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Περίληψη

Ο αναπτυσσόμενος σκελετός αποτελεί ένα συνεχώς αυ-
ξάνον όργανο με διαρκείς μεταβολές της οστικής ανακατασκευ-
ής. Ένα ευρύ φάσμα νοσημάτων και φαρμακευτικών παρεμβά-
σεων κατά την παιδική ηλικία μπορεί να οδηγήσει σε απώλεια ή 
διαταραχή στην αύξηση της οστικής μάζας, με επακόλουθο οστε-
οπόρωση και αυξημένο καταγματικό κίνδυνο.

Δεν υπάρχουν σαφή διαγνωστικά κριτήρια για τη διά-
γνωση της οστεοπόρωσης στην παιδική ηλικία, ούτε συσχέτιση 
ορίων οστικής πυκνότητας με τον κίνδυνο εμφάνισης κατάγμα-
τος. Επιπρόσθετα, δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για τις φυσι-
ολογικές τιμές ανάλογα με ηλικία, φύλο, εθνική ομάδα. Πρέπει 
να γίνονται διορθώσεις ανάλογα με το ύψος και το στάδιο της 
εφηβείας.

Στην παιδική ηλικία, η οστεοπόρωση είναι γενικά δευ-
τεροπαθούς αιτιολογίας (χρόνιες παθήσεις), ενώ η πρωτοπαθής 
οστεοπόρωση είναι πολύ σπάνια οντότητα. Υπάρχουν επίσης, 
φαρμακευτικοί και μη-φαρμακευτικοί τρόποι αντιμετώπισης της 
οστεοπόρωσης στα παιδιά.
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1. �ΣΚΕΛΕΤΙΚΗ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙ-
ΚΗ ΚΑΙ ΕΦΗΒΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ

1.1 Δ�ομή και ανάπτυξη του σκελετού-κορυφαία 
οστική μάζα

Δύο βασικοί μηχανισμοί καθορίζουν τη 
σκελετική υγεία στον ενήλικα: η μέγιστη κορυ-
φαία οστική μάζα (ΚΟΜ) που αποκτήθηκε στην 
εφηβεία και ο ρυθμός απώλειας της οστικής μάζας 
(ΟΜ) στην ενήλικη ζωή. Η ΚΟΜ εκφράζει την 
ποσότητα του οστίτη ιστού που έχει αποκτηθεί 
μετά τη συμπλήρωση της σκελετικής ανάπτυξης 
και αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για τον κα-
ταγματικό κίνδυνο στη μετέπειτα ζωή, ιδιαίτερα 
στην κερκίδα, στους σπονδύλους και στο ισχίο. 
Επιδημιολογικές και άλλες μελέτες έχουν δείξει 
ότι διατροφικοί και άλλοι παράγοντες που αφο-
ρούν τον τρόπο ζωής κατά τη διάρκεια της κύη-
σης επηρεάζουν την ενδομήτρια σκελετική ανά-
πτυξη. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η κακή διατροφή, 
το κάπνισμα και η μειωμένη φυσική δραστηριό-
τητα της μητέρας παίζουν σημαντικό ρόλο στην 
ενδομήτρια ανάπτυξη και αύξηση του σκελετού 
του εμβρύου. Πάντως, τόσο στον αξονικό, όσο 
και στον περιφερικό σκελετό το 40-50% περίπου 
της ΚΟΜ αποκτάται κατά την εφηβεία (Παπαδο-
πούλου 2005).

Πριν την εφηβεία δεν υπάρχουν σημαντι-
κές διαφορές στην ΟΜ ανάμεσα στα δύο φύλα, 
ενώ κατά την εφηβεία αυξάνει σημαντικά η δια-
φορά στην αύξηση της ΟΜ στις διάφορες σκελε-
τικές θέσεις μεταξύ των δύο φύλων. Η αύξηση του 
σκελετού συμβαίνει κατά δύο περίπου χρόνια νω-
ρίτερα στα κορίτσια, ενώ τα αγόρια εμφανίζουν 
μεγαλύτερη διάρκεια του χρόνου αύξησης της 
ΟΜ και στο λόγο αυτό οφείλεται εν μέρει το γε-
γονός ότι αποκτούν μεγαλύτερη σκελετική μάζα. 
Η αύξηση της ΟΜ ουσιαστικά σταματά στην ηλι-
κία των 16-18 χρόνων στα κορίτσια και στα 18-20 
στα αγόρια με σημαντικού βαθμού διαφορά ανά-
μεσα στα άτομα. Στους έφηβους λευκής φυλής το 
90% της ολικής ΚΟΜ επιτυγχάνεται στην ηλικία 
των 16,9±1,3 χρόνων και το 99% στην ηλικία των 
26,6±3,7 χρόνων. Μελέτες σε μονοωογενείς και 

διωογενείς διδύμους έδειξαν ότι περίπου τα ¾ της 
διακύμανσης της ΚΟΜ οφείλονται σε γενετικούς 
παράγοντες. Είναι όμως απαραίτητο να τονιστεί 
ότι περιβαλλοντικοί παράγοντες και κληρονομι-
κότητα βρίσκονται σε αλληλεξάρτηση (Παπαδο-
πούλου 2005).

