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Περίληψη
Η ιδιοπαθής οστεοπόρωση σε νέους ενήλικες αφορά προεμμη-

νοπαυσιακές γυναίκες και άντρες κάτω των 50 ετών, κατά τα άλλα 
υγιείς, με ακέραιη γοναδική λειτουργία και έλλειψη σαφούς αιτίου 
οστικής απώλειας

Ωστόσο η σχέση μεταξύ οστικής πυκνότητας BMD και καταγμα-
τικού κινδύνου δεν είναι καλά εδραιωμένη στους νέους ενήλικες 
και τα μέσα πρόβλεψης του κατάγματος όπως το FRAX, δεν ισχύ-
ουν για τις νεαρές πληθυσμιακές ομάδες.

Σε περίπτωση απουσίας δευτερογενών αιτίων οστεοπόρωσης, 
η εμφάνιση καταγμάτων ευθραυστότητας, εκτός από το χαμηλό 
T-score , μπορεί να υποδεικνύει γενετική ή ιδιοπαθή οστεοπόρω-
ση.

Όσον αφορά την καταλληλότερη κλινική προσέγγιση της οστε-
οπόρωσης σε νέους ενήλικες η λήψη ενός ολοκληρωμένου ιστορι-
κού πρέπει να περιλαμβάνει δεδομένα αναφορικά με το προσωπικό 
και οικογενειακό ιστορικό καταγμάτων και/ή ενδοκρινικών, μετα-
βολικών, φλεγμονωδών νόσων. Κατά την αντικειμενική εξέταση 
πρέπει να αξιολογηθούν προσεκτικά το χαμηλό βάρος, η ευαισθη-
σία της κοιλιακής χώρας, δερματικά σημεία αλλεργίας, υπέρχρωση 
δέρματος ή ελαττωμένη τριχοφυΐα (υπογοναδισμός) καθώς και η 
παρουσία κύφωσης, παραμορφώσεις των άκρων, πτωχής οδο-
ντοφυΐας. Ο παρακλινικός έλεγχος περιλαμβάνει αξιολόγηση της 
ομοιοστασίας του ασβεστίου, της νεφρικής και ηπατικής λειτουρ-
γίας, φλεγμονωδών παθήσεων και αδρό ενδοκρινολογικό έλεγχο 
(θυρεοειδική λειτουργία και γονάδες). Επιπρόσθετα η γονοτυπική 
ανάλυση και η εκτίμηση του καταγματικού κινδύνου παίζουν κα-
θοριστικό ρόλο.

Η θεραπευτική προσέγγιση της οστεοπόρωσης των νέων ενη-
λίκων θα πρέπει κατά κύριο λόγο να στοχεύει στην υποκείμενη 
νόσο. Με δεδομένο ότι οι μηχανισμοί που οδηγούν σε δευτεροπα-
θή οστεοπόρωση στους νέους σπάνια είναι μοναδικοί, οι παρεμ-
βάσεις θα πρέπει να είναι πολυπαραγοντικές, δηλαδή στόχος είναι 
η ανεπάρκεια βιταμινών και διατροφικών στοιχείων (βιταμίνης D, 
ασβεστίου, πρωτεϊνών), η σωματική άσκηση, μια ενδεχόμενη φλεγ-
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μονώδης πάθηση, η θεραπεία με κορτικοστεροειδή ή με στεροει-
δή των γονάδων κλπ. Επιπλέον δεν υπάρχει καμία ένδειξη για τη 
χρήση εξειδικευμένης θεραπείας σε νέους ασθενείς με ιδιοπαθή 
οστεοπόρωση. Μικρές μελέτες έχουν δείξει ότι συγκεκριμένες πα-
ρεμβάσεις που στοχεύουν στην πρωτοπαθή νόσο με τη σειρά τους 
έχουν θετικές επιπτώσεις στην οστική πυκνότητα, όμως δεδομένα 
για την πρόληψη καταγμάτων είναι σχεδόν ανύπαρκτα.

Osteoporosis in young adults

C. Zidrou, A. Kyriakidis

Abstract
Postmenopausal osteoporosis is mainly caused by increased 

bone remodeling resulting from estrogen deficiency. Indications 
for treatment are based on low areal bone mineral density 
(T-score< 2.5), typical fragility fractures (spine or hip), and more 
recently, an elevated 10-year fracture probability (by FRAX).

In contrast there is no clear definition of neither osteoporosis 
nor intervention thresholds in younger individuals. Low BMD 
in a young adult may reflect a physiologically low peak bone 
mass, such as in lean but otherwise healthy persons, whereas 
fractures commonly occur with high-impact trauma, i.e., without 
bone fragility. Furthermore, low BMD associated with vitamin D 
deficiency may be highly prevalent in some regions of the world. 
Nevertheless, true osteoporosis in the young can occur, which we 
define as a T-score below -2,5SD at spine or hip in association 
with a chronic disease known to affect bone metabolism. In the 
absence of secondary causes, the presence of fragility fractures, 
such as in vertebrae, may point towards genetic or idiopathic 
osteoporosis.

In turn, treatment of the underlying condition may improve 
bone mass as well. In rare cases, a bone-specific treatment may 
be indicated, although evidence is scarce for a true benefit on 
fracture risk.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η οστεοπόρωση είναι μια σκελετική διαταρα-

χή που χαρακτηρίζεται από μειωμένη αντοχή του 
οστού και προδιαθέτει σε αυξημένο κίνδυνο κα-
τάγματος. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό 
Υγείας η οστεοπόρωση ορίζεται από μέτρηση οστι-
κής μάζας (bone mineral density, BMD) με τιμή 
T-score μικρότερη ή ίση με -2,5 μονάδες, η οστε-
οπενία με τιμές T-score από -2,5 έως -1, ενώ σε 
γυναίκες με φυσιολογική οστική μάζα το T-score 
υπολογίζεται από -1 και άνω. Αποτελεί σύνηθες 
επακόλουθο της γήρανσης του σκελετού, ιδίως 
στις γυναίκες μετεμμηνοπαυσιακής ηλικίας. Υπο-
λογίζεται ότι περίπου 200 εκατομμύρια γυναίκες 
παγκοσμίως πάσχουν από οστεοπόρωση, από τις 
οποίες το ένα τρίτο περίπου είναι ηλικίας 60 έως 
70 χρόνων, ενώ τα υπόλοιπα δύο τρίτα αφορούν 
ηλικίες άνω των 80 χρόνων [Φωτίου Ε., 2013].

Η οστεοπόρωση δεν πλήττει όμως μόνο γυναί-
κες μετεμμηνοπαυσιακής ηλικίας, αντιθέτως μπορεί 
να εμφανιστεί και σε νεότερες ηλικίες. Σε αντίθε-
ση με την παιδική ηλικία, την εμμηνόπαυση και τα 
ηλικιωμένα άτομα, η διάγνωση και η θεραπεία της 
οστεοπόρωσης σε νέους ενήλικες, μεταξύ 20 και 
50 ετών, παραμένουν ασαφής [ΧαλικιάςΣ.,2012].

Η πραγματική δυσκολία έγκειται στη διαφο-
ροποίηση μεταξύ των υγιών νεαρών ατόμων 
των οποίων η χαμηλή περιοχική οστική πυκνότη-
τα αντανακλά την απόκτηση χαμηλής κορυφαίας 
οστικής μάζας και εκείνων που μπορεί να έχουν 
αληθή οστεοπόρωση σε νεαρή ηλικία, εξαιτίας πα-
θολογικής κατασκευής/ανακατασκευής των οστών 
κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης ή και στη συνέχεια 
της ζωής τους [Bonjour JP et al, 2007, Chevalley 
T et al, 2005].

