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Oδηγίες προς τους συγγραφείς 
Το περιοδικό «Σκελετική Υγεία», επιστημονικό όργα-

νο του Ελληνικού Ιδρύματος Οστεοπόρωσης (ΕΛ.Ι.ΟΣ), 
έχει ως κύριο σκοπό την ενημέρωση, την ιατρική εκπαί-
δευση και επιμόρφωση σε όλα τα σχετικά με το ΕΛ.Ι.ΟΣ 
επιστημονικά θέματα και κυρίως αυτά που αφορούν το 
μυοσκελετικό σύστημα και ειδικότερα τα Μεταβολικά 
Νοσήματα των Οστών. Το περιοδικό διατίθεται σε ηλε-
κτρονική μορφή στην επίσημη ιστοσελίδα του ΕΛ.Ι.ΟΣ 
(www.heliost.gr).

Το περιοδικό δημοσιεύει:
- Ανασκοπήσεις
- Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις (Case Reports)
- Επίκαιρα θέματα - Ενημερωτικά άρθρα
- Πρωτότυπες εργασίες
- Εκπαιδευτικά άρθρα
- Σεμινάρια, στρογγύλες τράπεζες, συμπόσια
- Γράμματα προς τον Εκδότη.

Έκταση άρθρων: Οι ανασκοπήσεις δεν πρέπει να ξε-
περνούν τις 7.500 λέξεις (25 δακτυλογραφημένες σελίδες 
συμπεριλαμβανομένης της βιβλιογραφίας χωρίς όμως 
το φωτογραφικό υλικό). Η διεύθυνση σύνταξης διατη-
ρεί το δικαίωμα να δημοσιεύει άρθρα ανασκόπησης με 
μεγαλύτερη έκταση. Οι πρωτότυπες εργασίες δεν πρέπει 
να υπερβαίνουν τις 3.500 λέξεις. Οι ενδιαφέρουσες περι-
πτώσεις και τα επίκαιρα θέματα δεν πρέπει να ξεπερνούν 
τις 1.000 λέξεις και τα γράμματα προς τον Εκδότη τις 400 
λέξεις.

Σύνταξη των κειμένων: Τα άρθρα πρέπει να είναι δα-
κτυλογραφημένα με γραμματοσειρά Times New Roman 
μεγέθους 12, διάστιχο 1.5 και με περιθώρια τουλάχιστον 
3.2 εκ περιμετρικά της σελίδας. 

Δομή του άρθρου: Κάθε άρθρο προς δημοσίευση 
θα πρέπει να περιλαμβάνει: 1) τον τίτλο του άρθρου,  
2) το πλήρες όνομα του(ων) συγγραφέα(ων), 3) το 
ίδρυμα από το οποίο προέρχεται η εργασία, 4) την Ελ-
ληνική περίληψη, 5) τις λέξεις κλειδιά, 6) το κείμενο,  
7) τις βιβλιογραφικές παραπομπές στο τέλος του κειμένου, 
και 8) προαιρετικά πίνακες-σχεδιαγράμματα, εικόνες και τις 
αντίστοιχες λεζάντες τους. Όσον αφορά τις Πρωτότυπες ερ-
γασίες, το κείμενο θα πρέπει να έχει την εξής δομή: σύντομη 
Εισαγωγή, όπου αναφέρεται ο σκοπός της εργασίας, Υλικά 
και Μέθοδοι, Αποτελέσματα, Συζήτηση, όπου θα περιλαβά-
νονται και τα τελικά συμπεράσματα καθώς και Περίληψη 
στα ελληνικά.

Ελληνική περίληψη και όροι ευρετηρίου: Η περίλη-
ψη πρέπει να είναι ουσιαστική και περιεκτική και να μην 
υπερβαίνει τις 250-300 λέξεις. Θα πρέπει να υποβάλλεται 
στην ελληνική γλώσσα, χωρίς βιβλιογραφικές αναφορές, 
ή συντμήσεις λέξεων.

Ακολουθείται από 3 (τρεις) έως έξι (6) λέξεις κλειδιά 
κατά αλφαβητική σειρά, οι οποίες θα πρέπει να προκύ-

πτουν από το περιεχόμενο του άρθρου και να διαχωρίζο-
νται μεταξύ τους με κόμμα (,).

Βιβλιογραφικές παραπομπές: Η βιβλιογραφία και οι βι-
βλιογραφικές παραπομπές στο κείμενο θα τοποθετούνται 
με αριθμητική σειρά. Πρέπει να χρησιμοποιούνται μόνο 
οι απαραίτητες βιβλιογραφικές παραπομπές που θα ανα-
φέρονται στο κείμενο. Όταν σε ένα σημείο του κειμένου 
χρειάζονται πολλές παραπομπές, τότε αναφέρονται με 
χρονολογική σειρά. Αναφέρονται κατά σειρά τα επώνυμα 
όλων των συγγραφέων ακολουθούμενα από τα αρχικά 
των ονομάτων τους χωρίς τελείες μέχρι έξι σε αριθμό (εάν 
οι συγγραφείς είναι περισσότεροι, ακολουθεί η ένδειξη 
''et al.'' ενώ στα ελληνικά άρθρα γράφουμε «και συν.»), 
ο τίτλος της εργασίας, η συντομογραφία του περιοδικού, 
το έτος δημοσίευσης, ο αριθμός τόμου, το τεύχος μέσα σε 
παρένθεση, η πρώτη και η τελευταία σελίδα του άρθρου.
Drummond PD. Triggers of motion sickness in migraine 
sufferers. Headache. 2005;45(6):653-6.

Βιβλία και άλλες μονογραφίες: Αναφέρονται με τη 
σειρά τα επώνυμα των συγγραφέων και ακολουθούν τα 
αρχικά των ονομάτων τους, ο τίτλος του βιβλίου (ο αριθ-
μός έκδοσης και ο τόμος), το όνομα του εκδοτικού οί-
κου, η έδρα του εκδοτικού οίκου και ο χρόνος έκδοσης. 
π.χ.: Γαρδίκας ΚΔ. Ειδική Νοσολογία. 3η έκδοση. Εκδ., 
Παρισιάνος Αθήνα, 1981. 

Κεφάλαια βιβλίων: Αναφέρονται τα επώνυμα των συγ-
γραφέων και ακολουθούν τα αρχικά των ονομάτων τους, 
ο τίτλος του κεφαλαίου, η αναφορά του βιβλίου όπως 
ανωτέρω, αφού προηγηθεί η πρόθεση «στο» ή «in» και 
οι σελίδες του κεφαλαίου (πρώτη και τελευταία).

Βιβλιογραφία από ιστοσελίδες ή άλλη ηλεκτρονική 
πηγή: «Διαθέσιμο από:», η πλήρης ηλεκτρονική διεύθυν-
ση υπογραμμισμένη και η ημερομηνία πρόσβασης.

Πίνακες - Σχήματα: Θα πρέπει να είναι αριθμημένοι με 
αραβικούς αριθμούς (1,2,3) και να αναφέρονται με τη σει-
ρά παράθεσής τους και μέσα στο κείμενο (π.χ. Πίνακας 
ΧΧ, εντός του κειμένου). Πρέπει να συνοδεύονται από πε-
ριεκτική, σύντομη λεζάντα, ώστε για την κατανόησή τους 
να μην είναι απαραίτητη η αναφορά του αναγνώστη στο 
κείμενο. Σε περίπτωση χρησιμοποίησης υλικού (πινάκων, 
σχημάτων) που  δεν ανήκει πνευματικά στο συγγραφέα, 
θα πρέπει να παρατίθεται η πηγή στις λεζάντες. Αν πρό-
κειται για γραπτή πηγή να περιλαμβάνεται πλήρως στη 
βιβλιογραφία στο τέλος του άρθρου. Συντμήσεις μέσα 
στους πίνακες, σχήματα κ.λπ. θα πρέπει να επεξηγούνται 
στο κάτω μέρος τους με τη μορφή υποσημείωσης.

Εικόνες - Φωτογραφίες: Θα πρέπει να είναι καλής ανά-
λυσης. Εάν χρησιμοποιηθούν εικόνες ασθενών θα πρέπει 
τα πρόσωπά τους να μην διακρίνονται, αλλιώς θα πρέπει 
να υποβληθεί στη Διεύθυνση Σύνταξης έγγραφη συγκα-
τάθεση του ασθενούς για τη δημοσίευση των φωτογρα-
φιών. Όταν το φωτογραφικό υλικό  δεν ανήκει πνευματι-
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κά στο συγγραφέα, θα πρέπει να παρατίθεται η πηγή στις 
λεζάντες. Αν πρόκειται για γραπτή πηγή να περιλαμβά-
νεται πλήρως στη βιβλιογραφία στο τέλος του άρθρου.

Άλλες οδηγίες μορφοποίησης: 
Αποφύγετε τις συντομογραφίες, οπουδήποτε είναι 

δυνατόν. Οποιεσδήποτε συντμήσεις οι συγγραφείς σκο-
πεύουν να χρησιμοποιήσουν, θα πρέπει να καταγρά-
φονται πλήρως και να ακολουθούνται από τα αρχικά 
γράμματα εντός παρενθέσεως, την πρώτη φορά που 
εμφανίζονται π.χ. Παγκόσμος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) 
και στη συνέχεια χρησιμοποιείται μόνο με το ακρωνύμιο 
ΠΟΥ. Αποφύγετε την υπερβολική χρήση πολλαπλών 
ακρωνυμίων.

Στο κείμενο, να αποφεύγεται η γραφή σε α' ενικό ή α' 
πληθυντικό πρόσωπο, καθώς και η χρήση προσωπικών 
αντωνυμιών, όπως «εγώ» ή «εμείς». Οι αναφορές να γί-
νονται σε τρίτο Πρόσωπο και παθητική φωνή. Π.χ. αντί 
να γράψουμε «κάναμε αυτήν την έρευνα με σκοπό...» ή 
«προτείνουμε τα εξής μέτρα» γράφουμε «αυτή η έρευνα 
έγινε με σκοπό...» ή «προτείνονται τα εξής μέτρα».

Το κείμενο της εργασίας θα πρέπει να δομηθεί με τη 
μορφή κεφαλαιών, υποκεφαλαίων κ.λπ. Όπως, επίσης, 
θα πρέπει να είναι χωρισμένο σε παραγράφους. Η παρα-
γραφοποίηση βοηθά στην κατάτμηση ενός κειμένου ώστε 

αυτό να γίνεται ευκολότερα αναγνώσιμο και περισσότερο 
κατανοητό. Καλό είναι να αποφεύγονται οι πολύ μεγάλες 
παράγραφοι, αλλά και οι πολύ μικρές (π.χ. παράγραφος 
με μια ή δύο προτάσεις).

Γλώσσα: Ως γλώσσα του περιοδικού θεωρείται η νεο-
ελληνική. Ξένοι όροι πρέπει να αποφεύγονται, ιδίως όταν 
υπάρχουν αντίστοιχοι Ελληνικοί σε χρήση. Αν ο Ελληνι-
κός όρος θεωρηθεί αδόκιμος μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
και ο ξενικός σε παρένθεση.

Τα άρθρα που υποβάλλονται θα θεωρούνται για δη-
μοσίευση με την προϋπόθεση ότι τα αποτελέσματα ή το 
ίδιο το κείμενο δεν έχουν δημοσιευθεί και δεν έχουν υπο-
βληθεί για δημοσίευση σε άλλο περιοδικό. Ό,τι δημοσι-
εύεται στη «Σκελετική Υγεία» δεν μπορεί να αναδημοσι-
ευθεί χωρίς τη γραπτή έγκριση της Διεύθυνσης Σύνταξης. 
Επίσης, η Διεύθυνση Σύνταξης διατηρεί το δικαίωμα μι-
κρών τροποποιήσεων της μορφής και του περιεχομένου 
των άρθρων, ωστόσο, μεγάλες ή ουσιώδεις τροποποιή-
σεις, κυρίως αναφορικά με το περιεχόμενο, θα γίνονται 
μόνο με τη σύμφωνη γνώμη των συγγραφέων.

Τα προς δημοσίευση άρθρα θα πρέπει να αποστέλλο-
νται ηλεκτρονικά ως αρχείο word (όχι ως pdf) στη διεύ-
θυνση st.rizou@heliost.gr και να συμφωνούν με τις παρα-
πάνω προδιαγραφές.
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Aλγολογία
Iωάννης Παπαναστασίου MD, PhD
Ορθοπαιδικός, Γενικό Ογκολογικό Νοσοκομείο Κηφισιάς «Άγιοι Ανάργυροι» 
Eκδότης - Διευθυντής Σύνταξης «Σκελετική Υγεία»

ο άλγος θεωρείται από τις πλέον σημαντικές επι-
πλοκές του καρκίνου και αποτελεί τη συνηθέ-

στερη αιτία που ωθεί τον ογκολογικό ασθενή ή τον 
παθολόγο ογκολόγο να αναζητήσει την ορθοπαιδι-
κή εκτίμηση και παρέμβαση. Ο πόνος που οφείλεται 
σε μυοσκελετικά αίτια, έχει ορισμένα ιδιαίτερα χαρα-
κτηριστικά. Έχει σχέση με τη φόρτιση και την κίνηση, 
είναι όπως περιγράφεται μηχανικής αιτιολογίας, είτε 
οφείλεται σε πίεση νευραγγειακών στελεχών. Συνή-
θως εκδηλώνεται όταν η νόσος έχει προσβάλλει και 
εξασθενήσει το οστούν προκαλώντας οστεόλυση ή 
και παθολογικό κάταγμα, είτε συμπιέζει νευρικές ρί-
ζες όπως στη σπονδυλική στήλη.

Οι 2 κύριες μορφές θεραπείες είναι η χειρουργι-
κή και η ακτινοβολία (ως μονοθεραπεία), χωρίς να 
παραγνωρίζουμε τη σημασία της φαρμακευτικής 
αγωγής σε ορισμένες περιπτώσεις (π.χ. τα διφω-
σφονικά στο πολλαπλούν μυέλωμα ή την κορτιζό-
νη στα λεμφώματα)[1]. 

Ενώ σε παθολογικά κατάγματα των άκρων η 
χειρουργική θεραπεία είναι συχνά μονόδρομος, σε 
επαπειλούμενο κάταγμα η επιλογή δεν είναι πάντα 
εύκολη. Συνηθέστερα χρησιμοποιούμε τα κριτήρια 
του Mirels για να υπολογίσουμε τον καταγματικό 
κίνδυνο και τη βέλτιστη θεραπεία. Σε score ίσο ή 
μεγαλύτερο του 9 (οστεολυτικοί όγκοι με λύση 
άνω των 2/3 της οστικής περιμέτρου, έντονο άλ-
γος, περιτροχαντήρια περιοχή μηριαίου) ο κα-
ταγματικός κίνδυνος είναι μεγάλος και χρειάζεται 
χειρουργική σταθεροποίηση του κατάγματος. Σε 
μικρότερο score δέον να προτιμούμε την ακτινοθε-
ραπεία[2] (Εικόνα 1). Ως προς το είδος της χειρουρ-
γικής επέμβασης, σημαίνουσα αξία έχει η πρόγνω-
ση του ασθενούς. Ασθενείς με καλή πρόγνωση 
χρήζουν ριζικότερων επεμβάσεων και τοποθέτη-
ση ενδοπροθέσεων (Εικόνα 2), ενώ σε ασθενείς 
πτωχής προγνώσεως πρέπει να επιτελούνται πιο 
μικρές και αναίμακτες επεμβάσεις και τοποθέτηση 
ενδομυελικών ήλων[3] (Εικόνα 3). Όπου υπάρχει η 
δυνατότητα, ο προεγχειρητικός εμβολισμός σημα-
ντικά μειώνει τη διεγχειρητική αιμορραγία και την 
ανάγκη μεταγγίσεως[4]. Τυπικά το χειρουργείο ακο-
λουθείται από ακτινοθεραπεία. 

Σε όγκους σπονδυλικής στήλης (ΣΣ) (η οποία 
αποτελεί και τη συχνότερη οστική μεταστατική 
εστία) η επιλογή της βέλτιστης θεραπείας είναι και 
εδώ πολυπαραγοντική. Συχνά το άλγος συνδέεται 
με άλλα σοβαρότερα συμπτώματα (πάρεση, σύν-
δρομο ιππουρίδος). Σε ασθενείς με συνυπάρχουσα 
συμπίεση μυελού η χειρουργική θεραπεία υπερέ-
χει της ακτινοθεραπείας ως προς την δυνατότητα 

αποκατάστασης ή διατήρησης της βάδισης[5]. Και εδώ κε-
ντρικό ρόλο έχει η πρόγνωση του ασθενούς. Το πιο ευρέ-
ως χρησιμοποιούμενο score είναι του Tokuhashi, ο οποίος 
παρατήρησε ότι οι ασθενείς του με score>12 είχαν επιβίωση 

Tόμος 15ος , Τεύχος 2ο, Απρίλιος-Ιούνιος 2016

Editorial

Τ Σκορ 1 2 3

Μηχανικός Πόνος Ήπιος Μέτριος
Μηχανικός 

Πόνος

Μέγεθος βλάβης/δι-
άμετρος του εμπλε-
κόμενου οστού 

<1/3 1/3-2/3 >2/3

Τύπος βλάβης 
(Βλαστικός έναντι 
λυτικός)

Βλαστικός Μικτός Λυτικός

Ανατομική περιοχή
Άνω 
άκρο

Κάτω 
άκρο

Περιτροχαντήρια 
περιοχή εγγύς 

μηριαίου

Εικόνα 1. Mirels score (12 βάθμια κλίμακα).

Εικόνα 2. Ασθενής 75 ετών με συνοβιοσάρκωμα και ευμεγέθης 
οστεόλυση στη διατροχαντήριο περιοχή (αριστερή ακτινογραφία). Η 
ασθενής υπέστη τελικά παθολογικό κάταγμα (μεσαία ακτινογραφία) 
όπως προβλεπόταν και από τα κριτήρια του Mirels που αναφέραμε 
με συνολικό score 12/12. H ασθενής υπεβλήθη τελικά σε τοποθέτη-
ση μακριάς ενδοπρόθεσης (δεξιά ακτινογραφία), η οποία επέτρεψε 
στην ασθενή να βαδίζει ικανοποιητικά για 1.5 έτος οπότε και απεβί-
ωσε. (Αρχείο Αγίων Αναργύρων).
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άνω του έτους, ενώ σε score<8 η επιβίωση δεν ξε-
περνούσε το 6μηνο[6]. Η βρετανική εταιρεία (NICE) 
αναφέρει στις κατευθυντήριες οδηγίες ότι ασθενείς 
με προσδόκιμο επιβίωσης <3μηνου δεν πρέπει να 
χειρουργούνται. Άλλοι παράγοντες που πρέπει να 
λαμβάνονται υπόψη είναι ο βαθμός συμπίεσης του 
μυελού, η ευαισθησία του όγκου στην ακτινοβο-
λία και η αστάθεια της σπονδυλικής στήλης[7]. Σχε-
τικά με το θέμα της αστάθειας, υπάρχει και ένας 
αλγόριθμος από το Spine Oncology Study Group 
όπου σε score>12 η σπονδυλική στήλη θεωρείται 
ασταθής και πρέπει να χειρουργείται[8]. Γενικά, νεό-
τεροι ασθενείς καλής προγνώσεως με ακτινοάντο-
χους όγκους δέον να χειρουργούνται (Εικόνα 4), 
ενώ γηραιότεροι ασθενείς χαμηλού performance 
status να ακτινοβολούνται.

Πέρα όμως από τις αιματηρές ανοιχτές επεμβά-
σεις, υπάρχουν και ελάχιστα επεμβατικές μέθοδοι 
που κύρια αποσκοπούν στην ύφεση του άλγους. 
Τέτοια επέμβαση είναι η κυφοπλαστική (ΚΦΠ), 
όπου αφορά τη διαδερμική έγχυση οστικού τσιμέ-
ντου και εφαρμόζεται με επιτυχία σε ογκολογικούς 
ασθενείς ήδη από το τέλος του προηγούμενου αιώ-
να[9] (εικόνα 5). Υπάρχουν πολλές αναδρομικές[10,11] 
ή προοπτικές μελέτες που στηρίζουν την ΚΦΠ και 
ιδίως η τυχαιοποιημένη μελέτη CA.F.E. (cancer 
patient fracture evaluation), η οποία καταδεικνύ-
ει την υπεροχή της ΚΦΠ έναντι της συντηρητικής 
αγωγής ως προς την ποιότητα ζωής και το επίπε-
δο αναλγησίας (σχεδόν 4 μονάδες διαφορά στην 
κλίμακα VAS)[12]. Οι ενδείξεις της μεθόδου είναι 
το κάταγμα (ή κατάγματα) ΣΣ, με επίπεδο άλγους 
τουλάχιστον 4/10 στην κλίμακα VAS, το πρόσφατο 
κάταγμα ή διήθηση ΣΣ όπως απεικονίζεται στη μα-
γνητική (ιδίως στις STIR ακολουθίες) και η θετική 
κλινική εξέταση, ενώ αντένδειξη της μεθόδου εί-
ναι η κλινική μυελοπάθεια ή εμφανής αστάθεια της 

ΣΣ (οπότε χρειάζεται και ανοικτή χειρουργική αποσυμπίεση/
σπονδυλοδεσία)[13]. Γίνεται με 1 ή 2 μικρές τομές με γενική η 
τοπική αναισθησία, με ημερήσια ή 2ημερη νοσηλεία. Μπορεί 
κάλλιστα να συνδυαστεί και με άλλες ελάχιστα επεμβατικές 
μεθόδους (π.χ. διαδερμική σπονδυλοδεσία, ablation, κρυο-
θεραπεία)[14] (Εικόνα 6). Επίσης θεωρείται συμπληρωματική 
θεραπεία με την ακτινοθεραπεία, καθόσον η ακτινοβολία 
σκοτώνει τον όγκο αλλά αδυνατίζει τον ήδη εξασθενημένο 
κατεαγώς σπόνδυλο, ενώ η ΚΦΠ στοχεύει στην στήριξη και 
ναρθηκοποίηση του σπονδύλου[14]. Η διαδερμική έγχυση 
τσιμέντου βρίσκει εφαρμογή και σε άλλες δύσκολες περι-
πτώσεις, όπως οστεολύσεις κοτύλης (κοτυλοπλαστική) ή μη-
ριαίου αντί για ανοικτή επέμβαση (μηροπλαστική)[15].

Εν κατακλείδι, συχνά καλείται ο ορθοπαιδικός ογκολόγος 

Εικόνα 3. Ασθενής πτωχής προγνώσεως με οστεόλυση 
μηριαιου (αριστερή ακτινογραφία) όπου τοποθετήθηκε 
ενδομυελικός ήλος (δεξιά ακτινογραφία) (Αρχείο Αγίων 
Αναργύρων). Εικόνα 4. Ασθενής 53 ετών με μελάνωμα και σημαντική συμπίεση 

μυελού όπως δείχνουν τα βέλη στην MRI αριστερά, υπεβλήθη σε 
αποσυμπίεση/ σπονδυλοδεσία (βλέπε δεξια CT). (Αρχείο Αγίων 
Αναργύρων).

Εικόνα 5. Ασθενής 70 ετών με Ca πνεύμονα και οξύ άλγος λόγω 
κατάγματος ΘΜΣΣ (αριστερή ακτινογραφία) υπεβλήθη σε κυφοπλα-
στική 2 επιπέδων με σημαντική αποκατάσταση της κυφώσεως και 
σχεδόν πλήρη ανακούφιση του άλγους (αριστερή ακτινογραφία) 
(Αρχείο Αγίων Αναργύρων).
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να αντιμετωπίσει επώδυνες καταστάσεις στον ογκο-
λογικό άρρωστο, συνήθως λόγω οστεολύσεων που 
απειλούν τη μηχανική αντοχή του οστού ή παθολο-
γικών καταγμάτων. Η επίλογη της βέλτιστης θερα-
πείας (χειρουργική, ακτινοθεραπεία ή φαρμακευτική 
αγωγή) σχετίζεται άμεσα με την πρόγνωση του ασθε-
νούς και το είδος της βλάβης. Η σταθεροποίηση του 
κατάγματος ή η προφυλακτική χειρουργική επέμβα-
ση απαλείφουν τον πόνο και επιτρέπουν τη βάδιση 
και τη φόρτιση του πάσχοντος σκέλους. Επίσης ελά-
χιστα επεμβατικές μέθοδοι όπως η κυφοπλαστική σε 
κατάγματα σπονδυλικής στήλης, βελτιώνουν θεα-
ματικά την ποιότητα ζωής και το επίπεδο πόνου με 
μικρή νοσηρότητα. Ο συνδυασμός τέτοιων ελάχιστα 
επεμβατικών τεχνικών με στοχευμένες ακτινοθερα-
πείες αποτελούν τη θεραπεία του μέλλοντος.
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Εισαγωγή

Πολλοί τραυματισμοί των μαλακών ιστών έχουν 
ως αποτέλεσμα κάποιου βαθμού μόνιμη ανικανό-
τητα και αφήνουν τον πάσχοντα με μόνιμο πόνο και 
περιορισμούς στη λειτουργικότητα. Οι μέρες της 
μακροχρόνιας ακινητοποίησης, αναφορικά με τη 
θεραπεία των τραυματισμών των μαλακών ιστών, 
ανήκουν στο παρελθόν. Η σύγχρονη βιβλιογραφία 
επανακαθόρισε τους στόχους της αποκατάστασης 
τονίζοντας τα πολλά οφέλη από τη χρησιμοποίηση 
φυσικών μέσων, την πρώιμη κινητοποίηση και τη 
σημασία των σωστά οργανωμένων προγραμμάτων 
αποκατάστασης.

Στο μεγαλύτερο ποσοστό των περιπτώσεων οι 
αλλαγές που υπάρχουν μετά από οποιοδήποτε 
τύπο κάκωσης είναι περισσότερες από το άθροισμα 
των κλινικών συμπτωμάτων τα οποία εμφανίζει ο 
ασθενής. Η θεραπεία θα πρέπει να λαμβάνει υπό-
ψιν το σύνολο των αλλαγών μετά από λεπτομερή 
έλεγχο. Τα πεδία των αλλαγών περιλαμβάνουν: 
α) κλινικές αλλαγές που αφορούν ένα σύμπλεγμα 
κλινικών συμπτωμάτων, β) ανατομικές αλλαγές 
που αφορούν ένα σύμπλεγμα ιστικών κακώσεων 
και ένα σύμπλεγμα ιστών με αυξημένη φόρτιση και 

γ) φυσιολογικές/μηχανικές αλλαγές που αφορούν ένα σύ-
μπλεγμα λειτουργικών εμβιομηχανικών ελλειμμάτων και ένα 
σύμπλεγμα υποκλινικών προσαρμογών[1].

Αναλυτικότερα οι ανατομικές αλλαγές αφορούν μία ομάδα 
ιστών που έχουν υποστεί κλινικά εμφανή κάκωση ή ρήξη ή 
μια ομάδα ιστών που έχουν εκτεθεί σε στρες και εμφανίζουν 
υποκλινικές αλλαγές οι οποίες είτε συμμετέχουν στο πρόβλη-
μα είτε το επιδεινώνουν. Οι φυσιολογικές/μηχανικές αλλαγές 
είναι αλλαγές στην ευκαμψία, τη μυϊκή δύναμη και ισορροπία 
οι οποίες τροποποιούν τη μηχανική και αποτελεσματική από-
δοση του ασθενή. Οι υποκλινικές προσαρμογές είναι ομάδα 
κινήσεων και δραστηριοτήτων οι οποίες χρησιμοποιούνται από 
τον ασθενή ως αντιστάθμισμα των άλλων αλλαγών που έχουν 
προκύψει. Ο βαθμός συμμετοχής κάθε μιας από τις παραπάνω 
αλλαγές θα πρέπει να εκτιμάται επιμελώς[2].

• Οι αρχές της αποκατάστασης για οξείες βλάβες 

Το ερώτημα είχε τεθεί και παλαιότερα σε δημοσίευση του 
Pekka Kannus, εάν δηλαδή είναι προτιμότερη η ακινητοποί-
ηση ή η πρώιμη κινητοποίηση στους τραυματισμούς των μα-
λακών μορίων[3]. Σύμφωνα με το άρθρο του, τα στάδια της 
επούλωσης μετά από έναν οξύ τραυματισμό των μαλακών 
ιστών είναι τρία: η φάση της φλεγμονής διάρκειας μέχρι την 
7η ημέρα, η φάση του πολλαπλασιασμού που διαρκούσε 
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από την 7η έως την 21η ημέρα και τέλος η φάση 
της ωρίμανσης και της ανακατασκευής από την 
21η ημέρα και έπειτα. Οι φάσεις της αποκατάστα-
σης είναι επίσης τρεις: οξεία (acute), ανάρρωσης 
(recovery) και συντήρησης (maintenance).

Ένα πρωτόκολλο αποκατάστασης μετά από 
τραυματισμό μαλακών ιστών περιλαμβάνει: τε-
χνικές κινητοποίησης, χρήση φυσικών μέσων και 
προγράμματος ενδυνάμωσης[4].

Κατά την φάση της οξείας φλεγμονής τα κυριό-
τερα γεγονότα είναι η ισχαιμία, η μεταβολική δια-
ταραχή και η καταστροφή της μεμβράνης των κυτ-
τάρων που οδηγούν σε φλεγμονή, η οποία με τη 
σειρά της χαρακτηρίζεται από διήθηση των ιστών 
από φλεγμονώδη κύτταρα, ιστικό οίδημα, πάχυν-
ση του τοιχώματος των τριχοειδών, και διαρροή 
πλάσματος κ.ά. Κλινικά η φλεγμονή εκδηλώνεται 
ως οίδημα, ερυθρότητα, αύξηση της θερμοκρασί-
ας, πόνος και απώλεια της λειτουργικότητας. Η δια-
δικασία είναι χρονοεξαρτώμενη και χαρακτηρίζεται 
από αγγειακά, κυτταρικά και χημικά γεγονότα με 
τελική κατάληξη την επιδιόρθωση του ιστού (την 
ιστική κατασκευή) ή σε μερικές περιπτώσεις τον 
σχηματισμό ουλής (ουλοποίηση)[3].

Η οξεία φάση αποκατάστασης εστιάζεται κυρί-
ως στο σύμπλεγμα κλινικών συμπτωμάτων και το 
σύμπλεγμα ιστικών κακώσεων. Γίνεται εφαρμογή 
θεραπευτικών μεθόδων με στόχο τη μείωση των 
συμπτωμάτων της οξείας φλεγμονής και κάκω-
σης, τη μείωση του οιδήματος και την προαγωγή 
της ιστικής επούλωσης. Χρησιμοποιούνται τα αντι-
φλεγμονώδη φάρμακα, κατάλληλοι νάρθηκες και 
πιθανώς χειρουργική θεραπεία. 

Κατά την αρχική αυτή φάση της οξείας φλεγμο-
νής, η μακρόχρονη χρήση κρυοθεραπείας, δηλα-
δή πάγου θεωρείται ως η πλέον αποτελεσματική 
θεραπεία, όπως υποστηρίζεται από πολλές μελέ-
τες. Η κρυοθεραπεία επιβραδύνει την εξέλιξη της 
φλεγμονής και έχει αναλγητική δράση. Το πρό-
βλημα αξιοπιστίας αναφορικά με την χρήση ή όχι 
του πάγου δημιουργήθηκε λόγω της πτωχής μεθο-
δολογίας των κλινικών μελετών που ερεύνησαν το 
θέμα της κρυοθεραπείας. Στις μελέτες αυτές υπήρ-
χαν μεθοδολογικά προβλήματα τυχαιοποίησης και 
τυφλοποίησης των ασθενών ως προς την έκθεση 
τους στο κρύο και κατ’ επέκταση αδυναμία επίτευ-
ξης score 10 στην κλίμακα PEDro (Physiotherapy 
Evidence Database). Εντούτοις ήταν εφικτό να επι-
τευχθούν score μεγαλύτερα από 5. Η αξιολόγηση 
της ποιότητας των τυχαιοποιημένων, ελεγχόμενων 
κλινικών μελετών είναι σημαντική λόγω του ότι τα 
συμπεράσματα μελετών με πτωχό σχεδιασμό μερο-
ληπτούν τελικά υπέρ ή κατά για την αποτελεσματι-
κότητα μιας θεραπείας (την υπερ- ή υποεκτιμούν).  
Παρά τη γενικότερη αποδοχή της κρυοθεραπείας 
ως μια αποτελεσματική παρέμβαση, τα στοιχεία τα 
οποία την υποστηρίζουν είναι περιορισμένα. Απαι-
τούνται ισχυρές τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες κλι-
νικές μελέτες ώστε να καταλάβουμε την πραγματι-
κή αποτελεσματικότητα της κρυοθεραπείας[5].

Ο διαδερμικός ηλεκτρικός νευρικός ερεθισμός 
(Transcutaneous Εlectrical Nerve Stimulation - TENS και 
Electrical Muscle Stimulation - EMS) είναι επίσης αποτελε-
σματικός. Χρήσιμη είναι και η συσκευή συνεχούς παθητι-
κής κίνησης [Continuous Passive Motion (CPM) machine], 
η οποία βοηθά στον καθαρισμό της αιμάρθρωσης κατά την 
αρχική φάση. Σε περίοδο 24 ωρών μετά από τραύμα, ευρέθη 
λιγότερο αίμα στην άρθρωση μετά από εφαρμογή συνεχούς 
παθητικής κίνησης CPM σε σχέση με ακινητοποιημένες αρ-
θρώσεις, ενώ στις 48 ώρες σε αρθρώσεις που εφαρμόστηκε 
CPM το αρθρικό υγρό ήταν διάφανο, σε αντίθεση με τις αντί-
στοιχες ακινητοποιημένες όπου παρέμενε αιματηρό[4].

Κατά την οξεία φάση είναι δυνατή και η εφαρμογή ειδικών 
χειρισμών, αποσκοπώντας στην επίσπευση της απομάκρυν-
σης του αίματος από την άρθρωση, την μείωση του τοπικού 
σπασμού, του οιδήματος, του πόνου καθώς και των πιθανών 
ερεθισμών νευρικών κλάδων. 

Σε περίπτωση μυϊκού τραυματισμού μια βραχεία (σύντο-
μη) περίοδος ακινητοποίησης είναι ωφέλιμη, αλλά πρέπει να 
περιορίζεται τις πρώτες ημέρες. Αυτή η περίοδος ανάπαυσης 
επιτρέπει στον ουλώδη ιστό να συνδέσει τα τραυματισμένα 
μυϊκά υπολείμματα ώστε ο μυς να επανακτήσει την απαραί-
τητη δύναμη για να αντέχει τις φορτίσεις από τις παραγόμενες 
συσπάσεις χωρίς τον κίνδυνο νέας ρήξης. Επιπλέον, περιο-
ρίζοντας την ακινητοποίηση μόνο στις πρώτες ημέρες μειώ-
νονται στο ελάχιστο οι ανεπιθύμητες ενέργειες της. Μερικές 
από τις ανεπιθύμητες κλινικές επιδράσεις της ακινητοποίησης 
είναι η αδράνεια η οποία σχετίζεται με σημαντική ατροφία 
των υγιών μυϊκών ινών, υπερβολική εναπόθεση συνδετικού 
ιστού μέσα στον μυϊκό ιστό και μια σημαντική καθυστέρηση 
στην επάνοδο της δύναμης του τραυματισμένου μυός. Εφό-
σον η ακινητοποίηση παραταθεί και πέραν της οξείας φάσης 
(πρώτες ημέρες) της μυϊκής αναγέννησης οι καταστροφικές 
επιδράσεις της θα εμφανιστούν και στις φάσεις ανακατασκευ-
ής και μυϊκής ανάρρωσης. Σε πειραματικά μοντέλα έχει δει-
χθεί ότι τη 10η μέρα μετά τον τραυματισμό, οι μύες που δο-
κιμάστηκαν στην τάση στο ακέραιο τμήμα του μυός έδειξαν 
αποτυχία, υποδηλώνοντας ότι η δύναμη τάσης της ουλής του 
συνδετικού ιστού γίνεται μεγαλύτερη από του μυϊκού ιστού 
σε εκείνη την περίοδο. Ως εκτούτου, η δραστηριότητα του 
τραυματισμένου μυός οφείλει να αρχίζει πριν από αυτό το 
χρονικό σημείο[14].

