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Περίληψη

Η παθογένεια της οστικής νόσου στα αυτοάνοσα νοσήματα 
γενικά και στη ρευματοειδή αρθρίτιδα ειδικά, είναι πολυπα-
ραγοντική. Η οστεοπόρωση στη ρευματοειδή αρθρίτιδα εκτός 
των άλλων μπορεί να είναι επακόλουθο τριών σοβαρών παρα-
γόντων: 1) της φλεγμονής, 2) της χορήγησης κορτικοστεροει-
δών και 3) της ακινητοποίησης.

Στην οστική απώλεια που παρατηρείται στα αυτοάνοσα νο-
σήματα κυρίαρχο ρόλο διαδραματίζουν οι προφλεγμονώδεις 
κυτταροκίνες διαμέσου του συστήματος οστεοπροτεγερίνης 
(OPG), γνωστού σαν συνδέσμου του ενεργοποιητή του πυρη-
νικού παράγοντα NF-kβ ligant (RANKL).

Οι στοχευμένες θεραπείες με βιολογικούς παράγοντες που 
χρησιμοποιούνται τα τελευταία χρόνια στην αντιμετώπιση 
της ρευματοειδούς αρθρίτιδας, διαπιστώθηκε ότι βελτιώνουν 
την κλινική εικόνα, τη λειτουργική ικανότητα, των δεικτών 
ποιότητας ζωής των ασθενών, ενώ παράλληλα αναστέλλουν 
ή επιβραδύνουν και τις οστικές αρθρικές διαβρώσεις.

Ένα άλλο χαρακτηριστικό που έχουν τα αυτοάνοσα νοσή-
ματα είναι η συνύπαρξη στο ίδιο άτομο ευρημάτων πολλών 
νόσων (όπως για παράδειγμα λεύκη, θυρεοειδίτιδα Hashimoto, 
ελκώδης κολίτιδα). Τέλος, σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήμα-
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τα, ο κίνδυνος οστεοπορωτικών καταγμάτων 
αυξάνεται και η χειρουργική αντιμετώπιση των 
καταγμάτων αυτών καθίσταται συχνά δυσχε-
ρής.

Ένα άλλο χαρακτηριστικό που έχουν τα αυ-
τοάνοσα νοσήματα είναι η συνύπαρξη στο ίδιο 
άτομο ευρημάτων πολλών νόσων (όπως για πα-
ράδειγμα λεύκη, θυρεοειδίτιδα Hashimoto, ελ-
κώδης κολίτιδα). Τέλος, σε ασθενείς με αυτο-
άνοσα νοσήματα, ο κίνδυνος οστεοπορωτικών 
καταγμάτων αυξάνεται και η χειρουργική αντι-
μετώπιση των καταγμάτων αυτών καθίσταται 
συχνά δυσχερής.

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Τα αυτοάνοσα νοσήματα είναι μία ομάδα 
νοσημάτων με κύριο χαρακτηριστικό την ενερ-
γοποίηση του ανοσολογικού συστήματος κατά 
ιδίων στοιχείων του οργανισμού υπό τη μορ-
φή αυτοαντισωμάτων. Σε κυτταρικό επίπεδο, 
η αυτοανοσία μπορεί να ορισθεί σαν ένα κλι-
νικό σύνδρομο, στο οποίο παρατηρούνται διε-
γερμένα Τ και Β λεμφοκύτταρα. Τα διεγερμένα 
Τ ή Β λεμφοκύτταρα παράγουν διάφορα πρω-
τεϊνικά μόρια που ονομάζονται κυτταροκίνες 
(Σφυρόερα, 2010).

Οι κυτταροκίνες παρουσιάζουν ενδοκρινι-
κή (σε απομακρυσμένο κύτταρο), παρακρινι-
κή δράση (σε παρακείμενο κύτταρο) και αυτο-
κρινή δράση (στο ίδιο το κύτταρο που τις πα-
ράγει).

