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1 ΢ΚΕΠΣΙΚΟ  

 
Ι. Η οςτεοαρθρίτιδα 
Η οςτεοαρκίτιδα (ΟΑ) είναι εκφυλιςτικι νόςοσ του ςκελετοφ και θ ςυχνότθτα τθσ 

αυξάνεται με τθν πάροδο τθσ θλικίασ. Χαρακτθριςτικά οκτϊ ςτουσ δζκα θλικιωμζνουσ 
πάνω από 75 ετϊν παρουςιάηουν ενδείξεισ OA ςτισ ακτινογραφίεσ1. Όπωσ ζχουν δείξει 
ζρευνεσ ςτον ελλθνικό πλθκυςμό θ ΟΑ προκαλεί πόνο και δυςκαμψία ςτισ αρκρϊςεισ 
περίπου ςτο 13% του πλθκυςμοφ2. Προςβάλλει ςυχνότερα τα γόνατα (6%), τισ  
αρκρϊςεισ των άκρων χειρϊν (2%), τα ιςχία (0,9%)  αλλά και διάφορεσ άλλεσ 
αρκρϊςεισ2. Οι γυναίκεσ πάςχουν πιο ςυχνά από τουσ άνδρεσ αλλά υπάρχουν και άλλοι 
προδιαθεςικοί παράγοντεσ (ι παράγοντεσ κινδφνου ι risk factors) που μπορεί να 
προδιακζςουν ςτθ νόςο, όπωσ οι επαγγελματικζσ και ακλθτικζσ καταπονιςεισ, τα 
παλαιά τραφματα των αρκρϊςεων και άλλεσ αςκζνειεσ που προςβάλλουν τισ 
αρκρϊςεισ (λοιμϊξεισ, ρευματοπάκειεσ κ.λ.π.)3. Ειδικότερα ςτον ελλθνικό πλθκυςμό 
ζχουν καταγραφεί ωσ παράγοντεσ κινδφνου ανάπτυξθσ ΟΑ γονάτων: θ θλικία ≥50 ετϊν, 
το γυναικείο φφλο, θ παχυςαρκία, το χαμθλό επίπεδο εκπαίδευςθσ και το κάπνιςμα, για 
τθν ΟΑ ιςχίου: θ θλικία ≥50 ετϊν, το γυναικείο φφλο και θ παχυςαρκία, ενϊ για τθν ΟΑ 
άκρων χειρϊν: θ  θλικία ≥50 ετϊν, το γυναικείο φφλο και θ εργαςία γραφείου2. 
 Η ΟΑ οφείλεται ςτθν προοδευτικι φκορά του αρκρικοφ χόνδρου, του ιςτοφ δθλαδι 
που παρεμβάλλεται μεταξφ των οςτϊν και παίηει ρόλο «αμορτιςζρ» ζτςι ϊςτε τα 
ςυνταςςόμενα οςτά να διολιςκαίνουν ομαλά χωρίσ μεγάλεσ δυνάμεισ τριβισ. Αυτό 
οφείλεται ςτθ μοναδικι καταςκευι του αρκρικοφ χόνδρου που του προςδίδει 
ελαςτικζσ και εκτατικζσ ιδιότθτεσ. Η καταςκευι αυτι ςτθρίηεται ςε ζνα εκτεταμζνο 
δίκτυο κολλαγόνων ινϊν διατεταγμζνο ςαν αψίδα, μεταξφ των οποίων βρίςκονται 
μεγάλα ςφμπλοκα μόρια υαλουρονικοφ οξζοσ και πρωτεογλυκανϊν. Όταν με τθν 
πάροδο τθσ θλικίασ ελαττϊνεται θ ςφνκεςθ των πρωτεογλυκανϊν ο χόνδροσ δεν 
τρζφεται ςωςτά, τα κφτταρα (χονδροκφτταρα) δεν μποροφν να παράγουν όλεσ τισ 
απαραίτθτεσ ουςίεσ, καταβολικά ζνηυμα αναπτφςςουν δράςθ και τελικά ο χόνδροσ 
φκείρεται και προοδευτικά καταςτρζφεται4. Η όλθ διαδικαςία προάγεται με τθ 
διζγερςθ τθσ παραγωγισ φλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν από τα χονδροκφτταρα και τα 
οςτεοκφτταρα, ιδιαίτερα τθσ ιντερλευκίνθσ-1, παρότι γενικά θ ΟΑ δεν ςυγκαταλζγεται 
ςτισ φλεγμονϊδεισ αρκρίτιδεσ5. 