Η ακινητοποίηση έχει δείξει θετικά αποτελέσματα στην 
πρώιμη φάση της μυϊκής αναγέννησης και έχει δειχθεί πει-
ραματικά (αν και παράδοξο) ότι τοποθετώντας τον τραυματι-
σμένο μυ σε θέση ανάπαυσης τις πρώτες μέρες μπορούν να 
προληφθούν η εκτεταμένη δημιουργία ουλής και η επανεμ-
φάνιση/υποτροπή ρήξης στο σημείο τραύματος με τον κα-
λύτερο τρόπο. Όπως προαναφέρθηκε, η ακινητοποίηση πα-
ρέχει στον νέο-σχηματιζόμενο ιστό την απαραίτητη δύναμη 
τάσης, ώστε να αντέχει τις δυνάμεις που προκαλούνται από 
τις μυϊκές συσπάσεις.

Η έναρξη της ενεργητικής κινητοποίησης μετά από μικρή 
περίοδο ακινητοποίησης (όπως υποστηρίζεται και από πειρα-
ματικά δεδομένα) ευοδώνει τη διείσδυση των μυϊκών ινών 
μέσω του ουλώδους συνδετικού ιστού, περιορίζει το μέγεθος 
της μόνιμης ουλής, διευκολύνει την κατάλληλη διάταξη των 
νεοεμφανιζόμενων μυικών ινών και βοηθά στην επανάκτηση 
της δυναμικής τάσης του τραυματισμένου μυός. Εάν η οξεία 
φάση του τραυματισμού έχει παρέλθει χωρίς περαιτέρω επι-
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πλοκές και η αποκατάσταση φαίνεται να εξελίσσε-
ται ομαλά, πρέπει να αρχίσει σταδιακά (μετά από 
3-5 ημέρες) η ενεργητική κινητοποίηση του μυός. 

Προχωρώντας στη δεύτερη φάση της επούλω-
σης (διάρκειας από την 7η έως την 21η ημέρα), τα 
κύτταρα της φλεγμονής απομακρύνουν τα ιστικά 
υπολείμματα με φαγοκυττάρωση, οι ινοβλάστες 
πολλαπλασιάζονται και αυξάνουν σημαντικά την 
παραγωγή κολλαγόνου (αρχικά του λιγότερου 
ισχυρού κολλαγόνου τύπου 3 και στην έπειτα του 
τύπου 1) και άλλων συστατικών της εξωκυττάριας 
θεμέλιας ουσίας. Τέλος στην τρίτη φάση μειώνεται 
η περιεκτικότητα της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας 
του νέο-σχηματιζόμενου συνδέσμου ή τένοντα σε 
ύδωρ και πρωτεογλυκάνες ενώ οι ίνες κολλαγό-
νου τύπου 1 αποκτούν φυσιολογικό προσανατο-
λισμό. Περίπου 6-8 εβδομάδες μετά τον τραυματι-
σμό ο νέος ιστός είναι ικανός να αντέχει δυνάμεις 
φόρτισης, αν και η ολοκλήρωση της ωρίμανσης 
του συνδέσμου ή τένοντα μπορεί να απαιτήσει έως 
και 6-12 μήνες[3,4].

Η φάση ανάρρωσης είναι η πλέον μακρά και η 
φάση στην οποία η αποκατάσταση έχει τη μεγα-
λύτερη συμμετοχή και προσφορά. Η φάση αυτή 
περιλαμβάνει τη λύση των συμπλεγμάτων ιστικής 
κάκωσης και την αποκατάσταση των συμπλεγμά-
των ιστικής υπερφόρτισης και των λειτουργικών 
και εμβιομηχανικών ελλειμμάτων. Η έμφαση στο 
στάδιο αυτό μετατοπίζεται από τη λύση των κλι-
νικών συμπτωμάτων στην αποκατάσταση της λει-
τουργίας. Τα αντιφλεγμονώδη θεραπευτικά μέσα 
χρησιμοποιούνται πολύ λιγότερο και έχουν καθα-
ρά βοηθητικό ρόλο. Στη φάση αυτή η κατάλληλη 
φόρτιση των ιστών αποτελεί το σημαντικότερο θε-
ραπευτικό μέσο. Όπως υποστηρίζει και ο Cyriax η 
κινητοποίηση σε αυτό το πρώιμο στάδιο επιτρέπει 
στις ίνες κολλαγόνου να διαταχθούν κατά τον επι-
μήκη άξονα του συνδέσμου, αποκτώντας έναν φυ-
σιολογικό προσανατολισμό και αποτρέποντας την 
ανώμαλη προσκόλληση τους[7].

• Τι περιλαμβάνει ένα πρόγραμμα Αποκατάστασης

Γνωρίζουμε ότι στόχο της αποκατάστασης απο-
τελεί η διατήρηση των λειτουργικών δυνατοτήτων 
των μαλακών ιστών, ώστε ο ασθενής να μπορεί να 
καταστεί και πάλι απόλυτα λειτουργικός εκτελώντας 
κινήσεις απαλλαγμένες από πόνο, με πλήρη ισχύ, 
δύναμη και εύρος κίνησης. Για να επιτευχθεί αυτό 
κατά την αποκατάσταση του υπό θεραπεία ιστού 
θα πρέπει να ασκηθούν λειτουργικές πιέσεις. Όπως 
έχει περιγραφεί, εάν ένα άκρο καθ’ όλη την διάρκεια 
της αποκατάστασης παραμείνει ακινητοποιημένο, ο 
ιστός θα επουλωθεί μεν αλλά θα είναι πτωχά προ-
σαρμοσμένος στις λειτουργικές απαιτήσεις με μικρή 
πιθανότητα προσαρμογής ειδικά αν η περίοδος ακι-
νητοποίησης ήταν παρατεταμένη και μακρά.

Οι τεχνικές κινητοποίησης πρέπει να εφαρμόζο-
νται σε όλη την διάρκεια των φάσεων πολλαπλα-
σιασμού και ανακατασκευής, ώστε να εξασφαλίζε-

ται η σωστή ιστική προσαρμογή. Η κινητοποίηση πρέπει να 
πραγματοποιείται στα όρια του πόνου στους ασθενείς, ξεκι-
νώντας με ελεγχόμενη παθητική κινητοποίηση, που εξακο-
λουθεί να εφαρμόζεται μέχρι να επιτευχθεί το μέγιστο του 
εύρους της κίνησης. 

Η Deep Transverse Friction Massage (DTFM) είναι μια τε-
χνική η οποία καθιερώθηκε από τον Dr James Cyriax για την 
ανακούφιση του πόνου και της φλεγμονής σε μυοσκελετικά 
προβλήματα[6]. Η τεχνική αυτή επιδιώκει να μειώσει τις ανώ-
μαλες ινώδεις συνάψεις και να καταστήσει τον ουλώδη ιστό 
πιο ευκίνητο στην υποξεία και χρόνια φάση της φλεγμονής 
μέσω της επανευθυγράμμισης των υγιών ινών των μαλακών 
ιστών. Επιπλέον έχει διαπιστωθεί πως η DTFM προάγει επι-
προσθέτως την φυσιολογική ανάρρωση προλαμβάνοντας 
τη δημιουργία ανώμαλης ουλής. Τέλος η μηχανική της δρά-
ση προκαλεί και υπεραιμία με αυξημένη αιματική ροή στην 
περιοχή[8,9]. Το όφελος της DTFM υποστηρίχθηκε και σε μια 
μελέτη στην οποία η μια ομάδα ασθενών έλαβε 2 συνεδρίες 
DTFM, υπέρηχο και χρήση placebo αλοιφής, ενώ η ομάδα 
ελέγχου μόνο υπέρηχο και placebo αλοιφή. Ασθενείς της 
ομάδας που έλαβε και DTFM επανέκτησε καλή λειτουργικό-
τητα και μπόρεσαν να συμμετάσχουν επιτυχώς σε προγράμ-
ματα ενδυνάμωσης με στατιστική σημαντικότητα[10].

Απαραίτητη είναι επίσης η διατήρηση των υπολοίπων τμη-
μάτων του σώματος σε καλή φυσική κατάσταση. Κριτήρια 
προόδου από την οξεία φάση στην επόμενη θα πρέπει να 
είναι ο έλεγχος του πόνου, η ιστική επούλωση να επιτρέπει 
την κατάλληλη φόρτιση της άρθρωσης και το εύρος κίνησης 
των αρθρώσεων να είναι ανώδυνο στα δύο τρία περίπου του 
φυσιολογικού[7].

Καθώς οι ιστοί επανακτούν την ακεραιότητά τους σταδια-
κά εφαρμόζονται ισομετρικές και ισοτονικές ασκήσεις ενδυ-
νάμωσης και ευλυγισίας. Στο σημείο αυτό μπορεί να αρχίσει 
η εφαρμογή ενεργητικής υποβοηθούμενης κίνησης, ενώ 
καθώς το τραύμα αναρρώνει και ο ιστός προσαρμόζεται, ο 
ασθενής μπορεί βαθμιαία να πραγματοποιήσει ενεργητική κί-
νηση με αντίσταση. Το πρόγραμμα συνεχίζεται με ενδυνάμω-
ση, χρησιμοποιώντας ειδικές ασκήσεις αντίστασης. Η παραπά-
νω αλληλουχία είναι ιδανική για την ανάκτηση της μέγιστης 
δύναμης του ασθενούς. Η κινητοποίηση κατέχει σημαντικό 
ρόλο στην αποκατάσταση τραυματισμού μαλακών μορίων 
και στα οφέλη της συγκαταλέγονται: η αύξηση της δύναμης 
και της ευλυγισίας του θεραπεύσιμου ιστού, ο περιορισμός 
της έκτασης της σχηματισθείσας ουλής και των συμφύσεων, 
η ενίσχυση της θρέψη του χόνδρου η μείωση της συχνότητας 
επανατραυματισμού[3,4].

Η προσοχή θα πρέπει να στραφεί από το πεδίο του πόνου 
στο πεδίο των ιστών που έχουν υπερφορτισθεί. Τα ελλείμμα-
τα ευλυγισίας και μυϊκής δύναμης θα πρέπει να δουλευτούν 
και να διορθωθούν και να αποκατασταθεί η μυϊκή ισορρο-
πία. Έμφαση δίνεται στη ομόκεντρη και έκκεντρη σύσπαση 
των μυών. Το πρόγραμμα περιλαμβάνει αρχικά ασκήσεις 
κλειστής αλυσίδας και εμπλουτίζεται με ασκήσεις ανοικτής 
αλυσίδας. Κριτήρια εξόδου από αυτό το στάδιο αποτελούν 
η επίτευξη πλήρους ιστικής επούλωσης, η απουσία πόνου, 
εύρος κίνησης στο 80% έως 85% της αντίθετης πλευράς και 
μυϊκή δύναμη ίση με το 75% της αντίθετης πλευράς[3,4].

Ένας σημαντικός στόχος της αποκατάστασης είναι και η 
επίτευξη ικανοποιητικής κινητικής λειτουργίας, όπως αυτή 
εκφράζεται με τον δείκτη ROM (range of motion/εύρος κί-
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νησης). Περιορισμοί του δείκτη αυτού σχετίζονται 
με εμπόδια στις δραστηριότητες της καθημερινής 
ζωής. Ένας από τους παράγοντες που περιορίζει 
τον ROM είναι η ανάπτυξη συγκάμψεων ως αποτέ-
λεσμα τροποποιήσεων σε μαλακούς ιστούς όπως 
οι μύες και το δέρμα. Οι τεχνικές που αποσκοπούν 
στη βελτίωση του ROM περιλαμβάνουν παθητικές 
διατάσεις για την πρόληψη της βράχυνσης των 
μυών και φυσικά μέσα για τη βελτίωση της μυϊκής 
πλαστικότητας[11,12].

Σχετικά με τη χρήση φυσικών μέσων στα πλαί-
σια της αποκατάστασης, αυτή αναμένεται να βελ-
τιώσει τη μυϊκή κυκλοφορία και την κυκλοφορία 
της άρθρωσης, να χαλαρώσει τον μυϊκό τόνο και 
να αυξήσει την ελαστικότητα μυών και τενόντων. 
Πιο συγκεκριμένα, η θερμοθεραπεία έχει βρεθεί 
πως είναι αποτελεσματική στην επιμήκυνση των 
μυών, με επιπρόσθετο όφελος της αύξηση της ευ-
λυγισίας των κολλαγόνων ινών. Τα αποτελέσματα 
της στην αύξηση του μήκους των ινών είναι βέβαια 
καλύτερα όταν συνδυαστεί με τις διατάσεις. Οι υπέ-
ρηχοι (US), μια μορφή ευρέως χρησιμοποιούμενης 
θερμοθεραπείας η οποία κατορθώνει να εισχωρεί 
βαθιά στους ιστούς, αποδείχθηκαν πιο αποτελε-
σματικοί στη βελτίωση του ROM από την επιπολής 
θερμοθεραπεία, όταν εφαρμόστηκαν σε συνεχή 
θερμικά κύματα με ένταση 1.0-2.5 W/cm2 [13].

Η φάση συντήρησης αποτελεί την τελική φάση 
της αποκατάστασης. Στη φάση αυτή ο ασθενής θα 
πρέπει να είναι έτοιμος για επιστροφή στη δραστηρι-
ότητα και κάποιες φορές με περιορισμούς ή προστα-
σία. Τα συμπλέγματα τα οποία θα δουλευτούν στη 
φάση αυτή είναι οι υποκλινικές προσαρμογές και 
τα λειτουργικά εμβιομηχανικά ελλείμματα. Έμφαση 
δίνεται στη λειτουργική βελτίωση βασιζόμενη στη 
φυσιολογική μηχανική της δραστηριότητας ή στη 
μηχανική βελτίωση όταν αυτή απαιτείται. Η δραστη-
ριότητα επιβλέπεται και εκτιμώνται κατάλληλα πι-
θανές μηχανικές αστοχίες. Διάφορες μελέτες έχουν 
προσπαθήσει να προσδιορίσουν τον ιδανικό χρόνο 
κινητοποίησης και επιστροφής στη δραστηριότητα 
ώστε να εξασφαλίζεται ο απαραίτητος χρόνος για 
τον σχηματισμού επαρκούς ποσότητας κολλαγόνου 
για την μονάδα μυς-τένοντας προκειμένου να μπο-
ρεί να αντέξει στις φορτίσεις και να παράγει ροπές 
σε μία άρθρωση, χωρίς ωστόσο αυτό να γίνεται εις 
βάρος της τελικής κινητικότητας[16].

Σε μία μελέτη έγινε σύγκριση δυο προγραμ-
μάτων αποκατάστασης μετά από ρήξη του ιγνυα-
κού τένοντα εξετάζοντας τον χρόνο ανάρρωσης. 
Η πρώτη ομάδα, αποτελούμενη από 11 αθλητές 
ακολούθησε πρωτόκολλο αποτελούμενο από στα-
τικές διατάσεις, ασκήσεις αντίστασης των οπισθίων 
μηριαίων και παγοθεραπεία, ενώ η δεύτερη ομά-
δας 13 αθλητών, ακολούθησε πρωτόκολλο με 
ασκήσεις ευκινησίας, ισορροπίας του κορμού και 
παγοθεραπεία. Ο χρόνος επιστροφής στις αθλητι-
κές δραστηριότητες ήταν σημαντικά πιο σύντομος 
για τη δεύτερη ομάδα, ίσως επειδή το πρόγραμμα 
της πρώτης ομάδας ήταν σχετικά πτωχό. Δεν είναι 

ξεκάθαρο ποιοι νευρομυϊκοί παράγοντες είναι υπεύθυνοι για 
το πολλά υποσχόμενο κλινικό αποτέλεσμα και τη μείωση 
της συχνότητας τραυματισμού στην 2η ομάδα. Μια υπόθεση 
αποτελεί πως ο βελτιωμένος νευρομυικός έλεγχος της οσφυ-
οπυελικής περιοχής επιτρέπει στους οπίσθιους μηριαίους να 
λειτουργούν σε ασφαλείς επιμηκύνσεις και φορτίσεις κατά τη 
διάρκεια της αθλητικής δραστηριότητας, οπότε μειώνεται ο 
κίνδυνος. Μια άλλη εξήγηση είναι η πως η χρήση πρώιμα 
υπομέγιστων φορτίσεων περιορίζει τις υπολειμματικές ανεπι-
θύμητες ενέργειες του ουλώδη ιστού που είχε δημιουργηθεί 
κατά τη διαδικασία ανακατασκευής[15].

Προστατευτικός εξοπλισμός όπως νάρθηκες αγκώνος, 
ποδοκνημικής ή γόνατος μπορεί να χρησιμοποιηθούν στη 
φάση αυτή για την ταχύτερη επιστροφή στη δραστηριότητα. 
Στην πλειονότητα των περιπτώσεων ωστόσο οι νάρθηκες εί-
ναι προσωρινοί και πρέπει να αφαιρούνται όσο το δυνατόν 
γρηγορότερα. Τα κριτήρια πλήρους επιστροφής στη δραστη-
ριότητα θα πρέπει να είναι αρκούντως αυστηρά και να πε-
ριλαμβάνουν τη λύση όλων των φαύλων κύκλων των συ-
μπλεγμάτων, πλήρη κινητικότητα, μυϊκή δύναμη ίση με την 
αντίθετη πλευρά, ισορροπία δυνάμεων μέσα στα απαραίτητα 
όρια για τη δραστηριότητα και ολοκλήρωση της λειτουργι-
κής προόδου των δραστηριοτήτων.

Μερικά συμπεράσματα για την αποκατάσταση μπορούμε 
να εξάγουμε από μια συστηματική ανασκόπηση σχετικά με 
την αποκατάσταση μετά από διόρθωση της ρήξης πρόσθιου 
χιαστού που κατέληξε στα εξής συμπεράσματα: 1) Η πρώι-
μη άρση βάρους αποδείχθηκε ωφέλιμη με ίσως πρόσθετο 
όφελος την μείωση του επιγονατιδο-μηριαίου πόνου. 2) Η 
πρώιμη κινητοποίηση ήταν ασφαλής και αποτελεσματική 
στην πρόληψη ίνωσης και δυσκαμψίας της άρθρωσης. 3) Η 
CPM έχει αποτρεπτικό κόστος σε σχέση με το πιθανό όφε-
λος. 4) Η χρήση νάρθηκα γονάτου μετεγχειρητικά δεν φά-
νηκε να είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική. 5) Η Αποκατάσταση 
σε εξωνοσοκομειακό περιβάλλον μπορεί να εφαρμοστεί σε 
επιλεγμένους ασθενείς χωρίς αύξηση του κινδύνου σημαντι-
κών επιπλοκών. 6) Η νευρομυϊκή ηλεκτρική διέγερση (NES) 
αποδείχθηκε απαραίτητη για τους ασθενείς και συνίσταται 
η πρώιμη εισαγωγή της στην μετεγχειρητική θεραπεία. 7) Η 
εφαρμογή προγραμμάτων επιταχυνόμενης αποκατάστασης 
μετά τους 5 ή 6 μήνες είχε θετικά αποτελέσματα. 8) Τέλος και 
η υδροθεραπεία, η χρήση κεκλιμένου διαδρόμου βάδισης 
και οι σκάλες μπορούν να προσφέρουν κάποια ποικιλία στο 
πρόγραμμα[17].

Αναφορικά με την αποκατάσταση των τενόντων οι γνώσεις 
που διαθέτουμε στηρίζονται σε έρευνα που περιορίζεται στο 
χέρι, τον ώμο, τον πρόσθιο χιαστό σύνδεσμο, τον επιγονατι-
δικό και τον Αχίλλειο τένοντα. Γνωρίζουμε την αλληλουχία 
των γεγονότων που οδηγούν στον τραυματισμό: μετά από 
περίοδο επαναλαμβανόμενης καταπόνησης του τένοντα και 
υποκλινικού επεισοδίου αδυναμίας προσαρμογής στις απαι-
τήσεις, εμφανίζεται προοδευτικά επιδεινούμενος πόνος που 
θα οδηγήσει το άτομο στην αναζήτηση ιατρικής βοήθειας και 
την έναρξη της αποκατάστασης.

Πρόκληση αποτελεί η εύρεση του ιδανικού χρόνου κατά 
την περίοδο αποκατάστασης στον οποίο το άτομο μπορεί να 
επιστρέψει στην αθλητική του δραστηριότητα, ώστε να εξα-
σφαλίζεται έτσι επαρκής περίοδος ξεκούρασης, χωρίς ατρο-
φία των παρακείμενων μυών και αρθρώσεων. Απαιτούνται 
για αυτό εξειδικευμένα προγράμματα αποκατάστασης, τα 
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οποία οφείλουν να λαμβάνουν υπόψιν τις συγκε-
κριμένες μηχανικές και φυσιολογικές απαιτήσεις 
των αναφερόμενων τενόντων. Ωστόσο δεν έχει 
ακόμη καθοριστεί ο ιδανικός συνδυασμός ασκήσε-
ων, φυσικών μέσων, φαρμάκων και χειρουργικών 
παρεμβάσεων[18].

Οι τεχνικές αποκατάστασης που χρησιμοποι-
ούνται περιλαμβάνουν την παγοθεραπεία, την 
ηλεκτροθεραπεία (η οποία διεγείρει την σύνθεση 
κολλαγόνου σε συνθήκες εργαστηρίου, χωρίς 
αυτό να υποστηρίζεται από καλές κλινικές μελέ-
τες), τον βελονισμό με την αναλγητική του δράση, 
τα ορθωτικά συστήματα, π.χ. ανυψωτικά πτέρνας, 
αγκώνα κ.λπ. (που επιτρέπουν την αποφόρτιση της 
περιοχής, πιθανώς ανακατανέμοντας τις δυνάμεις 
σε μεγαλύτερης έκτασης περιοχή, ενώ παράλληλα 
μεταβάλλουν την κατεύθυνση ελκυσμού του τένο-
ντα, βελτιώνουν την ιδιοδεκτικότητα και λειτουρ-
γούν ως placebo) και τέλος τα ειδικά προγράμμα-
τα ενδυνάμωσης, τα οποία με έκκεντρες φορτίσεις 
διεγείρουν τα κύτταρα του τένοντα προς σύνθεση 
κολλαγόνου.

Οι πλειομετρικές ασκήσεις, δηλαδή ασκήσεις με 
έκκεντρες συσπάσεις που αυξάνουν το μήκος των 
μυών, περιγράφηκαν για πρώτη φορά το 1984. Οι 
πλειομετρικές ασκήσεις έχουν θέση στην θεραπεία 
των τενοντοπαθειών καθώς κανονικοποιούν τις 
συγκεντρώσεις των γλυκοζαμινογλυκανών και την 
διάταξη των κολλαγόνων ινών με αποτέλεσμα μει-
ωμένο πάχος τένοντα, ενώ παράλληλα αυξάνουν 
το παθητικό ROM, το μήκος της μονάδας τένοντας-
μυς και την δύναμη τάσης του τένοντα μέσω της 
προοδευτικής φόρτισης του. Ειδικά κατά την τρίτη 
φάση της ωρίμανσης και ανακατασκευής, οι πλει-
ομετρικές ασκήσεις συμβάλλουν στην εναπόθεση 
κολλαγόνου και ενισχύουν την μυοτενόντια συμ-
βολή και την δύναμη γενικά του συνδετικού ιστού, 
ενώ σε επίπεδο σαρκοπλαστικού δικτύου και σαρ-
κειλήμματος αυξάνουν την ανθεκτικότητας τους, 
μειώνουν την επαγόμενη από το ασβέστιο βλάβη 
και την εκκροή πρωτεϊνών των μυοινιδίων.

Οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη χρήση των 
έκκεντρων ασκήσεων στην αποκατάσταση συστή-
νουν προοδευτική αύξηση της αντίστασης, της 
έντασης και του φορτίου (με δύναμη φόρτισης 
στο 120-150% της μέγιστης εκούσιας ισομετρικής 
σύσπασης), της ταχύτητας της άσκησης και συνέ-
χισης του προγράμματος (διάρκειας 6-12 μηνών) 
μέχρι την πλήρη επάνοδο στη λειτουργικότητα[19].
Επιπλέον και η θεραπεία με υπερβαρικό οξυγόνο 
μπορεί να βοηθήσει στη διαχείριση του πόνου όψι-
μης έναρξης μετά από κλειστό τραύμα μαλακών 
μορίων[20].

Για την αντικειμενική αξιολόγηση της ρήξης του 
Αχίλλειου τένοντα συγκεκριμένα, την εκτίμηση της 
επίδρασης των συμπτωμάτων (πόνος, δυσκαμψία, 
κόπωση, αδυναμία) στην φυσική δραστηριότητα 
των πασχόντων και την παρακολούθηση της πο-
ρείας της αποκατάστασης έχει προταθεί το σύστη-
μα ATRS (Achilles Tendon Rupture Score) το οποίο 

είναι ιδιαίτερα φιλικό προς τον ασθενή και τον ιατρό και συ-
μπληρώνεται εύκολα απαντώντας σε δέκα ερωτήσεις, παρέ-
χοντας μια αξιόπιστη εικόνα της κατάστασης[21].

• Κλινικά παραδείγματα 

Παρουσιάζονται στη συνέχεια δυο παραδείγματα ώστε να 
γίνει κατανοητή η θεωρητική μας προσέγγιση στην Αποκατά-
σταση των δομών αυτών.

Στην έξω επικονδυλίτιδας τα κλινικά συμπτώματα περιλαμ-
βάνουν τοπική ευαισθησία πάνω από τον έξω επικόνδυλο, 
το δακτυλιοειδή σύνδεσμο και ενίοτε την έξω επικονδυλική 
κορυφογραμμή. Το σύμπλεγμα ιστών με κάκωση περιλαμ-
βάνει τον τένοντα του βραχέος κερκιδικού εκτείνοντα τον 
καρπό και ενίοτε οστικές άκανθες. Το σύμπλεγμα ιστών με 
αυξημένη φόρτιση περιλαμβάνει τους μυς της οπίσθιας ωμι-
κής ζώνης, τους υπτιαστές και το δικέφαλο. Το λειτουργικό 
εμβιομηχανικό έλλειμμα αφορά την ανεπάρκεια στην έκταση 
του αγκώνα, στον πρηνισμό και υπτιασμό του αντιβραχίου 
και μειωμένη δύναμη έκτασης του καρπού. Οι υποκλινικές 
προσαρμογές περιλαμβάνουν τροποποιημένη τεχνική κτυ-
πήματος της μπάλας στην αντισφαίριση (μειωμένη απόδοση, 
κίνδυνος άλλων κακώσεων). 

Στην περίπτωση της πελματιαίας απονευρωσίτιδας το σύ-
μπλεγμα κλινικών συμπτωμάτων περιλαμβάνει τοπική ευ-
αισθησία πάνω από την έκφυση της πελματιαίας περιτονίας 
στην πτέρνα η οποία επιδεινώνεται το πρωί, μετά από τρέξιμο 
και κατά το κάθισμα κάτω. Το σύμπλεγμα ιστών με κάκωση 
περιλαμβάνει την πελματιαία περιτονία στη κατάφυσή της 
και την άκανθα πτέρνας. Το σύμπλεγμα ιστών με αυξημένη 
φόρτιση περιλαμβάνει την πελματιαία περιτονία και τους μυς 
της γαστροκνημίας. Το λειτουργικό εμβιομηχανικό έλλειμμα 
αφορά τη δυσκαμψία και τη μυϊκή αδυναμία των μυών της 
γαστροκνημίας και τη μειωμένη ευλυγισία ποδοκνημικής στη 
ραχιαία κάμψη. Οι υποκλινικές προσαρμογές εμφανίζονται 
με τρέξιμο στα δάκτυλα, μειωμένο μήκος βήματος και μει-
ωμένο χρόνο της φάσης στάσης στον κύκλο βάδισης στην 
πάσχουσα πλευρά. 

Συμπεράσματα

Είναι σημαντικό να γίνει αντιληπτό ότι τα κλινικά συμπτώ-
ματα συχνά παίζουν σχετικά μικρότερο ρόλο στη συνολική 
παρουσία του προβλήματος της κάκωσης. Παρότι ο ασθενής 
εστιάζεται στα κλινικά συμπτώματα, η λειτουργική αποκατά-
σταση θα πρέπει να είναι ο στόχος της θεραπευτικής διαδικα-
σίας. Η αποκατάσταση των κακώσεων θα πρέπει να βασίζεται 
στη διαδικασία επούλωσης των ιστών και την επαναφορά 
της λειτουργικής ικανότητας. Οι σκοποί της αποκατάστασης 
περιλαμβάνουν την επιστροφή της ιστικής ακεραιότητας, τη 
συντήρηση των άλλων στοιχείων της φυσικής κατάστασης, 
την ανάλυση όλων των συμπλεγμάτων του κύκλου κάκωσης 
και ειδικά λειτουργικά κριτήρια για επιστροφή στη δραστη-
ριότητα.
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Προληπτικός ιατρικός έλεγχος σε παιδιά και 
εφήβους πριν τη συμμετοχή στην άθληση
Παναγιώτης Δ. Μεγαλοοικονόμος, Βασίλειος Ηγουμένου, Γεώργιος Ν. Παναγόπουλος, Χρήστος Βώττης,  
Ευανθία Μητσιοκάπα, Παναγιώτης Κουλουβάρης, Ανδρέας Φ. Μαυρογένης
Α΄ Ορθοπαιδική Πανεπιστημιακή Κλινική, ΑΤΤΙΚΟΝ Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο, Αθήνα

Εισαγωγή

Ο προληπτικός ιατρικός έλεγχος είναι επιτακτι-
κός πριν την έναρξη οποιασδήποτε μορφής αθλη-
τικής δραστηριότητας ανεξάρτητα από την ηλικία ή 
το επίπεδο των αθλητών. Ο έλεγχος αυτός προάγει 
την ασφαλή συμμετοχή στον αθλητισμό έχοντας 
ασφαλιστικό, νομικό αλλά κυρίως ιατρικό χαρα-
κτήρα στοχεύοντας στην εντόπιση νοσημάτων ή 
άλλων παθολογικών καταστάσεων, που μπορεί να 
επιφυλάσσουν κινδύνους για τους αθλητές[1]. Δυ-
στυχώς όμως η ποιότητα και η αποτελεσματικότητα 
του ελέγχου αυτού δεν είναι πάντα η επιθυμητή, 
αφού έγκειται συνήθως στην πρωτοβουλία και την 
καλή θέληση του ίδιου του αθλούμενου και των 
εκάστοτε αθλητικών συλλόγων και οργανώσεων. 
Πολλές φορές μάλιστα αποτελεί μια τυπική διαδι-
κασία, που εφαρμόζεται πρόχειρα χωρίς να δίδεται 
η απαιτούμενη προσοχή από τους αθλητικούς και 
υγειονομικούς φορείς.

Η πιθανότητα αιφνίδιου θάνατου του αθλητή 
κατά την άσκηση είναι εξαιρετικά σπάνια αλλά όταν 
συμβεί αποτελεί ιδιαίτερα τραγικό γεγονός. Στον 
αμερικανικό πληθυσμό αναφέρεται συχνότητα αιφ-

νίδιου θανάτου καρδιαγγειακής αιτιολογίας από 1:100.000 
έως 1:300.000 στους αθλητές λυκείου[2] και για το λόγο αυτό 
η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία έχει προτείνει συγκεκρι-
μένο προληπτικό έλεγχο που πρέπει να υποβάλλονται όλοι 
οι νεαροί αθλητές[3]. Τις περισσότερες φορές η απουσία συ-
μπτωμάτων της υποκείμενης νόσου αλλά και ο τεράστιος πλη-
θυσμός των αθλούμενων καθιστούν τον προληπτικό έλεγχο 
ιδιαίτερα δύσκολο και «ασύμφορο». Ιδανικά, η λήψη ενός 
λεπτομερούς ιστορικού και η σχολαστική κλινική εξέταση σε 
συνδυασμό με τις ενδεδειγμένες κάθε φορά εξετάσεις θα μπο-
ρούσαν να αναδείξουν παθολογικές καταστάσεις που ενδέχε-
ται να θέσουν τον αθλητή σε κίνδυνο.

Το 1996 η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία πρότεινε 
κατευθυντήριες οδηγίες στην προσπάθεια συστηματοποίησης 
του προληπτικού καρδιολογικού ελέγχου των νεαρών αθλη-
τών συνδυάζοντας απόψεις εξειδικευμένων καρδιολόγων, 
αθλητίατρων και νομικών[3]. Αργότερα, το 1998 το Αμερικα-
νικό Κολέγιο Αθλητιατρικής σε συνεργασία με την Αμερικανι-
κή Καρδιολογική Εταιρεία ανακοίνωσαν νέες οδηγίες για τον 
προληπτικό έλεγχο όλων των υποψηφίων που πρόκειται να 
συμμετάσχουν σε αθλητική δραστηριότητα[4]. Οι οδηγίες αυ-
τές στηρίχτηκαν στην ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, τις προ-
σωπικές απόψεις των συγγραφέων και σε παλαιότερες ανα-
κοινώσεις της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας και του 

Περίληψη

Οι νεαροί αθλητές πρέπει να υποβάλλονται σε προληπτικό ιατρικό έλεγχο πριν από τη συμμετοχή τους σε αθλητικές 
δραστηριότητες. Ο έλεγχος αυτός αποτελεί μέσο αναγνώρισης υποκείμενων νοσημάτων και διαταραχών. Σκοπός 
του προληπτικού ιατρικού ελέγχου δεν είναι να αποκλείσει τους υποψήφιους από κάποιο διαγωνισμό ή άθλημα. Δι-
ενεργείται για την αναγνώριση των καταστάσεων που μπορεί να θέσουν τους αθλητές σε κίνδυνο στοχεύοντας στην 
ασφαλή συμμετοχή όλων στην άσκηση. Η λήψη ενός λεπτομερούς ιστορικού και η σχολαστική κλινική εξέταση σε 
συνδυασμό με τις ενδεδειγμένες κάθε φορά εξετάσεις μπορούν να φέρουν στην επιφάνεια διάφορες παθολογικές 
καταστάσεις. Οι διαταραχές αυτές άλλοτε μπορεί να είναι αθώες άλλοτε όμως μπορεί να είναι απειλητικές για τη ζωή 
που να επιφυλάσσουν ακόμα και αιφνίδιο θάνατο. Στις περισσότερες περιπτώσεις η απουσία συμπτωμάτων καθιστά 
τη διαδικασία ελέγχου ιδιαίτερα δύσκολη. Για τους λόγους αυτούς ο προληπτικός έλεγχος των αθλητών πρέπει να 
λαμβάνεται σοβαρά υπόψιν και να διενεργείται με ιδιαίτερη ευαισθησία από εξειδικευμένο προσωπικό υγείας. Δυ-
στυχώς, ο συστηματικός προληπτικός έλεγχος των αθλούμενων νέων δεν είναι θεσμοθετημένος στη χώρα μας με 
αποτέλεσμα η ποιότητα και η αποτελεσματικότητα του να μην είναι πάντα οι επιθυμητές και να αμφισβητούνται. Στο 
παρόν άρθρο γίνεται ανασκόπηση της σύγχρονης βιβλιογραφίας και προτείνονται στρατηγικές ουσιαστικού προλη-
πτικού ελέγχου των υποψήφιων αθλητών.

