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Περίληψη
Εισαγωγή: Παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα και δεν ήταν 
προηγουμένως γνωστοί ανιχνεύονται συχνά σε ασθενείς με οστε-
οπόρωση αλλά η συχνότητά τους τη στιγμή που οι ασθενείς πα-
ρουσιάζονται με ένα κλινικό κάταγμα είναι άγνωστη.

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να διερευνήσει τη 
συχνότητα των παραγόντων που προαναφέρθηκαν καθώς και τη 
χαμηλή πρόσληψη ασβεστίου συνδυαστικά με την ανεπάρκεια βι-
ταμίνης D σε μια σειρά ασθενών που εμφανίζονται στο τμήμα επει-
γόντων του νοσοκομείου μας λόγω ενός κλινικού σπονδυλικού ή 
μη σπονδυλικού κατάγματος.

Υλικό-Μέθοδος: Στην ερευνητική μας μελέτη που διενεργήθη-
κε από τον Ιανουάριο του 2013 μέχρι το Δεκέμβριο του 2019, 
όλοι οι ασθενείς με ένα πρόσφατο κλινικό σπονδυλικό ή μη σπον-
δυλικό κάταγμα που ήταν πρόθυμοι και διαθέσιμοι να συμμετέ-
χουν (ν=300; 231 γυναίκες, 69 άνδρες, εύρος ηλικίας 50-96 έτη) 
υποβλήθηκαν σε μέτρηση οστικής πυκνότητας και εργαστηριακές 
εξετάσεις (ασβέστιο, φωσφόρος ορού, 25(ΟΗ)D, κρεατινίνη ορού, 
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Όροι ευρετηρίου:
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οστεοπόρωση και στα 
μεταβολικά οστικά νοσήματα

πρόσληψη ασβεστίου

ανεπάρκεια βιταμίνης D

παραθορμόνη, TSH ορού , fT4, ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών ορού 
και ούρων και στους άνδρες επιπρόσθετα τεστοστερόνη ορού). 

Αποτελέσματα: Γνωστοί παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευ-
τεροπαθή οστεοπόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα ήταν 
παρόντες σε ποσοστό 23% των ασθενών ενώ νεοδιαγνωσθέντες 
παράγοντες αφορούσαν το 26,6% των ασθενών: Συγκεκριμένα 
βρέθηκε μονοκλωνική πρωτείναιμία (σε 7 από 300 ασθενείς), νε-
φρική ανεπάρκεια σταδίου ΙΙΙ ή IV (σε 26 ασθενείς από τους 300), 
πρωτοπαθής (8 επί συνόλου 300 ασθενών) και δευτεροπαθής (31 
ασθενείς από το σύνολο των 300) υπερπαραθυρεοειδισμός, υπερ-
θυρεοειδισμός (19 ασθενείς επί συνόλου 300) και υπογοναδισμός 
στους άνδρες (6 ασθενείς σε σύνολο 69 ). Νεοδιαγνωσθέντες πα-
ράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και 
τα μεταβολικά οστικά νοσήματα, επίπεδα 25(ΟΗ)D<50nmol/liter 
(64%) και ημερήσια διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου<1200mg 
(90,6%) βρέθηκαν σε κάθε ηλικία, και στα δύο φύλα, μετά από 
κάθε κάταγμα (με εξαίρεση άνδρες με κατάγματα στα δάκτυλα των 
ποδιών και του χεριού) και σε κάθε επίπεδο οστικής πυκνότητας.

Συμπεράσματα: Σε παρουσία κλινικού κατάγματος, στο 26,6% 
των ασθενών ανιχνεύονται προσφάτως άγνωστοι παράγοντες που 
συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και στα μεταβολι-
κά οστικά νοσήματα που είναι θεραπεύσιμοι ή απαιτούν παρακο-
λούθηση και περισσότερο από 90% των ασθενών έχουν ανεπαρκή 
επίπεδα βιταμίνης D ή/και πρόσληψη ασβεστίου. Ο συστηματικός 
έλεγχος ασθενών με πρόσφατο κάταγμα αναγνωρίζει εκείνους 
τους παράγοντες που προαναφέρθηκαν και είναι ενδεχομένως 
αναστρέψιμοι καθώς και την ανεπάρκεια στην πρόσληψη ασβεστί-
ου και στα επίπεδα βιταμίνης D.

Zidrou Ch., Beletsiotis A. 
2nd Orthopaedic Department, Papageorgiou Hospital, 

Thessaloniki, Greece

Abstract
Introduction: Previously undetected contributors to second-
ary osteoporosis and metabolic bone diseases (SECOB) are fre-
quently found in patients with osteoporosis, but the prevalence 
in patients at the time they present with a clinical fracture is 
unknown. 

Aim: The purpose of this study is to evaluate the prevalence of 
contributors to SECOB and low calcium intake and vitamin D 
deficiency separately in consecutive patients at the time they 
presented at the emergency unit of the hospital due to a clinical 
vertebral or non-vertebral fracture.

Material-Μethod: In our research study which was conducted 
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from January 2013 to December 2019, all consecutive patients 
with a recent clinical vertebral or non-vertebral fracture who 
were able and willing to be investigated (n=300: 231 women, 69 
men, age range 50-96 yr) had bone mineral density and labora-
tory investigation (serum calcium, inorganic phosphate, 25-hy-
droxyvitamin D, creatinine, intact PTH, TSH, free T4, serum and 
urine protein electrophoresis and in men also serum testoster-
one). 

Results: Known SECOB contributors were present in 23.0% of 
patients and newly diagnosed SECOB contributors in 26.6%: 
monoclonal proteinemia (7 of 300), renal insufficiency grade III 
or greater (26 of 300), primary (8 of 300) and secondary (31 of 
300) hyperparathyroidism, hyperthyroidism (19 of 300), and hy-
pogonadism in men (6 of 69). Newly diagnosed SECOBs, serum 
25-hydroxyvitaminD less than 50 nmol/liter (in 64%), and dietary 
calcium intake less than 1200 mg/d (in 90.6%) were found at 
any age, in both sexes, after any fracture (except SECOB in men 
with finger and toe fractures) and at any level of bone mineral 
density.

Conclusion: At presentation with a fracture, 26.6% of patients 
have previously unknown contributors to SECOB, which are treat-
able or need follow-up, and more than 90% of patients have an 
inadequate vitamin D status and/or calcium intake. Systematic 
screening of patients with a recent fracture identifies those in 
whom potentially reversible contributors to SECOB and calcium 
and vitamin D deficiency are present.
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 1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Οι κατευθυντήριες γραμμές για την οστεοπόρω-

ση υποστηρίζουν την αξιολόγηση ασθενών που πα-
ρουσιάζουν οστεοπόρωση με σκοπό τον αποκλει-
σμό ασθενειών που μιμούνται την οστεοπόρωση 
και την αναγνώριση της αιτίας και των παραγόντων 
που συνεισφέρουν στην πάθηση (Compston et al, 
2009, Kanis et al, 2008) πριν την έναρξη θεραπευ-
τικής αγωγής καθώς και σε ασθενείς με ή χωρίς κά-
ταγμα (National Osteoporosis Foundation, 2008, 
Braun and Pfeilschifter, 2010). Πολλοί από τους 
παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και τα μεταβολικά οστικά νοσήμα-
τα έχουν αναγνωριστεί (Tannenbaum et al, 2002). 
Εάν οι προαναφερθέντες παράγοντες δεν ανα-
γνωριστούν, η θεραπεία για την πρόληψη των κα-
ταγμάτων μπορεί να είναι ανεπαρκής (Fitzpatrick, 
2002). Πολλοί από αυτούς τους παράγοντες είναι 
αντιμετωπίσιμοι (π.χ. υπερθυρεοειδισμός), χρειάζο-
νται περαιτέρω διερεύνηση (π.χ. ιδιοπαθής υπερ-
παραθυρεοειδισμός) ή έχουν ανάγκη παρακολού-
θησης (π.χ. μονοκλωνική γαμμαπάθεια αγνώστου 
σημαντικότητας).