Ανάλογα με τη λειτουργία τους οι κυτταρο-
κίνες διακρίνονται σε τέσσερις κατηγορίες:
•	 Η πρώτη περιλαμβάνει αναπτυξιακούς 

παράγοντες. Παράδειγμα αποτελεί η ερυθρο-
ποιητίνη, η οποία είναι υπεύθυνη για την ωρί-
μανση των ερυθρών αιμοσφαιρίων και οι παρά-
γοντες ωρίμανσης των μακροφάγων και μονο-
κυττάρων. 
•	 Η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει τις 

ανοσορρυθμιστικές κυτταροκίνες, οι οποίες 
επιδρούν στην ωρίμανση και ανάπτυξη ορισμέ-

νων υποομάδων των Τ-λεμφοκυττάρων, όπως 
είναι η ιντερλευκίνη-2, ιντερλευκίνη-4, η ιντερ-
φερόνη κ.α.
•	 Η τρίτη ομάδα περιλαμβάνει τις προ-

φλεγμονώδεις κυτταροκίνες οι οποίες είναι 
απαραίτητες για την έναρξη και διαιώνιση της 
φλεγμονής. Οι βασικότερες προφλεγμονώδεις 
κυτταροκίνες που συμμετέχουν στη διαδικασία 
της αρθρικής φλεγμονής, των οστικών διαβρώ-
σεων και της οστεοπόρωσης, γενικευμένης και 
περιαρθρικής, στη ρευματοειδή αρθρίτιδα είναι 
ο TNF-a (παράγοντας νέκρωσης των όγκων) 
και η ιντερλευκίνη-1. Ο TNF-a, που παράγε-
ται από τα μακροφάγα και τα Τ-λεμφοκύτταρα 
επάγει την έκφραση του RANKL στους οστε-
οβλάστες και μέσω αυτού προάγει τη στρατο-
λόγηση και την ωρίμανση πρόδρομων οστεο-
κλαστών ενώ ταυτόχρονα αυξάνει τον αριθ-
μό και τη δραστηριότητα των ωρίμων οστεο-
κλαστών (Boyce and Xing, 2007, Hofbauer and 
Schopper, 2004).
•	 Τέλος, η τέταρτη κατηγορία περιλαμ-

βάνει τις αντιφλεγμονώδεις κυτταροκίνες που 
ελέγχουν (καταστέλλουν) τη δράση των κυτ-
ταροκινών της προηγούμενης ομάδας, όπως ο 
TGF-β (αυξητικός παράγοντας μετασχηματι-
σμού) και η ιντερφερόνη-10.

2. ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ

Η παθογένεια της οστικής νόσου στα αυ-
τοάνοσα νοσήματα είναι πολυπαραγοντική. 
Για παράδειγμα, η ρευματοειδής αρθρίτιδα εί-
ναι ένα προοδευτικά εξελισσόμενο νόσημα του 
συνδετικού ιστού, χαρακτηριζόμενο από υμε-
νίτιδα που οδηγεί σταδιακά στην καταστροφή 
και παραμόρφωση των αρθρώσεων. Η προσβο-
λή των οστών στη ρευματοειδή αρθρίτιδα εκ-
δηλώνεται με οστικές διαβρώσεις και οστεοπό-
ρωση. Η οστεοπόρωση παρουσιάζεται σε δύο 
μορφές:

α) περιαρθρική οστεοπόρωση γύρω από τις 
φλεγμαίνουσες αρθρώσεις, το οποίο είναι χα-
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ρακτηριστικό εύρημα της πρώϊμης νόσου.
β) γενικευμένη οστεοπόρωση - οστεοπε-

νία, η οποία οδηγεί σε αύξηση του κινδύνου 
σπονδυλικών και μη σπονδυλικών καταγμάτων 
(Σφυρόερα, 2007).

Η οστεοπόρωση στη ρευματοειδή αρθρίτιδα 
εκτός από τους παράγοντες κινδύνου της πρω-
τοπαθούς οστεοπόρωσης, μπορεί να είναι επα-
κόλουθο τριών σοβαρών παραγόντων: 1) της 
φλεγμονής, 2) της χορήγησης κορτικοστεροει-
δών και 3) της ακινητοποίησης (Haugeberg et 
al, 2003).