Λέξεις-κλειδιά
Αθλητισμός, Νεαροί Αθλητές, Προληπτικός Έλεγχος
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Αμερικανικού Κολεγίου Αθλητιατρικής. Και οι δύο 
αυτές προσπάθειες προήγαγαν την εξατομικευμέ-
νη προσέγγιση των αθλητών κατά τον προληπτικό 
έλεγχο. Για τους νεαρούς αθλητές η λήψη ιστορικού 
και η κλινική εξέταση από εξειδικευμένο ιατρό στην 
ανίχνευση ύποπτων καρδιαγγειακών παθήσεων 
κρίθηκε απαραίτητη. Η απόφαση για τη συμμετοχή 
οποιουδήποτε υποψήφιου σε αθλητικές δραστηρι-
ότητες συστήνεται να λαμβάνεται πάντα από εξειδι-
κευμένους ιατρούς της εκάστοτε ειδικότητας σύμ-
φωνα με τις σύγχρονες κάθε φορά κατευθυντήριες 
οδηγίες[5]. Παρόλα αυτά όμως σήμερα, πληθώρα 
διαφορετικών εξετάσεων και πρωτοκόλλων πρόλη-
ψης εφαρμόζονται από επαγγελματίες υγείας όπως 
ιατρούς, γυμναστές, φυσιοθεραπευτές, νοσηλευτές 
ακόμα και χειροπράκτες[6].

Ο προληπτικός έλεγχος των αθλούμενων νέων 
δεν είναι καθιερωμένος θεσμός στη χώρα μας. Το 
πρόβλημα του αιφνίδιου θανάτου νέων αθλη-
τών είναι υπαρκτό και ίσως μεγαλύτερο από όσο 
γνωρίζουμε, αφού οι περιπτώσεις που φθάνουν 
στη δημοσιότητα αφορούν κυρίως επαγγελματίες 
αθλητές και όχι τόσο τους νέους που ασχολού-
νται ερασιτεχνικά με τον αθλητισμό. Η λύση του 
προβλήματος είναι ο συστηματοποιημένος προλη-
πτικός έλεγχος σε εθνική κλίμακα. Με σκοπό την 
επίτευξη του στόχου αυτού, στο παρόν άρθρο γίνε-
ται ανασκόπηση της σύγχρονης βιβλιογραφίας και 
προτείνονται στρατηγικές ουσιαστικού προληπτι-
κού ελέγχου των υποψήφιων αθλητών.

Τι μπορεί να θέσει σε κίνδυνο τον αθλητή;

Η αναγνώριση των απειλητικών για τη ζωή 
καρδιαγγειακών νοσημάτων ή δυσλειτουργιών 
αποτελεί ζήτημα τεράστιας σημασίας για τα άτο-
μα που πρόκειται να ασχοληθούν με τον αθλητι-
σμό. Πολλές αναδρομικές και προοπτικές μελέτες 
έχουν προσπαθήσει να καταγράψουν τις πιθανές 
αιτίες αιφνίδιου θανάτου. Οι αναδρομικές μελέτες 
εξετάζουν κυρίως τους θανόντες, και για το λόγο 
αυτό συγκεντρώνουν συνήθως μικρό δείγμα ασθε-
νών[7-10]. Οι μελέτες αυτές προσπαθούν να συσχετί-
σουν την αιτία θανάτου, όπως προκύπτει από την 
αυτοψία και το ιατροδικαστικό πόρισμα, με τα κατα-
γεγραμμένα ευρήματα στο ιστορικό των αθλητών 
και την κλινική εξέταση που έγινε σε αυτούς όταν 
ήταν στη ζωή. Οι προοπτικές μελέτες από την άλλη 
μεριά, συμπεριλαμβάνουν μεγάλο δείγμα ασθε-
νών, αφού εξετάζουν το σύνολο του πληθυσμού 
που αθλείται, και προσπαθούν να καταγράψουν τη 
συχνότητα εμφάνισης σπάνιων απειλητικών για τη 
ζωή συγγενών παθήσεων ή δυσλειτουργιών όπως 
είναι η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και η ανώ-
μαλη έκφυση των στεφανιαίων αρτηριών[7-10].

Οι Corrado και συνεργάτες μελέτησαν το ιταλικό 
σύστημα προληπτικού ελέγχου για 20 συναπτά έτη 
(1979-1996) καταγράφοντας προοπτικά τους αιφ-
νίδιους θανάτους που συνέβησαν σε αθλητές και 
μη αθλητές ηλικίας κάτω των 35 ετών στην περιο-

χή της Βενετίας. Μελέτησαν το ιστορικό των ασθενών αυτών 
και τα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα που παρουσίαζαν. 
Η πιο συχνή αιτία αιφνιδίου θανάτου ήταν η αρρυθμιογό-
νος μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (22,4%) με αμέσως 
επόμενη τη στεφανιαία νόσο (18,4%) και τρίτη στη σειρά την 
ανώμαλη έκφυση των στεφανιαίων αρτηριών (12,2%). Η 
υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια ήταν αιτία θανάτου σε ποσο-
στό μόλις 2% στους αθλητές αυτούς ενώ σε 7,3% στους μη 
αθλητές. Παράλληλα, στον προληπτικό έλεγχο εντοπίστηκαν 
22 αθλητές με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, στους οποί-
ους απαγορεύτηκε η οποιαδήποτε αθλητική δραστηριότητα. 
Μετά από 8,2±5 χρόνια παρακολούθησης και αποχής των 
συγκεκριμένων ασθενών από την άθληση, όλοι τους παρέ-
μειναν ζωντανοί οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι η υπερτρο-
φική μυοκαρδιοπάθεια είναι μια σπάνια αλλά ανιχνεύσιμη 
αιτία θανάτου στους νεαρούς αθλητές. Η κυριότερη αιτία 
θανάτου στον ιταλικό πληθυσμό ήταν οι συγγενείς ανωμα-
λίες των στεφανιαίων αρτηριών[11]. Οι Pelicia και συνεργάτες 
αξιολόγησαν με υπερηχογράφημα καρδιάς 1273 αθλητές 
υψηλού επιπέδου, ηλικίας από 13 έως 49 έτη, στην περιοχή 
της Ρώμης, με σκοπό να καταγράψουν τη συχνότητα ανώμα-
λης έκφυσης των στεφανιαίων αρτηριών[12]. Στο 98,7% των 
αθλητών αυτών η έκφυση των στεφανιαίων αρτηριών ήταν 
φυσιολογική. Ανατομικές παραλλαγές με ανώμαλη έκφυση 
των στεφανιαίων αρτηριών δίχως συνοδά παθολογικά ευρή-
ματα παρατηρήθηκαν σε 28 αθλητές (<0,1%)[12]. Παρόμοια 
αποτελέσματα περιέγραψαν οι Zeppili και συνεργάτες που 
εξέτασαν με διαθωρακικό υπερηχογράφημα 3650 ασυμπτω-
ματικούς Ιταλούς αθλητές επιπέδου και κατέγραψαν ανώμα-
λη έκφυση των στεφανιαίων αρτηριών σε ποσοστό 0,09%[13]. 
Οι Basso και συνεργάτες εξέτασαν την αποτελεσματικότητα 
του ηλεκτροκαρδιογραφήματος, της δοκιμασίας κόπωσης 
και του υπερηχοκαρδιογραφήματος στον προληπτικό έλεγ-
χο μελετώντας αναδρομικά 27 αθλητές που έχασαν τη ζωή 
τους με αιφνίδιο θάνατο λόγω ανώμαλης έκφυσης των στε-
φανιαίων αρτηριών[14]. Οι 10 από αυτούς παρουσίασαν στο 
παρελθόν καρδιολογικά συμπτώματα, όπως καταγράφεται 
στο ιστορικό τους, δίχως όμως παθολογικά ευρήματα στο 
ηλεκτροκαρδιογράφημα, στο τεστ κοπώσεως ή στο υπερη-
χογράφημα καρδιάς. Οι υπόλοιποι ασθενείς δεν είχαν συ-
μπτώματα ή οποιονδήποτε καρδιολογικό έλεγχο κατά τη 
διάρκεια της ζωής τους. Η μελέτη αυτή υποστηρίζει ότι το 
ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορεί να είναι ψευδώς αρνητικό 
στους ασθενείς με ανώμαλη έκφυση στεφανιαίων αρτηριών 
και για το λόγο αυτό πρέπει στον προληπτικό έλεγχο να λαμ-
βάνεται σοβαρά υπόψιν το ιστορικό των υποψήφιων αθλη-
τών[12]. Στην περιοχή της Μινεσότα των Ηνωμένων Πολιτειών 
οι Maron και συνεργάτες εντόπισαν 3 επεισόδια αιφνίδιου 
καρδιακού θανάτου σε αθλητές λυκείου σε 12ετή έρευνα 
που έκαναν σε 440 σχολεία[8]. Και στις τρείς περίπτωσεις ο 
αιφνίδιος θάνατος συνέβη σε άρρενες αθλούμενους κατά τη 
διάρκεια της άσκησης. Κανένας εκ των ασθενών δεν είχε καρ-
διολογικά συμπτώματα καταγεγραμμένα στο ιστορικό του ή 
παθολογικά ευρήματα κατά τον προληπτικό έλεγχο. Τα αί-
τια αιφνίδιου θανάτου για τους τρεις αυτούς ασθενείς ήταν 
η ανώμαλη έκφυση της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, η 
αορτική στένωση και η μυοκαρδίτιδα[8]. Τα ευρήματα αυτά 
επισημαίνουν για ακόμα μια φορά την αναποτελεσματικότη-
τα του προληπτικού ελέγχου όταν πρόκειται για σπάνιες νό-
σους. Όταν εξετάζεται μεγάλος αριθμός, κατά κανόνα υγειών 
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αθλητών, μια κλινική οντότητα που δεν παρουσία-
σε ποτέ συμπτώματα ενδέχεται να διαλάθει και να 
θέσει σε κίνδυνο τη ζωή των αθλητών.

Πόσο αποτελεσματικοί είναι οι σύγχρονοι 
προληπτικοί έλεγχοι;

Η ευαισθησία του ηλεκτροκαρδιογραφήματος 
στην αναγνώριση επικίνδυνων για τη ζωή καρδιαγ-
γειακών παθήσεων δεν είναι σαφώς περιγεγραμ-
μένη λόγω των περιορισμένων και πολλές φορές 
των αντικρουόμενων βιβλιογραφικών δεδομένων. 
Η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρία δε συνηγο-
ρεί στη μαζική χρήση του ηλεκτροκαρδιογραφή-
ματος στη προληπτική εξέταση των υποψήφιων 
αθλητών. Αντίθετα, στην Ιταλία το ηλεκτροκαρδιο-
γράφημα και το τεστ κοπώσεως αποτελούν άκρως 
απαραίτητες εξετάσεις στον προληπτικό έλεγχο για 
όλους τους αθλητές επιπέδου εδώ και πολλά χρό-
νια[2,11-13]. Οι διαφορετικές αυτές προσεγγίσεις στον 
προληπτικό έλεγχο υποδηλώνουν την αμφισβή-
τηση της ειδικότητας και της ευαισθησίας των δια-
φόρων καρδιαγγειακών προληπτικών εξετάσεων 
στους αθλητές.

Κάποιοι συγγραφείς προτείνουν τη μαζική 
χρήση του ηλεκτροκαρδιογραφήματος και/ή 
του υπερηχοκαρδιογραφήματος στους αθλού-
μενους στα λύκεια και τα ανώτερα εκπαιδευτικά 
ιδρύματα[11,13,15,17,19-21] ενώ άλλοι δεν την κρίνουν 
απαραίτητη[14,16,18,22]. Οι Waller και συνεργάτες 
υποστηρίζουν τη μαζική χρήση του υπερηχοκαρ-
διογραφήματος θεωρώντας ότι είναι μια αποτελε-
σματική και παράλληλα οικονομικά συμφέρου-
σα εξέταση προληπτικού ελέγχου στη διάγνωση 
καρδιαγγειακών νοσημάτων που ενοχοποιούνται 
για τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο των αθλητών[9]. 
Αντίθετα, οι Lewis και συνεργάτες μελετώντας το 
υπερηχοκαρδιογράφημα 265 αθλητών του πανε-
πιστημίου Howard δεν κατέληξαν στο ίδιο συμπέ-
ρασμα[22]. Παρατήρησαν σε ποσοστό 11% πάχυνση 
του τοιχώματος της αριστερής κοιλίας >13 χιλ. που 
την απέδωσαν στην προσαρμογή του μυοκαρδίου 
στην προπόνηση. Δεν κατάφεραν να διακρίνουν σε 
καμία περίπτωση κάποια ήπιας μορφής υπερτροφι-
κή μυοκαρδιοπάθεια.

Η καρδιακή προσαρμογή αποτελεί βασικό παρά-
γοντα δυσκολίας στον προληπτικό καρδιολογικό 
έλεγχο των αθλητών. Η έντονη άσκηση προκαλεί 
αιμοδυναμικές μεταβολές αυξάνοντας την καρδιακή 
συχνότητα και τον όγκο παλμού. Η αριστερή κοιλία 
«προσαρμόζεται» στις αιμοδυναμικές αυτές μεταβο-
λές, με αποτέλεσμα την πάχυνση του τοιχώματος της. 
Το φαινόμενο αυτό της προσαρμογής του μυοκαρδί-
ου αποτελεί μια φυσιολογική συνέπεια της έντονης 
άσκησης αλλά η εικόνα της αθλητικής καρδιάς, όπως 
ονομάζεται σε αυτές τις περιπτώσεις το μυοκάρδιο, 
δεν διαφέρει ιδιαίτερα από αυτή της υπερτροφικής 
μυοκαρδιοπάθειας. Από την άλλη μεριά, στην υπερ-
τροφική μυοκαρδιοπάθεια μαζί με την υπερτροφία 
μπορεί να συνυπάρχει και διάταση του μυοκαρδίου 

αλλά το γεγονός αυτό δεν μπορεί να καθορίσει με βεβαιότητα 
αν κάποιος αθλητής με αυτές τις μεταβολές πάσχει ή όχι από 
ήπιας μορφής υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Η γκρίζα αυτή 
ζώνη που υπάρχει στο διαχωρισμό της αθλητικής καρδιάς από 
την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια καθιστά αρκετά δύσκολο 
τον προληπτικό έλεγχο.

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα και το υπερηχοκαρδιογρά-
φημα μπορεί να παρουσιάζουν ψευδώς θετικά ευρήματα σε 
αρκετά υψηλό ποσοστό[3,19,22,23]. Το ανώτερο φυσιολογικό 
όριο για το πάχος του τοιχώματος των κοιλιών ορίζεται για 
το γενικό πληθυσμό στα 13 χιλ. Πολλοί όμως αθλητές υπερ-
βαίνουν αυτό το όριο δίχως να παρουσιάζουν άλλα σημεία 
υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας και τις περισσότερες φορές 
η αυξημένη πάχυνση οφείλεται σε φυσιολογική καρδιακή 
υπερτροφία[17,22]. Οι αθλητές που παρουσιάζουν ιδιαίτερα 
πεπαχυσμένο τοίχωμα της αριστερής κοιλίας του μυοκαρ-
δίου είναι συνήθως οι έγχρωμοι άρρενες ποδοσφαιριστές[16] 
και κωπηλάτες[22]. Η μεταβολή αυτή θα μπορούσε κάλλιστα 
να ενοχοποιηθεί και ως κλινική εκδήλωση μιας ήπιας υπερ-
τροφικής μυοκαρδιοπάθειας. Δεν έχει διευκρινιστεί όμως αν 
αυτό ισχύει και δεν έχουν αποσαφηνιστεί τα φυσιολογικά 
όρια του καρδιακού τοιχώματος σε αυτές τις περιπτώσεις.

Οι Devlin και Ostman-Smith προσπάθησαν να μελετήσουν 
αυτό το ζήτημα σε μια μικρή μελέτη που συμπεριελάμβανε 32 
αθλητές και 41 ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια[19]. 
Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι το υπερηχοκαρ-
διογράφημα μπορεί να διαχωρίσει την υπερτροφική μυοκαρ-
διοπάθεια από την φυσιολογική προσαρμογή του μυοκαρδίου 
στους αθλητές. Για το γενικό πληθυσμό παρατήρησαν ότι η πιο 
αξιόπιστη μέτρηση στη διάγνωση της υπερτροφικής μυοκαρ-
διοπάθειας κατά την υπερηχογραφική εκτίμηση της καρδιάς 
είναι ο λόγος του πάχους του μεσοκοιλιακού διαφράγματος 
προς τη διάμετρο της αριστερής κοιλίας στην τελο-διαστολή. 
Διαπίστωσαν ότι όταν ο λόγος αυτός ξεπερνά την τιμή 0,26 τότε 
το ποσοστό ασφαλούς αναγνώρισης της υπερτροφικής μυ-
οκαρδιοπάθειας αγγίζει το 100% με μηδενικά ψευδώς θετικά 
αποτελέσματα. Στους αθλητές, μετρώντας υπερηχογραφηκά το 
πάχος της αριστερής κοιλίας και λαμβάνοντας ως φυσιολογικό 
ανώτερο όριο τα 13 χιλ., παρατήρησαν 6% ψευδώς θετικά απο-
τελέσματα. Για την αποφυγή αυτών των εσφαλμένων αποτελε-
σμάτων πρότειναν για τους αθλητές τη χρήση του λόγου του 
πάχους του οπίσθιου τοιχώματος της αριστερής κοιλίας προς 
τη διάμετρο αυτής στην τελο-συστολή. Ως μέγιστη φυσιολογι-
κή τιμή το λόγου αυτού όρισαν την τιμή 0,63. Διαπίστωσαν ότι 
όταν σε κάποιον αθλητή καταγράφεται υψηλότερη από αυτήν 
την τιμή τότε μπορεί να τεθεί με ασφάλεια η διάγνωση της υπερ-
τροφικής μυοκαρδιοπάθειας[19].

Επιπρόσθετα, πολλές καλοήθεις ηλεκτροκαρδιογραφικές 
αλλοιώσεις, που είναι ιδιαίτερα συχνές στους αθλητές, μπο-
ρούν να δυσκολέψουν περαιτέρω τον προληπτικό έλεγχο. 
Στην Ιταλία οι Peliccia και συνεργάτες παρατήρησαν τέτοιου 
είδους αλλοιώσεις στο ηλεκτροκαρδιογράφημα αθλητών επι-
πέδου σε ποσοστό 40%[16]. Οι περισσότερες από αυτές οφείλο-
νταν στην προσαρμογή του μυοκαρδίου στην άσκηση. Ο αυ-
ξημένες διαστάσεις του μυοκαρδίου σε αυτόν τον πλυθησμό 
συσχετίστηκε με ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις όπως 
αυξημένα κύματα R ή S, ισοηλεκτρικά ή αρνητικά κύματα Τ, 
κύματα P, αριστερή ή δεξιά απόκλιση του άξονα, αριστερή ή 
δεξιά κολπική υπερτροφία και φλεμβοκομβική βραδυκαρδία. 
Οι αλλοιώσεις αυτές διαπιστώθηκαν κυρίως στα αθλήματα 
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αντοχής. Η μελέτη αυτή κατέληξε στο συμπέρασμα 
ότι το ηλεκροκαρδιογράφημα έχει 51% ευαισθησία, 
61% ειδικότητα και θετική προγνωστική αξία μόλις 
7% στη διάγνωση καρδιαγγειακών δυσλειτουργι-
ών στους αθλητές. Οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι 
τα ψευδώς θετικά ευρήματα περιόρισαν την αποτε-
λεσματικότητα του ηλεκτροκαρδιογραφήματος ως 
μέσο προληπτικού ελέγχου.

Από την άλλη μεριά, κάποιοι συγγραφείς θεω-
ρούν υψίστης σημασίας την ένταξη του ηλεκτρο-
καρδιογραφήματος στον προληπτικό έλεγχο, ιδίως 
για την ανίχνευση της υπερτροφικής μυοκαρδιο-
πάθειας. Οι Corrado και συνεργάτες αναφέρουν 
ότι το 75% των νεοδιαγνωσθέντων περιπτώσεων 
υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας σε αθλητές ήταν 
αποτέλεσμα του αρχικού προληπτικού ελέγχου με 
ηλεκτροκαρδιογράφημα που στη συνέχεια επιβε-
βαιώθηκε υπερηχογραφικά[11]. Οι Nistri και συνερ-
γάτες επίσης θεωρούν το ηλεκτροκαρδιογράφημα 
αποτελεσματικό μέσο στον προληπτικό έλεγχο της 
υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας[20]. Από το 1992 
έως το 1996 μελέτησαν 34.910 άρρενες στρατιώτες 
και κατέγραψαν την αποτελεσματικότητα της λήψης 
ιστορικού, της φυσικής εξέτασης, της ακτινογραφίας 
θώρακος και του ηλεκτροκαρδιογραφήματος στην 
ανίχνευση της νόσου. Όσοι στρατιώτες παρουσία-
σαν κάποιο παθολογικό εύρημα στον αρχικό έλεγ-
χο παραπέμφθηκαν για περεταίρω υπερηχογρα-
φική διερεύνηση. Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
με πάχος τοιχώματος αριστερής κοιλίας >15 χιλ. 
εντοπίστηκε σε 19 ασθενείς (0,7%) εκ των οποίων 
οι 17 ήταν τελείως ασυμπτωματικοί. Όλοι αυτοί οι 
ασθενείς αποσύρθηκαν από τα στρατιωτικά τους κα-
θήκοντα και παρέμεναν ζωντανοί στην επανεξέτασή 
τους 6 χρόνια αργότερα. Οι συγγραφείς αναφέρουν 
ότι το ηλεκτροκαρδιογράφημα είχε 68% ευαισθη-
σία και 94% ειδικότητα στη διάγνωση της υπερτρο-
φικής μυοκαρδιοπάθειας. Αναφέρουν επίσης, ότι ο 
προληπτικός έλεγχος των νέων όταν συνδυάζει τη 
λήψη ιστορικού, την κλινική εξέταση, το ηλεκτρο-
καρδιογράφημα και σε ύποπτες περιπτώσεις τον συ-
μπληρωματικό υπερηχογραφικό έλεγχο μπορεί να 
είναι άκρως αποτελεσματικός[20].

Είναι αποτελεσματικός ο προληπτικός 
έλεγχος;

Ο προληπτικός έλεγχος των αθλούμενων νέων 
δεν είναι θεσμοθετημένος στη χώρα μας. Η ίδρυση 
φορέων που θα προάγουν έναν συστηματοποιη-
μένο προληπτικό έλεγχο και την καταγραφή των 
αθλητών σε εθνική κλίμακα είναι ιδιαίτερα ανα-
γκαία. Όπως προκύπτει από τη βιβλιογραφία, σε 
ότι αφορά τον προληπτικό έλεγχο δεν υπάρχουν 
σαφείς κατευθυντήριες οδηγίες για την επιλογή 
των εξετάσεων που πρέπει να υποβάλλονται οι 
υποψήφιοι αθλητές έτσι ώστε να εξασφαλίζεται η 
αποτελεσματικότητά του. Παρόλα αυτά, όλοι φαί-
νεται να συμφωνούν στο γεγονός ότι ο προληπτι-
κός έλεγχος των αθλητών πρέπει να λαμβάνεται 

σοβαρά υπόψιν και να διενεργείται με ιδιαίτερη ευαισθησία. 
Η πρόχειρη ή επιφανειακή εξέταση των κατά κανόνα νεαρών 
υποψήφιων αθλητών μπορεί να αποβεί μοιραία.

Η αρχική εκτίμηση του αθλητή θα πρέπει να ξεκινά με την 
πλήρη καταγραφή των προσωπικών και οικογενειακών του 
στοιχείων. Θα πρέπει να διενεργείται σχολαστική κλινική 
εξέταση και ακολούθως να διενεργείται ηλεκτροκαρδιογρά-
φημα 12 απαγωγών και μέτρηση της αρτηριακής πίεσης. Η 
εκτίμηση του αθλητή θα πρέπει να γίνεται από ιατρικό προ-
σωπικό με σχετική ειδίκευση και εμπειρία στην ανίχνευση 
κλινικών συμπτωμάτων και σημείων που θα μπορούσαν να 
σχετίζονται με καρδιαγγειακές νόσους υπεύθυνες για αιφνί-
διο θάνατο. Σε κάποιες χώρες (π.χ. Ιταλία) οι ιατροί που είναι 
υπεύθυνοι για τον προληπτικό έλεγχο και την πιστοποίη-
ση της υγείας των αθλητών, έχουν τετραετή ειδίκευση στην 
αθλητιατρική ή στην αθλητική καρδιολογία. Αυτοί οι ιατροί 
απασχολούνται συνήθως σε αθλητιατρικά κέντρα που δρα-
στηριοποιούνται στη περιοδική ιατρική αξιολόγηση αθλη-
τών. Δυστυχώς, στη χώρα μας δεν υπάρχουν τέτοια ειδικά 
αθλητιατρικά κέντρα ούτε κάποια ιατρική ειδικότητα που να 
ασχολείται κατεξοχήν με την αξιολόγηση των αθλητών. Επι-
σημαίνεται όμως η ανάγκη ειδικών γνώσεων, εμπειρίας και 
υψηλού βαθμού υποψίας που θα πρέπει να έχει ο κλινικός 
ιατρός που καλείται να εξετάσει τους αθλητές. Ο προληπτικός 
έλεγχος στη χώρα μας γίνεται από ειδικό καρδιολόγο, ειδικό 
παθολόγο και συμπληρωματικά από χειρουργό ορθοπαιδι-
κό και φυσίατρο. Ο έλεγχος αυτός ιδανικά θα πρέπει να γίνε-
ται πριν την έναρξη οποιασδήποτε αθλητικής δραστηριότητα 
στην ηλικία των 12-14 ετών και πρέπει να επαναλαμβάνεται 
περιοδικά το αργότερο κάθε 2 έτη για την έγκαιρη ανίχνευση 
παθολογικών καταστάσεων που μπορεί να εξελιχθούν με την 
πάροδο του χρόνου.

Ιατρικό Ιστορικό

Η πλειοψηφία των παθολογικών καταστάσεων που επιφυ-
λάσσουν τον κίνδυνο του αιφνίδιου θανάτου κατά τη διάρ-
κεια της άσκησης έχουν συνήθως κληρονομικό χαρακτήρα. 
Αφορούν κυρίως αυτοσωμικά επικρατούντα νοσήματα με 
αποτέλεσμα το οικογενειακό ιστορικό να αποτελεί πολύτιμο 
και πολλές φορές καθοριστικό μέσο αναγνώρισης υποκείμε-
νων νοσημάτων στους αθλητές. Θετικό οικογενειακό ιστορι-
κό θεωρείται ότι έχει ένας υποψήφιος όταν κάποιος κοντινός 
συγγενής του έχει βιώσει αιφνίδιο θάνατο ή πρόωρο καρδι-
αγγειακό επεισόδιο (<55 ετών για τους άνδρες και <65 ετών 
για τις γυναίκες), όπως επίσης όταν κάποιος από την οικογέ-
νειά του πάσχει από μυοκαρδιοπάθεια, σύνδρομο Marfan, 
σύνδρομο Brugada, σύνδρομο μακρού QT, βαριάς μορφής 
αρρυθμία ή στεφανιαία νόσο. Το ατομικό ιστορικό θεωρείται 
θετικό όταν ο ίδιος ο υποψήφιος στο παρελθόν κατά τη διάρ-
κεια ή μετά την άσκηση έχει βιώσει θωρακικό άλγος ή ενό-
χληση, συγκοπτικό επεισόδιο, ή αίσθημα παλμών. Επίσης, 
θετικό ιστορικό έχει ο υποψήφιος που περιγράφει παρουσία 
μειωμένης αναπνευστικής ικανότητας ή υπερβολικής κόπω-
σης κατά τη διάρκεια ή μετά από σχετικά ήπια άσκηση.

Φυσική Εξέταση

Ο ασθενής, εκτός από τον πλήρη έλεγχο του μυοσκελετι-
κού συστήματος για πιθανούς τραυματισμούς που ενδέχεται 
να επιβαρυνθούν κατά τη διάρκεια της άσκησης, πρέπει να 
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εξετάζεται με υψηλό δείκτη υποψίας έτσι ώστε να 
ανιχνεύονται ή να αποκλείονται παθολογικές κα-
ταστάσεις ή σύνδρομα όπως το σύνδρομο Marfan. 
Πρέπει να εξετάζεται ο σφυγμός περιφερικά αλλά 
και κεντρικά και να καταγράφεται η παρουσία ύπο-
πτων ευρημάτων όπως αδύναμων ή καθυστερημέ-
νων σφίξεων. Κατά την ακρόαση της καρδιάς ύπο-
πτοι επιπρόσθετοι ήχοι ή φυσήματα πρέπει επίσης 
να καταγράφονται. Ανώμαλος καρδιακός ρυθμός 

ή αρτηριακή πίεση >140/90 mmHg στην πρώτη μέτρηση πρέ-
πει να εγείρει υποψίες. Όλα τα παραπάνω αποτελούν θετικά 
κλινικά ευρήματα και δεν πρέπει να αγνοούνται. 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα

Μετά τη λήψη του ιστορικού και την διενέργεια της κλι-
νικής εξέτασης ο βασικός προληπτικός έλεγχος των αθλη-
τών ολοκληρώνεται με το ηλεκτροκαρδιογράφημα. Όλοι οι 
υποψήφιοι πρέπει να εξετάζονται με ηλεκτροκαρδιογράφημα 

Σχήμα. Αλγόριθμος προληπτικού ελέγχου σε παιδιά και εφήβους πριν τη συμμετοχή σε αθλητικές δραστηριότητες.

Κύμα P

• Υπερτροφία αριστερού κόλπου: αρνητικά P στη V1 με ≥ 0,1 mV βάθος και ≥0.04s διάρκεια;
• Υπερτροφία δεξιού κόλπου: οξυκόρυφα P στις ΙΙ και ΙΙΙ απαγωγές ή στη V! ≥ 0,25mV;

Σύμπλεγμα QRS

• Απόκλιση του άξονα στο μετωπιαίο επίπεδο; δεξιά ≥ +120ο ή αριστερά -30ο ως -90ο;
• Αυξημένο δυναμικό: R ή S σε μια απαγωγή ≥ 2mV, S στη V1 ή στη V2 ≥ 3mV ή R στη V5 ή V6 ≥ 3mV;
• Μη φυσιολογικό κύμα Q ≥ 0,04s διάρκειας ή ≥ 25% του ύψους του ακόλουθου R ή QS σε μια ή δύο απαγωγές;
• Αποκλεισμός δεξιού ή αριστερού σκέλους με διάρκεια QRS ≥ 0,12s;
• R ή R’ στη V1≥ 0,5mV ύψος και ο λόγος R/S ≥ 1

Διάστημα ST, Κύματα Τ, Διάστημα QΤ

• Κατάσπαση του διαστήματος ST ή επιπέδωση κυμάτων Τ ή αναστροφή των Τ σε μία ή περισσότερες απαγωγές;
• Παράταση του διορθωμένου διαστήματος QT > 0,44s στους άρρενες και > 0,46s στα θήλεα.

Ρυθμός και διαταραχές αγωγιμότητας

• Έκτακτες κοιλιακές συστολές ή σοβαρότερες κοιλιακές αρρυθμίες;
• Υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες, κολπικός πτερυγισμός, ή κολπική μαρμαρυγή;
• Βραχύ διάστημα PR (<0,12s) με ή χωρίς κύμα ‘Δ’;
• Φλεβοκομβική βραδυκαρδία ≤ 40 BPM;
• Πρώτου, δεύτερου ή τρίτου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός.

Πίνακας. Κριτήρια θετικού ηλεκτροκαρδιογραφήματος.
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12 απαγωγών. Τo ηλεκτροκαρδιογράφημα πρέπει 
να μελετάται σχολαστικά και να γνωματεύεται από 
ειδικό καρδιολόγο. Θεωρείται θετικό όταν παρου-
σιάζει ένα ή περισσότερα από τα παθολογικά ευρή-
ματα[11] του Πίνακα.

Επιπλέον καρδιολογικός έλεγχος

Οι ασθενείς που παρουσιάζουν θετικά ευρήματα 
στον βασικό έλεγχο πρέπει να εξετάζονται περεταί-
ρω. Μη επεμβατικά μέσα, όπως το υπερηχοκαρδι-
ογράφημα, το Holter ρυθμού εικοσιτετραώρου και 
το τεστ κοπώσεως ίσως χρειαστούν για τον απο-
κλεισμό ή την επιβεβαίωση καρδιαγγειακής νόσου 
σε κάποιες περιπτώσεις (Σχήμα). Σε ιδιαίτερες πε-
ριπτώσεις οι ασθενείς μπορεί να χρειαστεί να υπο-
βληθούν σε επεμβατικές διαγνωστικές εξετάσεις 
όπως αριστερή ή δεξιά κοιλιογραφία, στεφανιο-
γραφία, βιοψία του μυοκαρδίου ή ηλεκτροφυσιο-
λογική μελέτη[24-26]. Επίσης οι ασθενείς ενδέχεται να 
υποβληθούν κατά περίπτωση σε περεταίρω απει-
κονιστικό ή εργαστηριακό έλεγχο αν το επιτάσσει 
το ιστορικό τους ή η κλινική εξέταση. Οι εξετάσεις 
αυτές δεν συμπεριλαμβάνονται στις εξετάσεις ρου-
τίνας του προληπτικού ελέγχου των αθλητών.

Οι ασθενείς που διαγιγνώσκονται με επικίνδυνες 
καρδιαγγειακές διαταραχές πρέπει να αποκλείονται 
από τις αθλητικές δραστηριότητες[27,28]. Την απόφα-
ση αυτή πρέπει να τη λαμβάνει ο κλινικός ιατρός 
που εξετάζει τους αθλητές στα πλαίσια του προ-
ληπτικού ελέγχου[5]. Πρέπει οι ασθενείς αυτοί να 
παραπέμπονται για επιπλέον έλεγχο και πρέπει να 
ενημερώνονται για την ανάγκη τακτικής παρακο-
λούθησής τους. Η σωστή ενημέρωση τους για τον 
κίνδυνο που διατρέχουν αν δεν συμμορφωθούν 
με τις ιατρικές οδηγίες είναι εξίσου πολύ σημαντι-
κή. Άλλωστε, δεν πρέπει να λησμονείται το γεγο-
νός ότι οι ασθενείς αυτοί είναι κατά κανόνα νεαρά 
και δραστήρια άτομα που θα δυσκολευτούν να δε-
χτούν έναν τέτοιο περιορισμό.

Το μέλλον

Το μέλλον για την πρόληψη των υποψήφιων 
αθλητών σχετίζεται άμεσα με την καλύτερη κατα-
νόηση των μηχανισμών των υποκείμενων διαταρα-
χών που μπορεί να προκαλέσουν αιφνίδιο θάνατο. 
O σχεδιασμός ειδικότερων και αποτελεσματικό-
τερων στρατηγικών πρόληψης είναι αναγκαίος. Η 
πολιτεία οφείλει να θεσμοθετήσει έναν εθνικό ορ-
γανισμό που θα οργανώσει τον προληπτικό έλεγχο 
σε εθνικό επίπεδο. Ο οργανισμός αυτός θα πρέπει 
να προάγει την ασφαλή συμμετοχή των αθλητών 
στην άσκηση προσεγγίζοντας το θέμα με ευαισθη-
σία και υπευθυνότητα. Ιδανικά, ο εν λόγω έλεγχος 
θα μπορούσε να διενεργείται σε σύγχρονα αθλητι-
ατρικά κέντρα με εξειδικευμένο ιατρικό και παραϊ-
ατρικό προσωπικό που θα αξιολογεί τους νεαρούς 
αθλητές πριν τη συμμετοχή στην άθληση αλλά και 
αργότερα με περιοδικούς επανελέγχους. Τέλος, η 
σύσταση ενός εθνικού μητρώου υγείας αθλητών 

θα ήταν ζωτικής σημασίας. Έτσι, το ιστορικό των αθλητών θα 
μπορούσε να είναι άμεσα διαθέσιμο στο εκάστοτε αρμόδιο 
υγειονομικό προσωπικό, ενώ παράλληλα θα βοηθούσε στη 
συλλογή, οργάνωση και ανάλυση πληροφοριών στα πλαί-
σια ανάπτυξης νέων στρατηγικών πρόληψης.
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οστεοποίησης σε ασθενείς με κάκωση νωτιαίου 
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1 Εθνικό Κέντρο Αποκατάστασης, Αθήνα 
2 Τμήμα Αξονικής Τομογραφίας, ΓΝ «Ασκληπιείο Βούλας» 
3 Κέντρο Υγείας Περιστερίου 
4 Τμήμα Ακτινοδιαγνωστικών Απεικονίσεων, ΓΝΑ «Γ. Γεννηματάς»

Εισαγωγή

Ως έκτοπος (ετερότοπος) οστεοποίηση (ΕΟ) ορί-
ζεται η ανάπτυξη ώριμου πεταλιώδους οστού σε 
περιαρθρικούς μαλακούς ιστούς, όπου ανατομικά 
δεν παρατηρούνται κανονικά οστικές δομές[1]. Ο 
έκτοπος οστίτης ιστός είναι μεταβολικά ενεργός, 
υφίσταται ανακατασκευή και μερικές φορές μπορεί 
να περιέχει μυελό[2].