Παιδιά και έφηβοι που προσλαμβάνουν 
ικανοποιητικές ποσότητες ασβεστίου εμφανίζουν 
μεγαλύτερη ανάκτηση οστικής μάζας, ενώ χαμη-
λή πρόσληψη ασβεστίου και χαμηλά επίπεδα βι-
ταμίνης D έχουν σαν αποτέλεσμα κακή σκελετική 
ανάπτυξη. Η φυσική δραστηριότητα έχει θετική 
επίδραση στη σκελετική αύξηση αν και δεν είναι 
διευκρινισμένο ποιος είναι ο καλύτερος τρόπος 
άσκησης, η ιδανική διάρκεια, καθώς και η συχνό-
τητα της άσκησης. Επομένως, η ευκαιρία για «με-
γιστοποίηση» της ΚΟΜ παρέχεται στην παιδική 
και πρώιμη εφηβική φάση της ζωής ενός ανθρώ-
που.

1.2 Δ�ιατροφή και συστηματικά νοσήματα που 
επηρεάζουν τη σκελετική ωρίμανση

Η σκελετική μάζα διπλασιάζεται το πρώτο έτος 
της ζωής, ενώ κατά τη διάρκεια της εφηβείας απο-
κτάται περίπου το 37% της ολικής σκελετικής μά-
ζας ενός φυσιολογικού ενήλικου ατόμου. Ο σκε-
λετός του τελειόμηνου νεογνού περιέχει περίπου 
25 γραμμάρια ασβεστίου, τα οποία αποκτά από τη 
μητέρα του μέσω του πλακούντα, και φθάνει τα 
1200 γραμμάρια στην ενήλικο ζωή. Οι κυριότεροι 
διατροφικοί παράγοντες που συμμετέχουν στην 
ανάπτυξη του σκελετού είναι το ασβέστιο και η 
βιταμίνη D. H ημερήσια πρόσληψη του ασβεστί-
ου πρέπει να καλύπτει τις ανάγκες ανάπτυξης του 
οργανισμού, να αναπληρώνει τις υποχρεωτικές 
απώλειες και να είναι ανάλογη του ρυθμού απορ-
ρόφησης του από το έντερο (Παζαΐτου – Πανα-
γιώτου 2005).

Τα υπό ανάπτυξη παιδιά και οι νέοι πρέ-
πει να έχουν θετικό ισοζύγιο ασβεστίου, δηλα-
δή πρέπει να απορροφώνται καθημερινά από το 
έντερο τους περίπου 300mg Ca. Πλήθος άλλων 
διαιτητικών παραγόντων, όπως πρωτεΐνες, βιτα-
μίνες (Α, C, B12, K) και ιχνοστοιχεία (Mg, Zn, Fe, 
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P, F) ασκούν θετική επίδραση στη σκελετική ωρί-
μανση. Σημαντικός θεωρείται ο ρόλος της βιτα-
μίνης Κ που συμμετέχει στη σύνθεση της οστεο-
καλσίνης. Θετική συσχέτιση φαίνεται να υπάρχει 
επίσης μεταξύ κατανάλωσης φρούτων και λαχανι-
κών και σκελετικής ωρίμανσης.

Υπάρχουν όμως και αρκετοί διατροφικοί 
παράγοντες που ασκούν αρνητική επίδραση στη 
σκελετική ωρίμανση. Για παράδειγμα, η αιθυλική 
αλκοόλη ασκεί άμεση τοξική επίδραση στα οστι-
κά κύτταρα (κυρίως στους οστεοβλάστες). Με-
γάλη κατανάλωση νατρίου, λήψη καφεΐνης και 
μεγάλων ποσοτήτων πρωτεϊνών έχουν σαν απο-
τέλεσμα αποβολή μεγάλης ποσότητας ασβεστί-
ου από τα ούρα και επομένως αρνητικό ισοζύγιο 
ασβεστίου (Παζαΐτου - Παναγιώτου 2005).

Χρόνια νοσήματα, όπως η μεσογειακή και 
η δρεπανοκυτταρική αναιμία, λήψη φαρμακευτι-
κών σκευασμάτων, όπως αντιεπιληπτικά, κορτι-
κοστεροειδή και ο χρόνιος κλινοστατισμός επη-
ρεάζουν δυσμενώς την ωρίμανση του σκελετού. 
Ενδοκρινικές διαταραχές, όπως υπογοναδισμός, 
διαταραχές της θυρεοειδικής λειτουργίας και ανε-
πάρκεια της αυξητικής ορμόνης έχουν σαν απο-
τέλεσμα διαταραχές της σκελετικής ανάπτυξης. 
Η οστεοπενία είναι ένα κοινό εύρημα σε παιδιά 
που ακτινοβολήθηκαν για όγκους εγκεφάλου και 
οφείλεται, κυρίως, στην ανεπάρκεια της αυξητι-
κής ορμόνης που ακολουθεί την ακτινοθεραπεία.

1.3 �Επίδραση ορμονικών διαταραχών στη σκελε-
τική ωρίμανση

Η ανάπτυξη είναι μια πολύπλοκη διαδικασία, 
αποτέλεσμα διαρκούς αλληλεπίδρασης γενετι-
κών, διατροφικών και ορμονικών παραγόντων. 
Εξελίσσεται σε τρεις φάσεις, βρεφική, παιδική και 
εφηβική, κάθε μία από τις οποίες έχει τα δικά της 
χαρακτηριστικά. Κατά τη βρεφική ηλικία η ανά-
πτυξη εξαρτάται κυρίως από διατροφικούς παρά-
γοντες και γίνεται με ταχείς ρυθμούς. Η ανάπτυ-
ξη στα παιδιά, μετά το δεύτερο χρόνο της ζωής 
και μέχρι την εφηβεία, χαρακτηρίζεται από σχε-
τικά σταθερούς ρυθμούς που ανέρχονται σε 5-6 
εκατοστά αναστήματος και 2,5 Kgr σωματικού 

βάρους το χρόνο, ενώ οι ρυθμοί αυτοί αφορούν 
και στα δύο φύλα. Η φυσιολογική ανάπτυξη στη 
διάρκεια της παιδικής ηλικίας εξαρτάται κατά κύ-
ριο λόγο από την κατάλληλη διατροφή, το υγιές 
ψυχοκοινωνικό περιβάλλον και τα επαρκή επίπε-
δα αυξητικής ορμόνης (Growth Hormone: GH) 
και θυρεοειδικών ορμονών. Σε αντίθεση με τον 
σταθερό τύπο ανάπτυξης κατά την περίοδο της 
παιδικής ηλικίας, η εφηβεία είναι μία θορυβώδης 
περίοδος με δυναμικές αλλαγές στο μέγεθος, στο 
σχήμα και στη σύσταση του σώματος, οι οποίες 
εξαρτώνται κυρίως από τις ορμόνες του φύλου 
(Ποντικίδης Ν., 2005).

