµό µε τη θεραπευτική 

αγωγή που συστήνει ανάλογα µε την περίπτωση, σε εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, 

ενώ βρέθηκε και ένα ποσοστό 21.7% που δε συγχορηγεί διαιτητική αγωγή.  

 Επίσης, όπως προκύπτει από την έρευνα, δε φαίνεται να γίνεται διάκριση 

ανάµεσα στα είδη της θεραπείας που χορηγούνται, ως προς τη χορήγηση 

διατροφικών οδηγιών και συµβουλών. Οι κατηγορίες θεραπείας που αναφέρονταν 

στο ερωτηµατολόγιο περιελάµβαναν τη θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης µε 

οιστρογόνα και προγεσταγόνα, τα σκευάσµατα αλάτων ασβεστίου και βιταµίνης 

D, καθώς και τη δυνατότητα συµπλήρωσης άλλης θεραπείας. 



126 
 

ΟΧΙ
ΝΑΙ

4Α .Συγχορηγείτε δίαιτα
     µε τη θεραπεία;

Statistics : Count

4Α.Συσχέτιση µεταξύ της ειδικότητας και της επιλογής ή όχι
συγχορήγησης δίαιτας µε τη θεραπε ία.
(* Ειδικότητα: Crosstabulation)
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
Όπως προκύπτει από το παραπάνω διάγραµµα και τον πίνακα: 

 Το 82.6% των γυναικολόγων φαίνεται να συγχορηγεί δίαιτα σε συνδυασµό µε τη 

θεραπεία, ενώ το 17.4% δε χορηγεί. 

 Όσο αφορά τους ενδοκρινολόγους, το 88.2% συστήνει διαιτητική αγωγή µαζί µε 

τη θεραπεία, ενώ το 11.8% όχι. 

 Από τους ορθοπεδικούς, το 72.5% φαίνεται να συγχορηγεί δίαιτα, ενώ το 27.5% 

όχι. 
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 Το 66.7% του µικρού δείγµατος των ρευµατολόγων φαίνεται να χορηγεί 

διαιτητικές οδηγίες, ενώ το 33.3% όχι. 

 ∆ηλαδή, συγκρίνοντας τις ειδικότητες, οι ενδοκρινολόγοι φαίνεται σε µεγαλύτερο 

ποσοστό (88.2%) να προτείνουν τη χορήγηση διαιτητικής αγωγής, τη στιγµή που 

το µεγαλύτερο ποσοστό ανά ειδικότητα, που δε συνηθίζει να συγχορηγεί δίαιτα 

σε συνδυασµό µε τη θεραπεία, ανήκει στους ρευµατολόγους (33.3%).     
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ΕΡΩΤΗΣΗ 4Β 
 

4Β.Ποιος συστήνει τη δίαιτα;

4,8%

13,3%

44,6%

37,3%

Missing

Και οι δύο

Ανεξ. ∆ιαιτολόγος

Ο γιατρός

 

 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
 

Σύµφωνα µε το παραπάνω διάγραµµα φαίνεται ότι 

 το 44.6% των ιατρών συνεργάζονται µε ανεξάρτητο διαιτολόγο, ο οποίος είναι 

υπεύθυνος για τη χορήγηση διαιτητικών συµβουλών. 

 Το 37.3% των ιατρών που ρωτήθηκαν, φαίνεται να συστήνουν οι ίδιοι τη δίαιτα 

στους ασθενείς τους.   

 Το 13.3% των ιατρών απάντησαν ότι η δίαιτα που χορηγείται είναι αποτέλεσµα 

συνεργασίας του γιατρού µε ανεξάρτητο διαιτολόγο.  

 Εντούτοις, βρέθηκε και ένα µικρό ποσοστό του δείγµατος (4.8%) που δεν 

απάντησε στη συγκεκριµένη ερώτηση.   
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Ο γιατρός
Ανεξάρτητος διαιτολόγος
Και οι δυο

4Β.Ποιος συστήνει τη
δίαιτα;

Statistics : Count

4Β.Συσχέτιση µεταξύ της ειδικότητας και της συγχορήγησης δίαιτας
 µε τη θεραπεία.
 (* Ειδικότητα: Crosstabulation)
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Μία ακόµη ισχυρή συσχέτιση παρατηρείται µεταξύ της ειδικότητας και του 

προσώπου που επιλέγεται να χορηγήσει τη δίαιτα. Σύµφωνα µε τα παραπάνω: 

 Οι γυναικολόγοι φαίνεται να επιλέγουν σε ποσοστό 73.9% την παραποµπή των 

ασθενών τους σε ανεξάρτητο διαιτολόγο, προκειµένου να τους χορηγηθεί δίαιτα, 

σε αντίθεση µε το 26.1%, που επιλέγουν να χορηγήσουν οι ίδιοι τη δίαιτα. 



130 
 

 Οι ενδοκρινολόγοι φαίνεται να προτιµούν κατά κύριο λόγο τη συνεργασία 

ανάµεσα σε γιατρό και διαιτολόγο, µε σκοπό τη χορήγηση διαιτητικής αγωγής 

στους ασθενείς τους, σε ποσοστό 64,7%. Λίγοι είναι αυτοί που φαίνεται να  

χορηγούν οι ίδιοι δίαιτα, σε ποσοστό 23,5%, και ακόµη λιγότεροι αυτοί που 

εµπιστεύονται ανεξάρτητο διαιτολόγο (11,8%). 

 Από τους ορθοπεδικούς που απάντησαν στη συγκεκριµένη ερώτηση, σε ίσο 

ποσοστό βρέθηκε να είναι τόσο η παραποµπή σε ανεξάρτητο διαιτολόγο (45%), 

όσο και η χορήγηση δίαιτας από τον ίδιο το γιατρό (45%). Υπήρξε και ένα 10% 

των ορθοπεδικών που δεν απάντησαν στην ερώτηση.  

 Τέλος, όσο αφορά το µικρό δείγµα των ερωτηθέντων ρευµατολόγων, από το 

παραπάνω πίνακα προκύπτει ότι το 100% επιλέγει να χορηγεί τη δίαιτα αυτόνοµα, 

χωρίς τη συνεργασία κάποιου διαιτολόγου.   
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ΕΡΩΤΗΣΗ 4Γ 

4Γ.Τι είδους δίαιτα συστείνεται;

10,8%

73,5%

15,7%
Missing

∆ιατροφικές οδηγίες

Εξατοµικευµένη διατρ

 
4Γ.Τι είδους δίαιτα συστείνετε;

13 15,7 17,6 17,6
61 73,5 82,4 100,0
74 89,2 100,0

9 10,8
83 100,0

Εξατοµικευµένη διατροφή
∆ιατροφικές οδηγίες
Total

Valid

SystemMissing
Total

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent

 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Όσο αφορά το είδος της δίαιτας που συστήνεται από τους ίδιους τους γιατρούς, 

 Το 73.5%, όπως προκύπτει, παρέχει απλά γενικές διατροφικές οδηγίες στις 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες.   

 το 15.7% των ερωτηθέντων φαίνεται να χορηγεί εξατοµικευµένη διατροφή, που 

είναι προσαρµοσµένη στις ανάγκες του εκάστοτε ασθενή. 