Η πρώτη αναφορά της νοσολογικής αυτής οντό-
τητας πραγματοποιήθηκε στην Ιατρική σχολή των 
Παρισίων από τον Guy Patin, ο οποίος περιέγραψε 
το έτος 1692 την προοδευτική οστεοποιό μυοσί-
τιδα σε παιδιά[3]. Μία λεπτομερέστερη, όμως κα-
ταγραφή της νόσου, έγινε από τον Γερμανό ιατρό 
Riedel, το έτος 1883 καθώς και από τους Dejerin 
και Cellier τo έτος 1918, οι οποίοι περιέγραψαν την 
ΕΟ ως παραοστεορθροπάθεια σε παραπληγικούς 
ασθενείς, τραυματίες κατά τη διάρκεια του πρώτου 
παγκοσμίου πολέμου[3].

Αν και υπάρχουν σπάνιες γενετικές ασθένειες 
που χαρακτηρίζονται από εκτεταμένο σχηματισμό 
νέου οστού με αποτέλεσμα τον περιορισμό της κι-
νητικότητας, τις συσπάσεις και τη γενική παραμόρ-
φωση των ασθενών, η ΕΟ σχετίζεται συχνότερα με 

τραυματισμό των μαλακών μορίων, με κατάγματα, κυρίως 
της κοτύλης και του αγκώνος που αντιμετωπίζονται με εσω-
τερικές οστεοσυνθέσεις, με εξαρθρήματα, ορθοπεδικές επεμ-
βάσεις, κυρίως στο ισχίο, με εγκαύματα και τέλος με ποικίλες 
νευρολογικές διαταραχές, οι οποίες εντάσσονται στο φάσμα 
της νευρογενούς ΕΟ[4,5].

Η νευρογενής ΕΟ αποτελεί μία αναγνωρισμένη και αρκετά 
συχνά καταστροφική επιπλοκή του μυοσκελετικού συστήμα-
τος των ασθενών που έχουν υποστεί τραυματισμό του κεντρι-
κού νευρικού συστήματος, δηλαδή κακώσεις του νωτιαίου 
μυελού (ΚΝΜ) καθώς και εγκεφαλικές τραυματικές βλάβες 
και εμφανίζει χαρακτηριστικά πρότυπα ανάπτυξης, γύρω από 
τις μεγάλες αρθρώσεις[6]. Ο περιορισμός της κινητικότητας 
των αρθρώσεων αυτών, ιδιαίτερα των ισχίων, η παρουσία 
έντονου άλγους και ενδεχομένως η παρουσία σπαστικότητας 
στα σημεία όπου αναπτύσσεται η ΕΟ συντελούν στην δημι-
ουργία ελκών από πίεση που περιορίζουν δραματικά και δυ-
σχεραίνουν την καθημερινότητα των ασθενών αυτών [6].

Επιδημιολογικά στοιχεία - Κλινική εικόνα

H αναφερόμενη βιβλιογραφικά συχνότητα της ΕΟ μετά 
από ΚΝΜ ποικίλλει σημαντικά ανάλογα με το σχεδιασμό της 
μελέτης, τις μεθόδους διάγνωσης καθώς και με τα επιλεγμέ-
να από τους συγγραφείς διαγνωστικά κριτήρια, αλλά είναι 

Περίληψη

Η νευρογενής έκτοπος (ετερότοπος) οστεοποίηση αποτελεί μία συχνή επιπλοκή, με την οποία έρχονται αντιμέτωποι 
οι ασθενείς που έχουν υποστεί κάκωση νωτιαίου μυελού και συνίσταται στην ανάπτυξη ώριμου οστίτη ιστού στα 
περιαρθρικά μαλακά μόρια. Η παρουσία της δυσχεραίνει και δύναται να καθυστερήσει την εξέλιξη των ασθενών 
αυτών μέσω των ποικίλων προγραμμάτων αποκατάστασης, με αποτέλεσμα να είναι επιτακτική η έγκαιρη κλινική και 
απεικονιστική διάγνωσή της. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η παρουσίαση των απεικονιστικών μεθόδων 
που διαθέτει στη φαρέτρα του, σήμερα, ο ακτινοδιαγνωστής για τη διάγνωση των έκτοπων (ετερότοπων) οστεοποιή-
σεων καθώς και η ανάλυση των τυπικών ευρημάτων αυτής, πληροφορίες σημαντικές για όλες τις ιατρικές ειδικότητες 
που εμπλέκονται στη διαχείριση των ασθενών με κάκωση νωτιαίου μυελού.
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γενικότερα αποδεκτό ότι ποικίλλει μεταξύ 10% 
έως 53%, ενώ από το σύνολο των ασθενών που 
θα εμφανίσουν ΕΟ, το 55% θα αναπτύξει ΕΟ σε 
περισσότερες ανατομικές περιοχές[1,3,6,7].

Σε ασθενείς με ΚΝΜ οι ΕΟ εντοπίζονται πάντα 
κάτωθεν του επιπέδου της νευρολογικής βλάβης 
και εξαρτώνται από το είδος αυτής, δηλαδή αν εί-
ναι πλήρης ή ατελής, ενώ σχετίζονται επίσης με την 
παρουσία σπαστικότητας χωρίς να έχει πλήρως δι-
ευκρινιστεί ακόμα βιβλιογραφικά η ακριβής χρονική 
αλληλουχία των παθολογικών αυτών οντοτήτων[6].

Η ΕΟ μετά από ΚΝΜ παρατηρείται συχνότερα σε 
κακώσεις της αυχενικής και θωρακικής μοίρας της 
σπονδυλικής στήλης, ενώ τα ισχία είναι οι συχνό-
τερα προσβεβλημένες αρθρώσεις με ποσοστό που 
ανέρχεται έως το 97% των περιπτώσεων[6]. Οι υπό-
λοιπες αρθρώσεις που προσβάλλονται με φθίνου-
σα σειρά συχνότητας είναι τα γόνατα, οι αγκώνες, 
οι ώμοι και σπανιότερα ο άκρος πους[7].

Τα κλινικά σημεία και συμπτώματα της ΕΟ εμ-
φανίζονται από τρείς έως δώδεκα εβδομάδες μετά 
την ΚΝΜ, αν και έχουν αναφερθεί περιπτώσεις εμ-
φάνισης της νωρίτερα, δηλαδή μετά από δεκαεν-
νιά ημέρες ή πολύ αργότερα όπως για παράδειγμα 
ακόμα και ένα έτος μετά την τραυματική βλάβη[3,8].

Το φάσμα των κλινικών εκδηλώσεων της ΕΟ εί-
ναι αρκετά ευρύ και ποικίλλει από τον περιορισμό 
εύρους κίνησης της πάσχουσας άρθρωσης έως την 
αγκύλωση αυτής[3,9].

Στα αρχικά στάδια της νόσου, κατά την οξεία 
φάση, οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις περιλαμβά-
νουν συμπτώματα και σημεία φλεγμονής, δηλαδή 
άλγος, θερμότητα, ερυθρότητα, οίδημα και πυρετό 
με την αλγαισθησία να εξαρτάται από τη διατήρηση 
ή μη της αισθητικότητας καθώς και από το είδος της 
νευρολογικής βλάβης[3,9].

Η διάγνωση της ΕΟ είναι κυρίως κλινική αλλά 
πολλές παθήσεις μιμούνται την κλινική της εικόνα 
και πρέπει να συμπεριλαμβάνονται στη διαφορική 
διάγνωση, όπως για παράδειγμα, η εν τω βάθει 
φλεβική θρόμβωση, η κυτταρίτις, το αιμάτωμα, η 
οστεομυελίτιδα καθώς και η ατροφία Sudeck[3].

Απεικονιστική προσέγγιση

Ο απεικονιστικός αλγόριθμος ξεκινά σχεδόν 
πάντα με την απλή ακτινογραφία που κατέχει την 
πρώτη θέση στη σειρά των παρακλινικών εξετά-
σεων που χρησιμοποιούνται για την διερεύνηση 
της ΕΟ. Είναι γνωστό ότι η εμφάνιση των οστικών 
αλλοιώσεων στη κλασσική ακτινογραφία καθυστε-
ρούν από μία έως δέκα εβδομάδες μετά την εμφά-
νιση των κλινικών εκδηλώσεων[4].

Η τυπική ακτινολογική εικόνα της ΕΟ στην απλή 
ακτινογραφία είναι η οστεοποίηση με διαυγές κέ-
ντρο[11]. Η πρωιμότερη όμως ένδειξη είναι η θολε-
ρότης στα μαλακά μόρια, γειτονικά της προσβεβλη-
μένης άρθρωσης, λόγω του οιδήματος με εξάλειψη 
των φυσιολογικών διαυγαστικών γραμμών του 
μεσομύιου λίπους, αλλοιώσεις που πολλές φορές 

είναι δυσδιάκριτες και δύσκολο να αξιολογηθούν σωστά[7]. 
Προοδευτικά απεικονίζονται στο σημείο ανάπτυξης της ΕΟ, 
συρρέουσες σκιάσεις καθώς εναποτίθονται, διαδοχικά, άλα-
τα ασβεστίου, με τη διαδικασία ωρίμανσης της οστεοποίησης 
να εξελλίσεται γρήγορα με τελικό αποτέλεσμα την ανάπτυξη 
οστικών μαζών με εμφανή οστική δοκίδωση[7].

Η Υπολογιστική Τομογραφία (Υ/Τ) επιτρέπει τη λεπτομερέ-
στερη απεικόνιση του έκτοπου οστίτη ιστού σε σχέση με την 
απλή ακτινογραφία και καθορίζει ευκρινώς τη σχέση του με 
τις γειτονικές, σε αυτόν, ανατομικές δομές. Ο εμπλουτισμός 
της μελέτης με τρισδιάστατες εικόνες και ανασυνθέσεις σε 
πολλαπλά επίπεδα αναδεικνύει με ακρίβεια την οστική βλά-
βη, την έκταση και τη σύσταση της, πληροφορίες, οι οποίες 
είναι απαραίτητες για τον ορθό προεγχειρητικό σχεδιασμό, 
όταν απαιτείται χειρουργική εκτομή των ώριμων και μεταβο-
λικά ανενεργών ΕΟ[11].

Ωστόσο η ανάδειξη χαμηλής πυκνότητας ιστών στα μαλα-
κά μόρια πλησίον των ΕΟ στην Υ/Τ, που πιθανότατα αντι-
στοιχούν σε μη οστεοποιημένο, ανώριμο ακόμα οστίτη ιστό 
συνδυάζεται με σοβαρές αιμορραγίες κατά τη διάρκεια της 
χειρουργικής επέμβασης, πληροφορίες εξαιρετικές σημαντι-
κές για την έγκαιρη πρόβλεψη και αποφυγήαυτού του είδους 
των επιπλοκών[11].

Είναι ευρέως αποδεκτό ότι το υπερηχογράφημα κατέχει 
πρωτεύοντα ρόλο στην απεικόνιση και αρχική εκτίμηση των 
βλαβών των μαλακών μορίων και δύναται να χρησιμοποι-
ηθεί για την πρώιμη διάγνωση των ΕΟ[3]. Αποτελεί την κα-
λύτερη ακτινολογική μέθοδο πρώιμης διάγνωσης των ΕΟ 
καθώς και της παρακολούθησης τους[3]. Όσο αφορά στις ΕΟ 
που αναπτύσσονται μετά από ολική αρθροπλαστική ισχίου, 
το υπερηχογράφημα παρουσιάζει υψηλή ειδικότητα στην 
πρώιμη διάγνωση των ΕΟ μια μόνο εβδομάδα μετά την ορ-
θοπεδική επέμβαση[3].

Αρχικά κατά τον υπερηχοτομογραφικό έλεγχο παρατηρεί-
ται μία διαταραχή της φυσιολογικής ομοιόμορφης δεσμιδω-
τής απεικόνισης των μυών, ενώ αργότερα παρατηρείται μία 
σαφέστερη εστιακή ηχωμορφολογική αλλοίωση αποτελού-
μενη από ένα υπόηχο κέντρο, το οποίο περιβάλλεται από ένα 
υπερηχωγενές δακτύλιο. Ο εν λόγω δακτύλιος δημιουργεί-
ται από μικρότερες σε διαστάσεις ηχωγενείς εστίες, οι οποίες 
με την πάροδο του χρόνου τείνουν να αυξάνονται σε μέγεθος 
και να συρρέουν με αποτέλεσμα να γίνονται ευκολότερα δι-
ακριτές στο υπερηχογράφημα. 

Το εξωτερικό όριο της προαναφερόμενης εστιακής αλλοί-
ωσης χαρακτηρίζεται από την παρουσία ενός υποηχωγενούς 
δακτυλίου, ο οποίος έρχεται σε επαφή με το φυσιολογικό μυ.

Απαραίτητος είναι ο συμπληρωματικός έλεγχος της ανατο-
μικής περιοχής, όπου τίθεται η υποψία ανάπτυξης της ΕΟ με 
έγχρωμο Doppler υπερηχογράφημα ροής και ισχύος, όπου 
αναδεικνύεται αιματική ροή στην περιοχή της οστεοποίησης 
και στον εξωτερικό υπόηχο δακτύλιο, ενώ αιμάτωση δεν 
παρατηρείται στην εσωτερική κεντρική υπόηχη περιοχή[13]. 
Καθώς η διαδικασία οστεοποίησης εξελίσσεται ο υπέρηχος 
δακτύλιος γίνεται πιο ηχωγενής και σε τέσσερις έως έξι εβδο-
μάδες απεικονίζεται υπερητομοχογραφικά ως οστούν και σε 
αυτό το χρονικό σημείο η ΕΟ μπορεί να ανιχνευτεί και στην 
απλή ακτινογραφία[13].

Το σπινθηρογράφημα τριών φάσεων αποτελεί μία ευαί-
σθητη απεικονιστική μέθοδο, όσο αφορά στη πρώιμη διά-
γνωση των ΕΟ[11]. Οι δύο πρώτες φάσεις αυτού, δηλαδή η 
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δυναμική και στατική φάση αιματικής ροής, ανι-
χνεύουν την ΕΟ περίπου 2,5 εβδομάδες μετά την 
κάκωση, ενώ η τρίτη φάση, η οποία είναι σημαντι-
κή για τον χρονικό καθορισμό της ωρίμανσης του 
έκτοπου ιστού γίνεται θετική μία εβδομάδα αργότε-
ρα[11]. Αξιοσημείωτο είναι ότι οι απλές ακτινογραφί-
ες θα είναι αρνητικές για επιπλέον μία έως τέσσερις 
εβδομάδες[11].

Η Μαγνητική Τομογραφία (ΜΤ) θεωρείται η κα-
λύτερη απεικονιστική μέθοδος για την ανάδειξη 
του οιδήματος των μαλακών μορίων, εύρημα το 
οποίο όμως είναι μη ειδικό, όσο αφορά στην ΕΟ 
και η ανάδειξη του δεν συμβάλλει ουσιαστικά στην 
διαφοροδιάγνωση από άλλες παθολογικές διεργα-
σίες, με αποτέλεσμα να μην συνιστάται έως σήμερα 
βιβλιογραφικά η χρησιμοποίηση της για την πρώι-
μη διάγνωση της ΕΟ[11].

Ωστόσο πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδομένα 
καταδεικνύουν την ΜΤ, ως μία πολλά υποσχόμε-
νη ακτινολογική μέθοδο εκτίμησης των πρώιμων 
ΕΟ[14]. Πιο συγκεκριμένα μελέτη με ΜΤ των γονά-
των ασθενών της Μονάδας Εντατικής Θεραπείας 
,αμέσως μετά την κλινική υποψία ανάπτυξης ΕΟ, 
ανέδειξε στις ακολουθίες STIR ,υποδόριο μυϊκό οί-
δημα καθώς και υγρό ενδοαρθρικά[14]. Πιο συγκε-
κριμένα το μυϊκό οίδημα παρατηρήθηκε κυρίως 
στoυς έσω και έξω πλατείς μύες με ένα χαρακτη-
ριστικό δαντελωτό πρότυπο (lacy pattern), εκτός 
από την εσωτερική στοιβάδα του έσω πλατέως 
μυός, όπου το σήμα ήταν ομοιογενώς υψηλό[14]. Το 
δικτυωτό αυτό πρότυπο διατηρήθηκε και μετά την 
ενδοφλέβια έγχυση σκιαστικού στις Τ1 ακολουθίες 
της ΜΤ[14].

Συμπέρασμα

Η ΕΟ αποτελεί μία αναγνωρισμένη επιπλοκή 
του μυοσκελετικού συστήματος των ασθενών που 
έχουν υποστεί ΚΝΜ. Η έγκαιρη εντόπιση της με 
κλινικά και ακτινολογικά κριτήρια συμβάλλει ση-
μαντικά στην άμεση θεραπευτική παρέμβαση και 
στον περιορισμό των δευτερογενών επιπλοκών 
αυτής με σκοπό τη διασφάλιση της ποιότητας ζωής 
των ασθενών με ΕΟ.
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Ο ρόλος των βιολογικών θεραπειών στη 
θεραπεία της οστεοαρθρίτιδας
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Αντιμετώπιση των ασθενών με 
οστεοαρθρίτιδα

Η αντιμετώπιση των ασθενών με οστεοαρθρίτιδα 
(ΟΑ) αποτελεί μια εξαιρετικά σύνθετη διαδικασία 
που απαιτεί τη στενή συνεργασία μεταξύ του θε-
ράποντος ιατρού, του ασθενή και των σημαντικών 
γι αυτόν προσώπων καθώς και μιας σειράς επαγ-
γελματιών υγείας (κοινωνικοί λειτουργοί, ψυχολό-
γοι, διαιτολόγοι, φυσιοθεραπευτές, εργοθεραπευ-
τές, νοσηλευτές, άλλες ιατρικές ειδικότητες) στα 
πλαίσια ενός προγράμματος αποκατάστασης που 
λαμβάνει υπόψη του τη λειτουργική κατάσταση 
του ασθενούς, συνυπάρχουσες παθήσεις τις προ-
τιμήσεις και τις προτεραιότητές του, κ.ά. Χρησιμο-
ποιούνται συντηρητικά μη φαρμακευτικά (άσκηση, 
εφαρμογή θερμότητας, χρήση βοηθητικών μέσων, 
καταλλήλων υποδημάτων, κ.ά.), φαρμακευτικά 
και χειρουργικά θεραπευτικά μέσα[1-5].
•  Στα μη φαρμακευτικά θεραπευτικά μέσα περι-

λαμβάνεται η κατάλληλη εκπαίδευση και η χο-
ρήγηση πληροφοριακού υλικού σχετικά με τη 
φύση και την εξέλιξη της νόσου σε συνδυασμό 
με τη δημιουργία και εφαρμογή του καταλλήλου 
προγράμματος αποκατάστασης που θα συνδυ-

άσει το πρόγραμμα ασκήσεων, τη συμβουλευτική παρέμ-
βαση σχετικά με τις δραστηριότητες και τους ρόλους των 
ασθενών, διάφορες κατασκευές που διευκολύνουν τις κα-
θημερινές δραστηριότητες, μπαστούνια, σόλες, νάρθηκες, 
κ.ά. Προσφέρει επίσης η ελάττωση του σωματικού βάρους 
σε υπέρβαρους ή παχύσαρκους ασθενείς. 
•  Στα φαρμακευτικά θεραπευτικά μέσα περιλαμβάνονται η 

χορήγηση απλών αναλγητικών όπως της παρακεταμόλης 
και σε σοβαρότερες περιπτώσεις οπιούχων αναλγητικών, 
των μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων (ΜΣΑΦ), 
των λεγομένων συμπτωματικών βραδέως δρώντων φαρ-
μάκων για την οστεοαρθρίτιδα [SYSADOA (symptomatic 
slow acting drugs for osteoarthritis) όπως η θειική γλυ-
κοζαμίνη, θειική χονδροϊτίνη, διασερίνη, υαλουρονικό οξύ 
θειικής γλυκοζαμίνης, θειικής χονδροϊτίνης, διασερίνης, 
υαλουρονικού οξέος καθώς και οι ενδαρθρικές εγχύσεις 
κορτικοστεροειδούς, κ.ά. 
•  Για την πρόληψη της παραμόρφωσης των αρθρώσεων κα-

θώς και σε προχωρημένη βλάβη της αρχιτεκτονικής των 
αρθρώσεων θα απαιτηθεί πιθανόν χειρουργική παρέμβαση 
όπως οστεοτομία και ολική αντικατάσταση της άρθρωσης. 

Συστάσεις σχετικά με τη θεραπεία της ΟΑ έχουν δημιουρ-
γηθεί από επιστημονικούς φορείς όπως της European League 
Against Rheumatism (EULAR) (δείτε το Παράρτημα).

Περίληψη

Στην αντιμετώπιση των ασθενών με οστεοαρθρίτιδα χρησιμοποιούνται συντηρητικά μη φαρμακευτικά (άσκηση, 
εφαρμογή θερμότητας, χρήση βοηθητικών μέσων, καταλλήλων υποδημάτων, κ.ά.), φαρμακευτικά και χειρουργικά 
θεραπευτικά μέσα. Σχετικά με τη χορήγηση βιολογικών θεραπειών σε ασθενείς με οστεοαρθρίτιδα, βιβλιογρα-
φική πληροφορία βρέθηκε μόνο για μονοκλωνικά αντισώματα που στρέφονται κατά της δράσης του παράγοντα 
νέκρωσης των όγκων-α (TNFα: Tumor Necrosis Factor-α, anti-TNFα θεραπεία) και το Tanezumab που αναστέλλει 
τη δράση του αυξητικού παράγοντα των νεύρων [Nerve Growth Factor (NGF)]. Η χορήγηση anti-TNFα θεραπείας 
(Infliximab, Etanercept και Adalimumab) σε ασθενείς με οστεοαρθρίτιδα συνοδεύτηκε από βελτίωση του πόνου, 
της δυσκαμψίας και της διόγκωσης των αρθρώσεων, της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών και της αξιολόγησης 
της συνολικής κατάστασης από τους θεράποντες ασθενείς και τους ασθενείς, όχι ωστόσο στο σύνολο των μελετών. 
Επίσης, η χορήγηση του Tanezumab [ανθρωποποιημένου μονοκλωνικού αντισώματος που αναστέλλει τη δράση 
του αυξητικού παράγοντα των νεύρων (nerve growth factor)] σε αριθμό μελετών οδήγησε σε βελτίωση του πόνου 
και της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών.

Λέξεις-κλειδιά
Oστεοαρθρίτιδα, Adalimumab, anti-TNFα θεραπεία, Etanercept, Infliximab, Tanezumab, TNFα
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Μετά την επιγραμματική μας αναφορά στην ΟΑ 
και την εκτεταμένη αναφορά στο ρόλο της φλεγ-
μονής και του αυξητικού παράγοντα των νεύρων 
στο Μέρος Α του άρθρου στο προηγούμενο τεύ-
χος, στο Μέρος Β θα ασχοληθούμε με το ρόλος 
των βιολογικών θεραπειών στην ΟΑ. Αναζητήθηκε 
από τη μελέτη της διεθνούς βιβλιογραφίας πληρο-
φορίας σχετικά με τη χορήγηση σε ασθενείς με ΟΑ 
βιολογικών θεραπειών όπως:
•  Το Anakinra (ανασυνδυασμένο ανταγωνιστή του 

υποδοχέα της ιντερλευκίνης-1 που αναστέλλει 
τη δράση της) και το Canakinumab (πλήρως αν-
θρωποποιημένο μονοκλωνικό αντίσωμα κατά 
της ιντερλευκίνης-1β).
•  Τα μονοκλωνικά αντισώματα που στρέφονται 

κατά της δράσης του παράγοντα νέκρωσης των 
όγκων-α (TNFα: Tumor Necrosis Factor-α) όπως το 
Infliximab (χειμερικό μονοκλωνικό αντίσωμα που 
αποτελείται από τη σταθερή περιοχή IgG1 του αν-
θρώπου και του ποντικού την μεταβλητή περιοχή), 
το Etanercept (πλήρως ανθρωποποιημένο μονο-
κλωνικό αντίσωμα που αποτελείται από το Fc τμή-
μα της ανθρώπινης IgG1 που συγχωνεύεται με δύο 
εξωκυτταρικές περιοχές (domains) του ανθρώπινου 
υποδοχέα TNFR2/p75),το Adalimumab (πλήρως 
ανθρωποποιημένο μονοκλωνικό αντίσωμα IgG1) 
και το Golimumab (ένα ανασυνδυασμένο πολυθυ-
λενογλυκοζυλιωμένο πλήρως ανθρωποποιημένο 
μονοκλωνικό αντίσωμα).
•  Το Tocilizumab που αποτελεί μονοκλωνικό αντί-

σωμα που συνδέεται με τον υποδοχέα της ιντερ-
λευκίνης-6 αναστέλλοντας τη δράση της.
•  Το Abatacept που συνδέεται με το συνδιεγερτι-

κό μόριο CTLA4-Ig παρεμβαίνοντας στην ενερ-
γοποίηση του Τ λεμφοκυττάρου συνδεόμενο με 
τα μόρια CD80 και CD86 και αναστέλλοντας την 
αλληλεπίδραση με το μόριο CD28 (CTLA4).
•  Το Rituximab που αποτελεί ένα χειμερικό μονο-

κλωνικό αντίσωμα που συνδέεται με το μόριο 
CD20 επιφανείας των Β λεμφοκυττάρων οδηγώ-
ντας σε παροδική εξαφάνισή τους.
•  Το Tanezumab, ενός ανθρωποποιημένου μονο-

κλωνικού αντισώματος που αναστέλλει τη δρά-
ση του αυξητικού παράγοντα των νεύρων (nerve 
growth factor), καθότι ο παράγοντας αυτός 
συμμετέχει στην αιτιοπαθογένεια του πόνου των 
ασθενών με ΟΑ.

Βιβλιογραφική πληροφορία βρέθηκε μόνο για 
μονοκλωνικά αντισώματα που στρέφονται κατά 
της δράσης του TNFα και το Tanezumab που ανα-
στέλλει τη δράση του αυξητικού παράγοντα των 
νεύρων [Nerve Growth Factor (NGF)].

Μονοκλωνικά αντισώματα που στρέφονται 
κατά της δράσης του παράγοντα νέκρωσης 
των όγκων-α (anti-TNFα θεραπεία)

Σε μελέτες σε πειραματόζωα η ενδαρθρική χο-
ρήγηση anti-TNFα αντισωμάτων οδήγησε σε μεί-

ωση της έκφρασης του TNFα και του μονοξειδίου του αζώ-
του (ΝΟ) που σχετίζονται όπως αναφέρθηκε με δυσμενή 
επίδραση στον αρθρικό χόνδρο[6], με αποδιοργάνωση του 
αρθρικού χόνδρου μέσα από τη αύξηση της έκφρασης της 
μεταλλοπρωτεϊνάσης-13, ενζύμου που σχετίζεται με σημαντι-
κή καταστροφική επίδραση σε συστατικά της εξωκυττάριας 
θεμελίου ουσίας (ΕΘΟ) του[7]. Οι Ma και συν-2015 μελέτησαν 
την επίδραση της υποδόριας έγχυσης ενός αντισώματος κατά 
του TNFα για 12 εβδομάδες, στον αρθρικό χόνδρο και το 
υποχόνδριο οστό επίμυων στους οποίους προκάλεσαν ΟΑ 
γόνατος με τη διατομή του προσθίου χιαστού συνδέσμου. 
Διαπίστωσαν ότι η χορήγηση του αντισώματος οδήγησε σε 
επιβράδυνση της αποδιοργάνωσης της ΕΘΟ (μετά χρώση με 
αιματοξυλίνη και ηωσίνη) μέσα από τη μείωση της έκφρα-
σης της μεταλλοπρωτεϊνάσης-13 (156=7). Επίσης σε αρθρι-
κό χόνδρο ασθενών με ΟΑ η προσθήκη ανταγωνιστών του 
TNFα οδήγησε επίσης σε μείωση της παραγωγής ΝΟ που 
όπως αναφέρθηκε έχει ρόλο στην παθογένεια της ΟΑ[8]. Οι 
Vuolteenaho και συν-2002 σε δείγματα αρθρικού χόνδρου 
από ασθενείς με ΟΑ διαπίστωσαν παραγωγή ΝΟ που ενισχύ-
ονταν από την προσθήκη προφλεγμονωδών κυτταροκινών 
όπως TNFα, IL-1β ή IL-17, καθώς και έκφραση των διαλυτών 
υποδοχέων Ι και ΙΙ του TNFα (sTNFRI και sTNFRII). Η προσθή-
κη ανταγωνιστών του TNFα (infliximab και etanercept) οδή-
γησε σε μείωση της παραγωγής της ΝΟ που ενισχύονταν από 
την προσθήκη TNFα με δοσοεξαρτώμενο τρόπο αλλά όχι της 
παραγωγής που ενισχύονταν από τη χορήγηση IL-1β και IL-
17. Η προσθήκη αντισώματος κατά του διαλυτού υποδοχέα 
TNFRI ενίσχυσε την παραγωγή ΝΟ ενώ η προσθήκη αντισώ-
ματος κατά του TNFRII δεν είχε επίδραση[8].

Σε κλινικές μελέτες σε ασθενείς με ΟΑ η χορήγηση anti-
TNFα θεραπεία αναφέρθηκε βελτίωση του πόνου, της δυ-
σκαμψίας και της διόγκωσης των αρθρώσεων, της λειτουρ-
γικής κατάστασης των ασθενών και της αξιολόγησης της 
συνολικής κατάστασης από τους θεράποντες ασθενείς και 
τους ασθενείς, όχι ωστόσο στο σύνολο των μελετών.

Infliximab: Σχετικά με την επίδραση του Infliximab στη με-
λέτη των Fioravanti και συν-2009 σε 10 γυναίκες με διαβρωτι-
κή ΟΑ των άκρων χεριών που παρακολουθήθηκαν για 12 μή-
νες η ενδαρθρική έγχυση Infliximab (0,2 ml με 0,1 mg/ml) στις 
εγγύς και άπω μεσοφαλαγγικές αρθρώσεις των άκρων χεριών 
συνοδεύτηκε από κλινική και ακτινογραφική βελτίωση της 
ΟΑ συγκριτικά με την με παρόμοιο τρόπο έγχυση φυσιολο-
γικού ορού, η οποία συνοδεύτηκε από επιδείνωση[9]. Φαίνε-
ται επίσης ότι το Infliximab επιδρά στην εξέλιξη της ΟΑ και με 
μηχανισμό που δε σχετίζεται με τη φλεγμονώδη διαδικασία. 
Στη μελέτη των Güler-Yüksel και συν-2010 σε 416 ασθενείς με 
πρόσφατης έναρξης ΟΑ που παρακολούθησαν για μια τριετία 
διαπίστωσαν ότι η χορήγηση του Infliximab συνοδεύτηκε από 
ελάττωση του κινδύνου [relative risk 0,5 (95% confidence 
interval 0,2-1)] ανάπτυξης ΟΑ στις εγγύς μεσοφαλαγγικές αρ-
θρώσεις, ανεξάρτητα από τη φλεγμονώδη διαδικασία όπως 
αυτή εκτιμήθηκε με τη μέτρηση της ΤΚΕ[10].

Etanercept: Σχετικά με τη χορήγηση Etanercept, οι Ohtori 
και συν-2015 σε μια προοπτική μελέτη 39 ασθενών με ΟΑ 
γόνατος που διακρίθηκαν στην ομάδα που υποβλήθηκε σε 
ενδαρθρική έγχυση υαλουρικού οξέος ή Etanercept (αμφό-
τερες οι ομάδες είχαν παρόμοιας έντασης αρθρικό πόνο όπως 
εκτιμήθηκε με οπτική βαθμονομική κλίμακα και WOMAC 
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σκορ) και αξιολογήθηκαν 4 εβδομάδες αργότε-
ρα, διαπίστωσαν σημαντική μείωση του πόνου 
στην ομάδα που πήρε Etanercept την πρώτη και 
δεύτερη εβδομάδα μετά την έγχυση στην εκτίμη-
ση με οπτική βαθμονομική κλίμακα και την τέταρ-
τη εβδομάδα στην εκτίμηση με Western Ontario 
and McMaster Universities Osteoarthritis Index 
(WOMAC) σκορ, συγκριτικά με την ομάδα του υα-
λουρικού οξέος (p<0,05)[11].

Adalimumab: Σχετικά με τη χορήγηση 
Adalimumab διαπιστώθηκε βελτίωση του πόνου, 
της δυσκαμψίας και της διόγκωσης των αρθρώσε-
ων, της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών και 
της αξιολόγησης της συνολικής κατάστασης από 
τους θεράποντες ασθενείς και τους ασθενείς (όχι 
ωστόσο σε όλα αυτά από το σύνολο των μελετών).
•  Οι Maksymowych και συν-2012 σε μελέτη 17 

ασθενών με ΟΑ γόνατος που πήραν Adalimumab 
για 12 εβδομάδες διαπίστωσαν σημαντική ευνο-
ϊκή ανταπόκριση σε ποσοστό 70% [σε εκτίμηση 
με Osteoarthritis Research Society International/
Outcome Measures in Rheumatology Clinical 
Trials (OARSI/OMERACT)], σχετικά με την ένταση 
του πόνου [με Western Ontario and McMaster 
University Osteoarthritis Index (WOMAC) pain 
subscale], τη δυσκαμψία και τη διόγκωση των 
αρθρώσεων, καθώς και τη φυσική δραστηριό-
τητα και την εκτίμηση της κατάστασης από τους 
ασθενείς (P<0,0001 σε όλα). Μετά τη διακοπή της 
χορήγησης (στις 22 εβδομάδες) η βελτίωση δι-
ατηρήθηκε στο 50% των ασθενών (εκτίμηση με 
OARSI/OMERACT)[12]. 
•  Οι Chevalier και συν-2015 σε 85 ασθενείς που 

διακρίθηκαν τυχαιοποιημένα (1:1) στην ομάδα 
των ασθενών που υποβλήθηκε σε θεραπεία με 
Adalimumab (40 mg υποδόρια έγχυση κάθε 15 
ημέρες) ή σε έγχυση με τον ίδιο τρόπο και συχνό-
τητα εικονικού φαρμάκου και παρακολουθήθη-
καν για ένα εξάμηνο αναφέρουν μείωση της έντα-
σης του αρθρικού πόνου σε ποσοστό ≥50% [RR 
1,12 (95% CI 0,82-1,54 με p=0,48)] στην ομάδα 
του Adalimumab συγκριτικά με την ομάδα του 
εικονικού φαρμάκου. Δε διαπίστωσαν ωστόσο 
σημαντική μεταξύ τους διαφορά σχετικά με τον 
αριθμό των επώδυνων ή/και διογκωμένων αρ-
θρώσεων, τη διάρκεια της πρωινής δυσκαμψίας 
των άκρων χεριών, την αξιολόγηση της συνολι-
κής κατάστασης από το θεράποντα γιατρό και τον 
ασθενή, τους δείκτες αξιολόγησης της λειτουργι-
κής ικανότητας των άκρων χεριών καθώς και την 
κατανάλωση αναλγητικών[13]. 
•  Οι Magnano και συν-2007 σε μελέτη 12 ασθενών 

ηλικίας >45 ετών με διαβρωτική/φλεγμονώδη 
ΟΑ των άκρων χεριών χωρίς ανταπόκριση στη 
χορήγηση ΜΣΑΦ που χορήγησαν για 12 εβδο-
μάδες Adalimumab (40 mg υποδόρια έγχυση 
κάθε 15 ημέρες) διαπίστωσαν σημαντική βελτίω-
ση στον αριθμό των διογκωμένων αρθρώσεων 
(p<0,01) [ένας ασθενής πέτυχε απάντηση ACR20 
[American College of Rheumatology (ACR)], 

βελτίωση της κατάστασης στο 42% των ασθενών [απά-
ντηση στο Osteoarthritis Research Society International/
Outcome Measures in Rheumatology Clinical Trials (OARSI/
OMERACT)] καθώς και μικρότερη βελτίωση στον αριθμό 
των επώδυνων αρθρώσεων, στη συσφικτική ικανότητα των 
άκρων χεριών, στον αρθρικό πόνο, στον περιορισμό της 
λειτουργικής ικανότητας και στην αξιολόγηση της συνολι-
κής κατάστασης[14].
•  Οι Grunke M, Schulze-Koops H-2006 αναφέρουν την πε-

ρίπτωση άνδρα ηλικίας 68 ετών με αμφοτερόπλευρη ΟΑ 
γονάτων με σημαντικό περιορισμό της λειτουργικής του 
ικανότητας και μαγνητική τομογραφία που έδειξε σοβαρή 
προσβολή του αρθρικού χόνδρου και οίδημα του μυελού 
των οστών σε συνδυασμό με συλλογή αρθρικού υγρού και 
υπερπλασία του αρθρικού υμένα, στον οποίον η χορήγηση 
Adalimumab (40 mg υποδόρια κάθε δεύτερη εβδομάδα) 
που ακολουθήθηκε από σημαντική μείωση της έντασης του 
πόνου των γονάτων και βελτίωση της ικανότητας βάδισης 
(από και μετά τη δεύτερη έγχυση). Στη συνέχεια η εγχύσεις 
γίνονταν κάθε 3-6 εβδομάδες με διατήρηση του ευνοϊκού 
θεραπευτικού αποτελέσματος. Στο εξάμηνο η επανάληψη 
της μαγνητικής τομογραφίας των γονάτων έδειξε εξαφάνι-
ση του οιδήματος του μυελού των οστών σε συνδυασμό με 
μείωση της συλλογής αρθρικού υγρού και της υπερπλασί-
ας του αρθρικού υμένα[15].