Η δράση της αυξητικής ορμόνης στον 
σκελετό γίνεται κυρίως μέσω της ηπατικής παρα-
γωγής των ινσουλινόμορφων αυξητικών παραγό-
ντων (Insulin like Growth Factors- IGFs). Οι IGFs 
είναι ισχυρές μιτογόνες ουσίες και λαμβάνουν μέ-
ρος στη ρύθμιση της σωματικής ανάπτυξης και 
τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό τόσο in vivo όσο 
και in vitro. 

2. ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΗ DXA: 
     ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ

Ένα ευρύ φάσμα νοσημάτων και φαρμα-
κευτικών παρεμβάσεων κατά την παιδική ηλικία 
μπορεί να οδηγήσει σε απώλεια ή διαταραχή στην 
αύξηση της οστικής μάζας, με συνέπεια ανάπτυξη 
οστεοπόρωσης και αυξημένο καταγματικό κίνδυ-
νο κατά τη διάρκεια της μετέπειτα ενηλίκου ζωής.

Η εκτίμηση της οστικής μάζας (ΒΜC) και 
της οστικής πυκνότητας (ΒΜD) στον παιδιατρικό 
πληθυσμό αποτελεί αντικείμενο ιδιαίτερου ενδια-
φέροντος (Μπαλανίκα 2011).

Η βασική τεχνική μέτρησης της οστικής 
πυκνότητας είναι η απορροφησιομετρία διπλοε-
νεργειακής δέσμης ακτίνων Χ (DXA), ευρέως δι-
αθέσιμη και ταχεία μέθοδος, με χαμηλή δόση ιο-
νίζουσας ακτινοβολίας. Εφαρμόζεται με τη χρήση 
ειδικού προγράμματος σε παιδιατρικό πληθυσμό 
ηλικίας από 3 έως 19 ετών. Η εκτίμηση των απο-
τελεσμάτων είναι ωστόσο πολύπλοκη λόγω της 
συνεχούς μεταβολής και ανάπτυξης του σκελετού 
του παιδιατρικού ασθενούς.
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Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, με 
τη μέθοδο διπλής ενέργειας απορροφησιομετρί-
ας ακτίνων Χ (DXA), τιμές T-score μεταξύ -1 και 
-2,5 SD αντιπροσωπεύουν οστεοπενία, μικρότε-
ρες από -2,5 SD οστεοπόρωση, ενώ τιμές μικρότε-
ρες από -2,5 SD με ταυτόχρονη παρουσία ενός ή 
περισσότερων καταγμάτων ευθραυστότητας υπο-
δηλώνουν εγκατεστημένη οστεοπόρωση. Στον 
παιδιατρικό πληθυσμό, ο ανάλογος καθορισμός 
είναι κάπως διαφορετικός δεδομένου ότι απαι-
τείται συνύπαρξη ιστορικού παθολογικού κατάγ-
ματος και χαμηλής οστικής μάζας ή πυκνότητας. 
Τα κριτήρια για τη διάγνωση της οστεοπόρωσης 
περιλαμβάνουν ένα κάταγμα μακρών οστών στο 
κάτω άκρο, δύο κατάγματα μακρών οστών στο 
άνω άκρο ή ένα συμπιεστικό κάταγμα στη σπον-
δυλική στήλη (Assessment of fracture risk and its 
application to screening for postmenopausal os-
teoporosis, 1994, Goulding και συν 1998).

Η οστική πυκνότητα ποικίλει πάρα πολύ 
με την ηλικία. Αυτός είναι ο λόγος που χρησιμο-
ποιείται στον παιδιατρικό πληθυσμό το Ζ score 
και όχι το Τ score όπως στους ενήλικες. Με τη μέ-
θοδο DXA, τιμές Z score -2 SD αντιπροσωπεύουν 
οστεοπόρωση (Clark και συν 2006). Το πρόβλη-
μα με τις παιδιατρικές DXA μελέτες είναι η υπε-
ρεκτίμηση της οστεοπόρωσης στα παιδιά λόγω 
παρερμηνείας των δεδομένων που βασίζονται σε 
στοιχεία ενηλίκων (Gafni και Baron 2004, Skeletal 
Health assessment in children and adolescents- 
www.iscd.org) .Για την αντιμετώπιση αυτού του 
προβλήματος μελετήθηκε και προτάθηκε το 
«Stanford reference graph» (http:www-stat-class.
stanford.edu/pediatric-bones) βασιζόμενο στην 
εκτίμηση 423 υγιών παιδιών διαφόρων εθνικοτή-
των. Αυτό χρησιμοποιήθηκε σε παιδιά μετατρέπο-
ντας δεδομένα σύμφωνα με ηλικία και φύλο.