Η τελευταία αυτή κατάσταση συνδέεται συνή-
θως με χρόνιες παθήσεις αλλά μπορεί επίσης να 
εμφανιστεί ως μια γενετική ή ιδιοπαθής κατάστα-
ση. Η διάκριση μεταξύ αυτών των δύο μπορεί να 
είναι πολύ δύσκολη, επειδή μέχρι και 30% των 
νέων γυναικών και 50% των νέων ανδρών έχουν 
υποστεί κατάγματα κατά την παιδική ηλικία και 
την εφηβεία, είτε μιας κάποιας σχετικής βίας είτε 
πολλαπλά [Clark EM et al, 2006, Ferrari SL et al, 
2006, Khosla S et al, 2003].

Αυτά τα κατάγματα σχετίζονται με απόκτηση μει-

ωμένης οστικής μάζας και χαμηλότερη κορυφαία 
οστική μάζα σε κατά τα άλλα υγιή άτομα. Θα ήταν 
επομένως ακατάλληλη η διερεύνηση με απορρο-
φησιομετρία διπλοενεργειακής δέσμης ακτινών Χ 
(DXA) δευτερογενών αιτίων οστεοπόρωσης στους 
περισσότερους νέους με κοινά κατάγματα, εκτός 
αν οι συνθήκες (χαμηλή βία), η συχνότητα (πάνω 
από δύο κατάγματα), ή η ανατομική θέση των κα-
ταγμάτων (π.χ. σπονδύλου) φαίνονται ασυνήθιστα 
[Ferrari SL et al, 2006].

Θα πρέπει να αναφέρουμε ότι σύμφωνα με τις 
κατευθυντήριες οδηγίες του International Society 
for Clinical Densitometry (ISCD) του 2007, για τις 
προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες χρησιμοποιείται ο 
υπολογισμός του Z-score και όχι του T-score που 
έχει καθιερωθεί για τις γυναίκες περί - και μετεμ-
μηνοπαυσιακής ηλικίας. Έτσι για τιμή Z-score>-
2SD , θεωρείται ότι η γυναίκα έχει μέτρηση οστι-
κής μάζας μέσα στο αναμενόμενο από την ηλικία 
εύρος τιμών, ενώ για τιμές Z-score<-2SD ότι η 
μέτρηση οστικής μάζας ανευρίσκεται χαμηλότερη 
από την αναμενόμενη για την ηλικία αυτή [Φώτη 
Ε., 2013].

Μια γυναίκα προεμμηνοπαυσιακής ηλικίας μπο-
ρεί να θεωρηθεί ότι πάσχει από οστεοπόρωση όταν: 
α/ έχει BMD Z-score<-2SD και ταυτόχρονα εμφα-
νίζει κάποιο δευτεροπαθές αίτιο ή β/ έχει ιστορικό 
χαμηλής βίας κατάγματος σε μείζον οστούν όπως 
η σπονδυλική στήλη ή το ισχίο, ανεξαρτήτως εάν η 
BMD της είναι χαμηλή ή όχι. Δυστυχώς παρά την 
πληθώρα πληροφοριών που τίθενται σήμερα στη 
διάθεση του κλινικού ιατρού με τη λήψη πλήρους 
ιστορικού, ατομικού και κληρονομικού ιστορικού 
και τις εργαστηριακές εξετάσεις, σε μερικές πε-
ριπτώσεις δεν εντοπίζεται κάποιο δευτεροπαθές 
αίτιο οστεοπόρωσης. Στις περιπτώσεις αυτές που 
αντιστοιχούν περίπου στο 10% των ασθενών, τίθε-
ται ο ορισμός της ιδιοπαθούς προεμμηνοπαυσια-
κής οστεοπόρωσης.

Η ιδιοπαθής οστεοπόρωση είναι σπάνια νοσολο-
γική οντότητα που πρωτοπεριγράφτηκε από τους 
Fuller και Albright το 1944. Αφορά προεμμηνο-
παυσιακές γυναίκες και άντρες κάτω των 50 ετών, 
κατά τα άλλα υγιείς, με ακέραιη γοναδική λειτουρ-
γία και έλλειψη σαφούς αιτίου οστικής απώλειας 
[Rubin Μ. et al, 2005].
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2. ΚΟΡΥΦΑΙΑ ΟΣΤΙΚΗ ΜΑΖΑ
Η κορυφαία οστική μάζα είναι καθοριστικός πα-

ράγοντας της οστικής αντοχής σε όλη τη διάρκεια 
της ζωής. Η κληρονομικότητα, δηλαδή τα αθροι-
στικά αποτελέσματα των γονιδίων και των πολυ-
μορφισμών τους, ευθύνονται για το 50% έως τα 
80% της διακύμανσης της οστικής μάζας και δομής 
μεταξύ των ατόμων και πιθανά συμβάλλει σε κά-
ποιες από τις φαινοτυπικές διαφορές του σκελετού 
αρρένων και θηλέων. Ωστόσο, η έκφραση των γο-
νιδίων εξαρτάται τόσο από το εσωτερικό όσο και 
από το εξωτερικό περιβάλλον, δηλαδή τα επίπεδα 
των ορμονών, τη διατροφή, τη φυσική δραστηριό-
τητα, τον τρόπο ζωής κλπ. [Ferrari S et al, 2012].

Η συνηθέστερη αιτία χαμηλής οστικής πυκνότη-
τας σε νεαρές γυναίκες είναι η χαμηλή τιμή Κορυ-
φαίας Οστικής Μάζας (ΚΟΜ). Οι παράγοντες που 
καθορίζουν την επίτευξη χαμηλής ΚΟΜ μπορούν 
να χωρισθούν σε δύο κατηγορίες: στους μη τροπο-
ποιήσιμους, όπως είναι η γενετική προδιάθεση και 
η φυλή, και στους δυνητικά τροποποιήσιμους. Στη 
δεύτερη κατηγορία εντάσσονται η προεμμηνοπαυ-
σιακή οιστρογονική ανεπάρκεια όπως για παρά-
δειγμα σε καθυστερημένη εμμηναρχή και εφηβεία, 
η λανθασμένη διατροφή και πτωχή θρέψη, το χα-
μηλό σωματικό βάρος, η έλλειψη φυσικής άσκησης, 
το κάπνισμα, η υπερκατανάλωση αλκοόλ, φάρμα-
κα όπως για παράδειγμα τα γλυκοκορτικοειδή, τα 
αντιεπιληπτικά και οι GnRH αγωνιστές, καθώς και 
νοσήματα που σχετίζονται με οστική απώλεια κατά 
τη νεαρή ηλικία, όπως η ατελής οστεογένεση, το 
σύνδρομο Gushing, ο υπογοναδισμός, η κοιλιοκά-
κη και η κυστική ίνωση [Φώτη Ε., 2013].

3. ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
ΤΗΣ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ ΣΤΟΥΣ 
ΝΕΟΥΣ

Όσο η κορυφαία οστική μάζα δεν έχει επιτευ-
χθεί, το T-score δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί για 
τον ορισμό της οστεοπόρωσης. Στους νέους ενήλι-
κες τα Τ και Ζ scores είναι σχεδόν πανομοιότυπα 
και γΓ αυτό η Διεθνής Εταιρεία Κλινικής Πυκνο-
μετρίας το 2007 πρότεινε τη χρήση του Z-score 
για να ορίζεται η χαμηλή οστική μάζα των νέων 
ενήλικων [Lewiecki EM et al, 2008].