 Και σε αυτή την ερώτηση βρέθηκε ένα ποσοστό (10,8%) των συµπληρωµένων 

ερωτηµατολογίων χωρίς απάντηση.  
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ΕΡΩΤΗΣΗ 5Α 
 

5Α.Εάν θα παραπέµπονταν σε διατολόγο

γυναίκες µε ασβεστιουρία

49,4%

50,6%

ΝΑΙ

ΟΧΙ

 
5Α.Θα παραπέµπατε σε διαιτολόγο γυναίκες µε προβλήµατα

ασβεστιουρίας;

42 50,6 50,6 50,6
41 49,4 49,4 100,0
83 100,0 100,0

ΟΧΙ
ΝΑΙ
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
  

Σύµφωνα µε το παραπάνω διάγραµµα, το ποσοστό των ερωτηθέντων που θα 

παρέπεµπαν σε διαιτολόγο εµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε προβλήµατα ασβεστιουρίας 

είναι σχεδόν ίσο µε το ποσοστό αυτών που πιστεύουν ότι ο διαιτολόγος δεν είναι σε 

θέση να βοηθήσει στην αντιµετώπιση περιστατικών αυτού του είδους. Τα ποσοστά 

των ερωτηθέντων ανέρχονται στο 49.4% και 50.6% αντίστοιχα.   
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ΕΡΩΤΗΣΗ 5Β 
 

5Β. Παραποµπή σε διατολόγο γυναικών

 µε δυσφορία από τη λήψη σκευάσµατος.

53,0%

47,0%

ΝΑΙ

ΟΧΙ

 
5Β.Θα παραπέµπατε σε διαιτολόγο αν υπάρχει πρόβληµα δυσφορίας

από τη λήψη του σκευάσµατος;

39 47,0 47,0 47,0
44 53,0 53,0 100,0
83 100,0 100,0

ΟΧΙ
ΝΑΙ
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Σύµφωνα µε τις απαντήσεις που δόθηκαν,  

 το 53% των ιατρών πιστεύει ότι ο διαιτολόγος θα µπορούσε να βοηθήσει σε 

περιπτώσεις όπου οι γυναίκες αντιµετωπίζουν προβλήµατα δυσφορίας, που 

οφείλονται  στη λήψη σκευάσµατος που τους έχει χορηγηθεί,  

 ενώ το 47% των ιατρών δε θα παρέπεµπε σε διαιτολόγο εµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες που αντιµετωπίζουν τέτοιου είδους πρόβληµα.  
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ΕΡΩΤΗΣΗ 5Γ 

5Γ. Παραποµπή σε διαιτολόγο

γυναικών µε δυσανοχή στη λακτόζη.

79,5%

20,5%

ΝΑΙ

ΟΧΙ

 
 

5Γ.Θα παραπέµπατε σε διαιτολόγο γυναίκες µε πρόβληµα δυσανοχής
στη λακτόζη;

17 20,5 20,5 20,5
66 79,5 79,5 100,0
83 100,0 100,0

ΟΧΙ
ΝΑΙ
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
 

Το µεγαλύτερο ποσοστό (79.5%) των ερωτηθέντων ιατρών θα παρέπεµπε, 

σύµφωνα µε το παραπάνω διάγραµµα, σε διαιτολόγο γυναίκες µε δυσανεξία στη 

λακτόζη, ενώ µόνο ένα µικρό ποσοστό (20.5%) δεν πιστεύει ότι ο διαιτολόγος µπορεί 

να βοηθήσει εµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε δυσανεξία στη λακτόζη.  
  

 

ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 6 Α,Β 
Οι ερωτήσεις που ακολουθούν συσχετίζουν την πρόσληψη τροφών, 

κατηγοριοποιηµένες σε οµάδες τροφίµων, µε ταυτόχρονη λήψη σκευασµάτων Ca και 

βιταµίνης D ή µε ταυτόχρονη εφαρµογή θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης. 
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Ερώτηση 6Α1 και 6Β1 
6Α1.Γαλακτοκοµικά προϊόντα

µε σκευάσµατα Ca και βιτ. D

66,3%

33,7%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

6Β1. Γαλακτοκοµικά προϊόντα µε Θ.Ο.Υ.

56,6%

43,4%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

 
 

6Α1.Τι πιστεύουν οι γιατροί ότι θα πρέπει να ακολουθήσουν οι γυναίκες που
λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (Ca,βιτ.D) σε σχέση µε τη

διατροφή τους Γαλακτοκοµικά προϊόντα µε σκευάσµατα διατροφής

28 33,7 33,7 33,7
55 66,3 66,3 100,0
83 100,0 100,0

Συνήθης πρόσληψη
Αύξηση
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 

 
 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
Σύµφωνα µε τα παραπάνω δύο διαγράµµατα: 

 Το µεγαλύτερο ποσοστό (66.3%) των ερωτηθέντων ιατρών φαίνεται να προτείνει 

αύξηση των γαλακτοκοµικών προϊόντων σε γυναίκες που λαµβάνουν 

σκευασµάτων Ca και βιτ. D, γεγονός που φαίνεται να ισχύει και στην περίπτωση 

της θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης, αλλά σε διαφορετικό ποσοστό (56.6%). 

 Από την άλλη πλευρά, το 33.7% των γιατρών επιλέγει να συστήσει συνήθη 

πρόσληψη γαλακτοκοµικών προϊόντων µαζί µε τη λήψη σκευασµάτων Ca και 

βιταµίνης D, ενώ αντίστοιχα σε συνδυασµό µε τη Θ.Ο.Υ., συνήθη πρόσληψη 

φαίνεται να συστήνει το 43.4%.   
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Ερώτηση 6Α2 και 6Β2 
6Α2. Λαχανικά µε σκευάσµατα 

Ca και βιτ. D

47,0%

51,8%

1,2%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

6Β2. Λαχανικά µε λήψη  Θ.Ο.Υ.

49,4%

49,4%

1,2%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

 
6Α2.Τι πιστεύουν οι γιατροί ότι θα πρέπει να ακολουθήσουν οι γυναίκες που

λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (Ca,βιτ.D) σε σχέση µε τη
διατροφή τους Λαχανικά µε σκευάσµατα διατροφής

43 51,8 51,8 51,8
1 1,2 1,2 53,0

39 47,0 47,0 100,0
83 100,0 100,0

Συνήθης πρόσληψη
Μείωση
Αύξηση
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 

 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Με βάση τα δύο παραπάνω διαγράµµατα, παρατηρείται ότι: 

 Οι ερωτηθέντες ιατροί φαίνεται να προτείνουν συνήθη πρόσληψη ως προς τη 

πρόσληψη λαχανικών, σε ποσοστό 51.8%, και αύξηση της κατανάλωσης τους σε 

ποσοστό 47%, όταν υπάρχει ταυτόχρονη λήψη σκευασµάτων διατροφής,  

 Οµοίως, όσο αφορά γυναίκες που εφαρµόζουν Θ.Ο.Υ, φαίνεται να συστήνεται 

από τους γιατρούς τόσο αύξηση όσο και συνήθη πρόσληψη λαχανικών, στο ίδιο 

ποσοστό (49.4%). 
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 Ταυτόχρονα, βρέθηκε και µία µικρή µειοψηφία των ερωτηθέντων που πρότεινε τη 

µείωση της κατανάλωσης λαχανικών και στις δύο περιπτώσεις και αντιστοιχεί στο 

1.2% του συνόλου του δείγµατος. 

 
 
Ερωτήσεις 6Α3 και 6Β3 

6Α3. Φρούτα µε σκευάσµατα 

Ca και βιτ. D 

48,2%

51,8%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

6Β3. Φρούτα µε λήψη  Θ.Ο.Υ.