Πρόσφατες μελέτες αποδεικνύουν ότι εκτός 
από τους παράγοντες κινδύνου της πρωτοπα-
θούς οστεοπόρωσης, στην οστική απώλεια που 
παρατηρείται στα αυτοάνοσα νοσήματα κυ-
ρίαρχο ρόλο διαδραματίζουν οι προφλεγμο-
νώδεις κυτταροκίνες διαμέσου του συστήμα-
τος οστεοπροτεγερίνης (OPG), γνωστής ως 
συνδέσμου του ενεργοποιητή του πυρηνικού 
παράγοντα NF-kβ ligant (RANKL) (Vis et al, 
2006, Λυρίτης, 2007).

Ο RANKL είναι μια διαμεμβρανική, συν-
δεδεμένη πρωτεΐνη, η οποία παράγεται από 
τους οστεοβλάστες και αποτελεί τον παράγο-
ντα κλειδί για την ενεργοποίηση και διαφο-
ροποίηση των οστεοκλαστών (Goldring and 
Gravallese, 2000). Ο υποδοχέας του RANKL, 
γνωστός ως RANK, εκφράζεται στην επιφά-
νεια των προδρόμων κυττάρων των οστεο-
κλαστών και μέσω αυτού ασκείται η δράση του 
RANKL, δηλαδή η στρατολόγηση και η διαφο-
ροποίηση σε ώριμες οστεοκλάστες. Το σύστη-
μα RANK-RANKL ανταγωνίζεται ένας διαλυ-
τός υποδοχέας, η οστεοπροτεγερίνη (OGP), 
η οποία συνδέεται με τον RANK και εξουδε-
τερώνει τη δράση του RANKL. O μηχανισμός 
αυτός εμπλέκεται τόσο στη δημιουργία των 
οστικών διαβρώσεων, όσο και στην οστεοπό-
ρωση των αυτοάνοσων νοσημάτων. Συγκεκρι-
μένα, στον αρθρικό υμένα και το αρθρικό υγρό 
ασθενών με ρευματοειδή αρθρίτιδα ανιχνεύο-
νται τόσο ο RANKL, o RANK, όσο και η οστε-

οπροτεγερίνη. Στη ρευματοειδή αρθρίτιδα πα-
ρατηρείται αφενός μεν αύξηση της παραγω-
γής του RANKL, αφετέρου μειωμένη παραγω-
γή της οστεοπροτεγερίνης. Η σχέση RANKL/
OPG είναι πολύ αυξημένη στο αρθρικό υγρό 
ασθενών με ρευματοειδή αρθρίτιδα, σε σχέση 
με ασθενείς με οστεοαρθρίτιδα, γεγονός που 
συνδέεται άμεσα με τη βαρύτητα των αρθρι-
κών διαβρώσεων στη ρευματοειδή αρθρίτιδα 
(Haynes et al, 2001).

3. ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ
     ΚΑΙ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της ρευματο-
ειδούς αρθρίτιδας γνώρισε σημαντική πρόοδο 
τα τελευταία χρόνια, με τη χρήση βιολογικών 
παραγόντων που έχουν στόχο είτε τον παρά-
γοντα νέκρωσης των όγκων (anti-TNF-a) είτε 
τον ανασυνδυασμένο υποδοχέα της ιντερλευ-
κίνης-1 (anti-IL-1R). Οι στοχευμένες θεραπεί-
ες οδηγούν σε σημαντική βελτίωση της κλινι-
κής εικόνας, της λειτουργικής ικανότητας, των 
δεικτών ποιότητας ζωής των ασθενών, ενώ πα-
ράλληλα αναστέλλουν ή επιβραδύνουν και τις 
οστικές αρθρικές διαβρώσεις. Η δράση τους 
φαίνεται ότι ασκείται κυρίως μέσω της μείωσης 
της παραγωγής του RANKL, παρά μέσω της 
αύξησης της σύνθεσης της OPG (Moreland et 
al, 1999, Maini et al, 1998, Keystone et al, 2002).