Tanezumab: Η χορήγηση του Tanezumab [ανθρωποποιη-
μένου μονοκλωνικού αντισώματος που αναστέλλει τη δράση 
του αυξητικού παράγοντα των νεύρων (Nerve Growth Factor 
(NGF)] σε αριθμό μελετών οδήγησε σε βελτίωση του πόνου 
και της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών με ΟΑ. Οι 
Lane και συν-2010 μελέτησαν τον πόνο στο γόνατο στη διάρ-
κεια της βάδισης και τη συνολική εκτίμηση στην ανταπόκριση 
στη θεραπεία σε 450 ασθενείς με ΟΑ στο γόνατο που τυχαι-
οποιημένα διακρίθηκαν στην ομάδα που πήρε Tanezumab 
(στη δοσολογία των 10, 25, 50, 100, ή 200 μg/kg σωματι-
κού βάρους) ή εικονικό φάρμακο, την πρώτη ημέρα καθώς 
και 56 ημέρες αργότερα. Εκτιμήθηκε επίσης ο πόνος, η δυ-
σκαμψία και η φυσική λειτουργική ικανότητα των ασθενών 
με τη χρήση Western Ontario and McMaster Universities 
Osteoarthritis Index (WOMAC), τα κριτήρια αξιολόγησης 
του ρυθμού ανταπόκρισης στη θεραπεία Outcome Measures 
for Rheumatology Committee and Osteoarthritis Research 
Society International Standing Committee for Clinical Trials 
Response Criteria Initiative (OMERACT-OARSI), καθώς και το 
ποσοστό των παρενεργειών του φαρμάκου. Η χορήγηση των 
διαφόρων δόσεων του Tanezumab συγκριτικά με τη χορήγη-
ση εικονικού φαρμάκου συνοδεύτηκε από σημαντική βελτί-
ωση του πόνου στο γόνατο κατά τη βάδιση [45-62% έναντι 
22% (P<0,001)], της συνολικής εκτίμηση στην ανταπόκριση 
στη θεραπεία [μέση τιμή σκορ 29-47% έναντι 19% (P≤0,001)] 
και του ρυθμού της ανταπόκρισης στη θεραπεία με τη χρή-
ση των κριτηρίων OMERACT-OARSI [74-93% έναντι 44% 
(P<0.001)]. Το ποσοστό των παρενεργειών του Tanezumab 
εκτιμήθηκε στο 68% που δεν ήταν σημαντικά υψηλότερο του 
ποσοστού της ομάδας του εικονικού φαρμάκου που εκτιμή-
θηκε στο 55%. Τις σημαντικότερες παρενέργειες αποτέλεσαν 
ο πονοκέφαλος (9%), λοιμώξεις του ανωτέρου αναπνευστι-
κού (7%) και οι παραισθησίες (7%)[16]. Επίσης οι Balanescu 
και συν-2014 μελέτησαν 604 ασθενείς με μέτρια ή σοβαρή 
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ΟΑ γόνατος ή του ισχίου σε σταθερή θεραπεία με 
βραδείας απελευθέρωσης δικλοφαινάκη 75 mg 
δυο φορές την ημέρα από του στόματος που δι-
ακρίθηκαν τυχαιοποιημένα στην ομάδα που πήρε 
τη δικλοφαινάκη (ΔΦ) σε συνδυασμό με την ενδο-
φλέβια χορήγηση Tanezumab στη δοσολογία των 
10, 5 ή 2.5 mg (ΔΦ+Τ) και στην ομάδα που πήρε 
δικλοφαινάκη και εικονικό φάρμακο (ΔΦ+ΕΦ) την 
εβδομάδα 0, 8 και 16. Την 16η εβδομάδα αξιολογή-
θηκε ο πόνος με Western Ontario and McMaster 
Universities OA Index (WOMAC), η φυσική λει-
τουργική ικανότητα και η συνολική εκτίμηση της 
ανταπόκρισης στη θεραπεία από τους ίδιους τους 
ασθενείς. Στην ομάδα ΔΦ+Τ συγκριτικά με την 
ομάδα ΔΦ+ΕΦ διαπιστώθηκε σημαντική βελτίωση 
σε όλα τα παραπάνω (p≤0,039). Το ποσοστό των 
παρενεργειών όπως διαταραχή της αισθητικότητας 
βρέθηκε υψηλότερο στην ομάδα ΔΦ+Τ συγκριτικά 
με την ομάδα ΔΦ+ΕΦ (45,2-49,7% έναντι 34,9% 
με σοβαρές 5,3% έναντι 7,6%)[17]. 
•  Οι Nagashima και συν-2011 μελέτησαν την ανταπό-

κριση στη χορήγηση tanezumab (10, 25, 50, 100, 
200 μg/kg σωματικού βάρους) ή εικονικού φαρ-
μάκου σε 83 ασθενείς με ΟΑ γόνατος (με Kellgren-
Lawrence X-ray βαθμού 2-4) που παρακολούθησαν 
για 92 ή 120 ημέρες. Σε αξιολόγηση των ασθενών 
την 8η εβδομάδα διαπιστώθηκε βελτίωση στην 
ομάδα των ασθενών που πήρε Tanezumab στη 
δοσολογία των 25, 100, και 200 μg/kg σωματικού 
βάρους, συγκριτικά με την ομάδα που πήρε εικο-
νικό φάρμακο σχετικά με το βαθμό βελτίωσης του 
πόνου στη βάδιση (-18,5, -14,3, και -27,6, αντίστοι-
χα), το δείκτη του πόνου του γόνατος το τελευταίο 
24ωρο (-19,1, -14,6, και -24,2, αντίστοιχα), το δεί-
κτη του πόνου του γόνατος τη στιγμή της αξιολό-
γησης (-16,5, -10,9, και -22,8, αντίστοιχα), και στο 
σκορ του πόνου με WOMAC (-11,5, -9,6, και -18,8, 
αντίστοιχα), της φυσικής λειτουργικής κατάστασης 
(-8,7, -9,5, και -17,6, αντίστοιχα) και της δυσκαμψίας 
(-20,4, -11,2, και -10,2, αντίστοιχα). Διαπιστώθηκαν 
επίσης μέτριας σοβαρότητας παρενέργειες όπως δι-
αταραχή της αισθητικότητας (αλλοδυνία σε 2 ασθε-
νείς, δυσαισθησία σε 2 ασθενείς και παραισθησία σε 
έναν ασθενή στη δοσολογία των 200 μg/kg και της 
αντίληψης του θερμού σε έναν άλλον ασθενή στη 
δοσολογία των 100 μg/kg) που ήταν παροδικές[18].
•  Οι Schnitzer και συν-2011 σε 281 ασθενείς με 

ΟΑ που υποβλήθηκαν σε εγχύσεις Tanezumab 
(50μg/kg την ημέρα 1 και 56 και στη συνέχεια 
κάθε 8 εβδομάδες μέχρι 8 εγχύσεις) διαπίστωσαν 
βελτίωση του πόνου [με Western Ontario and 
McMaster Universities Osteoarthritis (WOMAC) 
index subscales] και τη συνολική εκτίμηση [με 
0-100 βαθμονομική κλίμακα subject global 
assessment (SGA)] την 8η εβδομάδα. Σε ποσο-
στό 95% των ασθενών αναφέρθηκε διαταραχή 
της αισθητικότητας των περιφερικών νεύρων από 
το οποίο στο 65% η διαταραχή αυτή υποχώρησε 
πριν την ολοκλήρωση της μελέτης[19].
•  Στη μελέτη των Fidelholtz και συν-2011 σε 610 

ασθενείς με ΟΑ του γόνατος ή του ισχίου που πήραν 1-2 
εγχύσεις Tanezumab 10 ή 5 mg ή οξυκωδόνη 10–40 mg 
κάθε 12 ώρες ή εικονικό φάρμακο διαπίστωσαν σημαντι-
κή μείωση του πόνου την 8η εβδομάδα στην ομάδα του 
Tanezumab σε αμφότερες τις δόσεις (P<0,001) όχι όμως 
στην ομάδα της οξυκωδόνης (P=0,700) και του εικονικού 
φαρμάκου. Η υποχώρηση του πόνου στη χορήγηση του 
Τanezumab ήταν σημαντικότερη συγκριτικά με την ομάδα 
χορήγησης της οξυκωδόνης (P<0,018)[20]. 
•  Οι Bello και συν-2012 σε 2142 σε ασθενείς που πήραν 

Tanezumab 2.5 mg, 5 mg, ή 10 mg κάθε 8 εβδομάδες 
μέχρι 80 εβδομάδες, διαπίστωσαν μείωση του πόνου (με 
WOMAC) από την 4η εβδομάδα από την πρώτη έγχυση. 
Η βελτίωση αυτή διατηρήθηκε στη διάρκεια της μελέτης[21].
•  Οι Yazici και συν-2011 σε ασθενείς με ΟΑ γόνατος ή ισχί-

ου συνέκριναν τη χορήγηση Τanezumab με τη χορήγηση 
ΜΣΑΦ. Οι ασθενείς διακρίθηκαν στην ομάδα που πήρε 
Νaproxen 500 mg δυο φορές την ημέρα ή Celecoxib 100 mg 
δυο φορές την ημέρα, στην ομάδα που πήρε Tanezumab 5 
ή 10 mg κάθε 8 εβδομάδες και στην ομάδα που πήρε το 
συνδυασμό Tanezumab με ένα από τα δυο αυτά ΜΣΑΦ. Η 
χορήγηση Tanezumab μόνο του ή σε συνδυασμό με ΜΣΑΦ 
ακολουθήθηκε από σημαντικότερη υποχώρηση του πόνου 
συγκριτικά με τη χορήγηση μόνο ΜΣΑΦ (σε εκτίμηση με 
WOMAC)[22].
•  Οι Brown και συν-2012 μελέτησαν 690 ασθενείς με ΟΑ 

γόνατος που τυχαιοποιημένα πήραν 3 ενδοφλέβιες εγχύ-
σεις Tanezumab (2,5, 5, ή 10 mg) ή εικονικό φάρμακο. Οι 
ασθενείς που πήραν Tanezumab εμφάνισαν σημαντική μεί-
ωση του πόνου [εκτίμηση με Patient’s Global Assessment 
of Osteoarthritis (PGA)], όχι όμως και οι ασθενείς που πή-
ραν εικονικό φάρμακο (p≤0,015 σε όλες τις δοσολογίες του 
Tanezumab)[23].
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Η επίδραση της κατανάλωσης γαλακτοκομικών 
προϊόντων στην υγεία: οφέλη και πεποιθήσεις
Δήμητρα Μπασδραγιάννη1, Αναστασία Δέδε2

1 Ρευματολόγος, Θεσσαλονίκη 
2 Ενδοκρινολόγος, Αθήνα 

Εισαγωγή

Τα γαλακτοκομικά προϊόντα αποτελούν μέρος 
της διατροφής του ανθρώπου τα τελευταία 8000 
περίπου χρόνια καθώς και μέρος των επίσημων 
διατροφικών συστάσεων πολλών χωρών παγκο-
σμίως. Παρέχουν ένα σύνολο από θρεπτικά συ-
στατικά-κλειδιά που είναι δύσκολο να ληφθούν με 
δίαιτες περιορισμένης ή μηδενικής κατανάλωσης 
γαλακτοκομικών, όπως η αυστηρά χορτοφαγική 
δίαιτα (vegan).

Πράγματι, τα γαλακτοκομικά προϊόντα είναι 
πλούσια σε ασβέστιο, πρωτεΐνες, κάλιο και φωσφό-
ρο. Προσφέρουν περίπου το 52-65% της διαιτητι-
κής πρόσληψης αναφοράς (DRI) του ασβεστίου και 
το 20-28% των απαιτήσεων σε πρωτεΐνες, ανάλογα 
με την ηλικία του καταναλωτή[1-5]. Η συνεισφορά 
των γαλακτοκομικών προϊόντων στη συνιστώμενη 

πρόσληψη ασβεστίου έχει ωθήσει τις διαιτητικές συστάσεις 
να περιλαμβάνουν την κατανάλωσή τους στις περισσότερες 
κατευθυντήριες οδηγίες. Έως και τα δύο τρίτα της πρόσληψης 
ασβεστίου του πληθυσμού των Δυτικών χωρών προέρχεται 
από τα γαλακτοκομικά προϊόντα[6,7], ενώ την ίδια στιγμή τα 
τελευταία αντιπροσωπεύουν μόνο το 9-12% της συνολικής 
ενεργειακής κατανάλωσης[8].

Αρκετή έρευνα γίνεται ακόμα γύρω από την επίδραση της 
κατανάλωσης των γαλακτοκομικών προϊόντων στην υγεία Το 
άρθρο αυτό εξετάζει κάποια κλινικά αποδεικτικά στοιχεία και 
παρέχει πληροφορίες στους επαγγελματίες υγείας, έτσι ώστε 
να μπορέσουν να βοηθήσουν τους ασθενείς τους να λάβουν 
ενημερωμένες αποφάσεις σχετικά με την κατανάλωση γαλα-
κτοκομικών προϊόντων στα πλαίσια μιας ισορροπημένης δίαι-
τας. Συγκεκριμένα, η επίδραση των γαλακτοκομικών προϊό-
ντων στην σκελετική υγεία, στην παχυσαρκία, στην αρθρίτιδα 
και στην καρδιαγγειακή νόσο συζητούνται εν συντομία.

Mέθοδοι

Το παρόν κείμενο βασίζεται σε ανασκόπηση της βιβλιο-
γραφίας και επικεντρώνεται στα πιο εκτενή διαθέσιμα στοι-

Περίληψη

Τα γαλακτοκομικά προϊόντα παρέχουν μια σειρά θρεπτικών συστατικών που είναι δύσκολο να ληφθούν με δίαιτα 
χαμηλής ή μηδενικής πρόσληψης γαλακτοκομικών, και για αρκετούς ανθρώπους η συνιστώμενη ημερήσια πρό-
σληψη ασβεστίου δεν είναι δυνατόν να επιτευχθεί με δίαιτα που δεν περιλαμβάνει γαλακτοκομικά. Παρόλα τα 
καθιερωμένα οφέλη για την σκελετική υγεία, κάποιοι αποφεύγουν την λήψη γαλακτοκομικών με την πεποίθηση 
ότι αυτά μπορούν να αποβούν επιβλαβή για την υγεία, κυρίως σε αυτούς που έχουν δυσκολία στη ρύθμιση του 
σωματικού βάρους, δυσανεξία στη λακτόζη, οστεοαρθρίτιδα, ρευματοειδή αρθρίτιδα ή προσπαθούν να αποφύγουν 
την καρδιαγγειακή νόσο. Η ανασκόπηση αυτή παρέχει πληροφορίες στους επαγγελματίες υγείας για να μπορέσουν 
να βοηθήσουν τους ασθενείς τους να λάβουν ενημερωμένες αποφάσεις σχετικά με την κατανάλωση γαλακτοκο-
μικών προϊόντων στα πλαίσια μια ισορροπημένης διατροφής. Πιθανολογείται μια μικρή συσχέτιση ανάμεσα στην 
κατανάλωση γαλακτοκομικών και μια μικρή μείωση του σωματικού βάρους, με μείωση της λιπώδους μάζας και της 
περιφέρειας της μέσης και αύξηση της αλίπου μάζας. Είναι πιθανό ότι οι ασθενείς με δυσανεξία στη λακτόζη δεν 
χρειάζεται να αποκλείσουν τα γαλακτοκομικά από τη διατροφή τους, καθώς έχουν καλή ανοχή στο γιαούρτι και στο 
σκληρό τυρί. Η αποχή από τα γαλακτοκομικά προϊόντα δεν έχει αποδειχτεί να ωφελεί τους ασθενείς με αρθρίτιδα. 
Τα γαλακτοκομικά προϊόντα δεν αυξάνουν τον κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο, ιδίως τα χαμηλής περιεκτικότητας σε 
λίπος. Η πρόσληψη μέχρι τριών μερίδων γαλακτοκομικών την ημέρα φαίνεται να είναι ασφαλής και να προσφέρει 
ευνοϊκά οφέλη στην υγεία των οστών.
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Γαλακτοκομικά προϊόντα, Kατάγματα, Kορυφαία οστική πυκνότητα, Oστεοπόρωση
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Βασισμένο σε κοινό σχολιασμό του Belgian Bone Club και της 
ESCEO. Calcif Tissue Int 2016; 98:1-17. 
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χεία, όπου αυτό είναι δυνατό, για παράδειγμα σε 
μετα-αναλύσεις και προοπτικές μελέτες με τις πιο 
πρόσφατες δημοσιεύσεις. Οι σχετικές μελέτες ανα-
γνωρίστηκαν μέσω συστηματικής αναζήτησης, από 
το 1966 μέχρι 2013 στο MEDLINE με τις λέξεις κλει-
διά “γαλακτοκομικά προϊόντα”, “οστό” και “μυς”. 
Συμπεριλήφθηκαν μόνο άρθρα που δημοσιεύτη-
καν στην αγγλική γλώσσα. Μετά από την εκτενή 
έρευνα της βιβλιογραφίας, μια κριτική αξιολόγηση 
έγινε μέσω τριών, πρόσωπο με πρόσωπο, συνα-
ντήσεων ειδικών που έλαβαν χώρα κατά το δεύ-
τερο μισό του έτους 2013 και το πρώτο μισό του 
έτους 2014. Για τους σκοπούς αυτού του άρθρου, ο 
όρος γαλακτοκομικά προϊόντα αναφέρεται σε ζωι-
κά γάλατα και τα αντίστοιχα παραγόμενα προϊόντα, 
εξαιρώντας το βούτυρο και τα φυτικά προερχόμε-
να προϊόντα, όπως το γάλα σόγιας ή αμυγδάλου. 

Τα γαλακτοκομικά προϊόντα ως πηγή 
θρεπτικών συστατικών “κλειδιών”

Παγκοσμίως, αρκετοί άνθρωποι αποτυγχάνουν 
να λάβουν ικανή ποσότητα ασβεστίου με την δι-
ατροφή. Η ανεπάρκεια της διαιτητικής πρόσληψης 
ασβεστίου ποικίλλει ανάλογα με την γεωγραφική 
περιοχή και αντανακλά κυρίως την κατανάλωση 
γάλακτος. Η πρόσληψη ασβεστίου είναι γενικά χα-
μηλή στην Ευρώπη[9], και ενώ η συνιστώμενη δια-
τροφική πρόσληψη (RNI) από τον Παγκόσμιο Ορ-
γανισμό Υγείας/Οργάνωση για την τροφή και την 
γεωργία των Ηνωμένων Εθνών (WHO/FAO) είναι 
1000 mg την ημέρα για τον ενήλικα, ο μέσος όρος 
κατανάλωσης ασβεστίου σε 16 Ευρωπαϊκές χώρες 
ήταν 687-1171 mg την ημέρα στους άνδρες και 
508-1047 mg την ημέρα στις γυναίκες[9]. Και άλλα 
έθνη υπολείπονται των RNIs, για παράδειγμα στην 

Βραζιλία το 99% των ενηλίκων (19-60 ετών) καταναλώνουν 
ανεπαρκή επίπεδα ασβεστίου[10].

Για να καλυφθούν οι ημερήσιες διαιτητικές ανάγκες σε ασβέ-
στιο, τα γαλακτοκομικά προϊόντα, τα πράσινα λαχανικά και το 
μεταλλικό νερό είναι σημαντικές και εύκολα διαθέσιμες πηγές. 
Πράγματι, τα γαλακτοκομικά προϊόντα εκπροσωπούν καλές δι-
αιτητικές πηγές ασβεστίου λόγω της υψηλής τους συγκέντρω-
σης σε ασβέστιο και θρεπτικά συστατικά, του υψηλού ποσοστού 
απορρόφησης του ασβεστίου τους, της ευρείας διαθεσιμότητας 
και του σχετικά χαμηλού κόστος, που καθιστούν την τακτική 
κατανάλωση τους εφικτή. Παρέχουν περισσότερο ασβέστιο, 
πρωτεΐνες, μαγνήσιο, ψευδάργυρο και φωσφόρο ανά θερμίδα 
από οποιοδήποτε άλλο τρόφιμο που ανευρίσκεται στην τυπική 
διατροφή του ενήλικα[11,12]. Πολλές διαιτητικές συστάσεις περι-
λαμβάνουν την κατανάλωση 3 μερίδων γαλακτοκομικών προϊ-
όντων την ημέρα (για παράδειγμα 1 ποτήρι γάλα, 1 κομμάτι τυρί 
και 1 γιαούρτι), ποσότητα που παρέχει το μεγαλύτερο ποσοστό 
της συνιστώμενης πρόσληψης του ασβεστίου για το γενικό πλη-
θυσμό[13]. Για παράδειγμα, 250 mg ασβεστίου μπορούν να λη-
φθούν από ένα ποτήρι 200 ml γάλατος, από μία μερίδα 125 γρ. 
γιαουρτιού ή από 35 γρ. σκληρού τυριού (Πίνακας 1)[14].

Υπάρχουν και μη γαλακτοκομικές πηγές ασβεστίου, όπως 
το μεταλλικό νερό, το λάχανο και τα σκούρα πράσινα φυλ-
λώδη λαχανικά, τα ξερά φασόλια και τα όσπρια, αλλά είναι 
δύσκολο να καλυφθούν οι ημερήσιες ανάγκες με αυτά. Μια 
ποικιλία από εμπλουτισμένα σε ασβέστιο τρόφιμα, όπως ο 
χυμός πορτοκαλιού και σόγιας, είναι πλέον ευρέως διαθέ-
σιμα και παρέχουν ίση ποσότητα ασβεστίου με μία μερίδα 
γαλακτοκομικών. Μια μερίδα γαλακτοκομικών έχει υπολογι-
στεί ότι αντιστοιχεί σε 1.1 μερίδες εμπλουτισμένου ροφήμα-
τος σόγιας, 0.6 της μερίδας εμπλουτισμένου χυμού πορτοκα-
λιού, 1.2 μερίδες ψαριού με κόκκαλο ή 2.2 μερίδες πράσινων 
φυλλωδών λαχανικών[15]. Ωστόσο, οι τροφές αυτές δεν πα-
ρέχουν ισοδύναμο προφίλ άλλων θρεπτικών συστατικών και 
οι ποσότητες που απαιτούνται είναι σε μερικές περιπτώσεις 

Γαλακτοκομικό προϊόν Ασβέστιο (mg) Κάλιο (mg)
Φωσφόρος 

(mg)
Μαγνήσιο 

(mg)
Ψευδάργυρος 

(mg)
Πρωτεΐνη 

(γρ)

Γάλα, ολόπαχο, (3.7% ) 119 151 93 13 0.38 3.3

Γάλα, αποβουτυρωμένο 122 156 101 11 0.42 3.4

Γιαούρτι χαμηλό σε 
λιπαρά

183 234 144 17 0.89 5.3

Γιαούρτι με φρούτα 
χαμηλό σε λιπαρά

169 216 133 16 0.82 4.9

Τυρί Cheddar 721 98 512 28 3.11 24.9

Cottage cheese, άπαχο 86 137 190 11 0.47 10.3

Παγωτό βανίλια 128 199 105 14 0.69 3.5

Πηγή: U.S. Department of Agriculture, Agricultural Research Service. 2013. USDA National Nutrient Database for Standard 
Reference[14].
Στα Αμερικανικά γιαούρτια μπορεί να υπάρχει μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε ασβέστιο και πρωτείνη σε σχέση με τα Ευρωπαϊκά, 
επειδή προστίθεται σκόνη γάλακτος. Στην Ευρώπη, η περιεκτικότητα των γιαουρτιών σε ασβέστιο και πρωτεϊνη είναι παρόμοια 
με αυτή του γάλακτος.

Πίνακας 1. Περιεκτικότητα σε απαραίτητα μικροστοιχεία ανά 100 γρ. γαλακτοκομικών προϊόντων.



80 Σκελετική Υγεία

μη ρεαλιστικές[16]. Χρησιμοποιώντας δεδομένα από 
την National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES), έχει προσδιοριστεί ότι είναι αδύ-
νατο να καλυφθούν οι συστάσεις για το ασβέστιο 
με μία ελεύθερη γαλακτοκομικών δίαιτα, ενώ οι 
υπόλοιπες διαιτητικές συστάσεις καλύπτονται μέσα 
στα πλαίσια του ήδη υπάρχοντος διαιτητικού προ-
τύπου στις ΗΠΑ[17]. Τα συστατικά που είναι πιθανό-
τερο να ληφθούν σε ανεπαρκή ποσότητα εάν απο-
κλειστούν τα γαλακτοκομικά, είναι το ασβέστιο, 
το κάλιο και το μαγνήσιο. Για τις γυναίκες μεταξύ 
19-50 ετών που δεν καταναλώνουν γαλακτοκομι-
κά προϊόντα, μόνο το 44% της συνιστώμενης πο-
σότητας του ασβεστίου και το 57% του μαγνησίου 
και του καλίου καλύπτονται[18].

Υπό φυσιολογικές διατροφικές συνθήκες, περί-
που το 30-40% του ασβεστίου που περιέχεται στο 
γάλα και στο τυρί απορροφάται στο έντερο, είτε 
μέσω της εξαρτώμενης από τη βιταμίνη D μεταφο-
ράς στο δωδεκαδάκτυλο, είτε με διευκολυνόμενη 
διάχυση ή κάτω από την επίδραση της λακτόζης 
στο απομακρυσμένο λεπτό έντερο μέσω εξωκυτ-
τάριας οδού[12]. Το ποσοστό του ασβεστίου που 
απορροφάται από τα εμπλουτισμένα δημητριακά, 
τη σόγια και το χυμό ρυζιού ανέρχεται στο 28-
36%[19]. Το ασβέστιο βρίσκεται σε διάφορα πρά-
σινα φυλλώδη λαχανικά σε σημαντικές ποσότητες 
(Πίνακας 2)[20]. Ωστόσο, ένα υψηλό ποσοστό του 
καθίσταται αδιάλυτο από την παρουσία ινών, φυτι-
κού και οξαλικού οξέος, τα οποία μειώνουν την βι-
οδιαθεσιμότητα του ασβεστίου. Για παράδειγμα, το 
μαγειρεμένο σπανάκι περιέχει 115 mg ασβεστίου 
ανά μερίδα, αλλά μόνο το 5% του ασβεστίου του 

απορροφάται, καθώς το σπανάκι περιέχει υψηλό ποσοστό 
από οξαλικά και φυτικά οξέα που συνδέονται με το ασβέστιο 
και σχηματίζουν αδιάλυτα σύμπλοκα αλάτων[20]. Έτσι, ενώ η 
κατανάλωση ενός φλιτζανιού γάλακτος την ημέρα θεωρείται 
ικανή να παρέχει 100 mg απορροφήσιμου ασβεστίου, απαι-
τείται κατανάλωση 16 μερίδων σπανάκι την ημέρα για να λη-
φθεί η ίδια ποσότητα βιοδιαθέσιμου ασβεστίου (Πίνακας 2).

Τα γαλακτοκομικά προϊόντα περιέχουν επίσης πρωτεΐνη, 
με ένα ποτήρι 200 ml γάλατος να παρέχει περίπου 6-7 γρ. 
πρωτεϊνών, κυρίως καζεΐνη και πρωτεΐνες ορού γάλατος[21]. 
Τα φωσφοπεπτίδια της καζεΐνης (CPP) και η λακτόζη στα 
γαλακτοκομικά προϊόντα μπορούν να διευκολύνουν την 
εντερική απορρόφηση του ασβεστίου[6,22]. Για παράδειγμα, 
η ενζυματική υδρόλυση της πρωτεΐνης καζεΐνης οδηγεί στο 
σχηματισμό των CPP. Αυτά τα μοριακά είδη έχει φανεί ότι 
συνδέονται με το ασβέστιο προστατεύοντάς το από την καθί-
ζηση του με ανιόντα, όπως τα φωσφορικά, στο λεπτό έντερο. 
Το τελικό αποτέλεσμα είναι η αύξηση της παθητικής απορρό-
φησης του ασβεστίου στον ειλεό[23].

Τα φωσφορικά ιόντα είναι επίσης παρόντα στο γάλα, γενι-
κώς συνδεδεμένα με πρωτεΐνες και πεπτίδια. Στο επίπεδο των 
νεφρών, η αυξημένη πρόσληψη ανόργανων φωσφορικών οδη-
γεί σε μειωμένη νεφρική αποβολή ασβεστίου και σε αυξημένη 
επαναρρόφηση του. Κατά την ανάπτυξη και την ενήλικη ζωή, 
η χορήγηση ασβεστίου και ανόργανων φωσφορικών σε ποσο-
στό κοντά σε αυτό που βρίσκεται στα γαλακτοκομικά προϊόντα 
έχει θετικές επιδράσεις στη σκελετική υγεία[24]. Το ασβέστιο και 
τα ανόργανα φωσφορικά αλληλοεπιδρούν στο εντερικό και στο 
νεφρικό επίπεδο και επηρεάζουν τη διατήρηση των οστών και 
την αντιμετώπιση της οστεοπόρωσης. Οι αλληλεπιδράσεις με-
ταξύ ασβεστίου, ανόργανων φωσφορικών, πρωτεϊνών και βιτα-
μίνης D μειώνουν την οστική απορρόφηση, εξασθενώντας την 
σχετιζόμενη με την ηλικία οστική απώλεια[24].

Τρόφιμο 
Μέγεθος 

μερίδας (g)
Περιεκτικότητα ασβεστίου/ 

μερίδα (mg)
Απορροφήσιμο 

ασβέστιο/μερίδα (mg)

Μερίδες που 
ισοδυναμούν με 240 ml 

γάλακτος

Γάλα 240 300 96 1.0

Γιαούρτι 240 300 96 1.0

Τυρί Cheddar 42 303 97 1.0

Tofu με ασβέστιο 126 258 80 1.2

Κινέζικο λάχανο 85 79 43 2.3

Λάχανο 85 61 30 3.2

Μπρόκολο 71 35 21 4.5

Σπανάκι 85 115 6 16.3

Κόκκινα φασόλια 172 41 10 9.7

Λευκά φασόλια 110 113 25 3.9

Φασόλια Pinto 86 45 12 8.1

Ραβέντι 120 174 10 9.5 

Πηγή: Weaver 1999[20].
1 μερίδα = 240 ml γάλακτος, 42 γρ. (1.5 oz) τυρί, 85 γρ. πράσινων φυλλωδών λαχανικών.

Πίνακας 2. Σύγκριση της ποσότητας του απορροφήσιμου ασβεστίου ανάμεσα στις πλούσιες σε ασβέστιο τροφές.
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Γαλακτοκομικά Προϊόντα ή 
Συμπληρώματα Ασβεστίου;

H αύξηση της ενημέρωσης για την επίδραση της 
διατροφής στην υγεία και η διαθεσιμότητα των συ-
μπληρωμάτων διατροφής στα καταστήματα, κατέ-
στησε τα τελευταία δημοφιλείς επιλογές, με το 43% 
των Αμερικανών να χρησιμοποιούν συμπληρώμα-
τα ασβεστίου[25]. Η απορρόφηση του ασβεστίου 
από τα κοινώς χρησιμοποιούμενα συμπληρώματα, 
όπως το ανθρακικό ασβέστιο και το κιτρικό ασβέ-
στιο, είναι περίπου 30-40% και βελτιώνεται με την 
ταυτόχρονη λήψη τροφής και με τη λήψη διαιρεμέ-
νων δόσεων μαζί με πρωτεϊνούχα γεύματα κατά τη 
διάρκεια της ημέρας[6]. Ωστόσο, τα συμπληρώματα 
ασβεστίου αλληλοεπιδρούν με αρκετά φάρμακα: 
η απορρόφηση του ασβεστίου από το ανθρακικό 
ασβέστιο μειώνεται από τους αναστολείς της αντλί-
ας πρωτονίων, ενώ τα συμπληρώματα ασβεστί-
ου μπορεί να αλληλοεπιδράσουν με αντιβιοτικά, 
θειαζιδικά διουρητικά, διγοξίνη και φαινυτοϊνη. 
Επιπρόσθετα, τα συμπληρώματα ασβεστίου δεν 
περιέχουν τα επιπλέον θρεπτικά συστατικά που 
παρέχονται από τα γαλακτοκομικά προϊόντα, όπως 
η πρωτεΐνη, το κάλιο και το μαγνήσιο.

Μολονότι οι μελέτες απέτυχαν γενικώς να απο-
δείξουν ότι το ασβέστιο των γαλακτοκομικών προ-
ϊόντων απορροφάται καλύτερα από το ασβέστιο 
των ανόργανων αλάτων, η διαθεσιμότητα για την 
επιμετάλλωση του οστού φαίνεται να είναι μεγαλύ-
τερη για τα γαλακτοκομικά προϊόντα και οι επιδρά-
σεις να διαρκούν περισσότερο[11]. 