49,4%

50,6%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

 
6Α3.Τι πιστεύουν οι γιατροί ότι θα πρέπει να ακολουθήσουν οι γυναίκες που

λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (Ca,βιτ.D) σε σχέση µε τη
διατροφή τους Φρούτα  µε σκευάσµατα διατροφής

43 51,8 51,8 51,8
40 48,2 48,2 100,0
83 100,0 100,0

Συνήθης πρόσληψη
Αύξηση
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 

 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Σύµφωνα µε τα δύο παραπάνω διαγράµµατα,  

 οι ερωτηθέντες ιατροί φαίνεται να προτείνουν συνήθη πρόσληψη ως προς την 

κατανάλωση φρούτων, τόσο σε συνδυασµό µε συµπληρωµατικά σκευάσµατα 
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διατροφής  όσο και µε λήψη Θ.Ο.Υ., σε παραπλήσιο ποσοστό (51.8% και 

50.6% για σκευάσµατα και  Θ.Ο.Υ αντίστοιχα). 

 Λίγο χαµηλότερα αλλά και πάλι περίπου όµοια µεταξύ τους είναι τα ποσοστά 

των ιατρών που φαίνεται να συστήνουν αύξηση της πρόσληψης φρούτων σε 

συνδυασµό είτε µε συµπληρώµατα Ca και βιτ. D είτε µε Θ.Ο.Υ (48.2% για Ca 

και βιτ. D και 49.4% για Θ.Ο.Υ.). 

 
 
 
Ερωτήσεις 6Α4 και 6Β4 

6A4. Ψωµί, δηµητριακά µε

σκευάσµατα Ca και βιτ. D

6,0%

63,9%

30,1%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

6Β4. Ψωµί, δηµητριακά µε λήψη  Θ.Ο.Υ.

71,1%

28,9%

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

 
6Α4.Τι πιστεύουν οι γιατροί ότι θα πρέπει να ακολουθήσουν οι γυναίκες που

λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (Ca,βιτ.D) σε σχέση µε τη
διατροφή τους Ψωµί, δηµητριακά µε σκευάσµατα διατροφής

53 63,9 63,9 63,9
25 30,1 30,1 94,0

5 6,0 6,0 100,0
83 100,0 100,0

Συνήθης πρόσληψη
Μείωση
Αύξηση
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Από τα δύο παραπάνω διαγράµµατα προκύπτει ότι:  

 Συνήθη πρόσληψη ως προς την οµάδα του ψωµιού και των δηµητριακών, 

συστήνεται από τους γιατρούς τόσο σε συνδυασµό µε σκευάσµατα Ca και βιτ. D, 

σε ποσοστό που αντιστοιχεί στο 63.9% των ερωτηθέντων, όσο και σε συνδυασµό 

µε Θ.Ο.Υ., σε ποσοστό 71.1%.  

 Σχεδόν παρόµοιο ποσοστό ιατρών φαίνεται να συστήνει µείωση της κατανάλωσης 

ψωµιού και δηµητριακών είτε µαζί µε σκευάσµατα Ca και βιταµίνης D (30.1%) 

είτε σε συνδυασµό µε τη χορήγηση Θ.Ο.Υ. (28.9%). 

 Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι ένα µικρό ποσοστό, της τάξης του 6% του 

συνόλου των ερωτηθέντων, φαίνεται να συστήνει αύξηση της κατανάλωσης 

ψωµιού και δηµητριακών, αλλά µόνο όταν αυτή συνδυάζεται µε τη λήψη των 

διατροφικών συµπληρωµάτων.  
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Ερωτήσεις 6Α5 και 6Β5 
6Α5.Κρέας µε σκευάσµατα Ca και βιτ. D

1,2%

54,2%

44,6%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

6Β5. Κρέας µε λήψη  Θ.Ο.Υ.

2,4%

53,0%

44,6%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

 
6Α5.Τι πιστεύουν οι γιατροί ότι θα πρέπει να ακολουθήσουν οι γυναίκες που

λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (Ca,βιτ.D) σε σχέση µε τη
διατροφή τους Κρέας µε σκευάσµατα διατροφής

45 54,2 54,2 54,2
37 44,6 44,6 98,8

1 1,2 1,2 100,0
83 100,0 100,0

Συνήθης πρόσληψη
Μείωση
Αύξηση
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 

 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Συγκρίνοντας τα δύο παραπάνω διαγράµµατα προκύπτει ότι: 

 Παραπλήσιο ποσοστό των ερωτηθέντων ιατρών, που αποτελεί και  την 

πλειοψηφία, φαίνεται να προτείνει συνήθη πρόσληψη κρέατος σε 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, τόσο στην περίπτωση λήψης διατροφικών 

συµπληρωµάτων (54.2%), όσο και στην περίπτωση εφαρµογής Θ.Ο.Υ. (53%).   

 Εξίσου σηµαντικό είναι και το ποσοστό των ιατρών που επιλέγουν µείωση της 

κατανάλωσης κρέατος και στις δυο περιπτώσεις (44.6%). 
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 Τέλος, παρατηρείται και ένα πολύ µικρό ποσοστό που συστήνει αύξηση της 

πρόσληψης κρέατος, που αντιστοιχεί σε 1.2% και 2.4%, σε ταυτόχρονη λήψη 

σκευασµάτων και Θ.Ο.Υ. αντίστοιχα. 

 
 
Ερωτήσεις 6Α6 και 6Β6 

6Α6.Θαλασσινά, ψάρια µε

σκευάσµατα Ca και βιτ. D

32,5%

54,2%

13,3%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

6Β6. Θαλασσινά, ψάρια µε λήψη  Θ.Ο.Υ.

34,9%

51,8%

13,3%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

 
6Α6.Τι πιστεύουν οι γιατροί ότι θα πρέπει να ακολουθήσουν οι γυναίκες που

λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (Ca,βιτ.D) σε σχέση µε τη
διατροφή τους Θαλασσινά, ψάρια µε σκευάσµατα διατροφής

45 54,2 54,2 54,2
11 13,3 13,3 67,5
27 32,5 32,5 100,0
83 100,0 100,0

Συνήθης πρόσληψη
Μείωση
Αύξηση
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 

 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
 
Σύµφωνα µε τα δύο παραπάνω διαγράµµατα,  

 το µεγαλύτερο ποσοστό των ερωτηθέντων φαίνεται να επιλέγει τη συνήθη 

πρόσληψη ως προς την οµάδα των ψαριών και των θαλασσινών και στις δύο 
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συγκρινόµενες καταστάσεις (54.2% για τη λήψη σκευασµάτων και 51,8% 

ταυτόχρονα µε την εφαρµογή Θ.Ο.Υ.)  

 Αρκετά υψηλό όµως είναι και το ποσοστό του δείγµατος που φαίνεται να 

συστήνει αύξηση στην κατανάλωση ψαριών και θαλασσινών, ταυτόχρονα µε τη 

λήψη διατροφικών συµπληρωµάτων (32.5%), αλλά και τη λήψη Θ.Ο.Υ. (34.9%). 

 Παρόλα αυτά βρέθηκε και ένα κοινό ποσοστό 13.3% των ειδικών, που προτείνει 

µείωση της κατανάλωσης ψαριών και θαλασσινών και για τις δύο θεραπευτικές 

παρεµβάσεις.  

 
 
Ερωτήσεις 6Α7 και 6Β7 

6Α7. Όσπρια µε σκευάσµατα Ca και βιτ.D

36,1%

50,6%

13,3%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

6Β7.Όσπρια µε λήψη  Θ.Ο.Υ.

32,5%

54,2%

13,3%

Αύξηση

Συνήθης πρόσληψη

Μείωση

 
6Α7.Τι πιστεύουν οι γιατροί ότι θα πρέπει να ακολουθήσουν οι γυναίκες που

λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (Ca,βιτ.D) σε σχέση µε τη
διατροφή τους Όσπρια µε σκευάσµατα διατροφής

42 50,6 50,6 50,6
11 13,3 13,3 63,9
30 36,1 36,1 100,0
83 100,0 100,0

Συνήθης πρόσληψη
Μείωση
Αύξηση
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 

 



143 
 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
 

Παρατηρώντας τα δύο παραπάνω διαγράµµατα, βλέπουµε ότι: 

 Η πλειοψηφία των ιατρών φαίνεται να συστήνει συνήθη πρόσληψη για την οµάδα 

των οσπρίων, τόσο σε συνδυασµό µε λήψη σκευασµάτων Ca και βιτ. D (σε 

ποσοστό 50.6%), όσο και σε συνδυασµό µε τη λήψη Θ.Ο.Υ. (σε ποσοστό 54.2%).  