Με βάςθ τουσ μθχανιςμοφσ οι οποίοι εμπλζκονται ςτθν πακογζνεια τθσ ΟΑ ζχουν 
αναπτυχκεί θεραπείεσ με ςκοπό είτε τθν ανακοφφιςθ των αςκενϊν από τα 
ςυμπτϊματα είτε τθν τροποποίθςθ και τθν κακυςτζρθςθ τθσ εξελικτικισ πορείασ τθσ 
νόςου. Διεκνείσ κεςμικοί οργανιςμοί όπωσ θ EULAR και θ OARSI ςυςτινουν τθ 
χοριγθςθ ςυμπτωματικισ αλλά και τροποποιθτικισ κεραπείασ. Απλά αναλγθτικά, μθ 
ςτεροειδι αντιφλεγμονϊδθ (τοπικά ι/και ςυςτθματικά) και κορτικοςτεροειδι 
(ενδαρκρικά ςε περίπτωςθ υδράρκρου) ςυςτινονται ςτθ διάρκεια εξάρςεων τθσ νόςου 
7-10, αν και θ αςφάλεια των αντιφλεγμονωδϊν και των κορτικοςτεροειδϊν ςτον αρκρικό 
χόνδρο είναι αμφιλεγόμενθ11,12. Συςτινεται επίςθσ θ μακροχρόνια χοριγθςθ φαρμάκων 
με ενδείξεισ βραδείασ ςυμπτωματικισ δράςθσ (SYSADOA – symptomatic slow acting 
drugs) αλλά και τροποποιθτικισ τθσ νόςου δράςθσ (DMOADs – disease modifying 
osteoarthritis drugs) και  κυρίωσ θ γλυκοηαμίνθ, θ κειϊκι χονδροϊτίνθ, θ διαςερεΐνθ και 
το υαλουρονικό οξφ (ενδαρκρικά)7-10.  
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ΙΙ. Η οςτεοπόρωςη 
Η οςτεοπόρωςθ (ΟΠ) είναι μία προοδευτικι, ςυςτθματικι ςκελετικι νόςοσ, που 

χαρακτθρίηεται από εξαςκζνθςθ των οςτϊν θ οποία οδθγεί ςταδιακά ςτθν αφξθςθ του 
κινδφνου κατάγματοσ των οςτϊν. Σφμφωνα με τα κριτιρια του παγκόςμιου οργανιςμοφ 
υγείασ (WHO) κεωρείται ότι πάςχουν από οςτεοπόρωςθ οι γυναίκεσ και οι άνδρεσ άνω 
των 50 ετϊν με χαμθλι οςτικι μάηα και ςυγκεκριμζνα με T-score ≤-2,5 και από 
οςτεοπενία όςοι ζχουν T-score ≤-1 ζωσ >-2,5. Ελλθνικά επιδθμιολογικά δεδομζνα 
ανεβάηουν τον επιπολαςμό τθσ οςτεοπόρωςθσ ςτο 28,4% των γυναικϊν ≥ 50 ετϊν και 
τθσ οςτεοπενίασ ςτο 42,5%11.      