Σε μελέτες που περιλαμβάνουν ποικίλες υπο-
ομάδες ασθενών με οστεοπόρωση και/ή πρόσφα-
το κάταγμα, οι παράγοντες που συνεισφέρουν στη 
δευτεροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολικά 
οστικά νοσήματα εντοπίστηκαν σε ποσοστό 27-
80%, συμπεριλαμβανομένου της ανεπαρκής πρό-
σληψης ασβεστίου και της ανεπάρκειας βιταμίνης D 
(Deutschmann et al, 2002, Dumitrescu et al, 2008).

Για το λόγο αυτό εκτιμήθηκε η επικράτηση των 
παραγόντων που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και τα μεταβολικά οστικά νοσήματα, 
η ανεπαρκής πρόσληψη ασβεστίου και η ανεπάρ-
κεια βιταμίνης D σε διαδοχικούς ασθενείς που προ-
σήλθαν στο τμήμα επειγόντων περιστατικών του 
νοσοκομείου μας λόγω ενός κλινικού σπονδυλικού 
ή μη σπονδυλικού κατάγματος.

2. ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ

2.1. Σχεδιασμός μελέτης και πληθυσμός

Η μελέτη μας διενεργήθηκε μεταξύ ανδρών και 
γυναικών με ένα πρόσφατα διαγνωσμένο κλινικό 
σπονδυλικό ή μη σπονδυλικό κάταγμα. Οι ασθε-
νείς ήταν όλοι ηλικίας >50 ετών και προσήλθαν 

στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών της Β΄ Ορ-
θοπαιδικής Κλινικής του Ν. Παπαγεωργίου από τον 
Ιανουάριο του 2013 μέχρι το Δεκέμβριο του 2019. 
Μετά την αρχική αντιμετώπιση του κατάγματος 
όλοι οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν στο εξω-
τερικό ιατρείο Οστεοπόρωσης και Μεταβολικών 
Νοσημάτων της Κλινικής μας για να διενεργηθεί 
μέτρηση οστικής πυκνότητας και εργαστηριακός 
έλεγχος. Τα κατάγματα ταξινομήθηκαν σε κατάγ-
ματα ισχίου, μείζονα κατάγματα (ΣΣ, λεκάνης, περι-
φερικού άκρου μηριαίου, κεντρικού άκρου κνήμης, 
πολλαπλά κατάγματα πλευρών και βραχιονίου), σε 
μικρά κατάγματα (όλα τα εναπομείναντα οστεοπο-
ρωτικά κατάγματα εκτός από τα κατάγματα των 
δακτύλων του ποδιού και του χεριού) και τέλος σε 
κατάγματα των δακτύλων του ποδιού και του χε-
ριού (Center et al, 2007).

Οι ασθενείς με μεταστατική οστική νόσο, πολυ-
τραυματίες μετά από άσκηση υψηλής βίας, οστε-
ομυελίτιδα ή περιπροθετικά κατάγματα αποκλεί-
στηκαν από τη μελέτη (n=11). Οι ασθενείς που 
ανταποκρίθηκαν και συμφώνησαν να συμπληρώ-
σουν ένα λεπτομερές ερωτηματολόγιο για την 
εκτίμηση των κλινικών παραγόντων κινδύνου για 
κατάγματα, το ιατρικό ιστορικό, τη λήψη φαρ-
μακευτικής αγωγής, το ιστορικό προηγούμενων 
καταγμάτων και την πρόσληψη ασβεστίου, προ-
γραμματίστηκαν για διενέργεια μέτρησης οστικής 
πυκνότητας και εργαστηριακών εξετάσεων. Μετά 
την ολοκλήρωση όλων των τεστ που προαναφέρ-
θηκαν, προγραμματίστηκε μια επίσκεψη στο εξω-
τερικό ιατρείο Οστεοπόρωσης και Μεταβολικών 
νοσημάτων της κλινικής μας. Στη διάρκεια της 
επίσκεψης προσδιορίστηκε το ύψος και το βάρος 
των ασθενών, το ερωτηματολόγιο που συμπλήρω-
σαν εκτιμήθηκε και όπου ήταν αναγκαίο πρόσθετα 
ερωτήματα τέθηκαν ενώ παράλληλα διενεργήθηκε 
λεπτομερής κλινική εξέταση. Εάν τα εργαστηριακά 
αποτελέσματα ήταν παθολογικά, πρόσθετες εξε-
τάσεις διενεργήθηκαν για λεπτομερή εκτίμηση νε-
οδιαγνωσθεισών διαταραχών, όπου αυτό κρίθηκε 
αναγκαίο. Ανάλογα με τα αποτελέσματα της οστι-
κής πυκνότητας (Bone mineral density-BMD), τα 
επίπεδα της 25-υδροξυβιταμίνης D [25(OH)D], οι 
ασθενείς αντιμετωπίστηκαν με επαρκή πρόσληψη 
ασβεστίου, συμπληρώματα βιταμίνης D και αντιο-
στεοπορωτική αγωγή σύμφωνα με τις κατευθυντή-
ριες οδηγίες του Dutch και των συνεργατών του 
(Geusens et al, 2006).
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2.2. Συλλογή δεδομένων