Ο αριθμός των μελετών για τη δράση των βι-
ολογικών παραγόντων στην οστεοπόρωση της 
ρευματοειδούς αρθρίτιδας είναι περιορισμέ-
νος. Σε τρεις πρόσφατες μελέτες συγκρίνοντας 
ασθενείς που έλαβαν μεθοτρεξάτη και anti-
TNF-a παράγοντα (infliximab) με ασθενείς 
που έλαβαν μόνο μεθοτρεξάτη για ένα χρόνο, 
παρατηρήθηκε διατήρηση της οστικής πυκνό-
τητας στο ισχίο και στην ΟΜΣΣ στην ομάδα με 
βιολογικό παράγοντα συγκριτικά με την ομάδα 
της μεθοτρεξάτης, όπου παρατηρήθηκε σημα-
ντική οστική απώλεια 2,5% και 3,9% αντιστοί-
χως. Επίσης μειώθηκαν σημαντικά οι δείκτες 
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οστικής απορρόφησης (CTX ορού) ενώ σημα-
ντική αύξηση παρουσίασαν οι δείκτες οστικής 
παραγωγής (οστεοκαλσίνη-PINP) στην ομάδα 
με anti-TNF-a. Ο παράγοντας RANKL κατά τη 
διάρκεια χορήγησης του βιολογικού παράγο-
ντα παρουσίασε γραμμική μείωση. Σημαντική 
παρατήρηση ήταν ότι το θετικό αυτό αποτέλε-
σμα στην οστική πυκνότητα παρατηρήθηκε και 
στους ασθενείς που δεν ανταποκρίθηκαν στη 
θεραπεία (Chopin et al, 2008).

Ο λόγος RANKL/OPG φαίνεται να είναι ση-
μαντικός προγνωστικός δείκτης των οστικών 
διαβρώσεων, ενώ η βελτίωση του λόγου των 
δεικτών οστικής παραγωγής/απορρόφησης 
υποδεικνύει τη θετική δράση του infliximab 
στον οστικό μεταβολισμό σε ασθενείς με ρευ-
ματοειδή αρθρίτιδα (Σφυρό-ερα, 2009).

4. ΣΥΝΥΠΑΡΞΗ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ ΠΟΛΛΩΝ
     ΝΟΣΩΝ ΣΤΟ ΙΔΙΟ ΑΤΟΜΟ

Ένα άλλο χαρακτηριστικό που έχουν τα αυ-
τοάνοσα νοσήματα είναι η συνύπαρξη στο ίδιο 
άτομο ευρημάτων πολλών νόσων, όπως η λεύ-
κη, η θυρεοειδίτιδα Hashimoto και η ελκώ-
δης κολίτιδα. Τα ευρήματα τα οποία συνηγο-
ρούν υπέρ οστικής νόσου σε αυτούς τους ασθε-
νείς είναι η οστεοπενία ή οστεοπόρωση στην 
ΟΜΣΣ-Ισχίο και ο αυξημένος οστικός μεταβο-
λισμός (εκτιμώντας το δείκτη οστικής απορρό-
φησης ΝΤΧ). Η αυξημένη οστική απορρόφη-
ση μπορεί να είναι επακόλουθο της φλεγμονής 
αλλά και άλλων επιβαρυντικών παραγόντων 
όπως η χρόνια χορήγηση θυροξίνης ή οι δια-
ταραχές της εντερικής απορρόφησης εξαρτώ-
μενες από την ενεργή ή μη φάση της ελκώδους 
κολίτιδας.

Τα αποτελέσματα διαφόρων μελετών σχετι-
κά με τη δράση της χρόνιας χορήγησης θυρο-
ξίνης σε υποθυρεοειδκούς ασθενείς είναι αντι-
κρουόμενα. Υπάρχουν ενδείξεις από διάφορες 
μελέτες ότι εάν η χορήγηση θυροξίνης είναι μι-
κρότερη από 2,5μg/Kg βάρους σώματος ημερη-

σίως και τα επίπεδα της TSH βρίσκονται στα 
κατώτερα φυσιολογικά όρια δεν παρατηρείται 
καμία αρνητική δράση στα οστά (Heijckmann 
et al, 2005).