Η ΟΠ οφείλεται ςτον αυξθμζνο ρυκμό τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ (bone turnover) 
και για πολλά χρόνια παραμζνει αςυμπτωματικι νόςοσ. Στθν περίοδο αυτι επζρχεται θ 
μείωςθ τθσ οςτικισ μάηασ, θ καταςτροφι τθσ μακρο- και μικρο-αρχιτεκτονικισ του 
οςτοφ και τελικά θ μείωςθ τθσ οςτικισ αντοχισ με μόνο πικανό ςφμπτωμα τθν ελαφρά 
ραχιαλγία. Στθν τελικι φάςθ τθσ ΟΠ προκαλοφνται κατάγματα χαμθλισ βίασ (μετά από 
άςκθςθ μικρισ ι μζτριασ δφναμθσ) κυρίωσ ςτο ιςχίο, τθ ςπονδυλικι ςτιλθ και τον 
καρπό. Η ςυχνότθτα των οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων αυξάνεται με τθν πάροδο τθσ 
θλικίασ και είναι μεγαλφτερθ ςτισ γυναίκεσ.  Ζχει υπολογιςκεί ότι ςτθ λευκι φυλι μία 
ςτισ δφο γυναίκεσ και ζνασ ςτουσ πζντε άνδρεσ άνω των 50 ετϊν κα υποςτοφν 
τουλάχιςτον ζνα οςτεοπορωτικό κάταγμα ςτθν υπόλοιπθ ηωι τουσ12. Οι επιπτϊςεισ των 
οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων είναι ιδιαίτερα ςθμαντικζσ και περιλαμβάνουν αυξθμζνθ 
νοςθρότθτα και κνθτότθτα, οξφ ι/και χρόνιο πόνο, μακροχρόνια ςωματικι 
ανικανότθτα, ςυναιςκθματικζσ διαταραχζσ, οικονομικι επιβάρυνςθ κ.λ.π.13. 

Οι προδιαθεςικοί παράγοντεσ τθσ ΟΠ είναι κλθρονομικοί ι/και περιβαλλοντικοί, των 
οποίων θ φπαρξθ εμποδίηει τθν απόκτθςθ ι/και επιταχφνει τθν απϊλεια τθσ οςτικισ 
μάηασ. Αποτελοφν χριςιμο εργαλείο για τθ διάγνωςθ, ενϊ θ αναγνϊριςθ και θ 
τροποποίθςθ όςων από αυτοφσ ζχουν ςχζςθ με τον τρόπο ηωισ μπορεί να ςυμβάλλει 
ςτθν πρόλθψθ και τθ κεραπεία τθσ ΟΠ. Ωσ κυριότεροι προδιακεςικοί παραγόντεσ για 
τθν απόκτθςθ χαμθλισ οςτικισ μάηασ κεωροφνται: θ προχωρθμζνθ θλικία, το γυναικείο 
φφλο, θ λευκι φυλι, το  οικογενειακό ιςτορικό, θ πρϊιμθ εμμθνόπαυςθ, θ 
κακυςτερθμζνθ εμμθναρχι, το χαμθλό ςωματικό βάροσ, θ ζλλειψθ άςκθςθσ, θ χαμθλι 
πρόςλθψθ αςβεςτίου με τθν τροφι, το κάπνιςμα, θ κατάχρθςθ αλκοόλ, καφζ ι τςάϊ 
κ.λ.π.14 . Αντίςτοιχα ωσ παράγοντεσ κινδφνου (ανεξάρτθτοι) για τθν πρόκλθςθ 
οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων ζχουν καταδειχκεί: θ προχωρθμζνθ θλικία, το ατομικό 
ιςτορικό κατάγματοσ, το κλθρονομικό ιςτορικό οςτεοπόρωςθσ και θ χαμθλι οςτικι 
μάηα15. 