Επομένως, head-to-head παρεμβατικές μελέτες 
δείχνουν ότι τα γαλακτοκομικά προϊόντα πλεονεκτούν 
έναντι των συμπληρωμάτων ασβεστίου στις επιδρά-
σεις τους στην σκελετική υγεία. Σε μελέτη σε μετεμ-
μηνοπαυσιακές γυναίκες, αυτές που τυχαιοποιήθηκαν 
σε γαλακτοκομικά προϊόντα (γάλα χαμηλών λιπαρών 
και προϊόντα γιαουρτιού, εμπλουτισμένα με συμπυ-
κνωμένη πρωτεΐνη γάλακτος) είχαν μεγαλύτερη βελ-
τίωση στην οστική πυκνότητα (BMD) σε βραχίονα, λε-
κάνη, σπονδυλική στήλη και συνολικού σώματος από 
αυτές που έλαβαν συμπληρώματα διατροφής[26,27], 
ενώ το εύρημα δεν φαίνεται να επιβεβαιώνεται για 
άλλες σκελετικές θέσεις σε μια άλλη μελέτη[28]. Σε 
μια άλλη τυχαιοποιημένη μελέτη, το τυρί φάνηκε πιο 
αποτελεσματικό από τα συμπληρώματα ασβεστίου 
στην αύξηση της φλοιώδους οστικής μάζας της κνή-
μης στα παιδιά[22]. Οι συγγραφείς πρότειναν ότι αυτό 
είναι αποτέλεσμα της καλύτερης απορρόφησης του 
ασβεστίου που προέρχεται από γαλακτοκομικά, των 
διαφορών στην κατανομή της ημερήσιας πρόσληψης 
(μικρές, κανονικές ποσότητες γαλακτοκομικών έναντι 
δύο μεγάλων δόσεων από το συμπλήρωμα) και των 
διαφορών στην πρόσληψη πρωτεΐνης και θρεπτικών 
μικροσυστατικών[22]. Επίσης, με την πρόσληψη γαλα-
κτοκομικών έχουν αναφερθεί μεγαλύτερες αυξήσεις 
στον ινσουλινόμορφο αυξητικό παράγοντα 1 (IGF-1), 
που προωθεί τον οστικό σχηματισμό, σε σύγκριση με 
τα συμπληρώματα ασβεστίου[26].

Οι γαλακτοκομικές πηγές ασβεστίου θεωρούνται να είναι εξί-
σου αποτελεσματικές, αν όχι περισσότερο, με τα συμπληρώματα 
ασβεστίου για την σκελετική υγεία[11]. Μία συναινετική πρόταση 
από το Belgian Bone Club αναφέρει ότι για τη μη φαρμακευτική 
αντιμετώπιση της οστεοπόρωσης, τα συμπληρώματα που περι-
λαμβάνουν ένα μόνο θρεπτικό συστατικό είναι ανεπαρκή και η 
προτίμηση πρέπει να στρέφεται στη χρήση ολοκληρωμένων συ-
μπληρωμάτων ή τροφών όπως τα γαλακτοκομικά προϊόντα[29]. 
Η συμπληρωματική πρόσληψη ασβεστίου πρέπει να στοχεύεται 
σε αυτούς που δεν λαμβάνουν αρκετό ασβέστιο με τη διατροφή 
τους και σε εκείνους που έχουν υψηλό κίνδυνο για οστεοπόρω-
ση ή/και κάταγμα[30].

Σκελετική υγεία: η επίδραση της κατανάλωσης 
γαλακτοκομικών προϊόντων

Η οστική μάζα καθορίζεται από την ποσότητα του οστού το 
οποίο παράχθηκε μέχρι την ολοκλήρωση της σκελετικής ανά-
πτυξης (κορυφαία οστική πυκνότητα) και από την μετέπειτα οστι-
κή απώλεια. Το χτίσιμο ενός γερού σκελετού από την εμβρυική 
στην ενήλικο ζωή αλλά και η διατήρηση υγιών οστών κατά τη 
διάρκεια της εμμηνόπαυσης και της γήρανσης είναι καθοριστικής 
σημασίας για την μείωση της ευθραυστότητας στους ηλικιωμέ-
νους. Μετά την ηλικία των 20 ετών, στις γυναίκες παρατηρούνται 
πολύ μικρές μεταβολές στην οστική πυκνότητα μέχρι την εμμη-
νόπαυση, όπου η ταχεία μείωση των οιστρογόνων οδηγεί σε 
αύξηση του ρυθμού οστικής εναλλαγής. Στην εμμηνόπαυση πα-
ρατηρείται ετήσιος ρυθμός οστικής απώλειας της τάξης του 3% 
με 5% κατά τα πρώτα έτη κι έπειτα περίπου 1% ετησίως[31]. Στους 
άνδρες, η οστική απώλεια είναι πιο αργή και γραμμική, ωστόσο 
και οι άνδρες αναπτύσσουν οστεοπόρωση γηράσκοντας. Ο κίν-
δυνος για οστεοπόρωση στους άνδρες αυξάνει σημαντικά μετά 
την ηλικία των 50 ετών. 

Υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι η επίδραση της ηλικιοεξαρ-
τώμενης αλλά και της μετεμμηνοπαυσιακής οστικής απώλειας 
στον καταγματικό κίνδυνο εξαρτάται τόσο από την κορυφαία 
οστική πυκνότητα που επιτεύχθηκε κατά την παιδική κα εφη-
βική ηλικία, όσο και από τον ρυθμό της οστικής απώλειας[32]. 
Η βελτιστοποίηση της κορυφαίας οστικής μάζας μπορεί να 
έχει σημαντική επίδραση στην μείωση του καταγματικού κιν-
δύνου και στα παιδιά αλλά και στους ηλικιωμένους. Κι ενώ 
το 60-80% της μεταβλητότητας στην κορυφαία οστική μάζα 
σχετίζεται με γενετικούς παράγοντες, το υπόλοιπο μπορεί να 
είναι τροποποιήσιμο και υπάρχουν παρεμβάσεις που μπο-
ρούν να την μεγιστοποιήσουν[32,33]. Τέτοιες παρεμβάσεις πε-
ριλαμβάνουν την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, την 
βελτιστοποίηση της διατροφής και την μείωση παραγόντων 
κινδύνου όπως το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ[21,32]. 
Η επαρκής διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου και πρωτεϊνών εί-
ναι σημαντική στην επίτευξη κορυφαίας οστικής πυκνότητας 
κατά τη διάρκεια της αύξησης, αλλά και στην πρόληψη της 
οστικής απώλειας στους ηλικιωμένους[34]. 

Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων και η 
σκελετική ανάπτυξη στα παιδιά

Η σημασία του διαιτητικού ασβεστίου για την σκελετική 
ανάπτυξη είναι φανερή ακόμη και πριν την γέννηση. Δίαιτες 
σε εγκύους που είναι πλούσιες σε ασβέστιο κι άλλα θρεπτικά 
συστατικά (προερχόμενα από γαλακτοκομικά προϊόντα, πρά-
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σινα φυλλώδη λαχανικά και φρούτα) σχετίζονται 
με αυξημένη σκελετική ανάπτυξη και οστική μάζα 
του απογόνου με οφέλη στο μέγεθος των οστών 
και την οστική πυκνότητα που είναι ήδη φανερά 
από τις ηλικίες των 6-9 ετών[35,36]. Αυτό είναι συμ-
βατό με την υπόθεση ότι η πρόσληψη γαλακτοκο-
μικών προϊόντων από τις εγκύους γυναίκες βελτιώ-
νει την οστική υγεία των παιδιών.

Τα υπάρχοντα δεδομένα δείχνουν ότι κατά τη δι-
άρκεια της παιδικής ηλικίας τα γαλακτοκομικά προϊό-
ντα είναι σημαντικά για την αύξηση και την υγεία των 
οστών[37]. Στα παιδιά κατά την διάρκεια της ανάπτυξης 
η αποφυγή πρόσληψης γάλακτος σχετίζεται με χαμη-
λότερο ανάστημα, χαμηλότερη οστική μάζα και περί-
που 2.7 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για κάταγμα πριν 
την εφηβεία σε σχέση με μάρτυρες[38,39]. Η μεγαλύτερη 
τυχαιοποιημένη μελέτη με χορήγηση γαλακτοκομι-
κών προϊόντων έδειξε ότι η χορήγηση γάλακτος τις 
ημέρες του σχολείου για 2 έτη σε κορίτσια ηλικίας 
10 ετών είχε σημαντικά οφέλη στο ύψος, το σωματι-
κό βάρος και την οστική πυκνότητα[40]. Τα οφέλη του 
ασβεστίου και των γαλακτοκομικών προϊόντων στην 
οστική μάζα στα παιδιά κατά τη διάρκεια της ανάπτυ-
ξης υποστηρίζονται και από μετα-αναλύσεις πολλών 
κλινικών μελετών οι οποίες έδειξαν ότι τόσο η χορή-
γηση συμπληρωμάτων ασβεστίου-φωσφόρου προ-
ερχομένων από γάλα όσο και η αυξημένη πρόσληψη 
γαλακτοκομικών προϊόντων οδηγεί σε σημαντικά με-
γαλύτερη αύξηση της οστικής μάζας σε παιδιά με αρ-
χικά χαμηλή πρόσληψη ασβεστίου[41,42]. Αυτή η αύξη-
ση παρατηρήθηκε και σε αγόρια και σε κορίτσια στην 
προεφηβεία[43,44] και διατηρήθηκε για 1 ως 3 έτη μετά 
το πέρας των μελετών[44,45], υποδηλώνοντας μια πιθα-
νή βελτιστοποίηση της κορυφαίας οστικής πυκνότητας 
όταν είναι επαρκής η πρόσληψη ασβεστίου. Η αύξηση 
της πρόσληψης γαλακτοκομικών προϊόντων σε κορί-
τσια ηλικίας 10-12 ετών βρέθηκε να είναι περισσότερο 
ωφέλιμη από την λήψη συμπληρωμάτων ασβεστίου 
αντίστοιχης ποσότητας για την αύξηση της μάζας του 
φλοιώδους οστού[22]. Εκτός από την πρόσληψη των 
απαραίτητων μετάλλων, η υψηλότερη πρόσληψη 
πρωτεΐνης σε συνδυασμό με τη φυσική δραστηριότη-
τα βελτιώνει την αύξηση της οστικής μάζας πριν από 
την έναρξη της εφηβείας[3].

Συνοψίζοντας, πολυάριθμες τυχαιοποιημένες 
μελέτες και μελέτες παρατήρησης έχουν δείξει τα 
ευεργετικά αποτελέσματα των γαλακτοκομικών 
προϊόντων κατά την παιδική ηλικία και εφηβεία. 
Αντίστροφα, η αποφυγή πρόσληψης γάλακτος στα 
παιδιά σχετίζεται με μικρότερη οστική μάζα και αυ-
ξημένο κίνδυνο κατάγματος[22]. 

Η κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων για πρόληψη της 
οστεοπόρωσης και μείωση των 
καταγμάτων στους ενήλικες

Οι ευρωπαϊκές οδηγίες για την οστεοπόρωση 
περιλαμβάνουν και διαιτητικές οδηγίες και ορίζουν 
ως ελάχιστη πρόσληψη τα 1000 mg ασβεστίου και 

τις 800 IU βιταμίνης D την ημέρα[30]. Αντίστοιχα, η συνιστώμε-
νη ημερήσια πρόσληψη ασβεστίου για τις μετεμμηνοπαυσια-
κές γυναίκες από το Institute of Medicine (ΙΟΜ) της Αμερικής 
είναι τα 1200 mg[46]. Στην Ιαπωνία, η συνιστώμενη ποσότη-
τα είναι το 600 mg[47], στο Ηνωμένο Βασίλειο τα 700 mg[48] 
και στην Αυστραλία τα 1300 mg[49]. Αν και τα επιστημονικά 
δεδομένα για τις συστάσεις ημερήσιας πρόσληψης ασβεστί-
ου δεν είναι ιδιαίτερα ισχυρά, οι πρόσφατες οδηγίες για τις 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (50-70 ετών) περιλαμβάνουν 
ιδανική πρωτεϊνική πρόσληψη της τάξης των 1-1.2 γρ. ανά 
κιλό βάρους σώματος ανά ημέρα, με 20-25 γρ. ελάχιστη πρό-
σληψη υψηλής ποιότητας πρωτεΐνης σε κάθε κύριο γεύμα, 
πρόσληψη 800 IU βιταμίνης D, ώστε να διατηρούνται επίπεδα 
25OHD>50 nmol/l καθώς και ημερήσια πρόσληψη ασβεστίου 
της τάξης των 1000 mg ημερησίως, μαζί με τακτική άσκηση 
3-5 φορές την εβδομάδα[50]. Πολλές μεταναλύσεις υποστη-
ρίζουν τον ρόλο του ασβεστίου και της βιταμίνης D (κυρίως 
από συμπληρώματα διατροφής) στην πρόληψη της οστεοπό-
ρωσης[51-53]. Τα γαλακτοκομικά προϊόντα, ως πλούσια πηγή 
ασβεστίου, πρωτεΐνης και βιταμίνης D θα μπορούσαν να είναι 
χρήσιμα στη μείωση του κινδύνου για οστεοπόρωση. 

Η οικονομική επιβάρυνση που προκύπτει από την οστεο-
πόρωση είναι σημαντική. Σε μια ανασκόπηση της επίδρασης 
των γαλακτοκομικών προϊόντων σε διάφορες παθήσεις, βρέ-
θηκε ότι η πρόσληψη των συνιστώμενων ποσοτήτων γαλα-
κτοκομικών προϊόντων στις ΗΠΑ θα μπορούσε να επιφέρει 
εξοικονόμηση 209 δισεκατομμυρίων δολαρίων μόνο από τα 
κόστη υγείας[54]. Από αυτά, τα 14 δισεκατομμύρια σχετίζονται 
με εξοικονόμηση κόστους συσχετιζόμενου με την οστεοπό-
ρωση (αποκλειστικά για την θεραπεία των καταγμάτων)[54]. 
Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι ειδικά την Γαλλία, την Ολ-
λανδία και τη Σουηδία το κόστος το οποίο πηγάζει από την 
αντιμετώπιση των καταγμάτων του ισχίου που σχετίζονται με 
χαμηλή πρόσληψη ασβεστίου είναι σημαντικό. Τα κόστη από 
την αντιμετώπιση των καταγμάτων τα οποία θα μπορούσαν 
να εξοικονομηθούν αν βελτιώνονταν η πρόσληψη γαλακτο-
κομικών προϊόντων έχουν υπολογιστεί περίπου στα 129 εκα-
τομμύρια ευρώ στην Γαλλία και στα 34 εκατομμύρια ευρώ 
στη Σουηδία[55].

Η μειωμένη πρόσληψη πρωτεϊνών στους ηλικιωμένους 
είναι αρκετά συχνή και συμβάλει στην εμφάνιση της οστεο-
πόρωσης. Περίπου 2% της μεταβλητότητας της οστικής πυ-
κνότητας μπορεί να εξηγηθεί από την πρωτεϊνική πρόσληψη, 
πιθανώς μέσω αύξησης των επιπέδων του IGF-1, με ελάττω-
ση της οστικής απώλειας στο ισχίο και μείωση του καταγμα-
τικού κινδύνου[56-59]. Ωστόσο, ο ρόλος της διατροφικής πρω-
τεΐνης στην οστεοπόρωση παραμένει αμφιλεγόμενος, καθώς 
δίαιτες υψηλής ζωικής πρωτεϊνικής πρόσληψης (και νατρίου) 
έχουν συσχετιστεί με ασβεστιουρία[60,61] η οποία θα μπορού-
σε θεωρητικά να οδηγήσει σε οστική απώλεια και οστεοπό-
ρωση[62]. Αυτή η θεωρία, γνωστή ως “acid-ash hypothesis” 
πρωτοεμφανίστηκε πριν από 40 περίπου έτη και υποστηρίζει 
ότι η υψηλή πρόσληψη ζωικής πρωτεϊνης οδηγεί σε μεταβο-
λική οξέωση και αυξημένη αποβολή ασβεστίου στα ούρα. 
Ωστόσο, πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι δεν υπάρχει συσχέ-
τιση μεταξύ της αποβολής οξέως στα ούρα που σχετίζεται με 
διατροφικές μεταβολές και του ισοζυγίου του ασβεστίου, του 
οστικού μεταβολισμού και του καταγματικού κινδύνου[63]. 
Επιπλέον, μια συστηματική ανασκόπηση-μετανάλυση κα-
τέληξε στο ότι τα δεδομένα δεν μπορούν να υποστηρίξουν 
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Πληθυσμός μελέτης/ 
βιβλιογραφία

Ευρήματα της μελέτης

Μετα-ανάλυση[139] Μετα-ανάλυση 6 προοπτικών πληθυσμιακών μελετών (n= 39,563 άνδρες και γυναίκες), με 152,000 ανθρωπο-έτη 
παρακολούθησης, βρήκε ότι η χαμηλή πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων (<1 ποτήρι γάλα την ημέρα) δεν συ-
σχετιζόνταν με σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για κάταγμα (οποιοδήποτε κάταγμα, οστεοπορωτικό κάταγμα ή κάταγμα 
ισχίου) 

Μετα-ανάλυση[73] Μετα-ανάλυση 7 προοπτικών πληθυσμιακών μελετών (195,102 γυναίκες και 75,149 άνδρες, μέσης ηλικίας ή μεγα-
λύτεροι), βρήκε ότι στις γυναίκες δεν υπήρχε συσχέτιση ανάμεσα στη συνολική πρόσληψη γάλακτος και τον κίνδυνο 
για κάταγμα στο ισχίο, ενώ στους άνδρες, παρατηρήθηκε μια ελάττωση κατά 9% στο σχετικό κίνδυνο για κάταγμα 
ανά ποτήρι γάλακτος ημερησίως 

Health Professionals 
Follow-up Study[140]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 43,063 ανδρών (ηλικίας 40-75 κατά την ένταξη) με 8 έτη παρακολούθησης, κατέ-
ληξε ότι δεν υπήρχε σχέση ανάμεσα στο ασβέστιο το προσλαμβανόμενο από γαλακτοκομικά και τα κατάγματα του 
αντιβραχίου. Παρατηρήθηκε μια μη σημαντική τάση για ελάττωση των καταγμάτων του ισχίου για την υψηλότερη 
διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου 

Study of Osteoporotic 
Fractures (SOF Study)[141]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 9704 γυναικών (ηλικίας ≥ 65 ετών) με μέση διάρκεια παρακολούθησης 6.6 έτη, κα-
τέληξε ότι δεν υπήρχε συσχέτιση ανάμεσα στη πρόσληψη γάλακτος και τον κίνδυνο κατάγματος. Εξαίρεση αποτελού-
σαν τα κατάγματα της ποδοκνημικής που παρουσίασαν σημαντική μείωση με την αύξηση της πρόσληψης γάλακτος

National Health 
Screening, Νορβηγία[142]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 19,752 γυναικών και 20,035 ανδρών (μέσης ηλικίας) με μέση διάρκεια παρακο-
λούθησης 11.4 έτη, βρήκε αύξηση του κινδύνου για κάταγμα του ισχίου στους συμμετέχοντες με υψηλή πρόσληψη 
ζωικής πρωτεΐνης μη προερχόμενης από γαλακτοκομικά προϊόντα και χαμηλή σε πρόσληψη γάλακτος (έως 1 ποτήρι 
γάλα την ημέρα) 

Japanese Adult Health 
Study[143]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 4573 ατόμων (μέσης ηλικίας 58.5 ετών) βρήκε ότι η χαμηλή πρόσληψη γάλακτος 
είχε μια οριακή συσχέτιση με αυξημένο κίνδυνο για κάταγμα ισχίου 

Swedish Mammography 
Cohort[77]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 60,689 γυναικών (ηλικίας 40-74 ετών κατά την ένταξη) βρήκε ότι δεν υπήρχε δοσοε-
ξαρτώμενη συσχέτιση ανάμεσα στην πρόσληψη διαιτητικού ασβεστίου και τον κίνδυνο για οστεοπορωτικό κάταγμα 

Swedish Mammography 
cohort and Cohort of 
Swedish Men[78]

Ανάλυση δύο προοπτικών πληθυσμιακών μελετών, που περιελάμβανε 61,433 γυναίκες και 45,339 άνδρες (ηλικίας 
39-74 ετών κατά την ένταξη), με μέση παρακολούθηση 20.1 έτη, βρήκε συσχέτιση ανάμεσα στην θνητότητα (άνδρες 
και γυναίκες) και τον καταγματικό κίνδυνο (γυναίκες) με την υψηλή πρόσληψη γάλακτος. Ωστόσο, η υψηλή πρόσλη-
ψη τυριού ή προϊόντων γάλακτος που έχουν υποστεί ζύμωση βρέθηκε ότι σχετιζόταν με χαμηλότερη θνητότητα και 
κίνδυνο για κάταγμα στις γυναίκες

Framingham 
Offspring[75]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη με 3212 άνδρες και γυναίκες (ηλικίας 26-85 ετών κατά την ένταξη) με 12 έτη παρα-
κολούθησης, βρήκε μια ασθενή τάση για προστατευτική δράση του γιαουρτιού (αλλά όχι άλλων γαλακτοκομικών 
προϊόντων) στον κίνδυνο για κάταγμα ισχίου

Framingham Original 
Cohort[76]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 830 ανδρών και γυναικών με μέση παρακολούθηση 11.6 έτη, κατέληξε ότι η 
υψηλότερη πρόσληψη γάλακτος ή γάλακτος και γιαουρτιού μπορεί να μειώνει τον κίνδυνο για κάταγμα ισχίου στους 
ηλικιωμένους 

Nurses’ Health Study[74] Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 77,761 γυναικών (ηλικίας 34-59 ετών κατά την ένταξη) με 12 έτη παρακολούθησης, 
κατέληξε ότι η υψηλότερη πρόσληψη γάλακτος δεν προστάτευε από τα κατάγματα (ισχίου και αντιβραχίου) 

Nurses’ Health Study[2] Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 72,337 μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών με 18 έτη παρακολούθησης, βρήκε ότι το 
γάλα δεν μείωνε τα κατάγματα του ισχίου 

Nurses’ Health 
Study and Health 
Professionals Follow-up 
Study[144]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 35,349 ανδρών (ηλικίας 40-75 ετών κατά την ένταξη) και 61,578 γυναικών (ηλικίας 
30-55 ετών κατά την ένταξη) με 22 έτη παρακολούθησης βρήκε ότι η κατανάλωση γάλακτος κατά την εφηβεία δεν 
συσχετιζόταν με τα κατάγματα του ισχίου στην ενήλικο ζωή 

French Three-City 
Study[145]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 1482 ατόμων (ηλικίας ≥ 67 ετών) με 8 έτη παρακολούθησης, βρήκε ότι η χαμηλή 
πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων συσχετιζόταν με αύξηση του κινδύνου για κάταγμα στον καρπό 

European Prospective 
Investigation into 
Cancer and nutrition 
study (EPIC)[146]

Προοπτική μελέτη με 10,538 άνδρες και 18,584 γυναίκες (ηλικίας ≥ 60 ετών), με παρακολούθηση 8 έτη, βρήκε ότι η 
κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων δεν επηρέαζε τον κίνδυνο για κάταγμα του ισχίου 

Spanish elderly 
cohort[147]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη με 5201 γυναίκες (ηλικίας ≥ 65 ετών) με 3 έτη παρακολούθησης, βρήκε ότι η 
πρόσληψη ασβεστίου από πηγές γαλακτοκομικών < 250 mg/ημέρα συσχετιζόταν με τον κίνδυνο για μη σπονδυλικά 
κατάγματα 

European Prospective 
Osteoporosis Study 
(EPOS)[148]

Προοπτική μελέτη με 3173 άνδρες και 3402 γυναίκες (ηλικίας 50-79 ετών) με μέση παρακολούθηση 3.8 έτη, βρήκε 
ότι τα σπονδυλικά κατάγματα δεν εμφάνιζαν συσχέτιση με την κατανάλωση γάλακτος 

NHANES I Epidemiologic 
Follow-Up Study cohort 
[149]

Προοπτική πληθυσμιακή μελέτη με 4342 άνδρες και μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (ηλικίας 50-74 ετών κατά την 
ένταξη), με εώς 16 έτη παρακολούθησης, κατέληξε ότι το διαιτητικό ασβέστιο μπορεί να μειώνει τον κίνδυνο για 
κάταγμα ισχίου στις όψιμα μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες

Πίνακας 3. Προοπτικά δεδομένα που εξετάζουν τη σχέση ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων και τον 
καταγματικό κίνδυνο.
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κάποια συσχέτιση ανάμεσα στο διατροφικό φορτίο 
οξέως και την οστεοπόρωση[64]. Η παραπάνω με-
λέτη βρήκε αδυναμίες στη συγκεκριμένη θεωρία 
από την άποψη: 1) της απουσίας άμεσων ενδείξεων 
εξέλιξης της οστεοπόρωσης (κατάγματα ή οστική 
αντοχή) στις παρεμβατικές μελέτες, 2) της έλλει-
ψης διόρθωσης για γνωστούς παράγοντες κινδύ-
νου για οστεοπόρωση (όπως η απώλεια βάρους, 
το οικογενειακό ιστορικό οστεοπόρωσης, η βασική 
BMD και το οιστρογονικό status) στις προοπτικές 
μελέτες παρατήρησης, γ) της απουσίας βιολογικού 
μηχανισμού ο οποίος να επιδρά εντός του φυσιο-
λογικού εύρους του pH και δ) της απουσίας αρ-
νητικής επίδρασης του φωσφόρου, του γάλακτος 
και των σιτηρών στις τυχαιοποιημένες μελέτες[64]. 
Οι μεταβολές του ασβεστίου των ούρων δεν αντι-
κατοπτρίζονται στο ισοζύγιο του ασβεστίου[64], με 
την υψηλή πρωτεϊνική πρόσληψη να αυξάνει την 
αποβολή του ασβεστίου στα ούρα (χωρίς ωστόσο 
να μεταβάλει το ισοζύγιο του ασβεστίου) και πι-
θανώς να αυξάνει την εντερική απορρόφηση του 
ασβεστίου[65]. Η πρόσληψη αρωματικών αμινοξέων 
τα οποία περιέχονται στα γαλακτοκομικά προϊόντα 
αυξάνουν τον IGF-1 και διεγείρουν την εντερική 
απορρόφηση του ασβεστίου. Μια δίαιτα υψηλή σε 
γαλακτοκομικά προϊόντα σε υπέρβαρους ασθενείς 
οι οποίοι βρίσκονταν σε δίαιτα απώλειας ή διατή-
ρησης του σωματικού βάρους έχει βρεθεί ότι αυ-
ξάνει την απέκκριση του ασβεστίου στα ούρα αλλά 
την ίδια στιγμή βελτιώνει την πρόσληψη ασβεστί-
ου και αναστέλλει την οστική απώλεια[66]. Μία δι-
ετής μελέτη έδειξε ευεργετικά αποτελέσματα στην 
οστική πυκνότητα με την καθημερινή χορήγηση 
αλκαλικών συμπληρωμάτων[67]. Συνοψίζοντας, οι 
θεωρίες που στηρίζουν την αρνητική επίδραση των 
γαλακτοκομικών προϊόντων μέσω της παραγωγής 
οξέως δεν υποστηρίζονται από ισχυρά δεδομένα.

Καταγματικός κίνδυνος

Αν και ιδανικά για να εκτιμήσουμε την επίδραση 
των γαλακτοκομικών προϊόντων στην οστεοπόρω-
ση θα χρησιμοποιούσαμε ως καταληκτικό σημείο 
τα κατάγματα, στην πράξη οι περισσότερες μελέτες 
χρησιμοποιούν είτε την BMD[68], είτε τους δείκτες 
οστικής εναλλαγής. Οι ελεγχόμενες μελέτες δεί-
χνουν σημαντική θετική συσχέτιση ανάμεσα στην 
πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων και την 
BMD ή BMC καθώς και αντίστροφη συσχέτιση με 
τους δείκτες οστικής εναλλαγής[26,27].

Όσον αφορά τα κατάγματα, οι μεταναλύσεις 
υποστηρίζουν κάποιον ρόλο του ασβεστίου και 
της βιταμίνης D (κυρίως από συμπληρώματα) στην 
μείωση του καταγματικού κινδύνου[51-53]. Ωστόσο, 
γενικά, η σχέση ανάμεσα στην πρόσληψη γαλακτο-
κομικών προϊόντων και τον καταγματικό κίνδυνο 
δεν είναι ξεκάθαρη[69,70]. Τα κατάγματα του ισχίου 
είναι συχνότερα σε χώρες με υψηλή διατροφική 
πρόσληψη ασβεστίου και σπανιότερα σε χώρες 
όπου παρατηρείται χαμηλότερη πρόσληψη[69]. Οι 

καυκάσιες γυναίκες που ζουν σε εύκρατα κλίματα έχουν την 
υψηλότερη συχνότητα καταγμάτων ισχίου, ενώ η συχνότητα 
είναι σχετικά χαμηλότερη στις γυναίκες στην λεκάνη της Με-
σογείου και την Ασία κι ακόμα χαμηλότερη στις αφρικανές[69]. 
Αυτό το εύρημα μπορεί να σχετίζεται με την βιταμίνη D (που 
σχετίζεται με το γεωγραφικό πλάτος) και με την υψηλή φυ-
σική δραστηριότητα σε φτωχότερες χώρες με χαμηλή διαιτη-
τική πρόσληψη γαλακτοκομικών[71] καθώς και με διαφορές 
στο προσδόκιμο επιβίωσης. Επιπλέον, υπάρχει σημαντική 
βιολογική ικανότητα προσαρμογής σε χαμηλή πρόσληψη 
ασβεστίου χωρίς να επηρεάζεται η οστική υγεία[72].

Υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα για τη σχέση της κατανά-
λωσης γαλακτοκομικών προϊόντων με τον καταγματικό κίνδυ-
νο. Στον Πίνακα 3 συνοψίζονται οι σχετικές προοπτικές μελέτες 
που περιλαμβάνουν δεδομένα από μελέτες παρατήρησης (αν 
και με αρκετά μεγάλους πληθυσμούς) αλλά καμία τυχαιοποι-
ημένη προοπτική μελέτη. Γενικά οι μέχρι τώρα μελέτες έχουν 
βρει ποικίλες συσχετίσεις ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτο-
κομικών προϊόντων και τον καταγματικό κίνδυνο.

Μια μετανάλυση προοπτικών μελετών σε μέσης ηλικίας 
και ηλικιωμένες γυναίκες και άνδρες δεν βρήκε κάποια συ-
σχέτιση ανάμεσα στην κατανάλωση γάλακτος και τον κίνδυνο 
για κάταγμα ισχίου στις γυναίκες, ενώ στους άνδρες βρέθηκε 
μία μείωση της τάξης του 9% του σχετικού κινδύνου για κά-
ταγμα ανά ποτήρι προσλαμβανόμενου γάλακτος, εύρημα το 
οποίο χρήζει περαιτέρω διερεύνησης[73]. Ωστόσο, τα δεδομέ-
να στις γυναίκες φαίνεται ότι επηρεάστηκαν σε μεγάλο βαθμό 
από τα δεδομένα μιας σουηδικής μελέτης. Όταν οι ερευνητές 
απέκλεισαν τη συγκεκριμένη μελέτη από την ανάλυση λόγω 
δυσανάλογης επίδρασης των δεδομένων βρέθηκε μια ορια-
κά σημαντική μείωση του κινδύνου για κάταγμα ισχίου κατά 
5% ανά ποτήρι προσλαμβανόμενου γάλακτος[73].

Μια από τις μεγαλύτερες μελέτες με ιδιαίτερα μακρόχρονη 
παρακολούθηση ήταν η Nurses Health Study. Κατά τη δι-
άρκεια 12 ετών παρακολούθησης, εκτιμήθηκε η διαιτητική 
πρόσληψη ασβεστίου σε πάνω από 77000 γυναίκες ηλικίας 
34 ως 59 ετών με την χρήση διαιτητικού ερωτηματολογίου σε 
μεσοδιαστήματα 2-4 ετών και δεν βρέθηκε συσχέτιση ανάμε-
σα στην υψηλότερη πρόσληψη γάλακτος ή ασβεστίου από 
διαιτητικές πηγές και την επίπτωση των καταγμάτων. Βρέθη-
κε σχετικός κίνδυνος για κάταγμα ισχίου 1.45 (95% CI 0.87-
2.43) και για κάταγμα στο αντιβράχιο 1.05 (95% CI 0.88-1.25) 
στις γυναίκες που κατανάλωναν δύο ή περισσότερα ποτήρια 
γάλα την ημέρα σε σχέση με τις γυναίκες που κατανάλωναν 
ένα ή λιγότερα ποτήρια γάλα την εβδομάδα[74]. Επιπλέον, οι 
γυναίκες που κατανάλωναν μεγαλύτερες ποσότητες ασβεστί-
ου από γαλακτοκομικά προϊόντα είχαν μια μικρή αλλά σημα-
ντική αύξηση του κινδύνου για κάταγμα του ισχίου. Ωστόσο, 
οι ερευνητές αναφέρουν ότι δεν υπήρχε κάποιος συγκεκρι-
μένος λόγος ώστε να θεωρήσουν ότι το διατροφικό ασβέστιο 
ήταν υπεύθυνο για την αύξηση του κινδύνου[74]. Στα 18 έτη 
παρακολούθησης, αντίστοιχα, δεν υπήρχε καμιά συσχέτιση 
ανάμεσα στην κατανάλωση γάλακτος και τον καταγματικό 
κίνδυνο για τις γυναίκες[2].

Η συσχέτιση ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων και τον κίνδυνο για κάταγμα του ισχίου μελετή-
θηκε και μετά από 12 έτη παρακολούθησης του πληθυσμού 
της μελέτης “Framingham Offspring”[75]. Παρατηρήθηκε μια 
τάση για μείωση του κινδύνου για κάταγμα του ισχίου με 
την μεγαλύτερη πρόσληψη γάλακτος. Οι συμμετέχοντες στη 
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μελέτη που ανήκαν στα υψηλότερα τεταρτημόρια 
πρόσληψης γάλακτος είχαν μεν χαμηλότερο, αλλά 
όχι στατιστικά σημαντικό, κίνδυνο για κάταγμα του 
ισχίου σε σχέση με τους συμμετέχοντες που ανή-
καν στο χαμηλότερο τεταρτημόριο πρόσληψης γά-
λακτος. Παρόμοια, οι συμμετέχοντες με την υψη-
λότερη πρόσληψη γιαουρτιού παρουσίασαν μια 
προστατευτική, αλλά μη στατιστικά σημαντική, επί-
δραση στον κίνδυνο για κάταγμα ισχίου σε σχέση 
με τους συμμετέχοντες με χαμηλότερη πρόσληψη. 
Οι συμμετέχοντες με την υψηλότερη πρόσληψη 
γαλακτοκομικών προϊόντων σε υγρή μορφή είχαν 
χαμηλότερο κίνδυνο για κάταγμα του ισχίου σε 
σχέση με αυτούς με τη χαμηλότερη πρόσληψη[75]. 
Η προστατευτική δράση του γάλακτος είχε παρατη-
ρηθεί και στην αρχική μελέτη Framingham[76]. Όταν 
συγκρίθηκαν οι συμμετέχοντες με την χαμηλή πρό-
σληψη (≤1 μερίδα γάλα την εβδομάδα) με αυτούς 
με μέτρια ή υψηλή πρόσληψη (>1-7 μερίδες την 
εβδομάδα ή >7 μερίδες την εβδομάδα) βρέθηκε 
μια τάση για συσχέτιση ανάμεσα στην υψηλότερη 
πρόσληψη γάλακτος και τον χαμηλότερο κίνδυνο 
για κάταγμα. Οι συμμετέχοντες με μέτρια-υψηλή 
πρόσληψη είχαν 40% χαμηλότερο κίνδυνο για κά-
ταγμα ισχίου από αυτούς με την χαμηλή πρόσλη-
ψη[76]. Ωστόσο, και οι δύο παραπάνω πληθυσμοί 
ήταν μικροί σε σχέση με αυτούς που μετείχαν στις 
μελέτες που περιλαμβάνονται στον Πίνακα 3.