 Το 36.1% των ειδικών φαίνεται να προτείνει αύξηση στην κατανάλωση οσπρίων 

σε συνδυασµό µε τη λήψη συµπληρωµάτων Ca και βιτ. D, ενώ στην περίπτωση 

της Θ.Ο.Υ. το αντίστοιχο ποσοστό βρέθηκε να είναι 32.5%. 

 Μικρότερο ποσοστό καταλαµβάνουν οι γιατροί που φαίνεται να υποστηρίζουν τη 

µείωση στην κατανάλωση οσπρίων από γυναίκες στην εµµηνόπαυση και στις δύο 

περιπτώσεις και µάλιστα στο ίδιο ποσοστό (13.3%). 
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ΕΡΩΤΗΣΗ 7Α 
 

7Α.Μερίδες ασβεστίου που λαµβάνονται

συµπληρωµατικά µε Ca και βιτ. D

8,4%

2,4%

89,2%

Missing

>2 µερίδες Ca

1-2 µερίδες Ca

 
7Α.Πόσες µερίδες ασβεστίου όταν λαµβάνονται συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής;

74 89,2 97,4 97,4

2 2,4 2,6 100,0

76 91,6 100,0
7 8,4

83 100,0

1-2 µερίδες ηµερησίως
Περισσότερες από 2
µερίδες ηµερησίως
Total

Valid

SystemMissing
Total

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent

 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
Σύµφωνα µε τις απαντήσεις που δόθηκαν, προκύπτει ότι: 

 Το 89.2% των ιατρών φαίνεται να συστήνει ηµερήσια κατανάλωση 1-2 µερίδων 

ασβεστίου ηµερησίως ταυτόχρονα µε τη λήψη διατροφικών συµπληρωµάτων Ca 

και βιταµίνης D. 

 Το 2.4% των ερωτηθέντων φαίνεται να πιστεύει ότι η ηµερήσια διαιτητική λήψη 

ασβεστίου θα πρέπει να ξεπερνά τις δύο µερίδες.  

 Στο σηµείο αυτό, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι µε ο όρος µερίδα ασβεστίου, που 

αναφέρεται τόσο σε αυτήν όσο και στην επόµενη ερώτηση, αντιστοιχεί σε 1 

ισοδύναµο τροφίµου πλούσιου σε Ca, όπως 1 κεσεδάκι γιαούρτι, 1 φλιτζάνι γάλα, 

30γρ. τυρί και άλλα. 

 Ωστόσο, παρατηρήθηκε και ένα µικρό ποσοστό 8.4% των ιατρών, που δεν 

απάντησε καθόλου.   
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ΕΡΩΤΗΣΗ 7Β 
 

7Β.Μερίδες ασβεστίου που λαµβάνονται

χωρίς λήψη σκευασµάτων Ca και βιτ. D

10,8%

30,1%

59,0%

Missing

>2 µερίδες Ca

1-2 µερίδες Ca

 
7Β.Πόσες µερίδες ασβεστίου όταν δε λαµβάνουν σκευάσµατα διατροφής;

49 59,0 66,2 66,2

25 30,1 33,8 100,0

74 89,2 100,0
9 10,8

83 100,0

1-2 µερίδες ηµερησίως
Περισσότερες από 2
µερίδες ηµερησίως
Total

Valid

SystemMissing
Total

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent

 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
 

Από το παραπάνω διάγραµµα προκύπτει ότι:  

 Το 59% των ερωτηθέντων ιατρών θεωρεί ότι οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες 

που δε λαµβάνουν σκευάσµατα διατροφής καλύπτουν τις ανάγκες τους 

προσλαµβάνοντας 1-2 µερίδες ασβεστίου ηµερησίως. 

 Το 30.1% των ιατρών απάντησε ότι οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες θα έπρεπε 

να λαµβάνουν περισσότερες από 2 µερίδες ασβεστίου την ηµέρα.   

 Το 10.8% του συνόλου των ερωτηθέντων δεν απάντησε στην ερώτηση.  
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ΕΡΩΤΗΣΗ 8 
 

8.H διάρκεια χορήγησης των 

συµπληρωµάτων Ca και βιτ. D

διάρκεια χορήγησης

>12 µήνες6-12 µήνες1-6 µήνες

Fr
eq

ue
nc

y
50

40

30

20

10

0

 
 

 

 
 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
 

Όσο αφορά τη χρονική διάρκεια λήψης σκευασµάτων Ca και βιταµίνης D από 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, 

 το 51.8% των ερωτηθέντων ιατρών φαίνεται να συστήνει τη λήψη 

συµπληρωµάτων Ca και βιταµίνης D για διάστηµα µεγαλύτερο των 12 µηνών.  

 Ωστόσο, παρατηρήθηκε και ένα εξίσου σηµαντικό ποσοστό (43.4), που χορηγεί 

τα σκευάσµατα για 6 έως 12 µήνες.  

 Τέλος, ένα πολύ µικρό ποσοστό ιατρών φαίνεται να χορηγούν τα σκευάσµατα για 

1 έως 6 µήνες.  
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ΕΡΩΤΗΣΗ 9 
 

9. Χορήγηση συµπληρωµάτων Ca και βιτ. D

67,5%

18,1%

6,0%8,4%

Ίδια χορήγηση

Σε µετεµµηνοπα

Στο πρώτο στάδιο∆ε χορηγούν

 
9.Σε ποιους χορηγείτε περισσότερο διατροφικά συµπληρώµατα;

7 8,4 8,4 8,4

5 6,0 6,0 14,5

15 18,1 18,1 32,5

56 67,5 67,5 100,0

83 100,0 100,0

∆ε χορηγείτε σκευάσµατα
Σε γυναίκες που
βρίσκονται στην
εµµηνόπαυση
Σε µετεµµηνοπαυσιακές
γυναίκες
Ίδια χορήγηση και στις
δύο περιπτώσεις,
ανάλογα µε το περιστ
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  
Σύµφωνα µε το παραπάνω διάγραµµα: 

 Το µεγαλύτερο ποσοστό (67.5%) των ερωτηθέντων ιατρών δεν κάνει διάκριση ως 

προς το στάδιο της εµµηνόπαυσης που βρίσκονται οι γυναίκες, όσο αφορά τη 

χορήγηση συµπληρωµάτων ασβεστίου και βιταµίνης D.    

 Το 18.1% των ιατρών υποστηρίζουν ότι χορηγούν τα διατροφικά συµπληρώµατα 

κυρίως  κατά τη µετεµµηνόπαυση.  