Τα ακόλουθα δημογραφικά και ιστορικά δεδο-
μένα συλλέχθηκαν από κάθε άτομο 2-4 μήνες μετά 
το κάταγμα: ηλικία, εθνικότητα, ηλικία εμμηνόπαυ-
σης, τρέχουσα διατροφική και συμπληρωματική 
πρόσληψη ασβεστίου, συμπληρωματική χορήγηση 
βιταμίνης D, τακτική άσκηση, ιστορικό καπνίσμα-
τος, λήψη αλκοόλ (περισσότερο ή λιγότερο από 3 
μονάδες ημερησίως); ιατρικό και φαρμακολογικό 
ιστορικό συμπεριλαμβανομένων προηγούμενων 
καταγμάτων, νεφρολιθίαση, χρόνια χρήσης ορμονι-
κής θεραπείας υποκατάστασης, χρήση άλλων αντι-
οστεοαπορροφητικών φαρμάκων και διουρητικών; 
και οικογενειακό ιστορικό (συγγενείς 1ου και 2ου 
βαθμού) οστεοπόρωσης ή καταγμάτων. Το ύψος, 
το βάρος και ο δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ) κα-
ταγράφηκαν. Η διατροφική πρόσληψη ασβεστίου 
επιβεβαιώθηκε από ένα ερωτηματολόγιο αναφορι-
κά με τη συχνότητα τροφίμων και συμπληρώθηκε 
από τους 251 στο σύνολο των 300 ασθενών και 
στη συνέχεια επανεξετάστηκε κατά τη διάρκεια της 
επίσκεψης στο εξωτερικό ιατρείο οστεοπόρωσης 
και μεταβολικών νοσημάτων. Το ερωτηματολόγιο 
κατασκευάστηκε με την κατάρτιση ενός καταλό-
γου τροφίμων με την υψηλότερη περιεκτικότητα 
σε ασβέστιο, κυρίως γαλακτομικά προϊόντα συμπε-
ριλαμβανομένης της κατανάλωσης γάλακτος και 
τυριών και ζητώντας από τα άτομα να αναφέρουν 
την καθημερινή και εβδομαδιαία κατανάλωση αυ-
τών των προϊόντων διατροφής. Η συνολική πρό-
σληψη ασβεστίου υπολογίστηκε με την προσθή-
κη της μέσης πρόσληψης ασβεστίου σε ημερήσια 
βάση όπως αξιολογήθηκε από τα μακροχρόνια 
διατροφικά στοιχεία αναφορικά με τη συχνότητα 
και τη δοσολογία καθημερινών συμπληρωμάτων 
ασβεστίου (Serra-Majem et al, 2009). 

2.3. Εργαστηριακές εξετάσεις και 
ανωμαλίες

Οι βασικές εργαστηριακές εξετάσεις περιελάμ-
βαναν νάτριο, κάλιο, ασβέστιο, ανόργανο φωσφό-
ρο ορού, κρεατινίνη, ελεύθερη τετρα-ιωδοθυρο-
νίνη - θυροξίνη (fT4), θυρεοτρόπο ορμόνη (TSH), 
αμινοτρανσφεράσες ορού, αλκαλική φωσφατάση, 
παραθορμόνη (PTH), 25(OH)D και ηλεκτροφόρηση 
πρωτεϊνών ορού και ούρων για όλους τους ασθε-
νείς. Παράλληλα υπολογίστηκε ο ρυθμός σπειρα-
ματικής διήθησης (eGFR) για να εκτιμηθούν τα στά-

δια της χρόνιας νεφρικής νόσου σύμφωνα με τις 
κατευθυντήριες οδηγίες του Διεθνούς Οργανισμού 
Νεφρολογίας (Levey et al, 2003). Ο πρωτοπαθής 
υπερπαραθυρεοειδισμός διαγνώστηκε με υπερασβε-
στιαιμία και ιδιαίτερα αυξημένα επίπεδα παραθορμό-
νης (Bizelikian et al, 2002, 2009). Ο δευτεροπαθής 
υπερπαραθυρεοειδισμός ορίστηκε από τα αυξημένα 
επίπεδα παραθορμόνης στο πλάσμα σε συνδυασμό 
με επίπεδα 25(ΟΗ)D μικρότερα από 50nmol/l ή χρό-
νια νεφρική νόσο σταδίου 3 ή περισσότερο ή και τα 
δύο. Ο υπερθυρεοειδισμός ορίστηκε από τιμές TSH 
μικρότερες από 0,4mU/l με αυξημένα επίπεδα ελεύ-
θερης θυροξίνης (fT4). Ο υπογοναδισμός ορίστηκε 
σαν ένα σύμπλοκο κλινικό σύνδρομο που περιλαμβά-
νει τόσο συμπτώματα όσο και ανεπάρκεια τεστοστε-
ρόνης η οποία ορίζεται όταν τα επίπεδα της ολικής 
τεστοστερόνης είναι μικρότερα από 8nmol/l (Wang 
et al, 2008). H ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών στον 
ορό και στα ούρα διενεργήθηκε για την ανίχνευση 
διαταραχών των πλασματοκυττάρων (Buiting and 
Wijermans, 2002, Berenson et al, 2010). Η διάγνω-
ση της μονοκλωνικής γαμμαπάθειας αγνώστου αιτι-
ολογίας απαιτεί μια μονοκλωνική πρωτεϊνη ορού, μι-
κρότερη από 10% της πλασμοκύττωσης του μυελού 
των οστών, μη ύπαρξη αποδεικτικών δεδομένων για 
διαταραχές του πολλαπλασιασμού των β-κυττάρων 
και καμία βλάβη τελικού οργάνου λόγω της διαδι-
κασίας πολλαπλασιασμού των πλασματοκυττάρων 
(π.χ. οστικές βλάβες, υπερασβεστιαιμία, νεφρική ανε-
πάρκεια, αναιμία) (International Myeloma Working 
Group, 2003).

3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Συνολικά, 430 ασθενείς (107 άνδρες και 323 

γυναίκες) με ένα κλινικό σπονδυλικό ή μη σπον-
δυλικό κάταγμα κλήθηκαν να συμμετάσχουν στη 
μελέτη. 112 ασθενείς (33 άνδρες και 79 γυναίκες) 
δεν ανταποκρίθηκαν στην πρόσκληση ή δε συμ-
φώνησαν ή δεν ήταν διαθέσιμοι να συμμετάσχουν. 
Δέκα άτομα με ένα ή περισσότερα σπονδυλικά κα-
τάγματα (3 άνδρες και 7 γυναίκες) αποκλείστηκαν 
λόγω του ότι δε διενεργήθηκε μέτρηση οστικής 
πυκνότητας (DXA). Επιπρόσθετα, οκτώ ασθενείς (2 
άνδρες και 6 γυναίκες) αποκλείστηκαν επειδή δεν 
ήταν διαθέσιμα τα εργαστηριακά αποτελέσματα. 
Συνεπώς 300 ασθενείς (69 άνδρες και 231 γυναί-
κες) ήταν διαθέσιμοι για τη συμμετοχή τους στη 
μελέτη. Τα χαρακτηριστικά των ασθενών φαίνο-
νται στον Πίνακα 1.
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Πίνακας 1
Χαρακτηριστικά ασθενών που παρουσιάζονται με ένα κλινικό σπονδυλικό ή μη σπονδυλικό κάταγμα

Μεταβλητές Άνδρες (ν=69) Γυναίκες (ν=231)
Ηλικία (σε έτη) 65±9.4 70.5±10.2
Ύψος (σε cm) 176.3±7.7 163.4±6.8
Βάρος (σε Kg) 79.3±14.1 68.4±13.2
BMI (Body mass index) 25.8±3.4 26.1±3.9
T-score ΟΜΣΣ -1.4±1.6 -1.7±1.2
Τ-score αυχένα μηριαίου -1.6±1.2 -1,8±1.3
T-score στο ολικό ισχίο -1.2±1.1 -1.4±1.2
Διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου (mg/d) 783±305 858±295
25(OH)D (nmol/liter) 50.5±25.3 40.3±23.2

H κατανομή διαφορετικών τύπων καταγμάτων 
σε ασθενείς που ανταποκρίθηκαν και πληρούσαν 
τα κριτήρια για την ένταξη στη μελέτη και σε αυ-
τούς που δεν ανταποκρίθηκαν ήταν τα ακόλουθα: 
αυτοί που δεν εντάχθηκαν στη μελέτη ήταν σημα-
ντικά πιο ηλικιωμένοι (75.2±11.7 vs. 69.7±10.9, 
P<0.0001), ήταν οι περισσότεροι άνδρες (28.9 
vs. 22.4%; P=0.046) και υπέστησαν σημαντικά 
περισσότερα κατάγματα ισχίου (21.9 vs. 7.9%, 
P<0.0001) αλλά σημαντικά λιγότερα άλλα μείζονα 
κατάγματα (25.9 vs. 32.6%; P=0.033).