Ωστόσο η σχέση μεταξύ οστικής πυκνότητας 
BMD και καταγματικού κινδύνου δεν είναι καλά 

εδραιωμένη στους νέους ενήλικες και τα μέσα 
πρόβλεψης του κατάγματος όπως το FRAX, δεν 
ισχύουν για τις νεαρές πληθυσμιακές ομάδες.

Σε περίπτωση απουσίας δευτερογενών αιτίων 
οστεοπόρωσης, η εμφάνιση καταγμάτων ευθραυ-
στότητας, εκτός από το χαμηλό T-score , μπορεί 
να υποδεικνύει γενετική ή ιδιοπαθή οστεοπόρωση 
[Jager PL et al, 2011].

Λαμβάνοντας ως όριο T-score S-2,5SD στο γε-
νικό πληθυσμό, μόνο το 0,5% των γυναικών ηλι-
κίας 30-40 ετών θα πληρούσαν τα κριτήρια της 
οστεοπόρωσης ενώ το 15% θα μπορούσαν να θε-
ωρηθούν οστεοπενικές [Kanis JA et al, 1997].

4. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ 
ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ ΣΕ ΝΕΟΥΣ 
ΕΝΗΛΙΚΕΣ

Η προεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση αποτε-
λεί συνήθως επιπλοκή μιας υποκείμενης νόσου ή 
ανεπιθύμητη ενέργεια ενός προσλαμβανόμενου 
φαρμάκου [Ferrari S et al, 2012, Management of 
osteoporosis in postmenopausal women: 2010 
position statement of North America Menopause 
Society]. Δυνητικό αίτιο μπορεί να θεωρηθεί κάθε 
ενδοκρινολογική, γαστρεντερολογική, αιματολο-
γική ή άλλη διαταραχή που εκδηλώνεται κατά τη 
διάρκεια της εφηβείας και της πρώιμης ενήλικης 
ζωής και διαταράσσει την ισορροπία ανάμεσα στην 
οστική σύνθεση και ανακατασκευή.

4α. Ενδοκρινικές Διαταραχές

Υπερθυρεοειδισμός. Η συσχέτιση του υπερθυ-
ρεοειδισμού με την εκδήλωση οστεοπόρωσης εί-
ναι γνωστή εδώ και καιρό [National Osteoporosis 
Foundation, 2010]. Στον κλινικό υπερθυρεοειδι-
σμό η οστεοκλαστική απορρόφηση είναι δυσανά-
λογα ενεργοποιημένη σε σχέση με την οστεοβλα-
στική δραστηριότητα, με αποτέλεσμα κάθε κύκλος 
οστικής ανακατασκευής να σχετίζεται με απώλεια 
επιμεταλλωμένου οστού

Σακχαρώδης Διαβήτης. Ο κίνδυνος οστεοπο-
ρωτικού κατάγματος είναι αυξημένος κατά 12 
φορές σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
Ι και κατά δύο φορές σε ασθενείς με σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου II [Lecka-Czernik Β, 2010]. Η χα-
μηλή οστική πυκνότητα και ο αυξημένος κίνδυνος 
κατάγματος των ασθενών αυτών έχει συσχετιστεί 
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με την απουσία των αναβολικών δράσεων της ιν-
σουλίνης καθώς και των λοιπών πολυπεπτιδίων 
που παράγονται από τα β-κύτταρα όπως η αμυλίνη 
[Hofbauer L Cetal, 2010].

Πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός. Παρατη-
ρείται συχνότερα σε γυναίκες με αναλογία 3:1 σε 
σχέση με τους άνδρες [Hofbauer LC et al, 2010]. 
Η χρόνια υπερέκκριση παραθορμόνης ασκεί κατα-
βολική δράση στο σκελετό, ενώ επιδρά κυρίως στο 
φλοιώδες παρά στο σπογγώδες οστούν. Κατά συ-
νέπεια η οστική απώλεια λαμβάνει χώρα κυρίως 
στις περιοχές του σκελετού που αποτελούνται από 
φλοιώδες οστούν (μεσαίο τριτημόριο του αντι-
βραχίου και αυχένας του μηριαίου), ενώ η ΣΣ στην 
οποία υπερέχει το σπογγώδες οστό δέχεται λιγό-
τερες επιδράσεις. Οστεοπόρωση και κύηση. Κατά 
τη διάρκεια της κύησης έχει παρατηρηθεί μέτρια 
αύξηση του οστικού μεταβολισμού [Ferrari S et al, 
2012]. Η εντερική απορρόφηση του ασβεστίου αυ-
ξάνεται κατά τη διάρκεια της κύησης και επιστρέ-
φει στα φυσιολογικά επίπεδα κατά τη γαλουχία. Ο 
οργανισμός προσαρμόζεται σε αυτή τη φάση αυ-
ξάνοντας το ρυθμό της οστικής ανακατασκευής και 
μειώνοντας τη νεφρική αποβολή του ασβεστίου . 
Προδιαθεσικοί παράγοντες για την εκδήλωση δια-
ταραχών του οστικού μεταβολισμού κατά την κύη-
ση αποτελούν η προϋπάρχουσα έλλειψη βιταμίνης 
D, φτωχή πρόσληψη ασβεστίου και λευκωμάτων, 
χαμηλή οστική πυκνότητα καθώς και χρήση ηπαρί-
νης μη κλασματικού τύπου για αποφυγή θρομβο-
εμβολικών επιπλοκών [Hofbauer LC et al, 2010].

Διατροφικές διαταραχές. Η ψυχογενής ανορεξία 
είναι μια συνήθης ψυχιατρική διαταραχή που αφορά 
γυναίκες και νέα κορίτσια και χαρακτηρίζεται από 
διαστρεβλωμένη εικόνα του σώματος και χρόνιο, 
σοβαρό υποσιτισμό [Bhalla Ashok Κ, 2010, Miller 
KK, 2011]. Η οστεοπόρωση αποτελεί μια σοβαρή 
και συχνή επιπλοκή της ψυχογενούς ανορεξίας.

4β. Χρόνιες και φλεγμονώδεις νόσοι

Νοσήματα της κατηγορίας αυτής που απαντώνται 
συνηθέστερα στην κλινική πράξη είναι οι φλεγμονώ-
δεις νόσοι του εντέρου, οι νεφροπάθειες και νόσοι 
του συνδετικού ιστού [Hofbauer LC et al, 2010].

Ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου. Χα-
μηλές τιμές οστικής πυκνότητας σε ασθενείς με ιδι-
οπαθή φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, όπου χαμη-

λή οστική πυκνότητα εκδηλώνεται σε ποσοστό έως 
32% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και έως 36% 
των ασθενών με νόσο του Crohn, ενώ η οστεοπόρω-
ση εκδηλώνεται σε χαμηλότερα ποσοστά της τάξης 
του 7% στην ελκώδη κολίτιδα και 15% στη νόσο 
του Crohn [Bhalla Ashok K, 2010]. Η παθογένεια 
της οστικής απώλειας στην περίπτωση των ιδιοπα-
θών φλεγμονωδών νόσων του εντέρου είναι περί-
πλοκη. Ο συνολικός σχετικός κίνδυνος για κάταγμα 
έχει υπολογιστεί ως 40% μεγαλύτερος από τον κίν-
δυνο του γενικού πληθυσμού και αυξάνεται με την 
πάροδο της ηλικίας [American Gastroenterological 
Association Medical Position Statement: Guidelines 
on Osteoporosis in Gastrointestinal Diseases, 
Gastroenterology, 2003].