Υπάρχει μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ 
«περιοχικής» οστικής πυκνότητας και μεγέθους 
οστού και κατά συνέπεια του ύψους. Αυτό σημαί-
νει στην πράξη ότι τα παιδιά που είναι κοντά για 
την ηλικία τους θα έχουν μικρότερα οστά και ως 
εκ τούτου η περιοχική οστική πυκνότητα θα εί-
ναι χαμηλή σε σύγκριση με παιδί της ίδιας ηλικί-
ας, λόγω εντελώς του χαμηλού αναστήματος. Το 
χειρότερο σενάριο είναι ότι ένα κοντό παιδί είναι 

άτοπα διαγνωσμένο ως οστεοπορωτικό με επα-
κόλουθη μεταβολή της καθημερινής δραστηριό-
τητας και πιθανότατα άτοπη θεραπεία βελτίωσης 
της οστικής πυκνότητας. Οι Gafni και συνεργά-
τες διαπίστωσαν σε σχετική μελέτη ότι πάνω από 
το 50% των παιδιών έχουν χαρακτηριστεί άτοπα 
οστεοπορωτικά λόγω λαθών στην ερμηνεία των 
αποτελεσμάτων με τη μέθοδο DXA (Gafni και 
Baron 2004).

3. �ΑΙΤΙΑ ΟΣΤΙΚΗΣ ΑΠΩΛΕΙΑΣ ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ 
ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΥΣ

Σε καταστάσεις που επικρατεί η απορ-
ρόφηση του οστού σε σχέση με την παραγωγή 
οστού, υπάρχει οστική απώλεια. Η αυξημένη 
οστική απώλεια οδηγεί σε οστεοπόρωση. Η οστε-
οπόρωση είναι συστηματική νόσος του σκελετού 
που χαρακτηρίζεται από χαμηλή οστική πυκνό-
τητα και διαταραχή της μικροαρχιτεκτονικής του 
οστού. Κλινικά εκδηλώνεται με αυξημένη ευ-
θραυστότητα και ευπάθεια στα κατάγματα (Βλα-
χοπαπαδοπούλου 2011).
Αίτια οστικής απώλειας στα παιδιά είναι:

 3.1. Πρωτοπαθή νοσήματα των οστών (ατελής 
οστεογένεση, ιδιοπαθής νεανική οστεοπόρωση, 
σύνδρομο οστεοπόρωσης-ψευδογλοιώματος, 
ομοκυστινουρία, σύνδρομο Ehlers-Danlos (τύ-
πος Ι), σύνδρομο Marfan, νεανική/πρώιμη νόσος 
Paget).

H ατελής οστεογένεση είναι η πιο συχνή 
πρωτοπαθής οστική νόσος που οδηγεί σε οστεο-
πόρωση στα παιδιά, μια γενετικά μεταβιβαζόμενη 
διαταραχή του συνδετικού ιστού (ανωμαλία στη 
σύνθεση του κολλαγόνου τύπου Χ). Τέσσερις 
είναι οι βασικοί κλινικοί τύποι, με διαφορετικά 
κλινικά χαρακτηριστικά, τύπο γενετικής μεταβι-
βάσεως και βιοχημικά ελλείμματα. 

Η αιτία της ιδιοπαθούς νεανικής οστεο-
πόρωσης είναι πιθανό η διαταραχή του αιμοστά-
τη, πράγμα που οδηγεί σε δυσμενή επίδραση στο 
σχηματισμό του οστού (Binkely και συν 2005).Το 
νόσημα παρατηρείται κατά την προεφηβική ηλι-
κία σε υγιή παιδιά και των δύο φύλων και εκδη-
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λώνεται με έντονη ραχιαλγία, πόνο στα ισχία και 
πόδια. Προοδευτικά προκαλείται κυφοσκολίωση, 
παραμόρφωση θωρακικού κλωβού, ραιβογονία 
και χωλότητα. Εργαστηριακά έχουμε παροδική 
ασβεστιουρία και αύξηση των δεικτών αποδόμη-
σης του κολλαγόνου.

3.2. Χρόνια φλεγμονώδη νοσήματα

Τα συστηματικά φλεγμονώδη νοσήματα (συστη-
ματικός ερυθηματώδης λύκος, νεανική ιδιοπα-
θής αρθρίτιδα, δερματομυοσίτιδα, φλεγμονώδης 
νόσο του εντέρου, νεφρωσικό σύνδρομο) είναι 
συχνά και συσχετίζονται με οστεοπενία ή οστεο-
πόρωση. Η αιτιολογία είναι πολυπαραγοντική, η 
αύξηση των αντιφλεγμονωδών κιτοκινών και του 
αυξητικού παράγοντα των αιμοπεταλίων φαίνε-
ται να παίζει σημαντικό ρόλο (Daci και συν 2002, 
Nanes 2003, Ross 2003). Οι κυτοκίνες διεγείρουν 
την οστεοκλαστογένεση, καταστέλλουν την 
οστεοβλαστική δραστηριότητα και προκαλούν 
αντίσταση στην 1, 25 διυδροξυβιταμίνη D, αυξά-
νοντας έτσι την οστική απορρόφηση και μειώνο-
ντας την οστική παραγωγή.