Σφμφωνα με το Αμερικάνικο Κδρυμα Οςτεοπόρωςθσ (NOF) κεραπεία για τθν ΟΠ 
πρζπει να χορθγείται ςε όλουσ όςοι παρουςιάηουν T-score ≤ -2,5 ςτθν ΟΜΣΣ ι ςτο ιςχίο 
(total ι neck) αλλά και ςτισ περιπτϊςεισ οςτεοπενίασ (T-score ≤-1 ζωσ >-2,5) ςε 
μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ ι  άνδρεσ ≥50 ετϊν, οι οποίοι παρουςιάηουν ζναν 
τουλάχιςτον από τουσ παρακάτω παράγοντεσ: ιςτορικό προθγοφμενου οςτεοπορωτικοφ 
κατάγματοσ, δευτεροπακζσ αίτιο οςτεοπόρωςθσ, 10ετι κίνδυνο οςτεοπορωτικοφ 
κατάγματοσ (Frax) >20% ι κατάγματοσ του ιςχίου (Frax) >3%16. 

Η θεραπεία τθσ ΟΠ περιλαμβάνει φάρμακα και άλλα υποςτθρικτικά μζτρα ςτα 
άτομα με αυξθμζνο κίνδυνο κατάγματοσ. Τα φάρμακα που ςυνικωσ χορθγοφνται είναι 
το αςβζςτιο και θ βιταμίνθ D, τα οιςτρογόνα και τα αντιοιςτρογόνα (SERMs), θ 
καλςιτονίνθ, τα διφωςφονικά, το ςτρόντιο, θ παρακορμόνθ και το Denosumab.  
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Τα διφωςφονικά είναι τα ςυνθκζςτερα ςυνταγογραφοφμενα αντιοςτεοπορωτικά 
φάρμακα τα οποία δρουν μειϊνοντασ τον ρυκμό τθσ οςτικισ ανακαταςκευισ. Μεταξφ 
αυτϊν θ αλενδρονάτθ είναι το παλαιότερο και μαηί με τθ ριηεδρονάτθ κεωροφνται από 
τα ιςχυρότερα αντιοςτεοκλαςτικά φάρμακα17.    

 
ΙΙΙ. ΢υνφπαρξη οςτεοπόρωςησ και οςτεοαρθρίτιδασ 

Τόςο θ ΟΠ όςο και θ ΟΑ είναι, όπωσ αναφζρκθκε, νόςοι των οποίων θ επίπτωςθ και ο 
επιπολαςμόσ αυξάνονται με τθν θλικία. Σε γενικζσ γραμμζσ θ ΟΠ κεωρείται νόςοσ του 
οςτοφ ενϊ θ ΟΑ του αρκρικοφ χόνδρου. Η κλινικι εμπειρία υποδεικνφει ότι δεν 
ςυνυπάρχουν ςυχνά ςτο ίδιο άτομο. Αλλά θ ακριβισ ςχζςθ τουσ δεν ζχει εντελϊσ 
διευκρινιςκεί παρότι ζχουν περάςει 40 χρόνια από τισ πρϊτεσ βιβλιογραφικζσ 
αναφορζσ για τθν φπαρξθ αντίςτροφθσ ςχζςθσ μεταξφ των δφο νόςων18.  

Τα περιςςότερα βιβλιογραφικά δεδομζνα αναδεικνφουν  χαμθλότερθ επίπτωςθ των 
οςτεοπορωτικϊν καταγμάτων ςε αςκενείσ με ΟΑ και ςυςχετίηουν τθν  ΟΑ με 
μεγαλφτερθ οςτικι πυκνότθτα (ΒΜD) δθλαδι με λιγότερθ ΟΠ.  Η ερμθνεία όμωσ των 
αποτελεςμάτων των διαφόρων μελετϊν πρζπει να λαμβάνει υπόψθ τθν ετερογζνεια 
που χαρακτθρίηει τθν ΟΑ (είναι πικανά διαφορετικι θ ςχζςθ που χαρακτθρίηει τθν ΟΠ 
με τθν ΟΑ όταν θ ΟΑ εκτιμάται ςε διαφορετικζσ αρκρϊςεισ). Από τθν άλλθ πλευρά 
μπορεί να αναδεικνφεται διαφορετικι ςχζςθ ανάλογα με το εάν θ BMD προςδιορίηεται 
κοντά ςτισ αρκρϊςεισ που πάςχουν από ΟΑ ι ςε άλλεσ απομακρυςμζνεσ κζςεισ19. 