Χρόνια νεφρική νόσος. Η χρόνια νεφρική ανε-
πάρκεια χαρακτηρίζεται από μεταβολές του οστικού 
μεταβολισμού που σχετίζονται με τα παθολογικά 
αυξημένα επίπεδα ασβεστίου, φωσφόρου, παρα-
θορμόνης, 25-υδροξυβιταμίνης D3 και 1,25διυ-
δροξυβιταμίνης D [Moe SM et al, 2009]. Σύμφωνα 
με τις κατευθυντήριες οδηγίες της National Kidney 
Foundation του 2009, τακτικός έλεγχος της οστι-
κής πυκνότητας δε συνιστάται καθώς η αξία του 
στην πρόβλεψη της υποκείμενης οστικής νόσου 
μειώνεται στα πιο προχωρημένα στάδια νεφρικής 
ανεπάρκειας.

Ρευματολογικές φλεγμονώδεις νόσοι. Η συντρι-
πτική πλειοψηφία των ρευματολογικών φλεγμο-
νωδών νόσων επιπλέκονται από αυξημένη οστι-
κή απώλεια και υψηλή επίπτωση καταγμάτων και 
από το σύνολο αυτών έχουν μελετηθεί καλύτερα 
η ρευματοειδής αρθρίτιδα, ο συστηματικός ερυθη-
ματώδης λύκος και η αγκυλοποιητική σπονδυλίτι-
δα [Bultink IE et al, 2012].

Λοίμωξη HIV. Τόσο οι γυναίκες όσο και οι άνδρες 
που πάσχουν από λοίμωξη ΗIV χαρακτηρίζονται 
από αυξημένο κίνδυνο οστεοπορωτικών καταγμά-
των [Hofbauer LC et al, 2010]. Σύμφωνα με τα 
δεδομένα επιδημιολογικών μελετών οι οροθετικοί 
ασθενείς έχουν έως 3,7 φορές μεγαλύτερο κίνδυ-
νο οστεοπόρωσης σε σχέση με υγιείς.

4γ. Φάρμακα

Ένας μεγάλος αριθμός φαρμάκων επιδρά στον 
οστικό μεταβολισμό μέσω διαφόρων μηχανισμών 
από τους οποίους οι σπουδαιότεροι είναι οι εξής:
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- αλληλεπίδραση με την απορρόφηση της βιτα-
μίνης D, του ασβεστίου και του φωσφόρου ή με το 
μεταβολισμό και τη δράση της βιταμίνης D-άμεση 
επίδραση σε οστεοβλάστες, οστεοκλάστες και 
οστεοκύτταρα

- παρεμβολή είτε στην ποσότητα είτε στην ποι-
ότητα των πρωτεϊνών του οστικού παρεγχύματος 
[Hofbauer LC et al, 2010].

Γλυκοκορτικοειδή. Ο καταγματικός κίνδυνος αυ-
ξάνεται ακόμα και με τη χορήγηση σχετικά χαμη-
λών δόσεων γλυκοκορτικοειδών [Lekamwasam 
S et al, 2012]. Ημερήσια δόση πρεδνιζόνης 2,5-
7,5mg έχει συσχετιστεί με αύξηση του καταγματι-
κού κινδύνου κατά 2,9 φορές για τα σπονδυλικά 
κατάγματα, ενώ δόσεις πρεδνιζόνης μεγαλύτερες 
από 7,5mg έχουν συσχετισθεί με πενταπλάσιο κίν-
δυνο κατάγματος.

Θειαζολιδινεδιόνες. Η χρήση φαρμάκου της κα-
τηγορίας αυτής για αύξηση της ευαισθησίας των 
οστών στην ινσουλίνη έχει συσχετιστεί με υψηλό 
κίνδυνο οστικής νόσου και κατάγματος [Lecka- 
Czernik B., 2010]. Ο κίνδυνος είναι μεγαλύτερος 
σε άτομα με προηγούμενο ιστορικό κατάγματος, μη 
σχετιζόμενου με τη λήψη θειαζολιδινεδιόνης και 
αυξάνεται με τη διάρκεια της αγωγής.

Αντιεπιληπτικά. Η αντιεπιληπτική θεραπεία, η 
οποία αποτελείται από ένα μεγάλο εύρος φαρμά-
κων που περιλαμβάνει επίσης τα αντισπασμωδικά 
και τις βενζοδιαζεπίνες, έχει συσχετιστεί με διατα-
ραχές του οστικού μεταβολισμού [Valsamis HA et 
al, 2006].

5. ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΤΗΝ ΟΣΤΙΚΗ 
ΓΕΩΜΕΤΡΙΑ ΚΑΙ ΑΡΧΙΤΕΚΤΟΝΙΚΗ 
ΣΕ ΠΡΟΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΕΣ 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΜΕ ΙΔΙΟΠΑΘΗ 
ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ

Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες η χαμηλή 
οστική πυκνότητα και τα κατάγματα ευθραυστότη-
τας είναι συχνά και η μέτρηση της περιοχικής οστικής 
πυκνότητας με τη μέθοδο DXA αποτελεί ένα εξαίρε-
το εργαλείο για την πρόγνωση μελλοντικών καταγ-
μάτων. Η ποσοτική ιστομορφομετρία των οστικών 
βιοψιών αποδεικνύει ότι στις μετεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες με χαμηλή οστική πυκνότητα επισυμβαίνει 
επιδείνωση της μικροαρχιτεκτονικής του οστού.

Στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες η χαμηλή 
οστική πυκνότητα και τα κατάγματα χαμηλής βίας 
είναι σπάνια και η συσχέτιση με την μικροαρχιτε-
κτονική του οστού, την ανθεκτικότητα του οστού 
και το μελλοντικό κάταγμα δεν έχει αποσαφηνιστεί. 
Σε κατά τα λοιπά υγιείς νεαρές γυναίκες η χαμηλή 
οστική πυκνότητα μπορεί να οφείλεται σε λάθος 
υπολογισμούς λόγω μικρού μεγέθους του οστού ή 
σε χαμηλή κορυφαία οστική μάζα (ΚΟΜ). Η μικρο-
αρχιτεκτονική του οστού και η ανθεκτικότητα μπο-
ρεί να είναι φυσιολογικά και ο καταγματικός κίνδυ-
νος ιδιαίτερα χαμηλός. Αντιθέτως όμως η χαμηλή 
οστική πυκνότητα μπορεί να οφείλεται σε πρώιμη 
απώλεια οστού και ο καταγματικός κίνδυνος να 
είναι υψηλότερος. Παρόλο που τα χαμηλής βίας 
κατάγματα πρέπει να εγείρουν ανησυχίες για την 
υγεία του σκελετού δεν έχουν οριστικά συνδεθεί 
με μη φυσιολογική αρχιτεκτονική του οστού. Συ-
μπερασματικά, λοιπόν, κάποιες προεμμηνοπαυσια-
κές γυναίκες με χαμηλή οστική πυκνότητα μπορεί 
να έχουν εντελώς φυσιολογική μικροαρχιτεκτονική, 
δυναμικές και μηχανικές ιδιότητες του οστού, ενώ 
άλλες μπορεί να έχασαν οστό αφού απέκτησαν την 
ΚΟΜ και όπως οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, 
να έχουν ανωμαλίες της μικροαρχιτεκτονικής που 
ελαττώνουν την ισχύ του οστού και αυξάνουν τον 
καταγματικό κίνδυνο [Cohen A et al, 2009].