Η διαταραχή στον οστικό μεταβολισμό και 
η εμφάνιση οστεοπόρωσης είναι γνωστό ότι 
αποτελούν επιπλοκές της φλεγμονώδους νό-
σου του εντέρου. Η επίπτωση της οστεοπόρω-
σης ποικίλει σε διάφορες μελέτες από 2-30% 
και της οστεοπενίας από 40-50%. Όσον αφο-
ρά την επίπτωση καταγμάτων σε ασθενείς με 
ελκώδη κολίτιδα, υπάρχει μικρός αριθμός με-
λετών με αντικρουόμενες απόψεις (Rodriguez-
Bores et al, 2007).

Μια συγκριτική μελέτη κατέδειξε αυξημένο 
κίνδυνο κατάγματος σε γυναίκες με νόσο του 
Crohn αλλά όχι σε άνδρες με Crohn και σε 
ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα. Μία άλλη συ-
γκριτική μελέτη κατέδειξε παρόμοια συχνό-
τητα καταγμάτων μεταξύ ασθενών με ελκώδη 
κολίτιδα και την ομάδα ελέγχου. Αντιθέτως 
σε μία παλαιότερη προοπτική μελέτη ενώ δεν 
παρατηρήθηκε μεγάλη μείωση της οστικής 
πυκνότητας στο ισχίο και στην ΟΜΣΣ, ο κίν-
δυνος εμφάνισης κατάγματος στο ισχίο ήταν 
86% σε ασθενείς με νόσο του Crohn και 40% 
σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα.

5. �ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΤΙΚΩΝ 
ΚΑΤΑΓΜΑΤΩΝ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΥ-
ΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ

Το πιο συχνό αίτιο δευτεροπαθούς οστεοπό-
ρωσης είναι η από του στόματος λήψη γλυκο-
κορτικοειδών φαρμάκων, συνήθως στα πλαίσια 
της θεραπείας παθήσεων του μυοσκελετικού 
συστήματος, όπως η ρευματοειδή αρθρίτιδα 
και άλλα αυτοάνοσα νοσήματα (Canalis et al, 
2007). Η λήψη κορτιζόνης από του στόματος 
έχει δυσμενή επίδραση στην οστική παραγωγή, 
δεδομένου ότι ελαττώνει τη διαφοροποίηση 
των πρόδρομων οστεοβλαστών σε οστεοβλά-
στες, ενώ επίσης ελαττώνει τη λειτουργικότητα 
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των οστεοβλαστών και αυξάνει την απόπτωσή 
τους (Manolagas, 2000). Ακόμα, αυξάνει τη γέ-
νεση και ελαττώνει την απόπτωση των οστε-
οκλαστών, δρώντας προς όφελος της οστικής 
απορρόφησης και, τέλος, ελαττώνει τη λει-
τουργικότητα των οστεοκυττάρων και αυξά-
νει την απόπτωσή τους. Επίσης ελαττώνεται η 
γαστρεντερική απορρόφηση, η νεφρική σωλη-
ναριακή επαναρρόφηση του Ca και προηγείται 
δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός λόγω 
υπερασβεστιουρίας (Manolagas, 2000).

Επιπρόσθετα, η ρευματοειδής αρθρίτιδα, 
μέσω της έκλυσης κιτοκινών και άλλων πα-
ραγόντων φλεγμονής, διευκολύνει την εγκα-
τάσταση τοπικής οστεοπόρωσης παραρθρικά, 
ενώ προδιαθέτει και σε γενικευμένη οστεοπό-
ρωση λόγω της χαμηλής κινητικότητας και λει-
τουργικότητας του μυοσκελετικού, αλλά και 
της χρόνιας λήψης κορτιζόνης (Haugeberg et 
al, 2003). Σε ασθενείς λοιπόν με αυτοάνοσα νο-
σήματα (όπως ρευματική πολυμυαλγία, ρευμα-
τοειδής αρθρίτιδα κ.α.) ο κίνδυνος οστεοπορω-
τικών καταγμάτων αυξάνεται και η χειρουργι-
κή αντιμετώπιση των καταγμάτων αυτών καθί-
σταται συχνά δυσχερής (Σταθόπουλος, 2010).