Από τους ασθενείς που υπέστησαν κάταγμα, 
14.9% είχε φυσιολογική οστική πυκνότητα (άν-
δρες: 16.2% και γυναίκες: 15.0%), 45.6% είχε 
οστεοπενία (άνδρες: 54.8% και γυναίκες: 41.9%) 
και 39.5% είχε οστεοπόρωση (άνδρες: 29.0% και 

γυναίκες 43.1%). Συγκριτικά με τους ασθενείς που 
υπέστησαν μικρά και μείζονα κατάγματα, οι περισ-
σότεροι ασθενείς που υπέστησαν κάταγμα ισχίου 
είχαν χαμηλή οστική πυκνότητα (P<0.0001). Οστε-
οπενία βρέθηκε σε 48.9% των ασθενών με μικρό 
κάταγμα, σε 38.7% των ασθενών με μείζον κάταγ-
μα και σε 42.4% των ασθενών με κάταγμα ισχί-
ου ενώ οστεοπόρωση ανιχνεύθηκε σε 30.9% των 
ασθενών με μικρό κάταγμα, 50.1% των ασθενών 
με μείζον κάταγμα και 58.5% των ασθενών με κά-
ταγμα ισχίου.

Διαπιστώθηκε ένα σύνολο 104 γνωστών παρα-
γόντων που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστε-
οπόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα σε 
69 ασθενείς (23%); 28 ασθενείς είχαν δύο ή περισ-
σότερους γνωστούς παράγοντες (Πίνακας 2).

Πίνακας 2
Επικράτηση γνωστών παραγόντων που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και στα 

μεταβολικά οστικά νοσήματα σε ασθενείς με κλινικό κάταγμα

Γνωστοί παράγοντες
Αριθμός ασθενών 
(ποσοστό επί του 

συνόλου)

Αριθμός γυναικών 
(ποσοστό επί του 

συνόλου των γυναικών)

Αριθμός ανδρών 
(ποσοστό επί του 

συνόλου των ανδρών)
Ιστορικό χρήσης γλυκοκορτικοειδών 26(8,6%) 20(8,7%) 6(8,6%)
Πρώιμη ανεπάρκεια ωοθηκών 12(4%) 12(5,2%) -
Ιστορικό αλκοολισμού 8(2,7%) 2(0,8%) 6(8,6%)
Ιστορικό υπογοναδισμού 2 (0,6%) 2(0,8%) 0
Τρέχουσα χρήση αντιπηκτικών 3(1%) 2(0,86%) 1(1,4%)
Ιστορικό ΡΑ ή ΣΕΛ 16(5,2%) 12(5,2%) 4(5,7%)
Ιστορικό ΧΑΠ 31(10,4%) 24(10,4%) 7(10,1%)
Ιστορικό ΧΝΑ 2(0,5%) 2(0,8%) 0
Ιστορικό φλεγμονώδους νόσου του 
εντέρου ή κακής απορρόφησης 3(1%) 2(0,8%) 1(1,4%)

Σύνολο (με έναν ή περισσότερους 
παράγοντες) 69(23%) 55(23,9%) 14(0,2%)
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Σε 80 από τους 300 ασθενείς (26,6%), 97 δι-
αταραχές που δεν είχαν ανιχνευτεί στο παρελθόν 
με ενδεχόμενη επίδραση στον οστικό μεταβολισμό 
καταγράφηκαν. 14 από τους ασθενείς είχαν δύο, 2 
ασθενείς είχαν τρεις και 1 ασθενής είχε τέσσερις 
νέους παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτε-
ροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολικά οστικά 
νοσήματα. Η συχνότητα των διαφόρων νεοδια-
γνωσθέντων παραγόντων φαίνονται στον Πίνακα 
3. Συγκεκριμένα βρέθηκε μονοκλωνική πρωτείναι-
μία (σε 7 από 300 ασθενείς), νεφρική ανεπάρκεια 
σταδίου ΙΙΙ ή IV (σε 26 ασθενείς από τους 300), 
πρωτοπαθής (8 επί συνόλου 300 ασθενών) και 

δευτεροπαθής (31 ασθενείς από το σύνολο των 
300) υπερπαραθυρεοειδισμός, υπερθυρεοειδισμός 
(19 ασθενείς επί συνόλου 300) και υπογοναδισμός 
στους άνδρες (6 ασθενείς σε σύνολο 69 ). Οι ασθε-
νείς με ανεπάρκεια βιταμίνης D δεν συμπεριλή-
φθησαν εκτός αν οι ασθενείς είχαν δευτεροπαθή 
υπερπαραθυρεοειδισμό. Επιπρόσθετα, βρέθηκαν 
πέντε ασθενείς με ανεξήγητα αυξημένα επίπεδα 
παραθορμόνης που δεν συμπεριλήφθηκαν στην 
ομάδα των πρόσφατα διαγνωσμένων ατόμων με 
δευτεροπαθή οστεοπόρωση και μεταβολικά οστικά 
νοσήματα.

Πίνακας 3
Νέο διαγνωσθέντες παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και στα μεταβο-

λικά οστικά νοσήματα σε άνδρες και γυναίκες με πρόσφατο κάταγμα

Διαταραχές

Συχνότητα νεοδιαγνωσθέντων παραγόντων που συνεισφέ-
ρουν σε δευτεροπαθή οστεοπόρωση και μεταβολικά οστικά 

νοσήματα
Άνδρες(ν=69) Γυναίκες (ν=231) Σύνολο (ν=300)
Ν % Ν % Ν %

Μονοκλωνική πρωτείναιμία 2 2.8 5 2.1 7 2,3
ΧΝΑ σταδίου ΙΙΙ
ΧΝΑ σταδίου ΙV

4 
1

5.7 
1.4

21 
 0 9.0 25

1
8.3 
0.3

Πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 1 1.4 7 3.0 8 2.6
Δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 
λόγω ανεπάρκειας βιταμίνης D 6 8.6 18 7.7 24 8.0

Δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 
λόγω ΧΝΑ 1 1.4 2 0.8 3 1.0

Δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 
λόγω ανεπάρκειας βιταμίνης D και ΧΝΑ 0 0.0 4 1.7 4 1.3

Υπερθυρεοειδισμός 4 5.7 15 6.4 19 6.3
Υπογοναδισμός 6 8.6 0 0.0 6 2.0
Συνολικός αριθμός νεοδιαγνωσθέντων 
παραγόντων 25 72 97

Ασθενείς με τουλάχιστον ένα παράγοντα 
που συνεισφέρει σε δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και μεταβολικά οστικά 
νοσήματα

18 62 80

Επειδή 17 άτομα είχαν περισσότερους από έναν 
παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήμα-
τα, ο συνολικός αριθμός των ανδρών και των γυ-
ναικών με έναν ή περισσότερους παράγοντες που 
συνεισφέρουν είναι μικρότερος από το σύνολο των 
νεοδιαγνωσθέντων παραγόντων.