Μέχρι σήμερα λίγες μελέτες που να αφορούν 
προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με ιδιοπαθή οστεο-
πόρωση έχουν διενεργηθεί. Οι μελέτες αυτές είχαν 
ως στόχους: 1/ τον προσδιορισμό των ελαττωμά-
των στην οστική μάζα, τη μικροαρχιτεκτονική και 
την ανθεκτικότητα του οστού, χρησιμοποιώντας 
υψηλής ευκρίνειας περιφερική ποσοτική υπολο-
γιστική τομογραφία και βιοψίες οστού 21 τη δι-
ευκρίνιση της παθογένειας της νόσου με προσδι-
ορισμό παραμέτρων όπως είναι οι ορμόνες του 
φύλου, το ασβέστιο ούρων και ο παράγων IGF-1 
(ινσουλινόμορφος αυξητικός παράγοντας-1) 3/ τη 
βελτίωση της διάγνωσης και θεραπείας και 4/ τη 
διάκριση των διαφορών ανάμεσα σε γυναίκες που 
υπέστησαν χαμηλής βίας κάταγμα ανεξαρτήτου 
τιμής μέτρησης οστικής μάζας (ιδιοπαθής οστεο-
πόρωση) με γυναίκες που δεν εμφάνισαν κάταγμα 
αλλά έχουν χαμηλή τιμή οστικής μάζας [Idiopathic 
Osteoporosis in premenopausal women, Elizabeth 
Shane, 2012].

Η μεγαλύτερη έρευνα περιελάμβανε 104 γυ-
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ναίκες: 45 με κατάγματα ευθραυστότητας, 19 με 
χαμηλή τιμή οστικής μάζας (z-score<-2, OSD) και 
40 μάρτυρες. Οι γυναίκες ήταν ηλικίας 18 έως 48 
χρόνων, με φυσιολογική έμμηνο ρύση, ενώ είχε 
αποκλεισθεί η πιθανότητα δευτεροπαθούς αιτίου 
οστεοπόρωσης με λήψη ιατρικού ιστορικού, κλι-
νική εξέταση και λεπτομερή εργαστηριακό έλεγχο. 
Πραγματοποιήθηκαν βιοψίες λαγονίου ακρολο-
φίας μετά από σήμανση με τετρακυκλίνη σε όλες 
τις συμμετέχουσες, οι οποίες αναλύθηκαν με πο-
σοτική ιστομορφομετρία δύο διαστάσεων και μι-
κρο-υπολογιστική τομογραφία τριών διαστάσεων. 
Στόχος της έρευνας ήταν να διαφωτίσει τα χαρα-
κτηριστικά της μικροαρχιτεκτονικής και της ανακα-
τασκευής του οστού σε γυναίκες με ιδιοπαθή οστε-
οπόρωση [Cohen A et al, 2011].

Τα αποτελέσματα που προέκυψαν είχαν ως εξής: 
συγκρινόμενες με τις μάρτυρες οι πάσχουσες είχαν 
λεπτότερους φλοιούς, λιγότερες, λεπτότερες και 
με διαταραχή της συνεκτικότητας οστεοδοκίδες, 
μειωμένη ακαμψία-μηχανική αντοχή και μειωμένο 
πάχος οστεοειδούς. Όλες αυτές-οι μεταβολές αφο-
ρούσαν και τις δύο υπο-ομάδες ασθενών (γυναίκες 
με ιδιοπαθή οστεοπόρωση και γυναίκες με χαμηλή 
οστική μάζα).. Από τα αποτελέσματα της μελέτης 
αποδεικνύεται ότι η παθογένεια της ιδιοπαθούς 
οστεοπόρωσης είναι ετερογενής και διαφέρει ανά-
λογα με τη δραστηριότητα ανακατασκευής.

6. ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ
Ο κλινικός ιατρός οφείλει να αναζητήσει διε-

ξοδικά την υποκείμενη αιτία της διαταραχής του 
οστικού μεταβολισμού πριν τεθεί η οριστική διά-
γνωση. Νεαρά άτομα που πάσχουν από μια χρόνια 
πάθηση ή παρουσιάζουν κάταγμα χαμηλής βίας. 
ιδιαίτερα σπονδυλικό, ή πολλαπλά κατάγματα θα 
πρέπει να υποβάλλονται σε μέτρηση οστικής πυ-
κνότητας με τη μέθοδο DXA. Άτομα με οστική πυ-
κνότητα χαμηλότερη του αναμενόμενου εύρους 
για την ηλικία (BMD Z-score <-2SD) πρέπει να 
υποβάλλονται σε έλεγχο δευτεροπαθούς οστεοπό-
ρωσης [Lewieck ΕIV: et al, 2C08 Osteoporosis in 
the European Union: Ten years of progress and 
ongoing challenges, 2008].

Χαμηλή οστική πυκνότητα από μόνη της ή σε 
συνδυασμό με οστικό και μυϊκό πόνο και αδυναμία 
μπορεί να οφείλεται σε ανεπάρκεια της βιταμίνης D 
ενδεχομένως οστεομαλακία, όχι κατ’ ανάγκη οστε-

οπόρωση. Μία μεμονωμένη χαμηλή οστική πυκνό-
τητα δεν αντιπροσωπεύει απαραίτητα μια παθο-
λογική κατάσταση, ιδιαίτερα σε μικρόσωμα άτομα. 
Αν και χαμηλή οστική πυκνότητα σε ένα ιδιαίτερα 
λεπτό (ΔΜΣ<18,5 kg/cm2) αλλά υγιές άτομο θα 
μπορούσε να αποτελεί ένα δείκτη αυξημένου κα-
ταγματικού κινδύνου, δεν υπάρχει καμία ένδειξη 
μέχρι σ. θεραπευτική παρέμβαση. Υποκείμενο δευ-
τεροπαθές αίτιο μπορεί να καθορισθεί συνήθως σε 
ένα ποσοστό της τάξης του 44-90% των νέων αν-
δρών και γυναικών με οστεοπόρωση ή/και κλινικά 
κατάγματα. 

6α. Ιστορικό και αντικειμενική εξέταση

Η διερεύνηση θα πρέπει να περιλαμβάνει ένα 
πλήρες ιατρικό ιστορικό, αναζητώντας ενδείξεις 
μειωμένης οστικής αντοχής, ενδοκρινικές, μεταβο-
λικές και φλεγμονώδεις παθήσεις, παρελθούσα και 
τρέχουσα φαρμακευτική αγωγή, ηλικία εμμηναρ-
χής ή ιστορικό αμηνόρροιας, τροφικής δυσανεξίας, 
κοιλιακό άλγος και εντερική λειτουργία, κνίδωση, 
πρόσφατη εγκυμοσύνη και γαλουχία καθώς και 
συνήθειες διατροφής και άσκησης [Ferrari S et al, 
2012].