Μεταξύ των οστεοπορωτικών καταγμάτων, 
εκείνα που ιδίως συσχετίζονται με υψηλή θνη-
σιμότητα, νοσηρότητα και επιβαρύνουν περισ-
σότερο τα εθνικά συστήματα υγείας είναι τα 
κατάγματα του μηριαίου οστού, που αφορούν 
στο εγγύς τμήμα (υποκεφαλικά, διατροχαντή-
ρια), ενώ λιγότερο συχνά είναι τα κατάγματα 
της υποτροχαντηρίου περιοχής και της διαφύ-
σεως (Dennison and Cooper, 2000).

Παραδόξως, τα τελευταία χρόνια πληθαί-
νουν οι ανακοινώσεις στη διεθνή βιβλιογρα-
φία άτυπων καταγμάτων χαμηλής ενέργει-
ας, υποτροχαντηρίων ή της διάφυσης του μη-
ριαίου οστού, σε οστεοπορωτικές ασθενείς με 
χρόνια λήψη διφωσφονικών φαρμάκων και ει-
δικά αλενδρονάτης, τα οποία μάλιστα αναφέ-
ρονται να εμφανίζουν υψηλά ποσοστά ψευ-
δάρθρωσης, παρά το γεγονός ότι αντιμετω-

πί-ζονται χειρουργικά, και συνήθως με εσωτε-
ρική οστεοσύνθεση (Odvina et al, 2005, Goh et 
al, 2007, Lenart et al, 2008, Kwek et al, 2008, 
Abrahamsen et al, 2009).

Βασικές αρχές της χειρουργικής αντιμετώπι-
σης των καταγμάτων είναι η ανατομική ανάτα-
ξη, η σταθερή εσωτερική οστεοσύνθεση, η δι-
αφύλαξη της αιμάτωσης με τη χρήση κατά το 
δυνατόν ατραυματικής τεχνικής καθώς και η 
πρώιμη ενεργητική κινητοποίηση του ασθε-
νούς (Augat et al, 2005).

Η οστεοπόρωση θεωρείται ότι δυσχεραίνει 
την πώρωση των καταγμάτων, δεδομένου ότι:

α) η ελαττωμένη οστική αντοχή του οστεο-
πορωτικού οστού επηρεάζει δυσμενώς τη στα-
θερότητα της εσωτερικής οστεοσύνθεσης και η 
αστάθεια είναι βασικός προδιαθεσικός παρά-
γοντας για ψευδάρθρωση,

β) πειραματικά μοντέλα έχουν δείξει ότι οι 
βίδες που τοποθετούνται σε οστεοπορωτικό 
οστούν χρειάζονται πολύ μικρότερη εφαρμο-
γή δύναμης για να βγουν σε σχέση με το φυ-
σιολογικό, λόγω και της διαταραχής στην αρ-
χιτεκτονική του σπογγώδους οστού επηρεάζο-
ντας επίσης τη σταθερότητα της οστεοσύνθε-
σης και προδιαθέτοντας συχνότερα σε χαλά-
ρωση ή αστοχία του υλικού,

γ) η αγγειογένεση στους οστεοπορωτικούς 
ασθενείς μεγάλης ηλικίας είναι ελαττωμένη, 
λόγω ηλικιακών μεταβολών στον καταρρά-
κτη της αιμόστασης, στην παραγωγή αυξητι-
κών παραγόντων, αλλά και υποκείμενων βλα-
βών του ενδοθηλίου των αγγείων,

δ) οι οστεοβλάστες ηλικιωμένων και οστεο-
πορωτικών ασθενών έχουν ελαττωμένη ικανό-
τητα να αντιδρούν σε μηχανικά ερεθίσματα και 
επομένως εμφανίζουν δυσχέρεια στον πολλα-
πλασιασμό τους, αλλά και στην παραγωγή ευ-
οδωτικών παραγόντων της πώρωσης, όπως εί-
ναι ο TGF-β (Seebeck et al, 2005).