Επιπρόσθετα, σε 22 ασθενείς βρέθηκαν αυξημέ-

να επίπεδα αλκαλικής φωσφατάσης(≥140ΙIU/liter); 
Σε 13 ασθενείς επανήλθε στα φυσιολογικά επίπεδα 
μετά από 3-4 μήνες και γι’ αυτό πιθανότατα συσχε-
τίζεται με πρόσφατο κάταγμα. Σε πέντε ασθενείς 
ανιχνεύτηκαν αποφρακτικές παθήσεις των χολη-
φόρων. Σε τρεις ασθενείς με ελαφρώς αυξημένα 
επίπεδα αλκαλικής φωσφατάσης (μεταξύ 140-160 
IU/liter) δεν υπάρχουν δεδομένα παρακολούθησης 
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ενώ ένας ασθενής ανέφερε αμβλύ κοιλιακό τραύ-
μα με ασκίτη. Η ΤΚΕ βρέθηκε ανεβασμένη σε 32 
ασθενείς; 10 από αυτούς είχαν επιβεβαιωμένη λοί-
μωξη αναπνευστικού ή ουροποιητικού συστήματος 
και η ΤΚΕ επανήλθε στα φυσιολογικά επίπεδα, 3 
ασθενείς είχαν ενεργό ρευματοειδή αρθρίτιδα ή 
ρευματική πολυμυαλγία, 2 ασθενείς είχαν χρονίως 
ανεβασμένη ΤΚΕ αγνώστου αιτιολογίας, 1 ασθε-
νής διαγνώστηκε αργότερα με κίρρωση ήπατος και 
1 εμφάνισε καρκίνωμα παγκρέατος στη διάρκεια 
της παρακολούθησης.

Οι νεοδιαγνωσθέντες παράγοντες που συνει-
σφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και στα 
μεταβολικά οστικά νοσήματα βρέθηκαν σε κάθε 
ηλικία, και στα δύο φύλα, μετά από κάθε τύπο 
κατάγματος (με εξαίρεση άνδρες και γυναίκες με 
κατάγματα των δακτύλων του ποδιού και του χε-
ριού) και σε κάθε επίπεδο οστικής πυκνότητας. 
Εντοπίστηκαν ένας ή περισσότεροι νέοι παράγο-
ντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστε-

οπόρωση και τα μεταβολικά οστικά νοσήματα σε 
21 ασθενείς που είχαν ήδη ένα γνωστό παράγοντα 
που συνεισφέρει στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση 
και τα μεταβολικά οστικά νοσήματα τη στιγμή του 
κατάγματος (30,4%). Το ποσοστό των ασθενών με 
ένα νεοδιαγνωσθέντα παράγοντα που συνεισφέρει 
στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολι-
κά οστικά νοσήματα συσχετίστηκε αντιστρόφως 
ανάλογα με την οστική πυκνότητα (BMD). Σε ασθε-
νείς με φυσιολογική οστική πυκνότητα, εντοπίστη-
κε ένας νεοδιαγνωσθείς παράγοντας σε ποσοστό 
23.1% των ανδρών και μόνο 9.1% των γυναικών. 
Σε ασθενείς με οστεοπενία ένας νεοδιαγνωσθείς 
παράγοντας που συνεισφέρει στη δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήμα-
τα ανιχνεύτηκε σε ποσοστό 23% των ανδρών και 
28% των γυναικών αντίστοιχα. Ενώ σε ασθενείς με 
οστεοπόρωση ένας νεοδιαγνωσθείς παράγοντας 
εντοπίστηκε σε ποσοστό 35.2% των ανδρών και 
31.6% των γυναικών (Πίνακας 4).

Πίνακας 4
Συχνότητα νεοδιαγνωσθέντων παραγόντων που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και 
τα μεταβολικά οστικά νοσήματα σε άνδρες και γυναίκες με κάταγμα ανάλογα με τα ευρήματα της 

οστικής πυκνότητας
Νεοδιαγνωσθέντες παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτερο-

παθή οστεοπόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα
Άνδρες Γυναίκες

Όχι (%) Ναι (%) Όχι (%) Ναι (%)
Φυσιολογική οστική πυκνότητα 10 (76.9%) 3 (23.1%) 30 (90.9%)  3(9.1%)
Οστεοπενία 30 (77.0%) 9 (23.0%) 72(72.0%) 28(28.0%)
Οστεοπόρωση 11 (64.8%) 6 (35.2%) 67 (68.4%) 31(31.6%)
Σύνολο 51(73.9%) 18(26.1%) 169(73.1%) 62 (26.9%)

Η στατιστική ανάλυση που διενεργήθηκε στη 
μελέτη μας έδειξε ότι η αύξηση της ηλικίας (ανα-
λογία πιθανοτήτων-OR 1.05, διάστημα εμπιστο-
σύνης-CI 1.02-1.07), το ανδρικό φύλο (αναλογία 
πιθανοτήτων-OR 1.79, διάστημα εμπιστοσύνης-CI 
1.18-2.75), η οστεοπενία (αναλογία πιθανοτήτων-
OR 2.99, διάστημα εμπιστοσύνης-CI 1.36-5.34) 
και η οστεοπόρωση (αναλογία πιθανοτήτων-OR 
2.99, διάστημα εμπιστοσύνης-CI 1.49-6.07) είναι 
σημαντικοί παράγοντες κινδύνου. Δε βρέθηκαν αλ-
ληλεπιδράσεις μεταξύ των παραγόντων κινδύνου. 

Τα επίπεδα της 25(ΟΗ)D στον ορό του αίματος 
ήταν<50nmol/liter σε 192 ασθενείς (64%), 75% 
από το σύνολο των 80 ασθενών που εντοπίστη-

καν με νεοδιαγνωσθέντα παράγοντα που συμβάλει 
στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολικά 
οστικά νοσήματα (50% με δευτεροπαθή υπερπα-
ραθυρεοειδισμό και 50% με φυσιολογικά επίπεδα 
PTH) και 59,5% από το σύνολο των 220 ασθενών 
που εντοπίστηκαν χωρίς νεοδιαγνωσθέντα παράγο-
ντα που συμβάλει στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση 
και τα μεταβολικά οστικά νοσήματα (με φυσιολογι-
κά επίπεδα PTH). Εάν ασθενείς με επίπεδα 25(ΟΗ)
D <50nmol/liter, ανεξάρτητα από την παρουσία 
δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού θεωρού-
νταν ως παράγοντας που συνεισφέρει στη δευτε-
ροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολικά οστικά 
νοσήματα, ο αριθμός των ασθενών με νεοδιαγνω-
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σθέντα παράγοντα θα ανερχόταν σε 211 ασθενείς 
(70.3%). Τέλος εάν επίπεδα 25(ΟΗ)D <75 nmol/
liter θεωρούνταν ως παράγοντας που συνεισφέρει 
στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολικά 
οστικά νοσήματα, ο αριθμός των ασθενών με νε-
οδιαγνωσθέντα παράγοντα θα ανερχόταν σε 270 
ασθενείς (90%).