 Το 8.4% των ιατρών δε φαίνεται να χορηγεί καθόλου σκευάσµατα ασβεστίου και 

βιταµίνης D, 

 ενώ το 6% των ερωτηθέντων φαίνεται να χορηγεί περισσότερο διατροφικά 

συµπληρώµατα σε γυναίκες στα πρώτα στάδια της εµµηνόπαυσης. 
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ΕΡΩΤΗΣΗ 10 
 

10. Αν ο διαιτολόγος µπορεί

να βοηθήσει στην εµµηνόπαυση

94,0%

1,2%

4,8%

Πάντα σε συνεργασία

Ενεργώντας αυτόνοµα

ΟΧΙ

 
 

10.Θα µπορούσε να βοηθήσει ένας διαιτολόγος στην αντιµετώπιση των
εµµηνοπαυσιακών προβληµάτων;

4 4,8 4,8 4,8
1 1,2 1,2 6,0

78 94,0 94,0 100,0

83 100,0 100,0

ΟΧΙ
 Ενεργώντας αυτόνοµα
Πάντα σε συνεργασία
µε το γιατρό
Total

Valid
Frequency Percent Valid Percent

Cumulative
Percent

 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 
Σύµφωνα µε το τελευταίο διάγραµµα, 

 η συντριπτική πλειοψηφία των ερωτηθέντων (σε ποσοστό 94%) υποστηρίζει ότι η 

βοήθεια που µπορεί να προσφέρει ένας διαιτολόγος στην αντιµετώπιση των 

εµµηνοπαυσιακών συµπτωµάτων, είναι αποδεκτή και χρήσιµη αλλά θα πρέπει να 

γίνεται πάντα σε συνεργασία µε το γιατρό. 

 Το 4.8% των ιατρών που ρωτήθηκαν πιστεύει ότι ένας διαιτολόγος δεν είναι σε 

θέση να βοηθήσει στην αντιµετώπιση των εµµηνοπαυσιακών συµπτωµάτων 

 και µόνο ένα ποσοστό 1.2% των ιατρών θεωρούν ότι ο διαιτολόγος ενεργώντας 

αυτόνοµα θα µπορούσε να βοηθήσει γυναίκες που βρίσκονται στην εµµηνόπαυση, 

κυρίως µε σκοπό τη µείωση της οστικής απώλειας που παρατηρείται. 
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4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ – ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Κρίνοντας το σύνολο των αποτελεσµάτων, θα µπορούσαµε να αναφέρουµε 

ότι στην πλειοψηφία τους τα ευρήµατα της έρευνας φαίνεται να συµφωνούν σε 

γενικές γραµµές µε τη βιβλιογραφία, στις περιπτώσεις βέβαια, που βρέθηκαν 

αντίστοιχα δεδοµένα για να συγκριθούν. Ωστόσο προέκυψαν και κάποια ανατρεπτικά 

ως ένα βαθµό αποτελέσµατα, τα οποία όµως είναι δυνατό να έχουν κάποια λογική 

εξήγηση.  

Καταρχήν, η χορήγηση προληπτικής θεραπείας σε υγιείς µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες από τους γιατρούς,  βρέθηκε να µην αποτελεί εδραιωµένη τακτική, από τη 

στιγµή που από τα ευρήµατα προκύπτει ότι το µεγαλύτερο ποσοστό (71.1%) των 

ερωτηθέντων δεν τη χορηγεί. Παρόλα αυτά, βρέθηκε και ένα ποσοστό γιατρών 

(28.9%) το οποίο επιλέγει να χορηγήσει προληπτική αγωγή. Στα πλαίσια αυτά, αξίζει 

να αναφερθεί ότι η λήψη ασβεστίου είτε µέσω της τροφής, είτε µε τη χρήση 

συµπληρωµάτων, είναι ασφαλής και ανέξοδη και µπορεί να χορηγηθεί σε όλους τους 

ασθενείς µε σκοπό την πρόληψη της οστεοπόρωσης και την επιβράδυνση της οστικής 

απώλειας (3). Σε αυτό συνηγορούν και τα ευρήµατα που προκύπτουν από τη χρονική 

διάρκεια που φαίνεται να συνίσταται η λήψη σκευασµάτων ασβεστίου και βιταµίνης 

D, σύµφωνα µε τα οποία το µεγαλύτερο ποσοστό των γιατρών (51.8%)  τα χορηγεί 

για τουλάχιστον ένα χρόνο.  

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον επίσης παρουσιάζει το γεγονός ότι το ιατρικό ιστορικό 

αποτελεί τον πρώτο παράγοντα που εξετάζεται, προκειµένου να δοθεί θεραπεία σε 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, ενώ ταυτόχρονα το σωµατικό βάρος αποτελεί τον 

τελευταίο παράγοντα στη σειρά προτεραιότητας που λαµβάνεται υπόψη. Η ύπαρξη ή 

όχι διαφόρων παθήσεων σε µια εµµηνοπαυσιακή γυναίκα, καθώς επίσης και η 

γενετική προδιάθεση, µπορούν να επηρεάσουν το είδος της θεραπείας που θα 

επιλεχθεί. Από την άλλη πλευρά, το σωµατικό βάρος σύµφωνα µε τους ιατρούς, είναι 

δευτερεύουσας σηµασίας για τη χορήγηση θεραπείας. Όπως ήδη αναφέρθηκε σε 

προηγούµενο κεφάλαιο, οι υπέρβαρες γυναίκες είναι δυνατό να εµφανίζουν ηπιότερα 

τα συµπτώµατα της εµµηνόπαυσης εξαιτίας της αυξηµένης αρωµατοποίησης, που 

συµβαίνει στο λιπώδη ιστό. Στα πλαίσια αυτά και για ένα περιορισµένο χρονικό 

διάστηµα, κατά τα πρώτα χρόνια της εµµηνόπαυσης, η ύπαρξη περιττών κιλών  

µπορεί να δράσει προστατευτικά, µειώνοντας το ρυθµό της οστικής απώλειας (4). 

Ακόµη, σε άλλη έρευνα έχει παρατηρηθεί µια θετική επίδραση του βάρους στο 
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οστικό περιεχόµενο και την οστική πυκνότητα. Συγκεκριµένα όσο µεγαλύτερη είναι η 

µάζα σώµατος, τόσο µεγαλύτερη προκύπτει να είναι και η οστική πυκνότητα (8). 

Επιπλέον, σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία δεν έχει βρεθεί συσχέτιση ανάµεσα στο 

σωµατικό βάρος και στην επιλογή του θεραπευτικού σχήµατος.   

Όσον αφορά τη χορήγηση διαιτητικής αγωγής στις εµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες, η πλειοψηφία των ιατρών (78.3%) βρέθηκε να τη θεωρεί σηµαντική και για 

το λόγο αυτό να τη συστήνει. Βέβαια, οι περισσότεροι (73.5%) φαίνεται να 

αρκούνται στη χορήγηση γενικών διατροφικών οδηγιών, ενώ βρέθηκε και ένα 

ποσοστό (21.7%) το οποίο δεν συγχορηγεί δίαιτα. Το γεγονός αυτό ενδεχοµένως, θα 

µπορούσε να δικαιολογήσει  το αυξηµένο ποσοστό των γιατρών (44.6%) που βρέθηκε 

να εµπιστεύεται σε ανεξάρτητο διαιτολόγο το κοµµάτι της διαιτητικής αγωγής. 

Ωστόσο, όσο αφορά την αντιµετώπιση των εµµηνοπαυσιακών προβληµάτων, 

βρέθηκε ότι η συντριπτική πλειοψηφία των γιατρών (94%) πιστεύει πως οι 

διαιτολόγοι είναι σε θέση να βοηθήσουν, µόνο όταν υπάρχει συνεργασία ανάµεσα 

στις δύο ειδικότητες.   

Αναφερόµενοι στα επιµέρους προβλήµατα ασβεστιουρίας, δυσφορίας από τη 

λήψη σκευασµάτων, καθώς και σε περίπτωση  δυσανεξίας στη λακτόζη, 

παρατηρούµε ότι  ξεκάθαρη απάντηση για το αν γυναίκες µε αυτά τα προβλήµατα θα 

παραπέµπονταν σε διαιτολόγο για να τις βοηθήσει, λαµβάνεται µόνο στην περίπτωση 

της δυσανεξίας στη λακτόζη (79.5%). Είναι γνωστή και αποδεδειγµένη η βοήθεια που 

είναι δυνατό να παράσχει ένας διαιτολόγος σε αυτή την περίπτωση, ενώ στις άλλες 

περιπτώσεις η συµβολή του διαιτολόγου τίθεται υπό αµφισβήτηση.  