Η φπαρξθ κοινϊν πακογενετικϊν μθχανιςμϊν ςτθν ανάπτυξθ τθσ ΟΑ και τθσ ΟΠ  
κζτουν εξάλλου ςε αμφιςβιτθςθ τθν αντίςτροφθ ςχζςθ των δφο νόςων. Πζραν τθσ 
φπαρξθσ κοινϊν προδιακεςικϊν παραγόντων, οι οποίοι ιδθ ζχουν αναφερκεί, 
υπάρχουν και κοινζσ γενετικζσ προδιακζςεισ. Για παράδειγμα ο πολυμορφιςμόσ των 
γονιδίων που κωδικοποιοφν τον υποδοχζα τθσ βιταμίνθσ D αλλά και μεταλλάξεισ των 
γονιδίων που κωδικοποιοφν το κολλαγόνο τφπου Ι ζχουν αναφερκεί ωσ γενετικοί 
προδιακεςικοί παράγοντεσ τόςο για τθν ΟΠ20 όςο και για τθν ΟΑ21.  

Γενικά όμωσ τα περιςςότερα επιδθμιολογικά δεδομζνα ςυνθγοροφν υπζρ τθσ 
αντίςτροφθσ ςχζςθσ μεταξφ ΟΠ και ΟΑ22-24 αν και δεν λείπουν αντίκετα ευριματα 
(κυρίωσ για τθν ΟΑ ςτα άκρα χζρια)25. Σε μεγάλθ προοπτικι επιδθμιολογικι μελζτθ των 
καταγμάτων του ιςχίου ςτισ Μεςογειακζσ χϊρεσ (MEDOS study) θ πικανότθτα 
ανάπτυξθσ κατάγματοσ του ιςχίου ιταν αρνθτικι ςτουσ αςκενείσ με ΟΑ (RR: 0,68 ςτισ 
γυναίκεσ και 0,48 ςτουσ άνδρεσ)26. Σε άλλθ πλθκυςμιακι μελζτθ πάντωσ αναφζρκθκε 
ότι άτομα με ΟΑ παρά τθν αυξθμζνθ BMD δεν προςτατεφονταν από οςτεοπορωτικά 
κατάγματα (κυρίωσ μθ ςπονδυλικά), πικανά λόγω τθσ αυξθμζνθσ αςτάκειασ και τθσ 
τάςθσ για πτϊςεισ που παρουςίαηαν τα άτομα με προχωρθμζνθ ΟΑ27.  

Τζλοσ θ χορθγοφμενθ κεραπεία για τθν ΟΠ ι τθν ΟΑ μπορεί πικανά να επθρεάςει τθν 
εξζλιξθ τθσ άλλθσ νόςου. Υπάρχουν αναφορζσ για προςτατευτικι δράςθ τθσ 
καλςιτονίνθσ και των διφωςφονικϊν ςτθν ΟΑ28,29  και αντίκετα αναφορζσ για 
προςτατευτικι δράςθ τθσ ςυχνισ χοριγθςθσ ΜΣΑΦ ςτθν ΟΠ30. 
 

΢κοπόσ τθσ παροφςασ μελζτθσ είναι θ διερεφνθςθ τθσ ςυχνότθτασ ςυνφπαρξθσ τθσ ΟΑ 
και τθσ ΟΠ ςτο γενικό πλθκυςμό ςτθν Ελλάδα κακϊσ και θ ςυςχζτιςθ τθσ με 
προδιακεςικοφσ παράγοντεσ ι με λαμβανόμενα φάρμακα για τθν ΟΑ ι τθν ΟΠ. 
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2 ΣΤΠΟ΢ ΕΡΕΤΝΑ΢ 

Επιδθμιολογικι ζρευνα καταγραφισ δεδομζνων ςε ερωτθματολόγιο (CRF) το οποίο κα 
ςυμπλθρϊνει ο κεράπων ιατρόσ. 