Μια προοπτική μελέτη 60000 γυναικών από τη 
Σουηδία, ηλικίας 40-74 που συμπλήρωσαν ένα δι-
ατροφικό ερωτηματολόγιο στην έναρξη της μελέτης 
δεν βρήκε καμιά συσχέτιση ανάμεσα στην διατροφι-
κή πρόσληψη ασβεστίου και βιταμίνης D και την πρω-
τογενή πρόληψη των οστεοπορωτικών καταγμάτων 
μετά από 11 έτη παρακολούθησης[77]. Ωστόσο, στα 
20.1 έτη παρακολούθησης (61000 γυναίκες ηλικίας 
39-74) βρέθηκε ότι η κατανάλωση προϊόντων γάλα-
κτος που έχουν υποστεί ζύμωση (γιαούρτι και προϊό-
ντα ξινού γάλακτος) καθώς και τυριού σχετίζονται με 
μείωση του καταγματικού κινδύνου και χαμηλότερη 
θνητότητα[78]. Για κάθε μερίδα των παραπάνω προϊό-
ντων παρατηρήθηκε μείωση της θνητότητας και των 
καταγμάτων ισχίου κατά 10-15%. Ωστόσο, στην ίδια 
μελέτη, η πολύ υψηλή πρόσληψη γάλακτος (τρία ή 
περισσότερα ποτήρια ή πάνω από 600 ml την ημέρα) 
συσχετιζόταν με αύξηση του καταγματικού κινδύνου 
κι επίσης παρατηρήθηκε και θετική συσχέτιση με την 
θνητότητα από καρδιαγγειακά συμβάματα για επίπε-
δα πρόσληψης πάνω από αυτά τα όρια[78]. Αυτά τα 
επίπεδα πρόσληψης γάλακτος είναι πολύ παραπάνω 
από τη μέση πρόσληψη στις περισσότερες χώρες κι 
αξίζει να αναφερθεί ότι τα συγκεκριμένα ερωτηματο-
λόγια συμπληρώθηκαν την περίοδο 1987-1990 και 
1997, την περίοδο που το γάλα στη Σουηδία ήταν 
εμπλουτισμένο με μεγάλες δόσεις βιταμίνης Α, και 
η υψηλή πρόσληψη βιταμίνης Α έχει συσχετιστεί με 
υψηλότερο κίνδυνο για κάταγμα[79].

Δεν είναι ιδιαίτερο αναπάντεχο το γεγονός ότι 
τα ευρήματα από τις μελέτες πάνω στο θέμα είναι 
ποικίλα. Οι μελέτες είναι παρατήρησης και διαφέ-

ρουν πολύ όσον αφορά την ηλικία των συμμετεχόντων, τη 
διάρκεια παρακολούθησης και το βασικό διαιτολόγιο. Δεν 
υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες που να αξιολογούν την 
σχέση ανάμεσα στην πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων 
και τον καταγματικό κίνδυνο. Η επίπτωση των καταγμάτων 
αποτελεί ένα καταληκτικό σημείο που πρέπει να μελετηθεί 
σε προοπτική μελέτη, ωστόσο, είναι εξαιρετικά δύσκολο να 
δημιουργηθεί μια ομάδα ελέγχου χωρίς καθόλου πρόσληψη 
γαλακτοκομικών που όμως να καλύπτει τη διατροφική πρό-
σληψη ασβεστίου και βιταμίνης D από άλλες πηγές. Οι μελέ-
τες που αφορούν διαιτητική πρόσληψη είναι πάντα δύσκολο 
να ελεγχθούν καθώς η αύξηση της πρόσληψης ενός δια-
τροφικού μικροστοιχείου μπορεί να έχει επίδραση σε άλλα 
μικροστοιχεία επηρεάζοντας τη συνολική σύσταση του διαι-
τολογίου και την συνολική σύσταση σε μικροστοιχεία. Και 
καθώς τα μικροστοιχεία τα οποία σχετίζονται με την σκελε-
τική υγεία είναι πολλά, είναι σημαντικό να λαμβάνεται υπό-
ψιν η πρόσληψη του καθενός από αυτά. Επίσης, η ποσοτικο-
ποίηση του κάθε μικροστοιχείου μπορεί να είναι ιδιαιτέρως 
δύσκολη και ποικίλλει ανάμεσα στις διάφορες μελέτες λόγω 
διαφορών στον ορισμό της «μερίδας». Επιπλέον, η μελέτη 
μιας τόσο μακροπρόθεσμης επίδρασης επιβάλει είτε τον σχε-
διασμό μιας πολύ δαπανηρής μακροπρόθεσμης μελέτης, είτε 
την εξαγωγή συμπερασμάτων βασιζόμενων στην μνήμη ηλι-
κιωμένων ασθενών σε σχέση με την πρόσληψη γαλακτοκομι-
κών προϊόντων πολλά χρόνια πριν. Και εφόσον η σκελετική 
υγεία επηρεάζεται από ποικιλία γενετικών και περιβαλλοντι-
κών παραγόντων υπάρχουν πολλοί συγχυτικοί παράγοντες 
που κάνουν αναγκαία την παρουσία ομάδας ελέγχου. Αν και 
οι επιδημιολογικές μελέτες περιλαμβάνουν μεγάλους αριθ-
μούς συμμετεχόντων και ομαδοποίηση ανάλογα με τους 
συγχυτικούς παράγοντες, οι μελέτες τέτοιου σχεδιασμού δεν 
επιτρέπουν την ασφαλή εξαγωγή συμπερασμάτων για την 
αιτιολογική συσχέτιση ανάμεσα στην πρόσληψη γαλακτοκο-
μικών προϊόντων και τον καταγματικό κίνδυνο.

Γαλακτοκομικά Προϊόντα και Σωματικό Βάρος

Το παθολογικό σωματικό βάρος αποτελεί παράγοντα κιν-
δύνου για αρκετά νοσήματα, όπως η οστεοπόρωση (ελλιπές 
βάρος) και η οστεοαρθρίτιδα (υπερβολικό βάρος)[80], ενώ η 
παχυσαρκία απασχολεί αρκετούς ασθενείς καθώς και επαγ-
γελματίες υγείας. Η κατανάλωση γαλακτοκομικών έχει μελε-
τηθεί εκτενώς για τον πιθανό ρόλο της στη ρύθμιση του σω-
ματικού βάρους. Ωστόσο, τα στοιχεία είναι αντικρουόμενα. 
Τέσσερις ανασκοπήσεις ή μετα-αναλύσεις καταλήξανε στο 
συμπέρασμα ότι ούτε το ασβέστιο ούτε η πρόσληψη γαλα-
κτοκομικών αποδείχτηκαν αξιόπιστα να βοηθούν στην απώ-
λεια βάρους με ή χωρίς θερμιδικό περιορισμό[81-84]. Υπάρ-
χουν αποδεικτικά στοιχεία που προτείνουν ότι η κατανάλωση 
γαλακτοκομικών μειώνει το σωματικό λίπος αλλά όχι υπο-
χρεωτικά και το σωματικό βάρος, λόγω της διατήρησης άλι-
πους σωματικής μάζας[85-87], καθώς και πρόσφατα στοιχεία 
από προοπτικές μελέτες κοόρτης που προτείνουν μία προ-
στατευτική επίδραση της κατανάλωσης γαλακτοκομικών επί 
του κινδύνου του επιπλέον βάρους και της παχυσαρκίας[88,89]. 
Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων έχει συσχετιστεί 
με μειωμένη επίπτωση των μεταβολικά σχετιζόμενων διατα-
ραχών[90], ενώ, ακόμη και η κατανάλωση γαλακτοκομικών 
υψηλών σε λιπαρά εντός τυπικών διατροφικών συνηθειών, 
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έχει σχετιστεί αντιστρόφως με τον κίνδυνο της πα-
χυσαρκίας. 

Η επίδραση της κατανάλωσης γαλακτοκομικών 
στο βάρος και στη σύσταση του σώματος έχει ερευ-
νηθεί σε δύο πρόσφατες μετα-αναλύσεις[86,87]. Η 
πρώτη μετα-ανάλυση 14 RCTs που περιλαμβάνανε 
883 ενήλικες, βρήκε ότι η αύξηση στην κατανάλω-
ση γαλακτοκομικών στα συνιστώμενα ημερήσια 
επίπεδα στους ενήλικες που δεν ακολουθούν δί-
αιτα με θερμιδικό περιορισμό, είχε μικρή επίδραση 
στην απώλεια βάρους, αλλά οδηγούσε σε μείωση 
στη λιπώδη μάζα και στην περίμετρο της μέσης 
και σε αύξηση στην άλιπο μάζα[86]. Όταν συνδυ-
άστηκε με θερμιδικό περιορισμό, η κατανάλωση 
γαλακτοκομικών έδειξε ένα μικρό πρόσθετο όφε-
λος στη μείωση του σωματικού βάρους (-0.61 kg, 
95% CI -1.29−0.07, P=0.08), μεγαλύτερη μείωση 
στη λιπώδη μάζα (-0.72 kg, 95% CI -1.29− -0.14, 
P=0.01), αύξηση στην άλιπο μάζα (0.58 kg, 95% 
CI 0.18−0.99, P<0.01) και μείωση στην περίμετρο 
μέσης (-2.19 cm, 95% CI -3.42− -0.96, P<0.001) 
συγκριτικά με τις ομάδες ελέγχου[86]. Η δεύτερη με-
τα-ανάλυση των 29 RCTs που περιλάμβαναν 2101 
συμμετέχοντες, έδειξε ότι η συνολική κατανάλω-
ση γαλακτοκομικών προϊόντων δεν είχε ως απο-
τέλεσμα σημαντική μείωση στο σωματικό βάρος. 
Δεν υπήρξε σημαντική διαφορά στις αλλαγές του 
σωματικού βάρους μεταξύ της διατροφικής παρέμ-
βασης και των ομάδων ελέγχου, ωστόσο, φάνηκε 
μία σημαντική μείωση στο σωματικό λίπος, που 
ευνοούσε τα γαλακτοκομικά προϊόντα (-0.45 kg, 
95% CI -0.79− -0.11)[87]. Τα γαλακτοκομικά προϊ-
όντα μείωσαν σημαντικά το σωματικό βάρος σε 
βραχυπρόθεσμες παρεμβάσεις (-0.47 kg, 95% CI 
-0.90− -0.03) αλλά αύξησαν ήπια την πρόσληψη 
σωματικού βάρους σε μακροπρόθεσμες παρεμ-
βάσεις (0.66 kg, 95% CI -0.14−1.46). Ωστόσο, στα 
πλαίσια του περιορισμού της ενέργειας, η ανάλυση 
της υποομάδας έδειξε ότι η κατανάλωση γαλακτο-
κομικών προϊόντων μείωσε το σωματικό βάρος[87]. 
Οι δύο αυτές μετα-αναλύσεις δείχνουν ότι η πρό-
σληψη γαλακτοκομικών βοηθάει στην απώλεια 
σωματικού βάρους και λίπους. 

Άλλες μελέτες δείχνουν την ευεργετική επίδρα-
ση συγκεκριμένων γαλακτοκομικών προϊόντων στη 
ρύθμιση του σωματικού βάρους, κυρίως του για-
ουρτιού. Οι μεταβολές στη διατροφή και ο τρόπος 
ζωής αξιολογήθηκαν προοπτικά για να καθοριστεί 
η επίδραση τους στη μακροπρόθεσμη πρόσληψη 
βάρους σε 22,557 άνδρες και 98,320 γυναίκες που 
περιλαμβάνονταν σε μελέτες υγείας στις ΗΠΑ[85]. Σε 
διάστημα 4 ετών, βρέθηκε ότι η κατανάλωση για-
ουρτιού σχετιζόταν με σημαντική μείωση της αύξη-
σης του σωματικού βάρους[85]. Σε άλλη μελέτη, μια 
ομάδα 8516 μεσογειακής προέλευσης ανδρών και 
γυναικών αξιολογήθηκε προοπτικά[91]. H υψηλή (7 
μερίδες/εβδομάδα) κατανάλωση πλήρους σε λιπα-
ρά γιαουρτιού, σχετίστηκε με χαμηλότερη επίπτωση 
επιπλέον βάρους/παχυσαρκίας σε σύγκριση με την 
χαμηλή κατανάλωση (0-2 μερίδες/εβδομάδα)[91]. Οι 

μελέτες αυτές μαζί, βρήκαν μια ευεργετική επίδραση της προ-
σθήκης του γιαουρτιού στη διατροφή, στα πλαίσια της ρύθμι-
σης του σωματικού βάρους.

Οι εξηγήσεις των μηχανισμών για την πιθανή σχέση με-
ταξύ της υψηλής πρόσληψης γαλακτοκομικών και χαμηλό-
τερου σωματικού βάρους/λίπους που βρέθηκε στις μελέτες 
παρατήρησης, περιλαμβάνουν την επίδραση της αυξημένης 
πρόσληψης ασβεστίου στην ενεργειακή ισορροπία[92,93]. Επι-
δημιολογικά στοιχεία δείχνουν ότι η χαμηλή κατανάλωση 
ασβεστίου αποτελεί παράγοντα κινδύνου για επιπλέον βά-
ρος και παχυσαρκία. Οι κλινικές εφαρμογές της σχέσης αυτής 
επιβεβαιώθηκαν σε μελέτες απώλειας βάρους που γίνανε σε 
καταναλωτές χαμηλής ποσότητας ασβεστίου, στους οποίους 
η αύξηση του συνολικού ασβεστίου ή των γαλακτοκομικών 
βοήθησε την απώλεια σωματικού βάρους και λίπους[94-96]. 
Μελέτες έχουν δείξει ότι η επίδραση αυτή μπορεί να εξηγηθεί 
από την αύξηση της οξείδωσης του λίπους και της απώλειας 
του με τα κόπρανα καθώς και από τη διευκόλυνση στον έλεγ-
χο της όρεξης. Πράγματι, το διατροφικό ασβέστιο μπορεί να 
παρεμβαίνει στην απορρόφηση του λίπους στο έντερο σχη-
ματίζοντας αδιάλυτα σαπωνοειδή ασβεστίου με λιπαρά οξέα 
ή/και συνδέοντας τα χολικά οξέα, έχοντας ως αποτέλεσμα 
μια μείωση της ενέργειας που απορροφάται με τη διατροφή .

Οι γαλακτοκομικές τροφές μπορούν επίσης να διαμορ-
φώσουν τη ρύθμιση του σωματικού βάρους με μηχανισμούς 
ανεξάρτητους από το ασβέστιο. Οι πρωτεΐνες των γαλακτοκο-
μικών καταστέλλουν τη βραχυπρόθεσμη πρόσληψη τροφής, 
αυξάνουν τον κορεσμό και ενεργοποιούν τους ρυθμιστικούς 
μηχανισμούς πρόσληψης τροφής που είναι γνωστοί σημα-
τοδότες του κορεσμού. Οι πρωτεΐνες του γάλακτος ίσως να 
αποτελούν ακόμη ένα σημαντικό παράγοντα που εξηγεί τη 
σχέση μεταξύ της κατανάλωσης γαλακτοκομικών και υγιέ-
στερου σωματικού βάρους[97].

Δυσανεξία στη Λακτόζη

Σε κάποιους ανθρώπους, η κατανάλωση γάλατος προ-
καλεί συμπτώματα όπως μετεωρισμό, κοιλιακό άλγος και 
διάρροια που μπορεί να είναι αρκετά σοβαρά για να οδη-
γήσουν στην αποφυγή των γαλακτοκομικών προϊόντων. Τα 
συμπτώματα προκαλούνται από τη έλλειψη του ενζύμου 
λακτάση (το ένζυμο που διασπά την λακτόζη σε γαλακτόζη 
και γλυκόζη για την απορρόφηση) οδηγώντας με την μη δια-
σπασμένη λακτόζη σε αύξηση της οσμωτικότητας στο λεπτό 
έντερο (προκαλώντας διάρροια) και την είσοδο της στο κό-
λον όπου υπόκειται ζύμωση από την διαμένουσα μικροχλω-
ρίδα προκαλώντας τα γαστρεντερικά συμπτώματα. Παρόλο 
ότι η αυτό-διάγνωση της ανεπάρκειας της λακτάσης είναι συ-
χνή, πολλές φόρες δεν είναι σωστή οδηγώντας σε μη ανα-
γκαίο περιορισμό των γαλακτοκομικών προϊόντων και των 
θρεπτικών συστατικών τους. Μπορεί επίσης να οδηγήσει σε 
οστεοπόρωση, αφού μεταξύ των γυναικών με “ιδιοπαθή” 
οστεοπόρωση βρέθηκε αυξημένη επίπτωση δυσανεξίας στη 
λακτόζη (με σημαντικά χαμηλότερη ημερήσια πρόσληψη 
ασβεστίου προερχόμενου από το γάλα)[98,99].

Μέχρι κάποια χρόνια πριν, η μόνη δυνατή θεραπεία για τη 
δυσανεξία στη λακτόζη ήταν η αποφυγή των τροφίμων που 
περιέχουν λακτόζη, κυρίως των γαλακτοκομικών προϊόντων. 
Πράγματι, αρκετοί θεωρούν ότι τα άτομα με δυσανεξία δεν 
πρέπει να καταναλώνουν γαλακτοκομικά προϊόντα. Ωστόσο, 
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η αποφυγή των γαλακτοκομικών προϊόντων στα 
άτομα αυτά αποτελεί πεδίο διαμάχης. Οι περισ-
σότεροι ασθενείς με δυσανεξία στη λακτόζη μπο-
ρούν να ανεχθούν μέχρι 12 γρ. λακτόζης (250 ml 
γάλακτος, εκπροσωπώντας 300 mg ασβεστίου και 
30% της συνιστώμενης πρόσληψης του) χωρίς να 
υποφέρουν από γαστρεντερικά συμπτώματα, αλλά 
σε δόσεις μεγαλύτερες των 12 γρ. τα συμπτώματα 
γίνονται εμφανή και σημαντικά σε δόσεις μεγαλύ-
τερες των 24 γρ. λακτόζης[100,101]. Οι Διατροφικές 
Συστάσεις για Αμερικανούς το 2010 ενθαρρύνουν 
την καθημερινή κατανάλωση γαλακτοκομικών 
τροφίμων και συμφωνούν στο ότι είναι σημαντι-
κό για άτομα με δυσανεξία στη λακτόζη να επω-
φελούνται από τα πλεονεκτήματα που σχετίζονται 
με τα γαλακτοκομικά προϊόντα, συστήνοντας για-
ούρτι, τυρί ή μικρότερες μερίδες και ελευθέρα λα-
κτόζης προϊόντα όταν αυτά είναι απαραίτητα[13]. Το 
National Institutes of Health (NIH) Consensus και 
το State-of-the-Science Statement επιβεβαιώνουν 
ότι ακόμα και στα άτομα με δυσαπορρόφηση της 
λακτόζης οι μικρές ποσότητες γάλακτος, γιαουρ-
τιού ή σκληρού τυριού, ιδίως αν καταναλώνονται 
μαζί με άλλα τρόφιμα και διανέμονται κατά τη δι-
άρκεια της ημέρας, και τα τρόφιμα με μειωμένη λα-
κτόζη μπορούν να αποτελέσουν αποτελεσματικές 
προσεγγίσεις, μολονότι η ποσότητα της λακτόζης 
που μπορεί να ληφθεί από τα άτομα με δυσανεξία 
βασίζεται σε χαμηλής ποιότητας αποδείξεις[102].

Τα γιαούρτια (αυτά που περιέχουν τις ενερ-
γείς καλλιέργειες των βακτηρίων Lactobacillus 
delbrueckii subsp. bulgaricus και Streptococcus 
thermophilus) και τα σκληρά τυριά περιέχουν 
περισσότερη προ-διασπασμένη λακτόζη και μπο-
ρούν να γίνουν ευκολότερα ανεκτά από το υγρό 
γάλα[103,104]. H βακτηριακή λακτάση επιβιώνει στις 
όξινες συνθήκες του στομάχου, προφανώς φυσικά 
προστατευόμενη εντός των βακτηριακών κυττά-
ρων και η δράση της διευκολύνεται από την ρυθ-
μιστική ιδιότητα του γιαουρτιού. Το αυξανόμενο 
pH, καθώς το γιαούρτι εισέρχεται στο λεπτό έντε-
ρο, και ο μεγαλύτερος χρόνος γαστρεντερικής δι-
έλευσης, επιτρέπουν στη βακτηριακή λακτάση να 
είναι ενεργή, διασπώντας την λακτόζη του γιαουρ-
τιού και προλαμβάνοντας έτσι τα συμπτώματα στα 
δυσανεκτικά στη λακτόζη άτομα[104]. Συνεπώς, η 
αποφυγή των γαλακτοκομικών προϊόντων σε δυ-
σανεκτικά στη λακτόζη άτομα δεν συστήνεται πλέ-
ον. Η διατροφική καθοδήγηση πρέπει να στοχεύει 
στην επάρκεια των θρεπτικών συστατικών και στην 
αποφυγή της ανεπάρκειας των τελευταίων − κυρί-
ως της χαμηλής πρόσληψης ασβεστίου. Εφόσον το 
γιαούρτι και ιδιαίτερα το σκληρό τυρί είναι εύκολα 
ανεκτά και απορροφήσιμα στα άτομα που παρου-
σιάζουν δυσκολία στην απορρόφηση της λακτό-
ζης, μπορούν να συστηθούν ως μέρος μιας ισορρο-
πημένης δίαιτας για να βοηθήσουν τα άτομα αυτά 
να επωφεληθούν από τα θρεπτικά πλεονεκτήματα 
των γαλακτοκομικών προϊόντων[105].

Συνοψίζοντας, σε ποικίλο βαθμό, ανάλογα με 

την κουλτούρα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊό-
ντων, η γενετική επάρκεια της λακτάσης επιτρέπει στο μεγα-
λύτερο μέρος του πληθυσμού να συνεχίσει την κατανάλωση 
κάποιας ποσότητας γάλακτος πέραν της περιόδου της γαλου-
χίας χωρίς ανεπιθύμητες ενέργειες από το γαστρεντερικό. Για 
εκείνους με δυσανεξία στη λακτόζη δεν θεωρείται πλέον ανα-
γκαία η πλήρης αποφυγή των γαλακτοκομικών προϊόντων 
και ιδίως το γιαούρτι ή το σκληρό τυρί είναι καλώς ανεκτά 
και παρέχουν τα διατροφικά πλεονεκτήματα των γαλακτοκο-
μικών προϊόντων. 

Γαλακτοκομικά Προϊόντα και Παθήσεις των 
Αρθρώσεων 

Στα άτομα με χρόνιες παθήσεις, η διατροφική χειραγώγη-
ση είναι συνηθισμένη κατά τη προσπάθεια ανακούφισης από 
τα συμπτώματα. Αυτό ισχύει ιδίως στις επώδυνες καταστά-
σεις όπως η οστεοαρθρίτιδα (OA) και η ρευματοειδής αρθρί-
τιδα (ΡA). Ωστόσο, χρειάζονται επιστημονικές μελέτες για τον 
έλεγχο όλων των πιθανών συνυπαρχόντων παραγόντων και 
προκαταλήψεων που ίσως να συμβάλλουν σε οποιαδήποτε 
αντιληπτή διατροφική δράση, και τα διαθέσιμα αποδεικτικά 
στοιχεία υποδηλώνουν ότι δεν υπάρχει λόγος για να απο-
φεύγεται η κατανάλωση γαλακτοκομικών. 

Οι καλύτερες πρακτικές συστάσεις για την ΟΑ δίνουν έμ-
φαση στην αυτό-διαχείριση, περιλαμβάνοντας τον έλεγχο 
του βάρους και την άσκηση[106]. Υπάρχουν κάποια αποδεικτι-
κά στοιχεία που υποδηλώνουν ότι το δυτικό πρότυπο δίαιτας 
και η έλλειψη δραστηριότητας αποτελούν προ-φλεγμονώδεις 
παράγοντες ενώ η χαμηλού βαθμού φλεγμονή και το οξει-
δωτικό στρες της υποκείμενης OA, συχνά συνυπάρχουν με 
παράγοντες κινδύνου και καταστάσεις που σχετίζονται με τον 
τρόπο ζωής[107]. Ενώ στο παρελθόν τα γαλακτοκομικά προ-
ϊόντα είχαν θεωρηθεί προ- φλεγμονώδη[107], πιο πρόσφατα 
στοιχεία δεν υποστηρίζουν την υπόθεση αυτή. Πράγματι, τα 
πλήρη σε λιπαρά γαλακτοκομικά προϊόντα έχουν ουδέτερη 
ή ευεργετική επίδραση στους κυκλοφορούντες φλεγμονώ-
δεις βιοδείκτες[108-112]. Μια μετα-ανάλυση διατροφικών πα-
ρεμβατικών μελετών που πραγματοποιήθηκαν σε υπέρβαρα 
ή παχύσαρκα άτομα αποκάλυψε ότι η κατανάλωση γαλακτο-
κομικών προϊόντων δεν ασκεί αρνητική επίδραση στους δεί-
κτες φλεγμονής[113], και σε μια τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη 
μελέτη (RCT) μεταξύ ατόμων με χαμηλού βαθμού συστημα-
τική φλεγμονή, η κατανάλωση ενός συνδυασμού χαμηλών 
και υψηλών σε λιπαρά γαλακτοκομικά προϊόντα ως μέρος 
μια υγιεινής διατροφής, δεν είχε αρνητικές επιδράσεις στη 
φλεγμονή[114].

Συσχέτιση μεταξύ συχνής κατανάλωσης γάλατος και μει-
ωμένης προόδου της OA βρέθηκε σε μια πρόσφατη μελέτη 
σε γυναίκες, ενώ δεν βρέθηκε σημαντική συσχέτιση στους 
άνδρες. Η ανάλυση 2148 συμμετεχόντων στο Osteoarthritis 
Initiative αποκάλυψε μια σημαντική δοσο-εξαρτώμενη σχέ-
ση μεταξύ βασικής πρόσληψης γάλατος και προόδου της ΟΑ 
σε μία περίοδο παρακολούθησης 4 ετών[115]. Η επανάληψη 
αυτών των νέων ευρημάτων σε άλλες προοπτικές μελέτες, 
που θα αποδεικνύουν ότι η κατανάλωση γάλατος οδηγεί σε 
καθυστέρηση στην πρόοδο της ΟΑ του γόνατος, είναι απα-
ραίτητη.

Επί δεκαετίες, οι ασθενείς χρησιμοποίησαν διαφορετικές 
δίαιτες προσπαθώντας να βελτιώσουν τα συμπτώματα της 
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ΡΑ και η διατροφική χειραγώγηση χρησιμοποιείται 
ευρέως μέχρι σήμερα. Ένα ευρύ φάσμα αντικρου-
όμενων συμβουλών είναι διαθέσιμο, αλλά η έλ-
λειψη επιστημονικής πληροφόρησης σε σχέση με 
την αποτελεσματικότητα του συχνά, αφήνει τους 
πάσχοντες ευάλωτους. Tα συνήθη διαιτητικά σχή-
ματα που χρησιμοποιούνται από τους ασθενείς με 
ΡΑ περιλαμβάνουν την χορτοφαγική ή τη vegan, 
τη μεσογειακή, τη “στοιχειώδη” και την “αφαιρε-
τική” (περιλαμβάνει και την ελεύθερη γαλακτοκο-
μικών δίαιτα).

Η δίαιτα, η θρέψη και η απώλεια βάρους έχουν 
δείξει ενθαρρυντικά αποτελέσματα στην ανακού-
φιση ενός μέρους της κλινικής εικόνας της ΡΑ[116]. 
Προοπτικές μελέτες προτείνουν τα διατροφικά 
αντιοξειδωτικά ως πιθανόν προστατευτικά για τη 
ΡΑ, ενώ η υψηλή κατανάλωση καφέ, το κάπνισμα 
και η παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο εμφά-
νισης ΡΑ[117]. Κάποιες μελέτες υποδηλώνουν ότι 
συγκεκριμένα διατροφικά στοιχεία που περιλαμ-
βάνουν τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFAs), 
τη Μεσογειακή δίαιτα και τα αντιοξειδωτικά έχουν 
αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες και μειώνουν την δρα-
στηριότητα της νόσου στην ΡΑ[118,119].

Ωστόσο, οι επιδράσεις της διατροφικής χειραγώ-
γησης στη ΡΑ παραμένουν αβέβαιες λόγω μικρών, 
μεμονωμένων μελετών με μέτριο έως υψηλό κίν-
δυνο bias[120,121]. Mια ανασκόπηση της Cochrane 
σε 14 RCTs και μια ελεγχόμενη κλινική μελέτη, με 
συνολικό αριθμό 837 ασθενών, αξιολόγησαν τα 
πιθανά οφέλη και τους πιθανούς κινδύνους που 
σχετίζονται με συγκεκριμένα διαιτητικά σχήματα 
στη ΡΑ[121]. Λόγω της ετερογένειας των παρεμβάσε-
ων και των αποτελεσμάτων, της ανισορροπίας και 
της ανεπαρκούς αναφοράς δεδομένων, δεν εντο-
πίστηκαν συνολικές επιδράσεις και η επίδραση της 
vegan και της αφαιρετικής δίαιτας ήταν αβέβαιη[121].

 Τα γαλακτοκομικά προϊόντα περιέχουν υψηλό 
ποσοστό κορεσμένων λιπαρών οξέων, και αρκετά 
από τα λιπαρά οξέα μικρής αλύσου που βρίσκο-
νται στο γάλα έχουν ευεργετικές επιδράσεις στην 
υγεία, με σημαντικές δράσεις στην λειτουργία της 
ανοσοαπόκρισης. Υπάρχουν επίσης στοιχεία ότι οι 
πρωτεΐνες, τα λιπαρά και το ασβέστιο του γάλατος 
λειτουργούν ευεργετικά έναντι στη φλεγμονή[122]. 
Δεδομένης της έλλειψης κατανόησης των θρεπτι-
κών αναγκών στη ΡΑ και της ποικιλομορφίας της 
κλινικής της πορείας, είναι δύσκολο να δημιουρ-
γηθούν συγκεκριμένες διαιτητικές συστάσεις για τη 
ΡΑ. Οι δίαιτες περιορισμού, ιδιαίτερα αυτές με χα-
μηλή κατανάλωση γαλακτοκομικών, δεν πρέπει να 
ενθαρρύνονται[123], και η υποψία τροφικής δυσανε-
ξίας θα πρέπει να βρίσκεται υπό αυστηρή κλινική 
επίβλεψη[124]. Η χορήγηση υπερβολικών δόσεων 
θρεπτικών συστατικών δεν συνιστάται, αν και τα 
διατροφικά συμπληρώματα ασβεστίου, βιταμίνης 
D, φυλλικού οξέος ή πολυβιταμινών μπορούν να 
συστηθούν όταν είναι απαραίτητα[124].

Συνοψίζοντας, αν και απαιτείται περισσότερη 
έρευνα, βασιζόμενοι στα διαθέσιμα δεδομένα, φαί-

νεται ότι δεν υπάρχουν ισχυρά αποδεικτικά στοιχεία για τους 
ασθενείς με ΟΑ ή ΡΑ που να συνιστούν την αποφυγή κατα-
νάλωσης γαλακτοκομικών προϊόντων, λαμβάνοντας υπόψη 
και την συνολική ευεργετική επίδραση των γαλακτοκομικών 
για την υγεία.

Κατανάλωση Γαλακτοκομικών και Καρδιαγγειακή 
Νόσος

Διεθνώς, η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί κύρια αιτία 
θνησιμότητας[125] και η επίδραση της δίαιτας στους γνωστούς 
καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου όπως η αρτηριακή πί-
εση, η χοληστερόλη ορού και το σωματικό βάρος, είναι καλά 
εδραιωμένη. Κατά συνέπεια η DASH (Dietary Approaches to 
Stop Hypertension)- τύπου δίαιτα- η οποία ενσωματώνει μέ-
τριες ποσότητες χαμηλών σε λιπαρά γαλακτοκομικά - προ-
στατεύει από την καρδιαγγειακή νόσο, τη στεφανιαία νόσο, 
το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) και την καρδιακή 
ανεπάρκεια[126].

Μία ανασκόπηση των δεδομένων κατέληξε ότι οι περισσό-
τερες μελέτες αναφέρουν ότι δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ 
της κατανάλωσης γαλακτοκομικών προϊόντων και αυξημέ-
νου κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου[127], ενώ μια μετα-ανά-
λυση βρήκε ότι με την αύξηση της κατανάλωσης γαλακτο-
κομικών (μέση αύξηση 3.6 μερίδων την ημέρα), υπάρχει μη 
σημαντική επίδραση στους διάφορους καρδιο-μεταβολικούς 
παράγοντες κινδύνου, με την εξαίρεση την ήπια αύξηση του 
σωματικού βάρους[128]. Στην πραγματικότητα, η κατανάλωση 
γαλακτοκομικών προϊόντων μπορεί να είναι προστατευτική 
έναντι στην καρδιαγγειακή νόσο, με ευεργετικές επιδράσεις 
σε γνωστούς παράγοντες κινδύνου όπως η υπέρταση[129,130] 
καθώς και σε κλινικά αποτελέσματα[131-133]. Για παράδειγμα, 
οι μετα-αναλύσεις των δεδομένων παρατήρησης έχουν ανα-
φέρει αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ συνολικής καρδιαγγει-
ακής νόσου και πρόσληψης γάλατος (4 μελέτες, σχετικός 
κίνδυνος 0.94 ανά 200 mL/ημερησίως, 95% CI 0.89−0.99)
[132] και κατανάλωσης γαλακτοκομικών (9 μελέτες, σχετικός 
κίνδυνος 0.88, 95% CI 0.81−0.96)[131]. Υπάρχει επίσης αντί-
στροφη συσχέτιση μεταξύ κατανάλωσης γαλακτοκομικών 
και συνολικού κινδύνου ΑΕΕ (12 μελέτες, σχετικός κίνδυνος 
0.87, 95% CI 0.77−0.99)[131], ενώ άλλη μετα-ανάλυση βρή-
κε ότι η κατανάλωση γαλακτοκομικών συνολικά (σχετικός 
κίνδυνος 0.88, 95% CI 0.82−0.94), χαμηλών σε λιπαρά γα-
λακτοκομικών (σχετικός κίνδυνος 0.91, 95% CI 0.85−0.97), 
γάλακτος που έχει υποστεί ζύμωση (σχετικός κίνδυνος 0.80, 
95% CI 0.71−0.89) και τυριού (σχετικός κίνδυνος 0.94, 95% 
CI 0.89−0.995) σχετίζονταν με μειωμένο κίνδυνο ΑΕΕ[133]. Δεν 
υπήρχε σημαντική συσχέτιση μεταξύ του κινδύνου του ΑΕΕ 
και της πρόσληψης γαλακτοκομικών με πλήρη λιπαρά, γάλα-
κτος που δεν έχει υποστεί ζύμωση, βουτύρου και κρέμας[133].