3.3. Καταβολισμός/Ανεπαρκής πρόσληψη/Δυσα-
πορρόφηση

Η επαρκής διαιτητική πρόσληψη είναι ου-
σιαστική για τη φυσιολογική ανάπτυξη. Δεν είναι 
όμως έκπληξη ο συσχετισμός της οστεοπόρωσης 
με καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από μετα-
βολές της καθημερινής δίαιτας και χαμηλό σωμα-
τικό βάρος, όπως ανεπάρκεια βιταμίνης D, κακο-
ήθεια-οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία-λέμφωμα, 
κυστική ίνωση, ψυχιατρικά διαιτητικά νοσήματα-
νευρογενής ανορεξία/βουλιμία, χρόνιο σύνδρομο 
δυσαπορρόφησης, τριάδα των αθλητριών (Ward 
και Glorieux 2003, Aris και συν 2005). H οστεο-
πόρωση για αρκετές παθήσεις είναι πολυπαραγο-
ντική, αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης παραγόντων, 
όπως χαμηλό σωματικό βάρος, χαμηλό ασβέστιο, 
βιταμίνη D και πρόσληψη πρωτεΐνης, γονιδιακή 
ανεπάρκεια, αντισώματα αυξητικών ορμονών και 
κακή απορρόφηση (Daci και συν 2002).

3.4 .Ακινησία ή μειωμένη κινητικότητα

Τα οστά αναπτύσσουν ανθεκτικότητα 
στις καθημερινές μηχανικές φορτίσεις που δέ-
χονται. Η ένταση αυτών των δυνάμεων και η 
δυνατότητα του σκελετού να αισθάνεται και να 
αντιδρά σε αυτές έχει μεγάλη επιρροή στη σύ-
σταση σε μέταλλα, στην αρχιτεκτονική μορφή 
του οστού και επομένως στην ισχύ του (Ward και 
Glorieux 2003). Στα παιδιά με φυσιολογική κίνη-
ση τα κύρια οστικά φορτία προέρχονται από την 
μυϊκή έλξη και ανάπτυξη. Έτσι, σε παιδιά με μειω-
μένη κινητικότητα, η μειωμένη μυϊκή ισχύς απο-
τελεί βασική αιτία της μείωσης της οστικής μάζας 
και ισχύος (Wilmshurst και συν 1996).Αυτό πα-
ρατηρείται στα παιδιά με νευρομυϊκές παθήσεις 
όπως εγκεφαλική παράλυση, μυϊκή δυστροφία 
Duchene, νωτιαία μυϊκή ατροφία με εκ γενετής ή 
επίκτητες βλάβες του νωτιαίου μυελού.

3.5. Ενδοκρινολογικές παθήσεις

Υπογοναδισμός, υπερθυρεοειδισμός, ανεπάρκεια 
αυξητικής ορμόνης, σύνδρομο Cushing και καθυ-
στερημένη ήβη αποτελούν νοσήματα που σχετί-
ζονται με την παιδική οστεοπόρωση.

3.6 Φάρμακα

Αντισπασμωδικά, γλυκοκορτικοειδή, 
ηπαρίνη, μεθοτρεξάτη σε ογκολογικές δόσεις συ-
σχετίζονται με αυξημένη οστική απώλεια.

Η συχνότερη αιτία επίκτητης οστικής 
απώλειας στην παιδική ηλικία είναι η χρήση κορ-
τικοστεροειδών. Τα κορτικοστεροειδή χρησιμο-
ποιούνται θεραπευτικά σε ευρεία ομάδα νοσημά-
των, όπως ρευματολογικά νοσήματα, ρευματο-
ειδής αρθρίτιδα, αυτοάνοση ηπατίτιδα, κακοήθη 
νοσήματα, μετά από μεταμόσχευση οργάνων ή 
μυελού των οστών (Βλαχοπαπαδοπούλου 2011).

Η οστική απώλεια είναι μεγάλη και συ-
χνά μη αναστρέψιμη και αυξάνει σημαντικά τον 
καταγματικό κίνδυνο. Ποσοστό 30% επί των 
ασθενών που θα λάβουν κορτικοστεροειδή για 6 
μήνες θα αναπτύξουν οστεοπόρωση που αφορά 
συχνότερα στη σπονδυλική στήλη και στις πλευ-
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ρές. Η οστική απώλεια εμφανίζεται νωρίς μετά 
την έναρξη της θεραπείας και είναι δοσοεξαρτώ-
μενη.

Τα συχνότερα παρατηρούμενα κατάγμα-
τα στα παιδιά υπό χορήγηση γλυκοκορτικοειδών 
είναι τα συμπιεστικά κατάγματα της σπονδυλικής 
στήλης. Η χορήγηση πρεδνιζολόνης 0,62mg/Kg/
ημέρα σε παιδιά με νεανική ιδιοπαθή αρθρίτιδα 
προκαλεί συμπιεστικό κάταγμα σε ένα μέσο χρο-
νικό διάστημα 2,6 ετών (Varonos και συν 1987).

4. �ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ 
ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ ΚΑΙ ΕΦΗΒΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ

Η οστεοπόρωση στην παιδική και εφη-
βική ηλικία μπορεί να εκδηλωθεί με ποικίλους 
τρόπους. Επαναλαμβανόμενα περιοδικά κατάγ-
ματα μακρών οστών, κυρίως αν συσχετίζονται με 
χαμηλής ενέργειας τραυματισμό, είναι μια κοινή 
εκδήλωση. Αυτό μπορεί να συμβεί στο πλαίσιο 
μιας υφιστάμενης χρόνιας νοσολογικής οντότη-
τας, όπως είναι η νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα 
(Κυριακόπουλος και συν 2011).
 Τα συμπιεστικά κατάγματα της σπονδυλικής 
στήλης συνοδευόμενα από οσφυαλγία, πιθανή 
απώλεια ύψους και παραμόρφωση της (κύφωση) 
αποτελούν κλινική εκδήλωση, με χαρακτηριστι-
κή υποκείμενη νόσο τη λευχαιμία ή τη νόσο του 
Crohn. Μερικές φορές τα συμπιεστικά κατάγμα-
τα της σπονδυλικής στήλης είναι ασυμπτωματικά 
και αποτελούν τυχαίο ακτινολογικό εύρημα σε 
φάση διερεύνησης χαμηλής οστικής πυκνότητας.