 

3 ΢ΣΟΧΟΙ  

Η καταγραφι και ανάλυςθ των δεδομζνων αςκενϊν με ΟΑ ι ΟΠ ωσ προσ τθν 
ςυνφπαρξθ των δφο νόςων κακϊσ και των προδιακεςικϊν παραγόντων και των 
λαμβανομζνων φαρμάκων για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ ΟΑ ι τθσ ΟΠ. 
 
 
4 ΜΕΣΑΒΛΗΣΕ΢  

Σο ερωτηματολόγιο  θα καταγράψει: 

α. Δθμογραφικά ςτοιχεία: 

 Φφλο 

 Ηλικία 

 Επάγγελμα  

 Διάρκεια ςυμπτωματικισ ΟΑ ι διαγνωςμζνθσ ΟΠ  

 Βάροσ / Φψοσ 

 

β. Στοιχεία ιςτορικοφ-παροφςασ κατάςταςθσ: 

Ι. Παρουςία ΟΑ (ςυμπτωματική) 

 Προςβεβλθμζνεσ αρκρϊςεισ ςτθν ΟΑ (γόνατο, άκρα χζρια, ιςχίο, ΟΜΣΣ) 

 Παρουςία προδιακεςικϊν παραγόντων τθσ ΟΑ 

 Θεραπείεσ (προθγοφμενεσ και παροφςεσ) τθσ ΟΑ τόςο ςυμπτωματικζσ 
(αναλγθτικά, ΜΣΑΦ ςυςτθματικά και τοπικά, ενδαρκικά κορτικοςτεροειδι με  τθ 
ςυχνότθτα και τθ διάρκεια λιψθσ των φαρμάκων), όςο και SYSADOA 
(γλυκοηαμίνθ ι/και χονδροϊτίνθ, διαςερεΐνθ, ενδαρκρικά ςκευάςματα 
υαλουρονικοφ με τθ ςειρά και τθ διάρκεια λιψθσ των φαρμάκων). 

 Παραμονι και ςυμμόρφωςθ ςτισ προθγοφμενεσ κεραπείεσ τθσ ΟΑ 

ΙΙ. Παρουςία ΟΠ (οςτεοπόρωςη ή οςτεοπενία) 

 Τ-score κακϊσ και περιοχζσ μζτρθςθσ τθσ BMD  

 Παρουςία προδιακεςικϊν παραγόντων  

 Θεραπείεσ (προθγοφμενεσ και παροφςεσ) τθσ ΟΠ (αςβζςτιο και βιταμίνθ D, 
οιςτρογόνα, SERMs, καλςιτονίνθ, διφωςφονικά, ςτρόντιο, παρακορμόνθ,  
Denosumab) με τθ ςειρά λιψθσ των φαρμάκων και τθ διάρκεια και ςυχνότθτα 
λιψθσ κάκε ςκευάςματοσ 



 ΢ελίδα 7 από 11 

 Παραμονι και ςυμμόρφωςθ ςτισ προθγοφμενεσ κεραπείεσ τθσ ΟΠ 

 

ΙΙΙ. ΢υνφπαρξη άλλων νοςημάτων και θεραπείεσ 

 

5 ΢ΧΕΔΙΑ΢ΜΟ΢ ΣΗ΢ ΜΕΛΕΣΗ΢ 

Επιδθμιολογικι ζρευνα καταγραφισ δεδομζνων ςε γενικό πλθκυςμό.  Γυναίκεσ ≥50 
ετϊν με OA ι ΟΠ οι οποίεσ παρακολουκοφνται από oρκοπαιδικοφσ, ρευματολόγουσ, 
πακολόγουσ ι γενικοφσ ιατροφσ τθσ πρωτοβάκμιασ φροντίδασ (δθμόςιασ ι ιδιωτικισ) 
κα περιλθφκοφν ςτθ μελζτθ μζςω ερωτθματολογίου (CRF) το οποίο κα ςυμπλθρϊνει 
άπαξ ο κεράπων ιατρόσ-ερευνθτισ. 