Βασισμένοι στα δεδομένα των 251 ασθενών 
που συμπλήρωσαν το διατροφικό ερωτηματολόγιο, 
μόνο 9,6% των ασθενών είχαν ημερήσια πρόσλη-
ψη ασβεστίου ≥1200mg ενώ 58,2% των ασθενών 
είχαν ημερήσια διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου 
μικρότερη από 1200mg συνδυαστικά με επίπεδα 
25(ΟΗ)D <50nmol/liter ενώ συνδυαστικά με επί-
πεδα 25(ΟΗ)D<75nmol/liter το ποσοστό αυτών 
των ασθενών ανερχόταν στο 80,3%.

4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Στη μελέτη μας διερευνήθηκε η συχνότητα των 

πρόσφατα αδιάγνωστων παραγόντων που συνει-
σφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και στα 
μεταβολικά οστικά νοσήματα σε μια σειρά ασθενών 
με κλινικά κατάγματα. Η μελέτη μας υποδεικνύει 
ότι οι αδιάγνωστοι παράγοντες που συνεισφέρουν 
στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και στα μεταβολι-
κά οστικά νοσήματα είναι παρόντες στο 26,1% των 
γυναικών και στο 27,8% των ανδρών ηλικίας>50 
ετών που παρουσιάζονται με ένα κλινικό κάταγ-
μα. Όταν ασθενείς με ήδη γνωστούς παράγοντες 
ή νοσήματα που επηρεάζουν τον οστικό μεταβο-
λισμό ληφθούν υπόψη (π.χ. 23%), ένα συνολικό 
ποσοστό 49,6% των ασθενών αναφέρουν έναν ή 
περισσότερους γνωστούς ή νεοεμφανιζόμενους 
παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και τα μεταβολικά οστικά νοσήμα-
τα. Επιπρόσθετα, ένα υψηλό ποσοστό των ασθε-
νών είχε ανεπαρκή ημερήσια πρόσληψη ασβεστίου 
συνδυαστικά με ανεπάρκεια βιταμίνης D.

Ένα αξιοσημείωτο εύρημα ήταν ότι νεοδιαγνω-
σθέντες παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευ-
τεροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολικά οστικά 
νοσήματα, επίπεδα 25(ΟΗ)D<50nmol/liter και πρό-
σληψη ασβεστίου <1200mg/ημερησίως βρέθηκαν 
και στα δύο φύλα, σε όλες τις ηλικίες μετά από όλα 
τα κατάγματα (με εξαίρεση κατάγματα των δακτύ-
λων του ποδιού και του χεριού στους άνδρες) και 
σε κάθε επίπεδο οστικής πυκνότητας (BMD). H κλι-
νική επίπτωση είναι ότι όλοι οι ασθενείς τη στιγμή 

που εμφανίζονται με ένα σπονδυλικό ή μη σπον-
δυλικό κάταγμα θα έπρεπε να εκτιμηθούν για την 
παρουσία νεοεμφανιζόμενων παραγόντων που συ-
νεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και τα 
μεταβολικά οστικά νοσήματα καθώς και επαρκούς 
πρόσληψης ασβεστίου και επιπέδων βιταμίνης D. 
Συνεπώς από σημασιολογική άποψη, επεκτείναμε 
τον όρο «δευτεροπαθή οστεοπόρωση» με τον όρο 
«μεταβολική οστική νόσο» στον όρο «παράγοντες 
που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρω-
ση και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα»-SECOB, 
συμπεριλαμβανομένης της ανεπάρκειας βιταμίνης 
D με τον δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό. 
Επιπρόσθετα, όλοι οι ασθενείς με επίπεδα 25(ΟΗ)
D<50nmol/liter ανεξάρτητα από τα επίπεδα της 
παραθορμόνης συμπεριλήφθησαν. 70,3% των 
ασθενών θα έπρεπε να είχαν διαγνωστεί με ένα 
ή περισσότερους νεοδιαγνωσθέντες παράγοντες 
που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρω-
ση και τα μεταβολικά οστικά νοσήματα. Εάν από 
την άλλη, όλοι οι ασθενείς με επίπεδα 25(ΟΗ)
D μικρότερα από 75nmol/liter συμπεριληφθούν 
το ποσοστό των ασθενών με νεοδιαγνωσθέντες 
παράγοντες που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση και τα μεταβολικά οστικά νοσήματα 
ανέρχεται σε ποσοστό 90%. 

Προηγούμενες μελέτες έχουν εντοπίσει το 
εύρος των εργαστηριακών εξετάσεων για την 
ανίχνευση υποκείμενων διαταραχών σε ασθε-
νείς με οστεοπόρωση (Tannenbaum et al, 2002, 
Deutschmann et al, 2002, Johnson et al, 1989). 
Ειδικότερα, ο Johnson και οι συν. του εντόπισαν 
νέους παράγοντες που συνεισφέρουν στην οστε-
οπόρωση σε ποσοστό 11% επί του συνόλου 180 
ασθενών με οστεοπόρωση και οστικές πυκνότητες 
χαμηλότερες από τις αναμενόμενες για τη συγκε-
κριμένη ηλικιακή ομάδα αν και χρησιμοποιήθηκε 
ένας περιορισμένος αριθμός εργαστηριακών εξε-
τάσεων (Johnson et al, 1989). Επιπρόσθετα, ο 
Deutschmann και οι συν. του ανέφεραν ένα σύνο-
λο γνωστών και νέων παραγόντων κινδύνου για 
την οστεοπόρωση στο 63% των γυναικών και στο 
67% των ανδρών ενώ η μεγαλύτερη ομάδα των 
ανωμαλιών αφορούσε δυσαπορρόφηση λακτό-
ζης, υπερασβεστιουρία και νεφρική σωληναριακή 
οξέωση τύπου Ι (Deutschmann et al, 2002). Συ-
μπληρωματικά ο Tannenbaum και οι συν. του ανα-
γνώρισαν ένα σύνολο 32% πρόσφατα μη αναγνω-
ρισμένους παράγοντες που ενοχοποιούνται για την 
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πρόκληση οστεοπόρωσης σε υγιείς μετεμμηνοπαυ-
σιακές γυναίκες (Tannenbaum et al, 2002). Αν και 
η συχνότητα των παραγόντων που συνεισφέρουν 
στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και τα μεταβολικά 
οστικά νοσήματα είναι συγκρίσιμη με τα αποτελέ-
σματα της παρούσας μελέτης, οι ανωμαλίες που 
αναγνωρίστηκαν διέφεραν μεταξύ των δύο μελε-
τών. Τέλος παρόμοια αποτελέσματα με τη δική μας 
εργασία αναφέρθηκαν και στη μελέτη των Bours 
και των συνεργατών του (Bours et al, 2011).