Επί του παρόντος υπάρχει έλλειψη έρευνας για την επί-
δραση των γαλακτοκομικών με πλήρη λιπαρά στην καρδι-
αγγειακή νόσο[127], και η σχετική επίδραση των υψηλών σε 
λιπαρά γαλακτοκομικών έναντι των χαμηλών είναι δύσκολο 
να εδραιωθεί με τα παρόντα αποδεικτικά δεδομένα. Οι Ευ-
ρωπαϊκές και οι Αμερικάνικες συστάσεις για την πρόληψη της 
καρδιαγγειακής νόσου συνιστούν μείωση στα συνολικά διαι-
τητικά κορεσμένα λιπαρά[134,135]. Ωστόσο, γίνεται κατανοητό 
ότι όλα τα κορεσμένα λιπαρά οξέα δεν είναι ίδια. Για παρά-
δειγμα, σε μια μελέτη που χρησιμοποιήθηκε ερωτηματολό-



89Σκελετική Υγεία

γιο συχνότητας τροφίμων, μια υψηλότερη πρόσλη-
ψη κορεσμένων λιπαρών οξέων προερχόμενων 
από το κρέας αύξησε την επίπτωση της καρδιαγγει-
ακής νόσου, ενώ η αυξημένη πρόσληψη κορεσμέ-
νων λιπαρών οξέων προερχόμενων από τα γαλα-
κτοκομικά μείωσε τον κίνδυνο[136]. Η έρευνα για τη 
κατανόηση των μεταβολικών επιδράσεων των με-
μονωμένων λιπαρών οξέων βρίσκεται σε πρώιμα 
στάδια, αλλά φαίνεται ότι τα δομικά χαρακτηριστι-
κά των μεμονωμένων λιπαρών οξέων και το έδα-
φος της τροφής (food matrix) μέσα στο οποίο κα-
ταναλώνεται είναι πιθανό να έχουν επίδραση. Μια 
μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών κοόρτης ,που 
αναφέρεται στη σύνθεση των κυκλοφορούντων λι-
παρών οξέων, αποκάλυψε τις ποικίλες επιδράσεις 
των μεμονωμένων κορεσμένων λιπαρών οξέων, 
με υψηλότερο στεφανιαίο κίνδυνο για το παλμι-
τικό, (σχετικός κίνδυνος 1.15, 95% CI 0.96−1.37) 
και το στεαρικό (σχετικός κίνδυνος 1.23, 95% CI 
0.93−1.61) οξέα και σημαντικά μικρότερο κίνδυ-
νο για το μαργαρικό οξύ (σχετικός κίνδυνος 0.77, 
95% CI 0.63−0.93)[137]. Ενώ τα κορεσμένα λιπαρά 
οξέα στο πλήρες γάλα και στο βούτυρο αυξάνουν 
την χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (LDL), ταυ-
τόχρονα αυξάνουν και την υψηλής πυκνότητας λι-
ποπρωτεΐνη (ΗDL), γεγονός που επιτρέπει στο κλά-
σμα ολικής χοληστερόλης προς HDL να παραμείνει 
αμετάβλητο ή να μειωθεί ελαφρά[127].

Μία πρόσφατη μετα-ανάλυση κατέληξε στο ότι 
τα συμπληρώματα ασβεστίου χωρίς συγχορηγού-
μενη βιταμίνη D σχετίζονταν με αυξημένο κίνδυνο 
εμφράγματος του μυοκαρδίου[138]. Ωστόσο, δεν 
υπήρξε αυξημένος κίνδυνος όταν το ασβέστιο προ-
ερχόταν από κατανάλωση γαλακτοκομικών.

Συνοψίζοντας, η κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων δεν φαίνεται να αυξάνει σημαντικά τον 
κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου, ιδίως αν πρόκειται 
για χαμηλά σε λιπαρά , και περισσότερη έρευνα 
χρειάζεται για τα πλήρη σε λιπαρά γαλακτοκομικά 
προϊόντα.

Συζήτηση

Το γάλα παρέχει ένα πακέτο απαραίτητων διατρο-
φικών στοιχείων που είναι δύσκολο να αποκτηθούν 
με δίαιτες με μηδενική ή μικρή συμμετοχή γαλακτο-
κομικών προϊόντων. Τα γαλακτοκομικά προϊόντα 
αποτελούν χρήσιμη πηγή ασβεστίου και για πολλούς 
ανθρώπους είναι αδύνατο να καλυφθούν οι ανάγκες 
σε ασβέστιο με μια δίαιτα ελεύθερη γαλακτοκομι-
κών. Η συσχέτιση ανάμεσα στα γαλακτοκομικά προ-
ϊόντα και τον καταγματικό κίνδυνο είναι ακόμα υπό 
διερεύνηση και για να αποδεχθεί κάποια επίδρασή 
τους στον καταγματικό κίνδυνο θα απαιτούνταν με-
γάλες, καλά σχεδιασμένες μελέτες.

Ωστόσο, από τα παραπάνω στοιχεία φαίνεται ότι 
η τακτική πρόσληψη γαλακτοκομικών καθόλη τη 
διάρκεια της ζωής πιθανότατα έχει ευνοϊκή επίδρα-
ση στην σκελετική υγεία. Πέρα από την υγεία των 
οστών, οι πεποιθήσεις σχετικά με την σημασία των 

γαλακτοκομικών ως μέρους μιας υγιούς ισορροπημένης δί-
αιτας είναι πιο αμφιλεγόμενες. Σε αυτή την ανασκόπηση συ-
ζητήθηκαν κάποιες από τις πιο συχνές ανησυχίες σχετικά με 
την προσθήκη γαλακτοκομικών στο διαιτολόγιο, όπως η δυ-
σανεξία στη λακτόζη, οι ασθενείς με προβλήματα διαχείρισης 
του σωματικού βάρους, με καρδιαγγειακά προβλήματα και 
με οστεοαρθρίτιδα ή ρευματοειδή αρθρίτιδα. Το συνολικό 
μήνυμα που προκύπτει είναι ότι γενικώς τα οφέλη υπερτε-
ρούν των όποιων (πολλές φορές μη πραγματικών) κινδύνων.

Η δυσανεξία στη λακτόζη μπορεί να οδηγεί σε αποφυγή 
των γαλακτοκομικών, ωστόσο αυτό δεν είναι απαραίτητο για 
όλους τους ασθενείς. Μάλιστα, το γιαούρτι και τα σκληρά 
τυριά είναι καλά ανεκτά και παρέχουν όλα τα οφέλη των γα-
λακτοκομικών προϊόντων.

Η επίδραση των γαλακτοκομικών στο σωματικό βάρος 
έχει ερευνηθεί εκτενώς, με αντικρουόμενα αποτελέσματα. Πι-
θανολογείται ότι μπορεί να υπάρχει μια ασθενής συσχέτιση 
ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών και μια μικρή 
μείωση στο σωματικό βάρος, με ελάττωση της λιπώδους μά-
ζας και της περιφέρειας μέσης και παράλληλη αύξηση της 
αλίπου μάζας.

Τα δεδομένα που αφορούν στην επίδραση των γαλακτο-
κομικών στην φλεγμονή είναι επίσης αντικρουόμενα. Αν και 
στο παρελθόν τα γαλακτοκομικά έχουν θεωρηθεί ως προ-
φλεγμονώδη[107], μελέτες με κατανάλωση ολόπαχων γα-
λακτοκομικών έχουν δείξει είτε ουδέτερη είτε αντίστροφη 
σχέση με τα επίπεδα των κυκλοφορούντων δεικτών φλεγμο-
νής[108-114]. Πρόσφατα, μια μελέτη έδειξε μείωση στην εξέλιξη 
της οστεοαρθρίτιδας με την συχνή κατανάλωση γάλακτος[115]. 
Για τη ρευματοειδή αρθρίτιδα είναι δύσκολο να οριστούν δι-
ατροφικές οδηγίες, ωστόσο, οι ασθενείς θα πρέπει να ενθαρ-
ρύνονται να μην αποφεύγουν τα γαλακτοκομικά στην προ-
σπάθειά τους να ελέγξουν τα συμπτώματά τους.

Οι περισσότερες μελέτες δεν βρίσκουν συσχέτιση ανάμε-
σα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών και τον καρδιαγγεια-
κό κίνδυνο[127] και μάλιστα, αυτά με χαμηλά λιπαρά μπορεί 
να ασκούν και προστατευτική επίδραση[131-133]. Για τα ολικού 
πάχους προϊόντα απαιτούνται περισσότερα δεδομένα.

Συμπερασματικά, τα γαλακτοκομικά αποτελούν πολύτιμη 
διαιτητική πηγή ασβεστίου, χάρη στην περιεκτικότητά τους σε 
ασβέστιο και θρεπτικά συστατικά, την υψηλή απορροφησιμό-
τητά του, την μεγάλη διαθεσιμότητα και το χαμηλό κόστος. 
Πολλές εθνικές διαιτητικές οδηγίες περιλαμβάνουν 3 μερίδες 
γαλακτοκομικών την ημέρα (για παράδειγμα ένα ποτήρι γάλα, 
ένα γιαούρτι και μια μερίδα τυρί), ποσότητα η οποία καλύπτει 
τις ημερήσιες ανάγκες σε ασβέστιο. Με την κατανόηση των 
επιστημονικών δεδομένων πάνω στο θέμα, οι επαγγελματίες 
υγείας μπορούν να παίξουν καθοριστικό ρόλο στο να διαλύ-
σουν τις διάφορες δοξασίες που αφορούν στην κατανάλωση 
γαλακτοκομικών προϊόντων.
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1.   Η αντιμετώπιση της οστεοαρθρίτιδας του γόνα-
τος απαιτεί έναν συνδυασμό από φαρμακευτικά 
και μη μέσα. 

2.   Η θεραπεία πρέπει να καθορίζεται ανάλογα με: 
  α.  Τους παράγοντες κινδύνου για το γόνατο 

(παχυσαρκία, δυσμενείς μηχανικοί παράγο-
ντες, φυσική δραστηριότητα) 

  β.  Τους γενικούς παράγοντες κινδύνου (ηλικία, 
συννοσηρότητα, πολυφαρμακία) 

  γ.  Το επίπεδο έντασης του πόνου και της ανικα-
νότητας 

  δ.  Την εντόπιση και το βαθμό καταστροφής της 
αρχιτεκτονικής της άρθρωσης

 ε. Τις επιθυμίες και τις προσμονές του ασθενούς
3.   Στα μη φαρμακευτικά θεραπευτικά μέσα πρέπει 

να περιλαμβάνεται τακτική εκπαίδευση, άσκηση, 
διάφορες κατασκευές όπως μπαστούνια, σόλες, 
νάρθηκες και η ελάττωση του σωματικού βάρους. 

4.   Λόγω της αποτελεσματικότητας και ασφάλειας 
της παρακεταμόλης (έως 4 gr/ημέρα) αυτή απο-
τελεί το από του στόματος αναλγητικό πρώτης 
εκλογής για ήπιας ή μέτριας έντασης πόνο και 
αν φανεί αποτελεσματική αποτελεί και μακράς 
διάρκειας χορηγούμενο αναλγητικό. 

5.  Τοπική εφαρμογή (ΜΣΑΦ ή καψαϊσίνης) έχει κλι-
νική αποτελεσματικότητα και είναι ασφαλής.

6.   ΜΣΑΦ από του στόματος στη χαμηλότερη απο-
τελεσματική δοσολογία πρέπει να προστίθενται 
ή να αποτελούν τη φαρμακευτική θεραπεία σε 
ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται ικανοποιητι-
κά στην παρακεταμόλη, ενώ στους αυξημένου 
κινδύνου από το γαστρεντερικό ασθενείς τα μη 

– επιλεκτικά ΜΣΑΦ πρέπει να χρησιμοποιούνται μαζί με 
γαστροπροστατευτικά σκευάσματα ή να χορηγούνται οι 
επιλεκτικοί (εκλεκτικοί) COX-2 αναστολείς. 

7.    Οπιούχα αναλγητικά με ή χωρίς παρακεταμόλη αποτε-
λούν χρήσιμα εναλλακτικά φαρμακευτικά μέσα σε ασθε-
νείς στους οποίους τα ΜΣΑΦ, συμπεριλαμβανομένων 
των COX-2 εκλεκτικών αναστολέων, αντενδείκνυνται, 
δεν είναι αποτελεσματικά ή δεν είναι καλά ανεκτά. 

8.    Τα λεγόμενα συμπτωματικά βραδέως δρώντα φάρμακα 
για την οστεοαρθρίτιδα [SYSADOA (symptomatic slow 
acting drugs for osteoarthritis) όπως η θειική γλυκοζα-
μίνη, θειική χονδροϊτίνη, διασερίνη, υαλουρονικό οξύ 
έχουν θετικά αποτελέσματα στα συμπτώματα της νόσου 
αλλά η αποτελεσματικότητά τους είναι μικρή, δεν έχουν 
καλά καθοριστεί οι ασθενείς που ωφελούνται από αυτά 
ενώ δεν έχει καλά τεκμηριωθεί η αποτελεσματικότητά 
τους στην τροποποίηση της δομής του χόνδρου καθώς 
και η φαρμακο-οικονομική τους απόδοση. 

9.    Ενδαρθρικές εγχύσεις στεροειδούς (κατευθυνόμενες 
ακτινογραφικά ή με υπερηχογράφημα) θα σκεφτούμε σε 
ασθενείς με έξαρση του πόνου που δεν ανταποκρίνονται 
στα αναλγητικά και τα ΜΣΑΦ. 

10.  Οστεοτομία και χειρουργικές παρεμβάσεις διατήρησης 
της άρθρωσης πρέπει να σκεφτούμε σε νεαρούς ενήλικες 
με συμπτωματική ΟΑ γόνατος ειδικά παρουσία δυσπλα-
σίας ή παραμόρφωσης (βλαισότητα/ραιβότητα).

EULAR evidence based recommendations for the 
management of hip osteoarthritis: report of a 
task force of the EULAR Standing Committee for 
International Clinical Studies Including Therapeutics 
(ESCISIT). 

Zhang W, Doherty M, Arden N, Bannwarth B, Bijlsma J, 
Gunther KP, Hauselmann HJ, Herrero-Beaumont G, Jordan K, 
Kaklamanis P, Leeb B, Lequesne M, Lohmander S, Mazieres B, 
Martin-Mola E, Pavelka K, Pendleton A, Punzi L, Swoboda B, 
Varatojo R, Verbruggen G, Zimmermann-Gorska I, Dougados 
M; EULAR Standing Committee for International Clinical 
Studies Including Therapeutics (ESCISIT). 

Ann Rheum Dis 2005; 64(5):669-81.

1.  Η αντιμετώπιση της ΟΑ του ισχίου απαιτεί έναν συνδυασμό 
από φαρμακευτικά και μη μέσα. 

2. Η θεραπεία πρέπει να καθορίζεται ανάλογα με: 
 α.  Τους παράγοντες κινδύνου για το ισχίο (παχυσαρκία, δυ-

σμενείς μηχανικοί παράγοντες, φυσική δραστηριότητα) 

Tόμος 15ος , Τεύχος 2ο, Απρίλιος-Ιούνιος 2016

Παράρτημα
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 β.  Τους γενικούς παράγοντες κινδύνου (ηλικία, 
συννοσηρότητα, πολυφαρμακία) 

 γ.  Το επίπεδο έντασης του πόνου και της ανικα-
νότητας 

 δ.  Την εντόπιση και το βαθμό καταστροφής της 
αρχιτεκτονικής της άρθρωσης

 ε. Τις επιθυμίες και τις προσμονές του ασθενούς
3.   Στα μη φαρμακευτικά θεραπευτικά μέσα πρέπει 

να περιλαμβάνεται τακτική εκπαίδευση, άσκηση, 
διάφορες κατασκευές όπως μπαστούνια, σόλες, 
νάρθηκες και η ελάττωση του σωματικού βάρους. 

4.   Λόγω της αποτελεσματικότητας και ασφάλειας 
της παρακεταμόλης (έως 4 gr/ημέρα) αυτή απο-
τελεί το από του στόματος αναλγητικό πρώτης 
εκλογής για ήπιας ή μέτριας έντασης πόνο και 
αν φανεί αποτελεσματική αποτελεί και μακράς 
διάρκειας χορηγούμενο αναλγητικό. 

5.   ΜΣΑΦ από του στόματος στη χαμηλότερη απο-
τελεσματική δοσολογία πρέπει να προστίθενται 
ή να αποτελούν τη φαρμακευτική θεραπεία σε 
ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται ικανοποιητι-
κά στην παρακεταμόλη, ενώ στους αυξημένου 
κινδύνου από το γαστρεντερικό ασθενείς τα μη 
– επιλεκτικά ΜΣΑΦ πρέπει να χρησιμοποιούνται 
μαζί με γαστροπροστατευτικά σκευάσματα ή να 
χορηγούνται οι επιλεκτικοί (εκλεκτικοί) COX-2 
αναστολείς. 

6.   Οπιούχα αναλγητικά με ή χωρίς παρακεταμόλη 
αποτελούν χρήσιμα εναλλακτικά φαρμακευτι-
κά μέσα σε ασθενείς στους οποίους τα ΜΣΑΦ, 
συμπεριλαμβανομένων των COX-2 εκλεκτικών 
αναστολέων, αντενδείκνυνται, δεν είναι αποτε-
λεσματικά ή δεν είναι καλά ανεκτά. 

7.    Τα λεγόμενα συμπτωματικά βραδέως δρώ-
ντα φάρμακα για την οστεοαρθρίτιδα 
[SYSADOA (symptomatic slow acting drugs for 
osteoarthritis)] όπως η θειική γλυκοζαμίνη, θει-
ική χονδροϊτίνη, διασερίνη, υαλουρονικό οξύ 
έχουν θετικά αποτελέσματα στα συμπτώματα της 
νόσου αλλά η αποτελεσματικότητά τους είναι 
μικρή, δεν έχουν καλά καθοριστεί οι ασθενείς 
που ωφελούνται από αυτά ενώ δεν έχει καλά 
τεκμηριωθεί η αποτελεσματικότητά τους στην 
τροποποίηση της δομής του χόνδρου καθώς και 
η φαρμακοοικονομική τους απόδοση. 

8.    Ενδαρθρικές εγχύσεις στεροειδούς (κατευθυ-
νόμενες ακτινογραφικά ή με υπερηχογράφημα) 
θα σκεφτούμε σε ασθενείς με έξαρση του πό-
νου που δεν ανταποκρίνονται στα αναλγητικά 
και τα ΜΣΑΦ. 

9.    Οστεοτομία και χειρουργικές παρεμβάσεις δι-
ατήρησης της άρθρωσης πρέπει να σκεφτούμε 
σε νεαρούς ενήλικες με συμπτωματική ΟΑ ισχί-
ου ειδικά παρουσία δυσπλασίας ή παραμόρ-
φωσης (βλαισότητα/ραιβότητα). 

10.  Αντικατάσταση της άρθρωσης πρέπει να σκε-
φτούμε σε ασθενείς με ακτινογραφική έκφρα-
ση ΟΑ του ισχίου και ανθεκτικό στη θεραπεία 
πόνο και ανικανότητα.

EULAR evidence based recommendations for the 
management of hand osteoarthritis: report of a 
Task Force of the EULAR Standing Committee for 
International Clinical Studies Including Therapeutics 
(ESCISIT). 

Zhang W, Doherty M, Leeb BF, Alekseeva L, Arden NK, Bijlsma 
JW, Dinçer F, Dziedzic K, Häuselmann HJ, Herrero-Beaumont 
G, Kaklamanis P, Lohmander S, Maheu E, Martίn-Mola E, 
Pavelka K, Punzi L, Reiter S, Sautner J, Smolen J, Verbruggen 
G, Zimmermann-Gόrska I.

Ann Rheum Dis 2007; 66(3):377-88. 

1.   Η αντιμετώπιση της ΟΑ του άκρου χεριού απαιτεί έναν 
συνδυασμό από φαρμακευτικά και μη μέσα που πρέπει 
να εξατομικεύονται ανάλογα με τις απαιτήσεις του ασθε-
νούς. 

2.   Η αντιμετώπιση της ΟΑ του άκρου χεριού πρέπει να εξατο-
μικεύεται ανάλογα με την εντόπισή της και τους παράγο-
ντες κινδύνου (ηλικία, φύλο, δυσμενείς εμβιομηχανικούς 
παράγοντες), τον τύπο της ΟΑ (οζώδης, διαβρωτική, τραυ-
ματική), την παρουσία φλεγμονής, το σοβαρότητα της 
προσβολής της κατασκευής των αρθρώσεων, το επίπεδο 
του πόνου, τον περιορισμό της λειτουργικής ικανότητας 
και την ποιότητα ζωής, τη συνοσηρότητα και τη χορήγη-
ση άλλων φαρμάκων (συμπεριλαμβανομένων και για την 
ΟΑ σε άλλες θέσεις) και τις επιθυμίες και τις προσμονές 
του ασθενούς 

3.   Εκπαίδευση σχετικά με την προστασία των αρθρώσεων 
(πώς να αποφεύγονται δυσμενείς εμβιομηχανικοί παρά-
γοντες) μαζί με πρόγραμμα ασκήσεων (ασκήσεις για το εύ-
ρος κίνησης και τη μυϊκή ισχύ) συνιστάται για όλους τους 
ασθενείς με ΟΑ άκρου χεριού 

4.   Τοπική εφαρμογή θερμότητας (για παράδειγμα λουτρό 
παραφίνης και θερμά επιθέματα) ειδικά πριν την άσκηση 
και θεραπευτική εφαρμογή υπερήχων αποτελούν ευνοϊ-
κές θεραπείες 

5.    Συνιστώνται νάρθηκες για τη βάση του αντίχειρα και κη-
δεμόνες για την αποφυγή/διόρθωση της πλαγίας γωνίω-
σης και την σύγκαμψη 

6.    Οι τοπικές θεραπείες προτιμώνται των συστηματικών, ειδι-
κά για ήπιο ως μέτριας έντασης πόνο και όταν προσβάλ-
λεται μικρός αριθμός αρθρώσεων. Η τοπική εφαρμογή 
(ΜΣΑΦ ή καψαϊσίνης) είναι αποτελεσματική και ασφαλής 

7.    Λόγω της αποτελεσματικότητας και ασφάλειας της παρα-
κεταμόλης (έως 4 gr/ημέρα) αυτή αποτελεί το από του 
στόματος αναλγητικό πρώτης εκλογής για ήπιας ή μέτρι-
ας έντασης πόνο και αν φανεί αποτελεσματική αποτελεί 
και μακράς διάρκειας χορηγούμενο αναλγητικό.

8.    ΜΣΑΦ από του στόματος στη χαμηλότερη αποτελεσματι-
κή δοσολογία πρέπει να προστίθενται ή να αποτελούν τη 
φαρμακευτική θεραπεία σε ασθενείς που δεν ανταποκρί-
νονται ικανοποιητικά στην παρακεταμόλη, ενώ στους αυ-
ξημένου κινδύνου από το γαστρεντερικό ασθενείς τα μη 
– επιλεκτικά ΜΣΑΦ πρέπει να χρησιμοποιούνται μαζί με 
γαστροπροστατευτικά σκευάσματα ή να χορηγούνται με 
προσοχή οι επιλεκτικοί (εκλεκτικοί) COX-2 αναστολείς. 

9.    Τα λεγόμενα συμπτωματικά βραδέως δρώντα φάρμακα 
για την οστεοαρθρίτιδα [SYSADOA (symptomatic slow 
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acting drugs for osteoarthritis)] όπως η θειική 
γλυκοζαμίνη, θειική χονδροϊτίνη, διασερίνη, 
υαλουρονικό οξύ έχουν θετικά αποτελέσματα 
στα συμπτώματα της νόσου αλλά η αποτελε-
σματικότητά τους είναι μικρή, δεν έχουν καλά 
καθοριστεί οι ασθενείς που ωφελούνται από 
αυτά ενώ δεν έχει καλά τεκμηριωθεί η αποτε-
λεσματικότητά τους στην τροποποίηση της δο-
μής του χόνδρου καθώς και η φαρμακο-οικο-
νομική τους απόδοση.

10.  Ενδαρθρικές εγχύσεις στεροειδούς μακράς 
δράσεως είναι αποτελεσματική για επώδυνες 
εξάρσεις της ΟΑ, ειδικά στην ΟΑ της καρπομε-
τακάρπιας άρθρωσης του αντίχειρα.

11.  Εγχείρηση (για παράδειγμα αρθροπλαστική, 
οστεοτομία ή αρθρόδεση) αποτελεί μια αποτε-
λεσματική θεραπεία για τη σοβαρή ΟΑ της βά-
σης του αντίχειρα και πρέπει να σκεφτόμαστε 
σε ασθενείς με έντονο πόνο και/ή ανικανότητα 
σε αποτυχία της συντηρητικής θεραπείας.

EULAR recommendations for the non-
pharmacological core management of hip 
and knee osteoarthritis. 

Fernandes L, Hagen KB, Bijlsma JW, Andreassen O, 
Christensen P, Conaghan PG, Doherty M, Geenen 
R, Hammond A, Kjeken I, Lohmander LS, Lund H, 
Mallen CD, Nava T, Oliver S, Pavelka K, Pitsillidou 
I, da Silva JA, de la Torre J, Zanoli G, Vliet Vlieland 
TP; European League Against Rheumatism (EULAR). 

Ann Rheum Dis. 2013 Jul;72(7):1125-35.

1.  Σε άτομα με ΟΑ του ισχίου ή του γόνατος στην 
αρχική αξιολόγηση πρέπει να συμπεριλαμβά-
νεται προσέγγιση βιολογική και ψυχολογική με 
εκτίμηση:

 α.  της φυσικής κατάστασης (πόνου, κόπωσης, 
ποιότητας ύπνου, κατάσταση του ισχίου, του 
γόνατος και του άκρου ποδιού, κινητικότητα 
των αρθρώσεων, μυϊκή ισχύς, πιθανές δια-
ταραχές του άξονα των αρθρώσεων, ιδιο-
δεικτική αισθητικότητας, συννοσηρότητα και 
μέτρηση του σωματικού βάρους)

 β. των δραστηριοτήτων της καθημερινής ζωής
 γ.  της συμμετοχής στην εργασία, την εκπαίδευ-

ση, τη ψυχαγωγία, στους κοινωνικούς ρόλους
 δ. της συναισθηματικής κατάστασης
 ε.  των αναγκών για εκπαίδευση, ωφελημάτων 

(παροχών) από το σύστημα παροχής υπηρε-
σιών υγείας και παρότρυνσης για εξυπηρέτη-
ση των αναγκών των ασθενών από την ενερ-
γοποίηση των ιδίων

2.  Η θεραπεία της ΟΑ του ισχίου ή/και του γόνα-
τος πρέπει να εξατομικεύεται ανάλογα με τις επι-
θυμίες και προσδοκίες του κάθε ασθενούς, την 
εντόπιση της ΟΑ, την παρουσία παραγόντων 
κινδύνου (φύλου, ηλικίας, συνοσηρότητας, πα-

χυσαρκίας και δυσμενών εμβιομηχανικών παραγόντων), 
την παρουσία φλεγμονής, τη σοβαρότητα της διαταραχής 
της κατασκευής των αρθρώσεων, το επίπεδο του πόνου 
και του περιορισμού των καθημερινών δραστηριοτήτων, 
τη συμμετοχή του ασθενούς σε κοινωνικές δραστηριότητες 
και την ποιότητα ζωής.

3.  Όλα τα άτομα με ΟΑ ισχίου/γόνατος πρέπει να υποβάλλο-
νται εξατομικευμένα σε αντιμετώπιση του πόνου που να 
περιλαμβάνει και μη φαρμακευτικά μέσα, ειδικά:

 α.   πληροφόρηση και εκπαίδευση σχετικά με την ΟΑ
 β.    διατήρηση και προσαρμογή στην κατάσταση του ασθε-

νούς των δραστηριοτήτων του 
 γ.    προσαρμογή του προγράμματος άσκησης σε κάθε 

ασθενή το οποίον θα πρέπει να εκτελείται τακτικά 
 δ.    σε υπέρβαρους ή παχύσαρκους ασθενείς πρέπει να 

φροντίζουμε για τη μείωση του σωματικού τους βά-
ρους

 ε*.   Μείωση των δυσμενών μηχανικών παραγόντων (π.χ 
κατάλληλα υποδήματα)

 στ*.  Πρέπει να έχουμε κατά νου την πιθανή χρήση βο-
ηθημάτων βάδισης και γενικότερα βοηθημάτων και 
κατασκευών που μας προσφέρει η τεχνολογία 

4.  Αν συστήσουμε μεταβολές του τρόπου ζωής στα άτομα με 
ΟΑ του ισχίου ή του γόνατος τότε πρέπει να φροντίσουμε 
να δημιουργήσουμε ένα πρόγραμμα που να προσαρμό-
ζεται στο καθένα ξεχωριστά, συμπεριλαμβανομένων του 
καθορισμού μακροχρόνιων και βραχυχρόνιων στόχων, 
της παρέμβασης ή της δημιουργίας σχεδίων δράσης, της 
τακτικής αξιολόγησης και της παρακολούθησης με τη δυ-
νατότητα προσαρμογής του.

5.  Η πληροφόρηση και η εκπαίδευση των ατόμων με ΟΑ του 
ισχίου ή του γόνατος προκειμένου να είναι αποτελεσματι-
κή θα πρέπει:

 α*.   να εξατομικεύεται ανάλογα με το πώς αντιλαμβάνεται 
το άτομο τη νόσο του και την ικανότητά του για εκπαί-
δευση 

 β*.   να συμπεριλαμβάνεται σε κάθε πλευρά της αντιμετώ-
πισης 

 γ†.   να ταιριάζει στη φύση της ΟΑ, τις αιτίες της, τις συνέ-
πειες της και την πρόγνωση 

 δ†.   να ενισχύεται και να αναπτύσσεται σε κάθε συνάντησή 
μας με τους ασθενείς 

 ε†.   να υποστηρίζεται από γραπτή και/ή άλλου τύπου πλη-
ροφόρηση (π.χ. DVD, website, συνάντηση ομάδας) 
που συλλέγεται για τον κάθε ασθενή

 στ†.  να συμπεριλαμβάνει σημαντικά για τον ασθενή πρό-
σωπα και πρόσωπα που τον φροντίζουν 

6.  α†.  ‘μικρή ποσότητα και συχνά’ (βήμα-βήμα όπως με άλ-
λες δραστηριότητες)

 β†.  σύνδεση των προγραμμάτων άσκησης με τις άλλες 
καθημερινές δραστηριότητες (για παράδειγμα πριν το 
πρωινό ή τα άλλα γεύματα) έτσι ώστε να αποτελέσουν 
τμήμα του τρόπου ζωής του μάλλον παρά επιπλέον 
γεγονότα του βίου του 

 γ*.  αρχίζουμε με τα επίπεδα άσκησης που ταιριάζουν στην 
ικανότητα του ασθενούς και προχωράμε προοδευτικά 
σε χρονικό διάστημα μηνών 

7.  Τα άτομα με ΟΑ ισχίου ή/και γόνατος πρέπει να διδαχτούν 
ένα εξατομικευμένο πρόγραμμα άσκησης που θα εκτελεί-
ται καθημερινά και θα περιλαμβάνει:
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 α.  ασκήσεις ενδυνάμωσης για τα πόδια, συμπε-
ριλαμβανομένων των τετρακεφάλων και των 
εγγύς μυών του ισχίου ανεξάρτητα από την 
εντόπιση ή τον αριθμό των προσβαλλομένων 
αρθρώσεων 

 β.  αερόβια δραστηριότητα και άσκηση
 γ.  επιπρόσθετα ασκήσεις διατήρησης/βελτίωσης 

του εύρους κίνησης και της μυϊκής ισχύος 
 *.  Αν και απαιτείται αρχικά καθοδήγηση, σκο-

πό μας αποτελεί τα άτομα με ΟΑ του ισχίου 
ή του γόνατος να μάθουν να τα εφαρμόζουν 
από μόνα τους στο περιβάλλον τους τακτικά

8.  Στην εκπαίδευση για μείωση του σωματικού βά-
ρους πρέπει να ενσωματώνεται εξατομικευμένες 
στρατηγικές που εξασφαλίζουν μείωση και δια-
τήρηση αυτής της μείωσης* - για παράδειγμα:

 α†.   τακτική παρακολούθηση από το ίδιο το 
άτομο και αναφορά του σωματικού του βά-
ρους κάθε μήνα 

 β†.   τακτικές συναντήσεις για παρακολούθηση 
και συζήτηση της προόδου 

 γ†.  αύξηση της φυσικής δραστηριότητας
 δ†.   παρακολούθηση ενός δομημένου σχεδίου 

γευμάτων αρχίζοντας από το πρωινό 
 ε†.   μείωση της κατανάλωσης λίπους (ειδικά κο-

ρεσμένου) και γλυκών, μείωση αλατιού, αύ-
ξηση της κατανάλωσης φρούτων και λαχανι-
κών (τουλάχιστον 5 μερίδων την ημέρα) 

 στ†. περιορισμός της ποσότητας των μερίδων
 ζ†.   ενασχόληση με τη συμπεριφορά σχετικά με 

τη διατροφή και τους παράγοντες που πυ-
ροδοτούν την άσκοπη λήψη τροφής όπως 
για παράδειγμα αντιμετώπιση της ψυχικής 
επιβάρυνσης (stress)

 η†.  εκπαίδευση σχετικά με τη διατροφή
 θ†.   πρόληψη της υποτροπής και αντιμετώπι-

ση για παράδειγμα με εναλλακτικές στρα-
τηγικές αντιμετώπισης (alternative coping 
strategies)

9. α‡.  Συνιστάται η χρήση άνετων και κατάλληλων 
υποδημάτων

 β.   Συστάσεις όπως η προσθήκη σόλας έξω-
υποδήματος μπορεί να μειώσει τα συμπτώ-
ματα από την έσω επιφάνεια του γόνατος

10.  Βοηθήματα βάδισης, χρήση της τεχνολογίας και προσαρ-
μογή του περιβάλλοντος του σπιτιού/της εργασίας προ-
κειμένου να μειωθεί ο πόνος και να αυξηθεί η συμμετοχή 
όπως για παράδειγμα:

  α†.  ένα μπαστούνι στο χέρι του αντιθέτου πλαγίου του 
σώματος, πλαίσια βάδισης ή παριπατητήρες 

  β*.  αύξησης του ύψους των καθισμάτων, των κρεβατιών 
και της λεκάνης της τουαλέτας 

  γ*. πλάγια υποστηρίγματα στις σκάλες
  δ*.  αντικατάσταση συνήθους λουτρού με καμπίνα λου-

τρού (walk-in shower)
  ε*.  μεταβολές στο αυτοκίνητο με υψηλό κάθισμα, εύκολη 

πρόσβαση και αυτόματη ρύθμιση ταχυτήτων 
11.  Τα άτομα με ΟΑ ισχίου ή γόνατος που βρίσκονται σε 

κίνδυνο περιορισμού της ικανότητας για εργασία ή που 
επιθυμούν να αρχίσουν ή να επιστρέψουν στην εργασία 
πρέπει να έχουν εύκολη πρόσβαση σχετικά με τη συμ-
βουλευτική παρέμβαση για παράγοντες που έχουν να 
κάνουν με την εργασία και μπορούν να τροποποιηθούν 
όπως η μεταβολή στη συμπεριφορά με την εργασία, με-
ταβολή των συνθηκών εργασίας και τη μεταβολή των 
ωρών εργασίας, χρήση της τεχνολογίας, μεταβολή στο 
χώρο της εργασίας, μετακίνηση προς και από το χώρο 
εργασίας και υποστήριξη από τη διεύθυνση τους συνα-
δέλφους και την οικογένεια σχετικά με την επαγγελματι-
κή απασχόληση 

   Συστάσεις σχετικά με το επίπεδο ένδειξης (LOE, level of 
evidence) παρατίθενται παρακάτω. Σε απουσία βαθμονό-
μησης (grading) για άτομα με ΟΑ ισχίου το επίπεδο ένδει-
ξης είναι ισοδύναμο με IV. Το επίπεδο συμφωνίας (LOA, 
level of agreement) υπολογίζεται στην κλίμακα 0-10, βα-
σιζόμενο σε 17 ψήφους συμφωνίας με τη σύσταση.

  *  Το ειδικό συστατικό δεν συμπεριλαμβάνεται στα συστατικά 
των παρεμβάσεων και το επίπεδο ένδειξης για να συμπεριλη-
φθεί το ειδικό αυτό συστατικό δεν μπορεί να βαθμονομηθεί.

  †  Το ειδικό συστατικό έχει συμπεριληφθεί στα συστατικά των 
παρεμβάσεων και το επίπεδο ένδειξης για να συμπεριληφθεί 
το ειδικό αυτό συστατικό έχει βαθμονομηθεί ως Iβ (νούμερο 
5γ-στ στους με ΟΑ ισχίου και/ή γόνατος πληθυσμούς, νούμε-
ρο 6α και β για τους ΟΑ ισχίου και/ή γόνατος ή με ΟΑ γόνατος 
πληθυσμούς, νούμερο 8 για πληθυσμούς με ΟΑ γόνατος και 
νούμερο 10α για ΟΑ γόνατος). 

 ‡  Συγκρίσεις μεταξύ διαφόρων ζευγών άνετων υποδημάτων.
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