Οι αςκενείσ κα πρζπει εφόςον πάςχουν από ΟΑ να διακζτουν τουλάχιςτον μία 
μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ (ΒΜD) ενϊ ςε όςουσ πάςχουν από οςτεοπόρωςθ ι 
οςτεοπενία κα  καταγραφεί θ πικανι παρουςία (τϊρα ι ςτο παρελκόν) ςυμπτωματικισ 
ΟΑ ςε μία τουλάχιςτον άρκρωςθ (γόνατο, ιςχίο, άκρα χζρια, ΟΜΣΣ). 
 

6 ΢ΣΡΑΣΟΛΟΓΗ΢Η Α΢ΘΕΝΩΝ 

 Η επιλογι των αςκενϊν κα ακολουκεί ςυγκεκριμζνθ περιοδικότθτα, όπωσ για 
παράδειγμα κάκε δεφτερθ ι τρίτθ αςκενισ που προςζρχεται ςτο ιατρείο με 
ςυμπτωματικι ΟΑ ι διαγνωςμζνθ ΟΠ. 

 Η καταγραφι του ερευνθτικοφ φφλλου (CRF) κα γίνεται μία μοναδικι φορά ςε κάκε 
αςκενι. 

 Συνολικι διάρκεια ςτρατολόγθςθσ αςκενϊν 8 μινεσ (Απρίλιοσ 2012 μζχρι Νοζμβριοσ 
2012). 

 

7 ΑΡΙΜΟ΢ ΕΡΕΤΝΗΣΩΝ - ΑΡΙΘΜΟ΢ Α΢ΘΕΝΩΝ - ΔΙΑΔΙΚΑ΢ΙΕ΢ 

Ι. Εκατόν πενιντα (150) ιατροί τθσ πρωτοβάκμιασ φροντίδασ υγείασ (δθμόςιασ και 
ιδιωτικισ) από όλθ τθν Ελλάδα κα καταγράψουν τα δεδομζνα 4.500 αςκενϊν. Kάκε 
ιατρόσ-ερευνθτισ κα περιλάβει τα δεδομζνα 30 αςκενϊν γυναικϊν ≥50 ετϊν. 

ΙΙ. Η ανάλυςθ του πρωτοκόλλου, θ εξοικείωςθ των ερευνθτϊν με τα ερευνθτικά 
εργαλεία και θ ανάλυςθ των αποτελεςμάτων κα γίνει ςε 4 επιςτθμονικζσ ςυναντιςεισ 
(investigator doctors meetings), δφο ςτθ Β. Ελλάδα και δφο ςτθν Ακινα, ςτθν αρχι και 
ςτο τζλοσ τθσ μελζτθσ. 

ΙΙΙ. Η παρακολοφκθςθ και θ υποςτιριξθ των ερευνθτϊν (follow up) κα γίνει τθλεφωνικά 
4 φορζσ (ανά 2μθνο) από εντεταλμζνο και εκπαιδευμζνο προςωπικό τθσ ΕΠΕΜΥ. 

 

8 ΕΝΣΑΞΗ Α΢ΘΕΝΩΝ 

8.1 Κριτήρια επιλογήσ 

Για να μπορεί κάποιοσ αςκενισ να ςυμμετάςχει ςτθ μελζτθ κα πρζπει να πλθροί τα 
παρακάτω κριτιρια:  
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1. Να υπογράψει εγκεκριμζνο ζντυπο ςυγκατάκεςθσ πριν τθν ζνταξθ του ςτθ μελζτθ 

2. Να είναι γυναίκα θλικίασ ≥50 ετϊν και: 

 είτε να πάςχει από ςυμπτωματικι ΟΑ (γόνατοσ, άκρων χειρϊν, ιςχίου ι ΟΜΣΣ) 
τϊρα ι ςτο παρελκόν και να διακζτει ζςτω μία μζτρθςθ οςτικισ πυκνότθτασ 
(ΟΜΣΣ ι ιςχίου). 