Η φυσική εξέταση θα πρέπει να εστιάζει ιδιαί-
τερα στο χαμηλό ανάστημα και το χαμηλό Δείκτη 
Μάζας Σώματος ΔΜΣ, τροφική δυσανεξία, δερμα-
τικές αλλεργικές αντιδράσεις, υπέρχρωση ή μει-
ωμένη τριχοφυΐα καθώς και παρουσία κύφωσης, 
παραμορφώσεις των άκρων, φλεγμονή των αρ-
θρώσεων, υπερευλυγισία των συνδέσμων, κυα-
νούς σκληρός χιτώνας των ματιών ή αλλοιώσεις 
των δοντιών.

6β. Εργαστηριακός έλεγχος

Ο παρακλινικός έλεγχος περιλαμβάνει αξιολόγη-
ση της ομοιοστασίας του ασβεστίου, της νεφρικής 
και ηπατικής λειτουργίας, φλεγμονωδών παθήσε-
ων και αδρό ενδοκρινολογικό έλεγχο (θυρεοειδική 
λειτουργία και γονάδες). Είναι ιδιαίτερα σημαντικό 
να αποκλειστεί το ενδεχόμενο ανεπάρκειας της βι-
ταμίνης D (25OHD,10ng/ml ή 25 nmol/L) καθώς 
αυτή μπορεί να επηρεάζει την εναπόθεση ασβεστί-
ου στα οστά και εκφράζεται ως μειωμένη οστική 
πυκνότητα, χωρίς όμως να πρόκειται για οστεοπό-
ρωση. Τα επίπεδα του οστικού κλάσματος της αλ-
καλικής φωσφατάσης αν παραμένουν υψηλά μετά 
την ολοκλήρωση της ανάπτυξης , μπορεί να θέ-
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σουν την υποψία οστεομαλακίας (μαζί με χαμηλά 
επίπεδα 25OHD), νόσου Paget ή νεοπλασίας των 
οστών, ενώ αν είναι χαμηλά κατευθύνουν προς 
υποφωσφατασία.

Η χρησιμότητα των δεικτών οστικού μεταβολι-
σμού, δηλαδή των πεπτιδίων του προκολλαγόνου 
(ΡΙΝΡ και PICP) για την οστική παραγωγή και των 
διασταυρούμενων τελοπεπτιδίων του κολλαγόνου 
τύπου Ι (ΝΤΧ και CTX), της δεοξυπυριδινολίνης /
πυριδινολίνης και της ανθεκτικής στο άλας του 
τρυγικού οξέως όξινης φωσφατάσης (TRAP-5b) 
για την οστική απορρόφηση, παραμένει αμφιλε-
γόμενη στη διερεύνηση της οστεοπόρωσης στους 
νέους. Στοιχεία που να αποδεικνύουν ένα προγνω-
στικό ρόλο των δεικτών οστικού μεταβολισμού για 
τον κίνδυνο κατάγματος στη δευτεροπαθή οστε-
οπόρωση δεν υπάρχουν. Ωστόσο κανονικές τιμές 
δεικτών οστικού μεταβολισμού σε νέους ενήλικες 
με χαμηλή οστική πυκνότητα συνηγορεί υπέρ από-
κτησης χαμηλής κορυφαίας οστικής μάζας, ενώ 
υψηλές τιμές υποδεικνύουν μια συνεχή οστική 
απώλεια [Makras P et al, 2011].

6γ. Γονοτυπική ανάλυση

Όταν δεν διαπιστώνονται αίτια δευτεροπαθούς 
οστεοπόρωσης σε ένα νέο ενήλικα, μια αυτοσω-
ματικά επικρατούσα ή υπολειπόμενη γενετική με-
ταλλαγή μπορεί να ενοχοποιείται για την οστική 
ευθραυστότητα [Ferrari S et al, 2012]. Προσεκτική 
μελέτη του γενεαλογικού δέντρου ως προς τις με-
ταβολές της οστικής πυκνότητας και την παρου-
σία καταγμάτων μπορεί να αναδείξει την παρουσία 
κληρονομούμενης οστικής νόσου καθώς και τον 
τύπο κληρονομικότητας ανάμεσα στις διαδοχικές 
γενιές.

6δ. Εκτίμηση του καταγματικού κινδύνου

Η πιθανότητα εκτεταμένου οστεοπορωτικού 
κατάγματος δεν μπορεί να εκτιμηθεί με ασφάλεια 
χρησιμοποιώντας τον αλγόριθμο FRAX σε νέους 
ενήλικες. Ο αλγόριθμος αυτός χρησιμοποιείται 
στην εκτίμηση της 1 θετούς πιθανότητας εκτετα-
μένου οστεοπορωτικού κατάγματος, χρησιμοποιώ-
ντας ως δεδομένα την τιμή της οστικής πυκνότη-
τας στον αυχένα του μηριαίου καθώς και κλινικούς 
παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη οστεοπόρω-
σης. Σε πολλές περιπτώσεις προεμμηνοπαυσιακής 
οστεοπόρωσης, ο κίνδυνος κατάγματος ορίζεται 

πρωτίστως από την επίδραση του δευτεροπαθούς 
αιτιολογικού παράγοντα στην οστική πυκνότητα και 
το λόγο αυτό η χρήση του FRAX σε νέους ενήλικες 
δε συνιστάται [National Osteoporosis Foundation, 
2010].

7. ΘΕΡΑΠΕΙΑ
Η θεραπευτική προσέγγιση πρέπει να ταξινομή-

σει τις ασθενείς με χαμηλή οστική πυκνότητα ανά-
λογα με την παρουσία ή όχι άλλων παραγόντων 
κινδύνου [Martinez-Morillo Μ et al, 2012]. Γυναί-
κες με μοναδικό εύρημα μια χαμηλή τιμή οστικής 
πυκνότητας, οι οποίες δεν έχουν άλλους παράγο-
ντες κινδύνου δεν πρέπει να διαγιγνώσκονται ως 
ασθενείς με οστεοπόρωση [Ferrari S et al, 2012]. 
Αντίθετα, ασθενείς με χαμηλή οστική πυκνότητα 
και/ή κατάγματα ευθραυστότητας, με παρουσία 
γνωστών δευτεροπαθών αιτιολογικών παραγό-
ντων για χαμηλή οστική πυκνότητα ή αποδεδειγ-
μένη αύξηση της οστικής απώλειας πρέπει να λαμ-
βάνουν αγωγή [Martinez-Morillo Μ et al, 2012, 
Ferrari S et al, 2012]

Η θεραπευτική προσέγγιση της οστεοπόρωσης 
των νέων ενηλίκων θα πρέπει κατά κύριο λόγο να 
στοχεύει στην υποκείμενη νόσο. Με δεδομένο ότι 
οι μηχανισμοί που οδηγούν σε δευτεροπαθή οστε-
οπόρωση στους νέους σπάνια είναι μοναδικοί, οι 
παρεμβάσεις θα πρέπει να είναι πολυπαραγοντικές, 
δηλαδή στόχος είναι η ανεπάρκεια βιταμινών και 
διατροφικών στοιχείων (βιταμίνης D, ασβεστίου, 
πρωτεϊνών), η αύξηση της σωματικής δραστηρι-
ότητας, η διακοπή καπνίσματος, ο περιορισμός 
κατανάλωσης αλκοόλ, μια ενδεχόμενη φλεγμο-
νώδης πάθηση, η θεραπεία με κορτικοστεροειδή ή 
με στεροειδή των γονάδων κλπ.) Η τακτική παρα-
κολούθηση μέσω οστικής πυκνομετρίας κάθε 18-
36 μήνες είναι απαραίτητη μέχρι να σταθεροποιη-
θούν οι τιμές της οστικής πυκνότητας. Καθώς δεν 
υπάρχουν επίσημες κατευθυντήριες οδηγίες για 
την αντιμετώπιση ασθενών με προεμμηνοπαυσια-
κή οστεοπόρωση, η θεραπευτική προσέγγιση καλό 
είναι να εξατομικεύεται ανάλογα με το αίτιο.