Όσο αφορά τις αµιγώς διατροφικές παραµέτρους, σαν γενικό συµπέρασµα 

προκύπτει ότι οι ερωτηθέντες ιατροί φαίνεται να υποστηρίζουν την τήρηση των 

γενικών διαιτητικών οδηγιών που ισχύουν, µε σκοπό την προαγωγή της υγείας. 

Ωστόσο, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρατηρήθηκε όσο αφορά την κάλυψη των 

διαιτητικών αναγκών σε ασβέστιο. Συγκεκριµένα, αναφερόµενοι στην οµάδα των 

γαλακτοκοµικών η πλειοψηφία των γιατρών φαίνεται να συστήνει αύξηση της 

πρόσληψής τους, τόσο µε ταυτόχρονη λήψη σκευασµάτων ασβεστίου και βιταµίνης 

D (66.3%), όσο και µε την εφαρµογή θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης (56.6%).  

Στο σηµείο αυτό αξίζει να αναφερθεί ότι το ποσοστό των γιατρών που συστήνουν 

συνήθη πρόσληψη γαλακτοκοµικών βρέθηκε να είναι µεγαλύτερο στην περίπτωση 

της θεραπείας ορµονικής υποκατάστασης (43.4%), σε σύγκριση µε τις περιπτώσεις 

που λαµβάνονται σκευάσµατα Ca και βιταµίνης D (33.7%). Η εξήγηση σε αυτό 
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µπορεί ενδεχοµένως, να δοθεί µε βάση τα ευρήµατα µελέτης,  στην οποία έλαβαν 

µέρος 38 γυναίκες και οι οποίες, αφού τους έγινε µέτρηση οστικής πυκνότητας, 

χωρίστηκαν σε δύο τυχαίες οµάδες. Στην πρώτη οµάδα συστήθηκε ικανοποιητική 

πρόσληψη ασβεστίου µε συστηµατική καθηµερινή άσκηση και στην δεύτερη δόθηκε 

θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης χωρίς περαιτέρω διαιτητική και συµβουλευτική 

αγωγή. Ένα χρόνο αργότερα έγινε εκ νέου µέτρηση οστικής πυκνότητας. Στην πρώτη 

οµάδα διαπιστώθηκε µικρή απώλεια της µέσης οστικής πυκνότητας (-0,2%), γεγονός 

που ενδεχοµένως να συµβαίνει, γιατί γενικά φαίνεται οι µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες να  ωφελούνται από τα συµπληρώµατα ασβεστίου µόνο σε συγκεκριµένα 

σηµεία, όπως η σπονδυλική στήλη, ο αυχένας και το ισχίο. Στη δεύτερη οµάδα 

παρατηρήθηκε µικρή αύξηση της οστικής πυκνότητας (+0,1%). Η διαφορά όµως 

αυτή, αν και µικρή, ήταν στατιστικά σηµαντική (5,6).  

Επίσης, η διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου φαίνεται να αποτελεί µια σχετικά 

σηµαντική παράµετρο, καθώς στις περιπτώσεις όπου οι γυναίκες δεν λαµβάνουν 

σκευάσµατα Ca και βιταµίνης D, το ποσοστό των ιατρών (30.1%) που επιλέγει να 

συστήσει περισσότερες από δύο µερίδες την ηµέρα αυξάνεται σηµαντικά, σε 

σύγκριση µε το ποσοστό (2.4%) στην αντίστοιχη ερώτηση, που αφορά όµως την 

ταυτόχρονη λήψη σκευασµάτων Ca και βιταµίνης D. Βέβαια η σύσταση που 

υπερισχύει σε ποσοστό, όσο αφορά την πρόσληψη ασβεστίου, εξακολουθεί να είναι η 

κατανάλωση 1-2 µερίδων ασβεστίου ηµερησίως ανεξάρτητα από τη λήψη 

σκευασµάτων (89.2% για την περίπτωση ταυτόχρονης λήψης σκευασµάτων και 59% 

χωρίς τη χορήγηση Ca και βιταµίνης D) και αυτό συνηγορεί στο γεγονός ότι µπορεί 

µεν οι γιατροί να είναι ευαισθητοποιηµένοι ως προς την κάλυψη των αναγκών σε 

ασβέστιο, ωστόσο εξακολουθούν στην πλειοψηφία τους να προτείνουν µια µέτρια 

κατανάλωση γαλακτοκοµικών, στα πλαίσια ενός ισορροπηµένου διαιτολογίου.    

Όσο αφορά τις υπόλοιπες οµάδες τροφίµων,  αξίζει να αναφερθεί ότι από την 

έρευνα προκύπτει πως οι γιατροί προτείνουν τόσο συνήθη πρόσληψη, όσο και µείωση 

στην κατανάλωση κρέατος, ανεξάρτητα εάν αυτό λαµβάνεται µε σκευάσµατα Ca και 

βιταµίνης D ή σε συνδυασµό µε θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης. Η συνήθης 

πρόσληψη, η οποία φαίνεται να υπερισχύει ελαφρώς σε ποσοστό (περίπου 54%) 

έναντι της µείωσης (44.6%), µπορεί ενδεχοµένως να προτείνεται επειδή η 

κατανάλωση κρέατος δε σχετίζεται άµεσα µε την οστική απώλεια ή µε την πρόκληση 

άλλων συµπτωµάτων της οστεοπόρωσης. Ωστόσο, το ποσοστό που συστήνει µείωση 

(44.6%) είναι εξίσου σηµαντικό, γιατί το κρέας αποτελεί τροφή υψηλής 
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περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη, η οποία αποτελεί καθοριστικό παράγοντα νεφρικής 

απέκκρισης ασβεστίου (7), αλλά και επειδή η αυξηµένη κατανάλωσή του κρέατος 

σχετίζεται µε πρόκληση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, λόγω της παρουσίας 

κορεσµένου λίπους και χοληστερόλης, που αποτελούν παράγοντες που επιδρούν 

αρνητικά στο λιπιδαιµικό προφίλ. 

Προφανώς εξαιτίας της αυξηµένης περιεκτικότητας τους σε πρωτεΐνη, ένα 

µικρό ποσοστό γιατρών (13.3%) φαίνεται να συστήνει µείωση και στην περίπτωση 

των ψαριών και θαλασσινών. ∆ευτερευόντως, είναι γνωστό ότι τα θαλασσινά, και 

ιδιαίτερα τα µαλάκια, περιέχουν χοληστερόλη, και εποµένως η υπερβολική 

κατανάλωσή τους µπορεί να έχει δυσµενή επίπτωση στους λιπιδαιµικούς δείκτες. 

Βέβαια, παρατηρήθηκε ότι η µείωση που συστήνεται (13.3%), ως προς αυτή την 

κατηγορία τροφίµων, είναι µικρότερη σε σχέση µε αυτή του κρέατος (44.6%), 

γεγονός που πιθανώς να συµβαίνει, λόγω της περιεκτικότητας της εδώδιµης σάρκας 

των ψαριών σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (ω-3, ω-6). Για το λόγο όµως αυτό, 

σηµαντικό είναι και το ποσοστό (περίπου 34%) που συστήνει αύξηση, σε συνδυασµό 

και µε την αυξηµένη πρόσληψη βιταµίνης D, που προκύπτει από την κατανάλωση 

ψαριών που χαρακτηρίζονται ως «παχιά» ή µικρών ψαριών που καταναλώνονται και 

τα κόκαλα. Επειδή λοιπόν, στην περίπτωση των ψαριών και των θαλασσινών, 

συνυπάρχουν τόσο ευεργετικοί, όσο και δυσµενείς παράγοντες, κυρίως όσο αφορά 

την οστική απώλεια, η πλειοψηφία των γιατρών (περίπου 53%) προτείνει συνήθη 

πρόσληψη.  