 είτε να πάςχει από ΟΠ (οςτεοπόρωςθ ι οςτεοπενία) όπωσ φαίνεται ςε BMD 
(ΟΜΣΣ ι ιςχίου). 

 

8.2 Κριτήρια αποκλειςμοφ 

Δεν υπάρχουν κριτιρια αποκλειςμοφ. 

 

9 ΢ΣΑΣΙ΢ΣΙΚΗ 

Η ςτατιςτικι μεκοδολογία που κα εφαρμοςτεί κα είναι αμιγϊσ περιγραφικοφ 
χαρακτιρα. Στθν παροφςα μελζτθ, θ ςτατιςτικι ανάλυςθ κα ςτθριχκεί κυρίωσ ςτα 
δεδομζνα των ερωτθματολογίων τθσ μελζτθσ. H ςτατιςτικι μεκοδολογία που κα 
εφαρμοςτεί κα είναι περιγραφικοφ χαρακτιρα και κα χρθςιμοποιθκοφν 
επιδθμιολογικζσ μζκοδοι ανάλυςθσ. 

 

9.1 Οριςμόσ μεγζθουσ δείγματοσ 

Πρόκειται για μια επιδθμιολογικι μελζτθ και ωσ εκ τοφτου το μζγεκοσ του δείγματοσ 
δεν είναι απαραίτθτο να προςδιοριςκεί με τθ χριςθ εξειδικευμζνθσ ςτατιςτικισ 
μεκοδολογίασ. Αναμζνεται ότι ο πλθκυςμόσ των 4.500 αςκενϊν κα είναι επαρκισ για 
τθν εξαγωγι αςφαλϊν δεδομζνων. 

 

10 ΚΑΣΑΓΡΑΦΗ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ 

Αξιολόγθςθ 

 

Στρατολόγηση Συμπλήρωση 
CRF 

Ενθμζρωςθ-πρόςκλθςθ X  

Ζντυπο ςυγκατάκεςθσ  X 

Δθμογραφικά  X 

Στοιχεία ιςτορικοφ- παροφςασ 
κατάςταςθσ 

 X 
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11 ΚΟ΢ΣΟ΢ ΣΗ΢ ΜΕΛΕΣΗ΢   

΢υνολικά 202.000 €  (+ ΦΠΑ 23%: 46.460 €) 

Ενζργειεσ Κόζηορ ΦΠΑ 

Αμοιβή επιςτημονικοφ φορζα (ΕΠΕΜΤ) 
 

-Γενικι επιςτθμονικι εποπτεία  
Διαμόρφωςθ πρωτοκόλλου 
Διαμόρφωςθ CRF και άλλων εντφπων  

-Oργάνωςθ και εκπαίδευςθ ερευνθτϊν 
 4 doctors meetings 
4 follow up (υποςτιριξθ και παρακολοφκθςθ ερευνθτϊν)  

-Συλλογι και επεξεργαςία δεδομζνων  

-Αναγραφι και προϊκθςθ επιςτθμονικϊν ανακοινϊςεων  

-Λειτουργικά ζξοδα (γραμματεία – επικοινωνίεσ κ.λ.π.) 17.000 € 

 

 

3.910 € 

Αμοιβή κφριου ερευνητή 5.000 € 1.150 € 

΢ΤΝΟΛΟ 22.000 € 5.060 € 

 

 

Αμοιβή ερευνητϊν 

(150 ερευνητζσ x 1.200 €) 

Ανά ερευνθτι: απόδειξθ 1.200 €  (30 CRFs Χ 40 €) 

(ΦΜΥ 20%= 240 €, Κακαρό ποςό: 960 €) 

Πλζον ΦΠΑ 23%=276 €  (ςυνολικό ποςό: 1.476 €) 

 
 

180.000 € 

 
 

41.400 € 
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