Η ιδιοπαθής νεανική οστεοπόρωση έχει 
συχνά προοδευτική συμπτωματολογία με οσφυ-
αλγία και δυσκολία στη βάδιση. Τα παιδιά με σο-
βαρή ατελή οστεογένεση έχουν μαλακά κρανία τα 
οποία επιπεδώνονται στο πίσω μέρος γιατί αδυ-
νατούν να στηρίξουν το κεφάλι τους.

5. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ
     ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΥΣ

Σε αντίθεση με τους ενήλικες, οι οδηγί-
ες για τη θεραπεία της οστεοπόρωσης στα παιδιά 
και τους εφήβους δεν είναι σαφείς.

5.1 Άσκηση

Είναι γνωστό στις μέρες μας ότι ο κύρι-
ος καθοριστικός παράγοντας για την επίτευξη 
της κορυφαίας οστικής μάζας σε κάθε υγιή άν-
θρωπο είναι γενετικά καθορισμένος (Rizzoli και 
συν 2001). Ωστόσο, κατά τη διάρκεια των δύο 
τελευταίων δεκαετιών, η αντίληψη ότι η φυσική 
δραστηριότητα με μυϊκή και οστική φόρτιση κατά 
τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας καθώς και κατά 
την περίοδο της ήβης, έχει επίδραση στην οστική 
μάζα και στον οστικό σχηματισμό, είναι ευρέως 
αποδεκτή.

Οι Rideout και συνεργάτες σε σχετική 
μελέτη διαπίστωσαν ότι η φυσική δραστηριότητα 
έχει τη μεγαλύτερη επίδραση στην οστική πυκνό-
τητα τη χρονική περίοδο 12-18 ετών (Rideout και 
συν 2006).

Το αποτέλεσμα, τέλος της δραστηριότη-
τας στην οστική υγεία φαίνεται να εξαρτάται και 
από τη διατροφή. Οι Chevalley και συνεργάτες ότι 
με την κατανάλωση της ίδιας ποσότητας ενέργει-
ας στις διάφορες φυσικές δραστηριότητες, αγό-
ρια στην προεφηβική ηλικία που κατανάλωσαν 
περισσότερη πρωτεΐνη είχαν μεγαλύτερη αύξηση 
στην οστική πυκνότητα (Chevalley και συν 2008).

5.2 Ασβέστιο και βιταμίνη D

H ημερήσια πρόσληψη ασβεστίου από το 
στόμα είναι σημαντική για τη διατήρηση επαρ-
κούς αιμόστασης και την προαγωγή της οστικής 
ανάπτυξης και ανακατασκευής.

Η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη 
ασβεστίου ποικίλει με την ηλικία από 500mg σε 
παιδιά ηλικίας 1-3 ετών, σε 800mg σε παιδιά ηλι-
κίας 4-8 ετών και 1300mg για ηλικίες 9-18 ετών 
(Greer και Krebs 2006). Αρκετά παιδιά και έφηβοι 
δεν έχουν την απαιτούμενη σίτιση σε ασβέστιο 
για να φθάσουν στην συνιστώμενη ημερήσια πο-
σότητα πρόσληψης ασβεστίου. Λόγω του κινδύ-
νου εμφάνισης οστεοπόρωσης σε αυτές τις περι-
πτώσεις ενδείκνυται η χορήγηση συμπληρώματος 
ασβεστίου.

Οι Winzenberg και συνεργάτες διαπίστω-
σαν σε μία μετά-ανάλυση μικρή μεταβολή στην 
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οστική πυκνότητα μετά από χορήγηση συμπληρώ-
ματος ασβεστίου σε υγιή παιδιά (Winzenberg και 
συν 2006). Από την άλλη πλευρά, ασθενείς με υπο-
κείμενη μεταβολική νόσο των οστών ίσως έχουν 
μεγαλύτερο όφελος όπως υποστηρίζουν οι Garras-
co και συνεργάτες και οι Lovell και συνεργάτες 
(Garrasco και συν 2008, Lovell και συν 2006).

H πρόσληψη μόνο της κατάλληλης πο-
σότητας ασβεστίου ίσως δεν είναι αρκετή. Ση-
μαντικό ρόλο παίζουν τα συστατικά στοιχεία της 
πλήρους διατροφής όπως καθόρισαν οι Seiquer 
και συνεργάτες (Seiquer και συν 2008).Ο Μεσο-
γειακός τύπος διατροφής έχει βρεθεί ότι βελτιώ-
νει την απορρόφηση και μειώνει την απέκκριση 
του προσλαμβανόμενου ασβεστίου.

Στην ομοιόσταση του ασβεστίου και του 
φωσφόρου σημαντικό ρόλο παίζει και η βιταμίνη 
D. H συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη βιταμίνης 
D είναι 400 IU. Ο Bowden και οι συνεργάτες του 
πρόσφατα ανέφεραν μειωμένα επίπεδα 25-υδρο-
ξυβιταμίνης D σε μια μεγάλη ομάδα παιδιατρι-
κών ασθενών με οστεοπενία και οστεοπόρωση 
(Bowden και συν 2008). Παρόλο που δεν δια-
πιστώθηκε απευθείας σχέση με τον κίνδυνο κα-
τάγματος, υπέθεσαν ότι η χορήγηση βιταμίνης D 
σε παιδιά με οστεοπενία και οστεοπόρωση είναι 
ενδεικνυόμενη και ίσως πράγματι μειώνει τη νο-
σηρότητα.