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της έρευνας, παρόµοια µε αυτά των ψαριών 

και των θαλασσινών βρέθηκαν να είναι και τα ποσοστά που αφορούν τη σύσταση ως 

προς την πρόσληψη οσπρίων. Συγκεκριµένα, το µεγαλύτερο ποσοστό των ιατρών 

(περίπου 52%) συνιστά συνήθη πρόσληψη, καθώς τα όσπρια δεν φαίνεται επίσης να 

προκαλούν ουσιαστική επιβάρυνση στην οστική απώλεια. Αντίθετα, στα πλαίσια ενός 

ισορροπηµένου διαιτολογίου συνίσταται από τους γιατρούς, σε ένα σηµαντικό 

ποσοστό (περίπου 34%), η αύξηση της κατανάλωσης τους, προφανώς εξαιτίας της 

µεγάλης περιεκτικότητας τους σε διαιτητικές ίνες και της χαµηλής παρουσίας λίπους. 

Είναι γνωστό επίσης ότι µε τους κατάλληλους συνδυασµούς αυξάνεται η βιολογική 

αξία των φυτικών πρωτεϊνών και γίνεται σχεδόν ισάξια µε αυτή του κρέατος. 

Ταυτόχρονα όµως, η αυξηµένη περιεκτικότητά τους κυρίως σε διαιτητικές ίνες και 

φυτικής προέλευσης πρωτεΐνες ίσως να αποτελεί το λόγο που ένα µικρό ποσοστό 

(13.3%) γιατρών συστήνει µείωση της κατανάλωσης τους. Έχει βρεθεί ότι, όπως και 
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στην περίπτωση των πρωτεϊνών, οι φυτικές ίνες αποτελούν ανασταλτικό παράγοντα 

της απορρόφησης του ασβεστίου από τον οργανισµό (7).     

Περισσότερο ξεκάθαρη απάντηση φαίνεται να δίνεται όσο αφορά την 

κατανάλωση ψωµιού και δηµητριακών, όπου η πλειοψηφία των ερωτηθέντων ( 

περίπου 67.5%) προτείνει συνήθη πρόσληψη. Ωστόσο, παρατηρήθηκε και ένα 

ποσοστό (περίπου 29.5%) που συστήνει µείωση, γεγονός που µπορεί να συµβαίνει 

εξαιτίας των διαιτητικών ινών που περιέχονται και εδώ αλλά και εξαιτίας της 

υπερινσουλιναιµίας που µπορεί να προκαλέσουν. Όπως ήδη αναφέρθηκε, η έλλειψη 

των οιστρογόνων µπορεί να προκαλέσει διαταραχές στο µεταβολισµό της γλυκόζης 

και κατ’ επέκταση η υπερκατανάλωση υδατανθρακούχουν τροφών µπορεί να 

επιβαρύνει το ήδη υπάρχον πρόβληµα (4). Σε αντίθεση µε τις προηγούµενες οµάδες 

τροφίµων, όπου δε φάνηκε να υπάρχει ουσιαστική διαφορά στα ποσοστά ανάλογα µε 

το χορηγούµενο θεραπευτικό µέσο, στην οµάδα του ψωµιού και των δηµητριακών 

συστήνεται αύξηση της κατανάλωσης τους από ένα µικρό αριθµό ερωτηθέντων (6%), 

όταν αυτά καταναλώνονται σε συνδυασµό µε τα σκευάσµατα ασβεστίου. Η µικρή 

αυτή αύξηση ενδεχοµένως, να οφείλεται στην προσπάθεια βελτίωσης του 

λιπιδαιµικού προφίλ, µειώνοντας ταυτόχρονα την πρόσληψη λίπους.  

Τέλος, εξαιτίας της αυξηµένης περιεκτικότητάς τους σε φυτικές ίνες και της 

µειωµένης περιεκτικότητάς τους σε λίπος, στα πλαίσια ενός ισορροπηµένου 

διαιτολογίου, φαίνεται να επιλέγεται από τους γιατρούς στο ίδιο περίπου ποσοστό, 

τόσο η αύξηση όσο και η συνήθη πρόσληψη ως προς την κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών. Το γεγονός ότι δεν παρατηρήθηκε σύσταση για µείωση στην πρόσληψη 

φρούτων και λαχανικών, παρόλο που περιέχουν διαιτητικές ίνες, ενδεχοµένως να 

οφείλεται στο ότι η απορρόφηση του ασβεστίου φάνηκε να επηρεάζεται αρνητικά, 

µόνο όταν συνδυάζεται µε υπερβολική κατανάλωση διαιτητικών ινών (>30γρ 

ηµερησίως).  

Συµπερασµατικά, αξίζει να αναφερθεί ότι όλα τα ευρήµατα της έρευνας 

προέκυψαν από τη χρήση ενός αυτοσχέδιου ερωτηµατολογίου και για το λόγο αυτό η 

παρούσα µελέτη θα µπορούσε να αποτελέσει µία πιλοτική προσπάθεια για περαιτέρω 

έρευνα. Για την καλύτερη αξιοπιστία των αποτελεσµάτων, θα πρέπει σε µία 

ενδεχόµενη µελλοντική προσπάθεια να χρησιµοποιηθεί ένα σταθµισµένο 

ερωτηµατολόγιο. Επιπλέον, στους περιορισµούς της παρούσας µελέτης θα πρέπει να 

προστεθούν ο οικονοµικός παράγοντας, όπως επίσης και το σχετικά µικρό δείγµα 

ερωτηθέντων, κυρίως όσο αφορά τις επιµέρους ειδικότητες. Είναι σχεδόν σίγουρο 
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πως µεγαλύτερο δείγµα θα µπορούσε να οδηγήσει στην εξαγωγή περισσότερο 

αξιόπιστων αποτελεσµάτων.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ  
 
 
ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

 
 
 
 
Ασκείτε την Ιατρική ως: Α. Ιδιώτης γιατρός 
 Β. Νοσοκοµειακός γιατρός 
 
 
Ασκείτε την Ιατρική: Α. 5 έτη ή λιγότερο 
 Β. 5 – 15 έτη 
 Γ. Περισσότερα από 15 έτη 
 
Με την ειδικότητα του:  Α. Γυναικολόγου 
 Β. Ενδοκρινολόγου 
 Γ. Ορθοπεδικού 
 ∆. Ρευµατολόγου 
 
 
1. Α ) Χορηγείτε προληπτική θεραπεία για διατήρηση της οστικής πυκνότητας 

σε όλες τις υγιείς µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες; 
 

� ΝΑΙ 
 
� ΟΧΙ 

 
Β ) Αν ναι τι είδους θεραπεία: 

� Θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης (οιστραδιόλη, προγεσταγόνα) 
 
� Αντιοστεοκλαστικά φάρµακα (καλσιτονίνη, διφωσφονικά) 

 
� Σκευάσµατα αλάτων ασβεστίου 

 
� Οστεοπαραγωγικά φάρµακα 

 
� Σκευάσµατα βιταµίνης D 

 
� Σκευάσµατα συµπλέγµατος βιταµίνης D και ασβεστίου 

 
� Άλλη θεραπεία, ποια:…………………………………………………….. 
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2. Α ) Λαµβάνετε υπόψη σας το ιατρικό ιστορικό της εµµηνοπαυσιακής 
γυναίκας για να χορηγήσετε θεραπεία; 
� ΝΑΙ 

 
� ΟΧΙ 

 
 
Β ) Αν ναι, τι είδους θεραπεία χορηγείτε συνήθως σε γυναίκες µε: 

Οστεοπενία; ………………………………………………….. 
 