Ένας σημαντικός περιορισμός της μελέτης μας 
είναι ότι δεν αξιολογήθηκε συστηματικά η ανάλυ-
ση ούρων 24ωρου και η δυσαπορρόφηση ειδικά 
σε κοιλιοκάκη. Επειδή χαμηλά επίπεδα βιταμίνης 
D, δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός και/ή 
χαμηλή έκκριση ασβεστίου ούρων μπορεί είναι 
ορατή σε ασθενείς με κοιλιοκάκη και μπορεί να 
έχει σημαντική επίδραση στα αποτελέσματα. Στη 
βιβλιογραφία, η συχνότητα της κοιλιοκάκης σε 
ασθενείς με οστεοπόρωση ανέρχεται στο 1-3% 
(Legroux-Gerot et al, 2009, Gonzalez et al, 2002). 
Επιπρόσθετα, ο Tannenbaum και οι συν. του ανέ-
φεραν ότι 6,4% των γυναικών με οστεοπόρωση 
είχαν χαμηλό ασβέστιο ούρων 24ωρου (γεγονός 
που υποδεικνύει δυσαπορρόφηση ασβεστίου) και 
9,8% είχε υπερασβεστιουρία (Tannenbaum et al, 
2002). Είναι πιθανό ότι τα ανεξήγητα ανεβασμένα 
επίπεδα PTH σε πέντε ασθενείς της μελέτης μας 
θα μπορούσαν να είχαν διερευνηθεί εάν είχε πραγ-
ματοποιηθεί ανάλυση ούρων 24ωρου. Με δεδο-
μένους αυτούς τους περιορισμούς συμπεραίνουμε 
ότι το ποσοστό των ασθενών με νέους παράγοντες 
που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρω-
ση και τα μεταβολικά οστικά νοσήματα μπορεί να 
είναι υψηλότερο από το ποσοστό 26,6% που βρέ-
θηκε στη μελέτη μας.

Η εκτίμηση ρουτίνας της ΤΚΕ και της αλκαλικής 
φωσφατάσης δεν συνεισέφεραν στην ανίχνευση 
νέων παραγόντων που συνεισφέρουν στην οστε-
οπόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα και 
αυτές οι παράμετροι κατά κύριο λόγο συσχετίστη-
καν με τη λοίμωξη μετά το κάταγμα και την επού-
λωση του κατάγματος αντίστοιχα. Παρόλα αυτά 
κάποια άλλα νοσήματα ανιχνεύτηκαν στη διάρκεια 
της παρακολούθησης βασισμένοι στα μη φυσιολο-
γικά ευρήματα αυτών των δεικτών.

Πιο πρόσφατα αρκετές μελέτες αναφέρθηκαν 
στη συχνότητα των παραγόντων που συνεισφέ-

ρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και στα με-
ταβολικά οστικά νοσήματα σε ασθενείς με κάταγμα 
και οστεοπόρωση (Dumitrescu et al, 2008), σε ηλι-
κιωμένους ασθενείς με οστεοπορωτικά κατάγμα-
τα που κάνουν εισαγωγή στο νοσοκομείο (Becker 
et al, 2006) και σε ασθενείς με κατάγματα ισχίου 
(Edwards et al, 2008). Εάν εξαιρέσει κανείς την 
ανεπάρκεια της βιταμίνης D, o Dumitrescu και οι 
συν. του ανέφεραν νεοδιαγνωσθέντες παράγοντες 
που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση 
και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα σε ποσοστό 
10% των καταγματικών ασθενών με οστεοπόρωση 
(Dumitrescu et al, 2008). Τέλος σε μια μελέτη του 
Edwards και των συν. του σε ασθενείς με κάταγμα 
ισχίου, ο αριθμός των νεοδιαγνωσθέντων παραγό-
ντων που συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεο-
πόρωση και στα μεταβολικά οστικά νοσήματα εί-
ναι υψηλός και φαίνεται να είναι συγκρίσιμος με 
τα αποτελέσματα των ασθενών με κάταγμα ισχίου 
στη δική μας μελέτη, αν και ο ακριβής αριθμός των 
ασθενών με έναν ή περισσότερους παράγοντες που 
συνεισφέρουν στη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και 
στα μεταβολικά οστικά νοσήματα, εξαιρώντας τους 
ασθενείς με ανεπάρκεια βιταμίνης D, δεν μπορεί να 
εξαχθεί από αυτή τη μελέτη. (Edwards et al, 2008).

O υπερθυρεοειδισμός και ο πρωτοπαθής υπερ-
παραθυρεοειδισμός αναγνωρίστηκε σε ποσοστό 
6,3 και 2,6% των ασθενών αντίστοιχα. Και οι δύο 
ανωμαλίες συσχετίστηκαν με απώλεια οστικής πυ-
κνότητας και αυξημένο καταγματικό κίνδυνο και 
μετά από κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή, ο κα-
ταγματικός κίνδυνος μειώθηκε (Vestergaard and 
Mosekilde, 2003, Udelsman et al, 2009). Σε μια 
πρόσφατη μελέτη ανασκόπησης υποστηρίχτηκε ότι 
οι ασθενείς με υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό θα 
έπρεπε επιπρόσθετα να ελεγχθούν με μια μέτρη-
ση οστικής πυκνότητας και σε περίπτωση μειωμέ-
νης οστικής πυκνότητας θα έπρεπε να αντιμετω-
πιστούν με αντιθυρεοειδικά φάρμακα. Πιστεύουμε 
λοιπόν ότι είναι σημαντικό να διαγνώσουμε τόσο 
τον εμφανή όσο και τον υποκλινικό υπερθυρεοει-
δισμό σε ασθενείς με πρόσφατο κλινικό κάταγμα 
(Biondi and Cooper, 2008). Οστεοπενία, οστεο-
πόρωση και ποσοστά επιπολασμού καταγμάτων 
είναι υψηλότερα σε υπογοναδικούς άνδρες όλων 
των ηλικιών και η οστική πυκνότητα αυξάνεται με 
θεραπεία υποκατάστασης με τεστοστερόνη (Wang 
et al, 2008). Πάντως τα μακροπρόθεσμα αποτε-
λέσματα της τεστοστερόνης απαιτούν περαιτέρω 
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διερεύνηση. Η συχνότητα του υπογοναδισμού που 
βρέθηκε σε άνδρες ηλικίας>50 ετών με κάταγμα 
στη μελέτη μας (8,6%) δίνει έμφαση σε αυτές τις 
οδηγίες.