5.3 Διφωσφονικά

5.3.1 Χρήση διφωσφονικών σε παιδιά και εφήβους

Τα διφωσφονικά χορηγούνται στους 
παιδιατρικούς ασθενείς και στους εφήβους για 
περισσότερο από 25 χρόνια, ωστόσο οι ενδείξεις 
είναι διαφορετικές από αυτές των ενηλίκων (Κο-
σμίδης 2011). Ένδειξη για τη χορήγηση διφωσφο-
νικών σ’αυτήν την ηλικιακή ομάδα αποτελούν οι 
εξής καταστάσεις:
1. Πρωτογενείς κατασκευαστικές ανωμαλίες του 

κολλαγόνου τύπου Ι αλλά και των άλλων 
δομικών πρωτεϊνών (π.χ. ατελής οστεογένε-
ση) (Sillence 2002).

2. Ινώδης δυσπλασία (π.χ. σύνδρομο McCune Al-
bright)

3. Διαταραχές των οστών συνεπεία συστηματι-
κών παθήσεων ή φαρμακευτικής αγωγής 
(π.χ. χορήγηση κορτικοστεροειδών σε χρό-
νια νοσήματα, ακινητοποίηση, εγκεφαλική 
παράλυση) (Henderson και συν 2002).

4. Διαταραχές της θεμέλιας ουσίας (π.χ. οστεοπό-
ρωση σε σύνδρομο ψευδογλοιώματος).

5. Καταστάσεις με διαταραχή της πρωτογενούς 
επιμετάλλωσης (π.χ. ιδιοπαθής νεανική 
οστεοπόρωση)

6. Υπερασβεστιαιμία της κακοήθειας
Από τη βιβλιογραφία προκύπτει ότι η πα-

μιδρονάτη, η αλενδρονάτη και η ρισεδρονάτη εί-
ναι τα περισσότερο χρησιμοποιούμενα, δεύτερης 
γενεάς διφωσφονικά. Υπάρχει ένας μεγάλος αριθ-
μός μελετών που τεκμηριώνει την επιτυχή χρή-
ση της παμιδρονάτης στη θεραπεία της ατελούς 
οστεογένεσης (Rauch και συν 2003), της σοβαρής 
οστεοπόρωσης (Batch και συν 2003) και της υπε-
ρασβεστιαιμίας της κακοήθειας.

Ο στόχος της θεραπείας με διφωσφονικά 
είναι η βελτίωση της BMD κατά 0.5-1.0 SD score/
year. Σύμφωνα με τη μελέτη των Glorieux και συ-
νεργατών, μετά από χορήγηση παμιδρονάτης σε 
παιδιά με συμπτωματική ατελή οστεογένεση, πα-
ρατηρήθηκε σημαντική στατιστική βελτίωση της 
οστικής πυκνότητας, μείωση της συχνότητας των 
καταγμάτων και του οστικού πόνου ενώ ταυτό-
χρονα βελτιώθηκε και η κινητικότητα των ασθε-
νών αυτών (Glorieux και συν 1998).

Ένα σημαντικό θέμα προς συζήτηση απο-
τελεί η χορηγούμενη δοσολογία διφωσφονικών 
στα παιδιά. Παρότι δεν υπάρχουν συγκεκριμένα 
θεραπευτικά πρωτόκολλα, ο Glorieux και οι συν. , 
προτείνουν ενδοφλέβια χορήγηση παμιδρονάτης 
σε δοσολογία 1mg/Kg βάρους σώματος ημερη-
σίως, για 3 συνεχείς ημέρες, ανά 4 μήνες. Η δι-
άρκεια έγχυσης του φαρμάκου ανέρχεται στις 3 
ώρες. Εξάλλου αντίστοιχη είναι η δοσολογία για 
την αλενδρονάτη σύμφωνα με τους Di Meglio και 
Peacock (2006).

Αναφορικά με τη διάρκεια χορήγησης 
των διφωσφονικών στα παιδιά, δεν υπάρχει κά-
ποιο συγκεκριμένο θεραπευτικό πρωτόκολλο. 
Λαμβάνοντας υπόψη την αποδεδειγμένη ασφά-
λεια της δεκαετούς χορήγησης, θεωρούμε πως η 
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μέγιστη αποτελεσματικότητα, η οποία εκφράζε-
ται με τη μείωση του καταγματικού κινδύνου, σε 
συνδυασμό με ασφαλή χορήγηση, υπάρχει όταν 
χορηγούνται μέχρι τη σκελετική ωρίμανση.

5.3.2 �Ασφάλεια χρήσης διφωσφονικών στην παιδι-
κή ηλικία

Οι παρενέργειες από τη χορήγηση των 
διφωσφονικών είναι συχνές και διακρίνονται σε 
πρώιμες και όψιμες. Η πρώτη κατηγορία περι-
λαμβάνει τις αντιδράσεις της οξείας φάσεως και 
εμφανίζουν συμπτώματα τύπου ιογενούς συν-
δρομής, τα οποία ωστόσο μπορεί εύκολα να απο-
φευχθούν με την προληπτική χορήγηση παρακε-
ταμόλης ή ιβουπροφαίνης. Οι αντιδράσεις αυτές 
εμφανίζονται μετά την πρώτη έγχυση του φαρ-
μάκου και σπάνια μπορεί να παρουσιαστούν στις 
επαναλήψεις (Batch και συν 2003). H συμπτω-
ματική υποασβεστιαιμία είναι εξαιρετικά σπάνια 
επιπλοκή, εμφανίζεται μέσα στις πρώτες 72 ώρες 
μετά την πρώτη έγχυση της πρώτης δόσης του δι-
φωσφονικού ενώ μπορεί εύκολα να προληφθεί με 
την ημερήσια χορήγηση 1-1,5gr ασβεστίου. Επι-
πρόσθετα στις πρώιμες ανεπιθύμητες ενέργειες 
των διφωσφονικών αναφέρεται ο οστικός πόνος 
και η ιρίτιδα.