Σύνδροµο δυσαπορρόφησης;………………………………. 
 

Υποθυρεοειδισµό;……………………………………………. 
 

Παχυσαρκία;………………………………………………....... 
 
Οστεοπόρωση;…………………………………………………. 
 
Σακχαρώδη διαβήτη;……………………………………………………..... 
 
 Καρδιαγγειακά νοσήµατα;……………………………………... 

 
 

3. Βάλτε σε σειρά προτεραιότητας, από το 1 – 6, τους παρακάτω παράγοντες 
που λαµβάνετε υπόψη πριν χορηγήσετε θεραπεία σε εµµηνοπαυσιακές 
γυναίκες; 
� Ιατρικό ιστορικό 

 
� Ηλικία 

 
� ∆ευτερογενείς παράγοντες οστικής απώλειας 

 
� Βάρος 

 
� Παρενέργειες σκευασµάτων 

 
� Το µηχανισµό δράσης των ουσιών που χορηγείτε 

 
 

4. Α ) Μαζί µε τη θεραπεία που προτείνετε κάθε φορά, συγχορηγείτε δίαιτα; 
� ΝΑΙ 

 
� ΟΧΙ 

 
� Σε ορισµένες περιπτώσεις, σε συνδυασµό µε: 

� Θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης (οιστρογόνα, προγεσταγόνα) 
 

� Σκευάσµατα αλάτων ασβεστίου 
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� Σκευάσµατα βιταµίνης D 
 

� Σύµπλεγµα βιταµίνης D και ασβεστίου 
 

� Άλλη θεραπεία:…………………………………………… 
    
      Β ) Αν χορηγείτε δίαιτα, τη συστήνετε : 

� Εσείς  
 

� Ανεξάρτητος διαιτολόγος 
 

Γ ) Στην περίπτωση που συστήνετε εσείς τη δίαιτα, τι είδους δίαιτα    είναι; 
� Μία εξειδικευµένη διατροφή προσαρµοσµένη στις ανάγκες του ασθενή 

(όπως π.χ. δίαιτα 1500 θερµίδων) 
 

� Γενικές διατροφικές οδηγίες, όπως π.χ. «αύξηση της πρόσληψης 
ασβεστίου» 

 
5. Θα παραπέµπατε σε διαιτολόγο εµµηνοπαυσιακές γυναίκες: 

Α)Σε περίπτωση που αντιµετωπίζουν προβλήµατα ασβεστιουρίας 
� ΝΑΙ 

 
� ΟΧΙ 

 
Β) Σε περίπτωση που αντιµετωπίζουν προβλήµατα δυσφορίας από τη λήψη 
του σκευάσµατος 

� ΝΑΙ 
 

� ΟΧΙ 
 
Γ) Σε περίπτωση που αντιµετωπίζουν πρόβληµα δυσανοχής στη λακτόζη  

� ΝΑΙ 
 

� ΟΧΙ 
 
 

6. Σύµφωνα µε την άποψη σας, τι πιστεύετε πως θα πρέπει να ακολουθήσουν 
όσο αφορά τη διατροφή τους,  

Α ) γυναίκες που λαµβάνουν συµπληρωµατικά σκευάσµατα διατροφής (βιταµίνη 
D, ασβέστιο): 
  Αύξηση Μείωση Συνήθης πρόσληψη 
Γαλακτοκοµικά προϊόντα  ……… ……… ……… 
Λαχανικά            ……… ……… ……… 
Φρούτα  ……… ……… ……… 
Ψωµί, δηµητριακά            ……… ……… ……… 
Κρέας  ……… ……… ……… 
Θαλασσινά, ψάρια            ……… ……… ……… 
Όσπρια            ……… ……… ……… 
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Β) γυναίκες που ακολουθούν θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης: 
 
  Αύξηση Μείωση Συνήθης πρόσληψη 
Γαλακτοκοµικά προϊόντα  ……… ……… ……… 
Λαχανικά            ……… ……… ……… 
Φρούτα  ……… ……… ……… 
Ψωµί, δηµητριακά            ……… ……… ……… 
Κρέας  ……… ……… ……… 
Θαλασσινά, ψάρια            ……… ……… ……… 
Όσπρια            ……… ……… ……… 
 
 
 
7. Συγκεκριµένα όσο αφορά την ηµερήσια πρόσληψη  ασβεστίου: 

Α) Πόσες µερίδες ασβεστίου (ισοδύναµα γάλακτος) συστήνετε να 
προσλαµβάνουν µε τη διατροφή τους γυναίκες που λαµβάνουν συµπληρωµατικά 
σκευάσµατα διατροφής (ασβέστιο, Βιταµίνη D): 
 
� 1-2 µερίδες ασβεστίου ηµερησίως 

 
� Περισσότερες από 2 µερίδες ασβεστίου ηµερησίως 
Β) Πόσες µερίδες ασβεστίου συστήνετε να προσλαµβάνουν µε τη διατροφή τους 
εµµηνοπαυσιακές γυναίκες που δε λαµβάνουν σκευάσµατα: 
 
� 1-2 µερίδες ασβεστίου ηµερησίως 

 
� Περισσότερες από 2 µερίδες ασβεστίου ηµερησίως 

 
 

8. Όταν χορηγείτε διατροφικά συµπληρώµατα (ασβέστιο και βιταµίνη D), τα 
χορηγείτε για: 
� 1 – 6 µήνες 
 
� 6 – 12 µήνες 

 
� µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα 

 
 
 
9. Χορηγείτε περισσότερο διατροφικά συµπληρώµατα (ασβέστιο και βιταµίνη 

D): 
� Σε γυναίκες που βρίσκονται στο αρχικό στάδιο της εµµηνόπαυσης 

 
� Σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες 

 
� Εξίσου ίδια χορήγηση και στις δύο περιπτώσεις, ανάλογα µε το περιστατικό 

 
� ∆ε χορηγείτε συµπληρώµατα διατροφής 
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10. Α) Πιστεύετε ότι ένας διαιτολόγος θα µπορούσε να βοηθήσει στην 
αντιµετώπιση των εµµηνοπαυσιακών προβληµάτων 
� ΝΑΙ 

 
� ΟΧΙ 

      
     Β) Αν ναι, πιστεύετε ότι µπορεί  να βοηθήσει ενεργώντας: 

� αυτόνοµα 
 

� πάντα σε συνεργασία µε το γιατρό 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

  
FSH Follicle Stimulating Hormone, θυλακιοτρόπος 

LH  Luteotrophic Hormone, ωχρινοτρόπος 

PRL Prolactin, προλακτίνη 

GnRH Gonadotropin Releasing Hormone 

hCG human chorionic gonadotropin 

TSH Θυροειδοτρόπος ορµόνη  

ACTH Φλοιεπινεφριδιοτρόπος ορµόνη  

F.D.A Οργανισµός Τροφίµων και Ποτών  

PROOF Prevent Recurrence of Osteoporotic Fractures 

ΠΟΥ  Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας 

DRIs Dietary Reference Intakes 

AAP Αµερικανική ακαδηµία της παιδιατρικής  

NHANES Εθνική έρευνα εξέτασης υγείας και διατροφής  

AIs Επαρκείς προσλήψεις   

NIH Εθνικά ιδρύµατα δήλωσης διασκέψεων ανάπτυξης και συναίνεσης υγείας  

PTH Παραθορµόνη 
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