Το εύρημα της μονοκλωνικής πρωτεϊναιμίας 
είναι σχετικά συχνό σε ασθενείς με οστεοπόρω-
ση ή κάταγμα (Berenson et al, 2010, Edwards et 
al, 2008) και ο κίνδυνος του κατάγματος εμφανί-
ζεται αυξημένος ακόμα και πριν την επιδείνωση 
σε μυέλωμα (Melton et al, 2004). O έλεγχος για 
ανωμαλίες πλασματοκυττάρων με ηλεκτροφόρηση 
πρωτεϊνών ορού και ούρων συστήνεται σε ασθε-
νείς με οστική απώλεια ακατάλληλη για την ηλικία 
τους, η οποία ορίζεται ως κατάγματα ευθραυστό-
τητας, οστεοπενία ή οστεοπόρωση σε ασθενείς 
ηλικίας<65 ετών (Buiting and Wijermans, 2002, 
Berenson et al, 2010). Αν και η θεραπεία της μονο-
κλωνικής πρωτεϊναιμίας δεν είναι αναγκαία, η πα-
ρακολούθηση για πρώιμη ανίχνευση επιδείνωσης 
σε μυέλωμα είναι δικαιολογημένη (Berenson et 
al, 2010). Όμως η εκτίμηση ανωμαλιών των πλα-
σματοκυττάρων σε ασθενείς με κλινικά κατάγματα 
μπορεί να έχει σημασία για τον εντοπισμό των ατό-
μων που διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για μελ-
λοντικά κατάγματα και επιπρόσθετα, αναγνώριση 
εκείνων που έχουν ανάγκη πρόσθετη θεραπευτική 
αγωγή για επιδείνωση μυελώματος.

Η νεοδιαγνωσθείσα χρόνια νεφρική νόσος 
ανιχνεύθηκε σε ποσοστό 8,6% των ασθενών στη 
μελέτη μας στη μελέτη μας και 28% από αυτούς 
είχαν ταυτόχρονα δευτεροπαθή υπερπαραθυρεο-
ειδισμό (σε ποσοστό 16% συνδυασμένα με ανε-
πάρκεια βιταμίνης D). Ένας ασθενής του οποίου ο 
ρυθμός της σπειραματικής διήθησης ήταν μικρότε-
ρος από 30ml/min/1,73m2 (ΧΝΑ σταδίου IV) δεν 
πληρούσαν τα κριτήρια για να λάβουν θεραπεία με 
διφωσφονικά. 

Σε πρόσφατες μελέτες σε ασθενείς με κατάγμα-
τα και οστεοπόρωση μετά την ηλικία των 50 ετών, 
6% των ασθενών πρωτοδιαγνώστηκαν με ΧΝΑ 
[eGFR- ρυθμός σπειραματικής διήθησης<45ml/
min/1,73m2] (Dumitrescu et al, 2008). Σε ασθενείς 
με κατάγματα ισχίου, το ποσοστό των ασθενών με 
ΧΝΑ σταδίου ΙΙΙ και ΙV ήταν 12 και 4% αντίστοιχα 
(Edwards et al, 2008) και σε ασθενείς με κατάγ-
ματα χαμηλής βίας, το ποσοστό των ασθενών με 
ΧΝΑ σταδίου ΙΙΙ και ΙV αναφέρθηκε να είναι 25,1 
και 1,8% αντίστοιχα (Stavroulopoulos et al, 2008). 

H έναρξη εκδήλωσης και η σοβαρότητα της οστι-
κής νόσου και των ανωμαλιών του οστικού μετα-
βολισμού συσχετίζονται με τα επίπεδα του ρυθμού 
σπειραματικής διήθησης; Σε ρυθμό σπειραματικής 
διήθησης<60mil/min/1,73m2, υπάρχει υψηλότερη 
συχνότητα επικράτησης ανωμαλιών του οστικού 
μεταβολισμού (Levey et al, 2003). Επιπρόσθετα, ο 
καταγματικός κίνδυνος είναι αυξημένος σε ασθε-
νείς με μετρίου έως σοβαρού βαθμού ΧΝΑ, ειδι-
κά αν ο ρυθμός της σπειραματικής διήθησης είναι 
<45ml/min/1,73m2 (Nickolas et al, 2008). Υπάρχει 
μια σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στα κατάγματα 
ισχίου και στο μέτριο ως σοβαρό βαθμό της χρό-
νιας νεφρικής νόσου (Nickolas et al, 2006, Nitsch 
et al, 2009). Οι παθοφυσιολογικές μεταβολές που 
ευθύνονται για τη νεφρική οστεοδυστροφία, όπως 
η αυξημένη παραθορμόνη, τα χαμηλά επίπεδα βι-
ταμίνης D και οι ανωμαλίες του οστικού μεταβολι-
σμού είναι έκδηλα σε χρόνια νεφρική νόσο σταδίου 
ΙΙΙ. Βασισμένοι σε αυτά τα ευρήματα, προτάθηκε 
στον εργαστηριακό έλεγχο ρουτίνας η εκτίμηση 
του ρυθμού της σπειραματικής διήθησης σε ασθε-
νείς με πρόσφατο κλινικό σπονδυλικό ή μη σπον-
δυλικό κάταγμα.

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Βασισμένοι στα αποτελέσματα της μελέτης μας, 

προτείνουμε τη διενέργεια ενός λεπτομερούς δι-
αιτητικού ερωτηματολογίου για να εκτιμηθεί η 
πρόσληψη ασβεστίου σε συνδυασμό με ένα σύνο-
λο εργαστηριακών εξετάσεων όπως το ασβέστιο 
ορού, η αλβουμίνη ορού, η TSH, η κρεατινίνη ορού 
(συνδυαστικά με την εκτίμηση του ρυθμού της 
σπειραματικής διήθησης), τα επίπεδα της 25(ΟΗ)
D και η ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών στον ορό του 
αίματος και στα ούρα σε όλους τους ασθενείς που 
εμφανίζονται με κάταγμα μετά την ηλικία των 50 
ετών. Επιπρόσθετα στους άνδρες προτείνεται η 
εκτίμηση των επιπέδων της τεστοστερόνης του 
ορού, σε ασθενείς με μη φυσιολογικές τιμές TSH 
ορού συστήνεται η εκτίμηση της fT4 του ορού και 
σε ασθενείς με μη φυσιολογικές τιμές ασβεστίου 
ορού προτείνεται η εκτίμηση της παραθορμόνης 
(PTH). Ο εργαστηριακός έλεγχος δεν είναι βοη-
θητικός σε άνδρες με κατάγματα δακτύλων του 
ποδιού και του χεριού με εξαίρεση τα επίπεδα της 
25(OH)D. Δε διενεργήθηκε συστηματικά ανάλυση 
ούρων 24ωρου και τεστ δυσαπορρόφησης, ειδικά 
σε ασθενείς με κοιλιοκάκη, αλλά βασισμένοι στα 
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αποτελέσματα μελετών που αφορούν ασθενείς 
με οστεοπόρωση, αυτά τα τεστ θα έπρεπε να δι-
ενεργούνται σε ασθενείς με πρόσφατο κάταγμα. 
Αυτές οι αναλύσεις επιτρέπουν την αναγνώριση 
προηγουμένως άγνωστων διαταραχών που σχε-
τίζονται με τη δευτεροπαθή οστεοπόρωση και τα 
μεταβολικά οστικά νοσήματα που θα έπρεπε να 

διορθωθούν πριν την έναρξη αντιοστεοπορωτικής 
αγωγής ή χρειάζονται περαιτέρω παρακολούθηση 
και επιπρόσθετα απαιτούν επαρκή εξατομικευμέ-
να συμπληρώματα ασβεστίου και συμπληρώματα 
βιταμίνης D συμπληρωματικά με την αντιοστεοπο-
ρωτική αγωγή σε ασθενείς με πρόσφατο κάταγμα.
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