Η χρήση των διφωσφονικών στα παιδιά 
θεωρείται αρκετά ασφαλής ακόμα και στις περι-
πτώσεις μακροχρόνιας χορήγησης. Στις όψιμες πι-
θανές ανεπιθύμητες ενέργειες αναφέρονται η δια-
ταραχή της μετάλλωσης του οστού, η διαταραχή 
της κατά μήκος αύξησης των οστών, οι άγνωστες 
επιπλοκές εξαιτίας οστικής εναπόθεσης και η νε-
φρολιθίαση.

Ένας πιθανός προβληματισμός, χωρίς 
ωστόσο να υπάρχουν σαφείς αποδείξεις, είναι 
κατά πόσο τα διφωσφονικά επιδρούν στη γραμμι-
κή αύξηση των οστών. Δεν υπάρχουν σαφή στοι-
χεία αναστολής της σκελετικής ανάπτυξης κατά 
τη χορήγηση διφωσφονικών σε παιδιατρικούς 
ασθενείς με νεανική οστεοπόρωση ή ατελή οστε-
ογένεση.

Η μακροχρόνια παραμονή των διφωσφο-
νικών στο σκελετό των παιδιών, θα μπορούσε να 

εγείρει προβληματισμούς σχετικά με την πιθα-
νότητα τερατογένεσης κατά την εγκυμοσύνη. 
Ωστόσο παρότι οι σειρές που έχουν μελετηθεί 
μέχρι τώρα είναι μικρές, αφού οι περισσότεροι 
παιδιατρικοί ασθενείς δεν έχουν φθάσει σε ηλικία 
τεκνοποίησης, τα αποτελέσματα δεν ενισχύουν 
τη θεωρία της τερατογένεσης.

5.4 Παραθορμόνη

Λίγα χρόνια πριν, ο Αμερικάνικος Ορ-
γανισμός Φαρμάκων ενέκρινε τη χορήγηση της 
ανασυνδυασμένης ανθρώπινης παραθυρεοειδούς 
ορμόνης (rhPTH) για τη θεραπεία της οστεοπό-
ρωσης. Η ασφάλεια αυτής της ορμόνης αμφισβη-
τήθηκε δεδομένου την ανάπτυξη οστικών όγκων 
σε ποντίκια (Vahle, Long και συν 2004). Νεότερες 
μελέτες δείχνουν μικρότερο κίνδυνο ανάπτυ-
ξης πρωτοπαθών οστικών όγκων από τη χρήση 
rhPTH σε παιδιά με οστεοπόρωση (Vahle και συν 
2008). Το βέβαιο είναι ότι απαιτείται περισσότερο 
έρευνα πριν καθιερωθεί η rhPTH στη θεραπεία 
της οστεοπόρωσης στα παιδιά.

6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Σχετικά με τη διάγνωση της οστεοπόρω-
σης στην παιδική ηλικία δεν υπάρχουν διαγνω-
στικά κριτήρια, ούτε συσχέτιση ορίων οστικής 
πυκνότητας με κίνδυνος εμφάνισης κατάγματος. 
Επίσης δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για τις 
φυσιολογικές τιμές ανάλογα με την ηλικία, το 
φύλο ή την εθνική ομάδα. Πρέπει να γίνονται δι-
ορθώσεις ανάλογα με το ύψος και το στάδιο της 
εφηβείας. Μπορεί να γίνει λάθος αξιολόγηση της 
οστικής πυκνότητας λόγω χαμηλού αναστήματος 
και καθυστέρησης της εφηβείας καταστάσεις συ-
χνές σε ασθενείς με χρόνια νόσο. Δεν μπορούν 
να συγκρίνονται μετρήσεις από διαφορετικά μη-
χανήματα

Η οστική απώλεια και η οστεοπόρωση 
της παιδικής ηλικίας είναι ένας τομέας υψηλού 
ερευνητικού ενδιαφέροντος, καθόσον τόσο η πα-
θοφυσιολογία και κυρίως οι τρόποι πρόληψης και 
αντιμετώπισης δεν έχουν αποσαφηνισθεί πλή-
ρως.
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Abstract

Bone disease in children

Ch. Zidrou, T. Kiriakidis, A. Kiriakidis
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Thessaloniki, Greece

Osteoporosis is defined as a bone disor-
der with low bone mass and altered bone quality 
leading to fractures. In adult patients as a refer-
ence point for its diagnosis peak bone mass reached 
in second decade of life is utilized. In children the 
mean values of age matched control group are used 
as a reference point for diagnosis of osteoporosis. As 
a critical value two standard deviations below the 
reference values of the control group in children are 
used. 

Interpretation of the densitometric mea-
surements in children is more complicated than in 
adults because of heterogeneity of the skeleton and 
continuous growth of children. Obtained results are 
affected by age, sex, body mass, height, bone age, 
environmental factors and illnesses. 

Osteoporosis in children is observed pri-
mary symptom in osteogenesis imperfecta and id-
iopathic juvenile osteoporosis. In childhood, osteo-
porosis is generally secondary to chronic diseases 
and primary osteoporosis is very rare entity. There 
are also, pharmaceutical and non-pharmaceutical 
treatments for the management of children who 
have osteoporosis.

Keywords: �osteoporosis, children, DXA measure-
ments in children, pharmaceutical 
and non-pharmaceutical treatments
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