7α. Γενικά μέτρα

1.Ασβέστιο και βιταμίνη D

Η ανεπάρκεια βιταμίνης D είναι ένα τόσο κοι-
νό εύρημα στα περισσότερα άτομα με δευτερο-
παθή οστεοπόρωση, ώστε συμπλήρωμα βιταμίνης 
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D (1.000-2.000 IU) θα πρέπει να χορηγείται πριν 
από οποιαδήποτε εξειδικευμένη θεραπεία καθώς 
και συμπληρωματική χορήγηση ασβεστίου [Λυρί-
της ΓΠ, 2013]. Ειδικότερα, η συμπληρωματική χο-
ρήγηση βιταμίνης D βελτιώνει την επιμετάλλωση 
του οστεοειδούς, προλαμβάνει την ανάπτυξη δευ-
τεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού και ρυθμί-
ζει την οστική εναλλαγή [National Osteoporosis 
Foundation, 2010, Hofbauer LC et al, 2010]. Η 
εντερική απορρόφηση ασβεστίου και βιταμίνης D 
μπορεί να περιοριστεί σοβαρά σε περίπτωση εκτε-
ταμένης νόσου του Crohn, ύστερα από γαστρεκτομή 
ή σε περίπτωση χρόνιας αγωγής με αναστολέα της 
αντλίας πρωτονίων [Hofbauer LC et al, 2010].

2. Αντι-οστεοπορωτική αγωγή

Στην αγωγή της προεμμηνοπαυσιακής οστεοπό-
ρωσης έχουν χρησιμοποιηθεί διφωσφονικά τόσο 
από το στόμα όσο και ενδοφλέβια. Η αλενδρονάτη 
(70ιτΐ9/εβδομαδιαίως) και η ριζενδρονάτη (35mg/
εβδομαδιαίως) είναι τα πλέον μελετημένα σκευά-
σματα [Hofbauer LC et al, 2010]. Εξίσου αποτε-
λεσματική είναι η ενδοφλέβια χορήγηση ιβανδρο-
νάτης ή ζολεδρονικού οξέως, σε περίπτωση που η 
χορήγηση διφωσφονικών από το στόμα αντενδεί-
κνυται ή είναι αναποτελεσματική, όπως στη δυσα-
πορρόφηση.

Στην κατηγορία της προεμμηνοπαυσιακής οστε-
οπόρωσης αντενδείκνυται η χορήγηση εκλεκτικών 
τροποποιητών των οιστρογονικών υποδοχέων 
(SERM’s), τα οποία λειτουργούν μέσω αποκλεισμού 
της οιστρογονικής δράσης στα οστά και πιθανόν να 
ενισχύσουν την οστική απώλεια [Martinez-Morillo 
Μ et al, 2012]. Τέλος δεν υπάρχουν τεκμηριωμέ-
νες μελέτες αναφορικά με την αποτελεσματικότη-
τα του ρανελικού στροντίου ή της δενοσουμάμπης 
σε προεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση [Martinez-
Morillo et al, 2012].

3. Τρόπος ζωής

Συνιστάται φυσική δραστηριότητα που να πε-
ριλαμβάνει αεροβική γυμναστική καθώς και ασκή-
σεις με βάρη, προοδευτικές ασκήσεις αντίστασης 
για ενδυνάμωση μυών και οστών, ασκήσεις έκτα-
σης καθώς και ασκήσεις ισορροπίας [National 
Osteoporosis Foundation, 2010]. Η άσκηση θα 
βελτιώσει τη σωματική απόδοση και λειτουργικό-
τητα, την οστική πυκνότητα, τη μυϊκή ισχύ καθώς 
και την ισορροπία ενώ παράλληλα θα ελαττώσει 

τον κίνδυνο των πτώσεων. Παράλληλα, συνιστάται 
αποφυγή του καπνίσματος, καθώς και περιορισμός 
της κατανάλωσης του αλκοόλ σε λιγότερο από 3 
ποτά ημερησίως.

7β. Δευτεροπαθής οστεοπόρωση

1. Ενδοκρινικές διαταραχές

Η ολοκληρωμένη και επιτυχής θεραπεία της 
υποκείμενης ενδοκρινικής διαταραχής πολλές 
φορές είναι δύσκολη [Hofbauer LC et al, 2010, 
Martinez-Morillo M et al, 2012]. Η χειρουργική 
αντιμετώπιση προτείνεται σε άτομα με σύνδρομο 
Gushing και πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό. 
Στην περίπτωση του ενδογενούς υπερθυρεοειδι-
σμού συνιστάται η χορήγηση αντιθυρεοειδικών 
φαρμάκων, η θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο ή χει-
ρουργείο [Bhalla Ashok K, 2010]. Ο υπογοναδισμός 
που συνοδεύεται από αμηνόρροια διαστήματος 
άνω των 6 μηνών πρέπει να αντιμετωπίζεται με θε-
ραπεία ορμονικής υποκατάστασης [Hofbauer LC et 
al, 2010]. Τέλος ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου Ι που παρουσιάζουν χαμηλές τιμές οστικής 
πυκνότητας θα επωφεληθούν από εντατική ινσου-
λινοθεραπεία, η οποία παράλληλα προλαβαίνει τις 
αγγειακές επιπλοκές του διαβήτη [Hofbauer LC et 
al, 2010].

2. Υποθρεψία

Τα νέα κορίτσια με νευρογενή ανορεξία οφεί-
λουν να προσεγγίζονται από διεπιστημονική ομάδα 
αποτελούμενη από ψυχίατρο, ενδοκρινολόγο και 
διαιτολόγο. Οι ολιγάριθμες μελέτες δείχνουν αμ-
φιλεγόμενα αποτελέσματα ως προς τη χορήγηση 
ορμονικής θεραπείας υποκατάστασης με οιστρο-
γόνα ή τη χρήση διφωσφονικών [Ferrari S et al, 
2012, Hofbauer LC et al, 2010, Miller KK, 2011]. 
Ωστόσο, υπάρχει ομοφωνία ως προς την αξία της 
αυξημένης θερμιδικής πρόσληψης, που θα επιφέ-
ρει αύξηση του βάρους και φυσιολογική ωορρηξία, 
και κατ’ επέκταση αύξηση της οστικής πυκνότητας 
σε κάποιο βαθμό χωρίς όπως πλήρη επαναφορά 
στις φυσιολογικές τιμές του ενήλικα.

3. Οστεοπόρωση από γλυκοκορτικοειδή

Η φαρμακολογική παρέμβαση κρίνεται απαραί-
τητη στους ασθενείς που λαμβάνουν αγωγή περισ-
σότερο από 3 μήνες σε δόση μεγαλύτερη από 7,5mg 
ημερησίως και έχουν ιστορικό παλαιού κατάγματος 
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[Lekamwasam S et al, 2012]. Η σειρά επιλογής 
της αγωγής είναι: αρχικά προτιμώνται διφωσφονι-
κά (αλενδρονάτη, ριζεδρονάτη, ζολενδρονικό οξύ) 
σε συνδυασμό με συμπλήρωμα βιταμίνης D, ενώ 
η τεριπαρατίδη έχει μεγαλύτερο αποτέλεσμα στην 
αγωγή εγκατεστημένης οστεοπόρωσης από γλυκο-
κορτικοειδή [Kok C and Sambrook PN, 2009].

Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δίνεται στις γυ-
ναίκες που ενδέχεται να μείνουν έγκυες, αφού τα 
διφωσφονικά διέρχονται τον πλακούντα και μπο-
ρεί να προκαλέσουν πρόβλημα στη σκελετική ανά-
πτυξη του εμβρύου. Δεδομένα για τη χρήση του 
ρανελικού στροντίου ή της δενοσουμάμπης στην 
προεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση από γλυκοκορ-
τικοειδή δεν είναι διαθέσιμα μέχρι στιγμής και για 
το λόγο αυτό η χρήση τους πρέπει να αποφεύγε-
ται.

4. Γαστρεντερικές διαταραχές

Οδηγίες για τη διόρθωση διατροφικών ελ-
λειμμάτων είναι απαραίτητο να χορηγηθούν σε 
όλες τις κατηγορίες γαστρεντερικών διαταραχών, 
ενώ ιδιαίτερα στην κοιλιοκάκη γίνεται σύστα-
ση για δίαιτα ελεύθερη σε γλουτένη [American 
Gastroenterological Association Medical Position 
Statement: Guidelines on Osteoporosis in 
Gastrointestinal Diseases, 2003, Kemppainen T 
et al, 1999].

Μεταξύ αυτών των στοχευμένων θεραπευτικών 
παρεμβάσεων είναι η χρήση αναστολέων του TNF 
(infliximab) σε φλεγμονώδη νόσο του εντέρου 
[Mauro M et al, 2007, Pazianas Μ et al, 2006] 
και στη ρευματοειδή αρθρίτιδα [Haugeberg G et 
al, 2009]. Τα διφωσφονικά συγχορηγούμενα με 
infliximab έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνουν την οστι-
κή πυκνότητα σε ασθενείς με νόσο του Crohn, και 
η αλενδρονάτη και το ζολενδρονικό οξύ αυξάνουν 
την οστική πυκνότητα στην κυστική ίνωση

7γ. Ιδιοπαθής οστεοπόρωση

Σε γυναίκες με χαμηλή οστική πυκνότητα και/ή 
παθολογικό κάταγμα στις οποίες δεν διαπιστώθηκε 
υποκείμενη αιτιολογία, πρέπει να τεθεί η διάγνω-
ση της ιδιοπαθούς οστεοπόρωσης [Bhalla Ashok, 
2010]. Πρόκειται για μια ασυνήθιστη οντότητα, 
με επίπτωση περίπου 0,4 περιπτώσεις σε 100.000 
γυναίκες/έτος, που προσβάλει εξίσου και τα δύο 
φύλα, ενώ η αιτία της δεν έχει διευκρινιστεί [Bhalla 

Ashok, 2010, Martinez-Morillo Μ et al, 2012]. Βι-
βλιογραφικά αναφέρονται συσχετίσεις με γενετι-
κούς παράγοντες, υπερασβεστιουρία, αλλαγές στη 
δυναμική της έκκρισης παραθορμόνης, ελάττωση 
των επιπέδων της αυξητικής ορμόνης ή της οιστρα-
διόλης, μεταβολές στην έκκριση του οιστρογονικού 
υποδοχέα α στους οστεοβλάστες ή αυξημένη πα-
ραγωγή ιντερλευκίνης 1 [National Osteoporosis 
Foundation, 2010]

Σχετικά με τη θεραπεία, οι λίγες υπάρχουσες 
μελέτες καταδεικνύουν ότι πολλές από τις γυναί-
κες με ιδιοπαθή οστεοπόρωση χρειάζονται απλή 
εφαρμογή των γενικών μέτρων για να σταθερο-
ποιήσουν την οστική τους πυκνότητα. Σε ασθενείς 
με υπερασβεστιουρία, συνιστώνται φάρμακα που 
ελαττώνουν την απώλεια ασβεστίου με τα ούρα 
καθώς δίαιτα φτωχή σε νάτριο αλλά με επαρκή 
πρόσληψη ασβεστίου, για να διατηρηθεί σταθερό 
ισοζύγιο [Martinez-Morillo Μ et al, 2012], Αγωγή 
με διφωσφονικά και τεριπαρατίδη έχει δείξει ση-
μαντικά αποτελέσματα σε νέους άνδρες με ιδιο-
παθή οστεοπόρωση, όμως δεν υπάρχουν επαρκή 
στοιχεία για την ασφάλεια και την αποτελεσματι-
κότητα των φαρμάκων αυτών σε νέες γυναίκες με 
τη νόσο.

8. ΣΥΜΕΡΑΣΜΑΤΑ ΚΑΙ 
ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ

Η διάγνωση της οστεοπόρωσης στους νέους 
παρουσιάζει πολλές προκλήσεις. Μια προφανώς 
χαμηλή οστική πυκνότητα (T-score <-2,5) πρέπει 
να ερμηνεύεται με προσοχή σε μικρόσωμα, λιποβα-
ρή νεαρά άτομα. Μεμονωμένη χαμηλή οστική μάζα, 
δεν σημαίνει απαραίτητα οστεοπόρωση, παρά μόνο 
αν υπάρχουν αποδείξεις μειωμένης οστικής αντο-
χής. Προσεκτικό ιατρικό ιστορικό, κλινική και ερ-
γαστηριακή εξέταση μπορεί να αποκαλύψουν μια 
υποκείμενη νόσο που μπορεί να αποτελέσει αντι-
κείμενο ειδικών ιατρικών παρεμβάσεων, που με τη 
σειρά τους θα βελτιώσουν την οστική μάζα.

Τα διφωσφονικά μπορεί να βελτιώσουν την 
οστική πυκνότητα σε νεαρά άτομα με δευτεροπαθή 
οστεοπόρωση, ωστόσο οι ενδείξεις είναι λιγοστές 
μέχρι στιγμής, δεδομένου ότι οι διαθέσιμες μελέ-
τες ήταν μικρές, περιορισμένης διάρκειας, και δεν 
υπάρχουν δεδομένα σχετικά με την αντικαταγματι-
κή τους αποτελεσματικότητα. Η εφαρμογή αντιο-
στεοπορωτικής αγωγής σε νέους ενήλικες πρέπει 
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να γίνεται με φειδώ. Η ύπαρξη δευτερογενών αι-
τίων, πολλαπλά ή σπονδυλικά κατάγματα και υψη-
λός ρυθμός οστικής εναλλαγής συνοδευόμενος 
από τεκμηριωμένη απώλεια οστικής μάζας, αποτε-
λούν ενδείξεις έναρξης αγωγής.

Οι τεχνολογικές εξελίξεις στις μη επεμβατικές 
μεθόδους μέτρησης που μπορούν να εκτιμήσουν 
την ογκομετρική οστική πυκνότητα (vBMD) και τη 

μικροδομή του οστού, όπως η υψηλής ανάλυσης 
περιφερική ποσοτική υπολογιστική τομογραφία 
(pQCT) και εκτιμήσεις της οστικής αντοχής (με 
ανάλυση πεπερασμένων στοιχείων) καθώς και η 
ευρύτερη εφαρμογή γενετικού ελέγχου στο μέλ-
λον, θα μπορούσαν να βοηθήσουν στην καλύτε-
ρη αξιολόγηση των διαταραχών οστικής αντοχής 
στους νέους [Cohen A et al, 2009].
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