Πρόσφατα δημοσιευμένες εργασίες επιβε-
βαιώνουν την ύπαρξη καθυστερημένης πώρω-
σης σε οστεοπορωτικούς ασθενείς με τυπικά 
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κατάγματα διάφυσης του μηριαίου που αντιμε-
τωπίστηκαν χειρουργικά (Nikolaou et al, 2009). 
Μια σημαντική ανασκόπηση της βιβλιογραφί-
ας που δημοσιεύτηκε το 2008 για την επίδρα-
ση της οστεοπόρωσης στην εσωτερική οστεο-
σύνθεση των καταγμάτων, επισημαίνει τις δυ-
σκολίες να επικυρωθούν στατιστικά τέτοιου εί-
δους συμπεράσματα σε μεγάλες κλινικές μελέ-
τες, λόγω απουσίας μιας ενιαίας μεθοδολογίας 
στη διάγνωση της οστεοπόρωσης, στην κατα-
γραφή των επιπλοκών και στα κριτήρια έντα-
ξης ασθενών στις μελέτες αυτές, που είναι συ-
νήθως αναδρομικές, τονίζοντας την ανάγκη 
για περισσότερες προοπτικές μελέτες προς την 
κατεύθυνση αυτή (Goldahn et al,2008). 

Η επίδραση της εξωγενούς χορήγησης γλυ-
κοκορτικοειδών στην πώρωση των καταγ-
μάτων έχει διερευνηθεί κυρίως με πειραματι-
κά μοντέλα οστεοτομίας σε πειραματόζωα. 
Στις περισσότερες περιπτώσεις, η μακρόχρονη 
λήψη κορτιζόνης είχε ανασταλτικό ρόλο, προ-
διαθέτοντας σε ψευδάρθρωση, και σε ορισμέ-
νες περιπτώσεις φάνηκε να έχει αρνητική επί-
δραση στην παραγωγή μορφογενετικών πρω-
τεϊνών (BMP’s) με αποτέλεσμα διαταραχή της 
οστικής παραγωγής αλλά και της ενσωμάτω-
σης οστικών μοσχευμάτων (Waters et al, 2000). 

Η αλενδρονάτη θεωρείται δραστικό φάρ-
μακο για τη θεραπεία της οστεοπόρωσης, έχει 
αποδειχθεί ότι ελαττώνει τον κίνδυνο σπον-
δυλικών και μη σπονδυλικών καταγμάτων, 
και η χρόνια χρήση της δεν είχε, μέχρι πριν 
από λίγα χρόνια, συσχετισθεί με αυξημένη ευ-
θραυστότητα των οστών. Σε πειραματόζωα, η 
λήψη αλενδρονάτης δεν φαίνεται να έχει δυ-
σμενή επίδραση στην πώρωση των καταγμά-
των, αφού δεν επηρεάζει την οστική παραγωγή 
ή την επιμετάλλωση (Peter et al, 1996). Εντού-
τοις, σε αρκετές περιπτώσεις ασθενών με χρό-
νια λήψη αλενδρονάτης που υπέστησαν άτυ-
πα οστεοπορωτικά κατάγματα μηριαίου, έχουν 
πρόσφατα αναφερθεί περιπτώσεις καθυστερη-
μένης πώρωσης ή ψευδάρθρωσης παρά τη χει-

ρορυγική θεραπεία. Η ακριβής αιτιολογία δεν 
είναι γνωστή και ανάμεσα στους προτεινόμε-
νους μηχανισμούς αναφέρονται συχνότερα η 
υπερβολική καταστολή του ρυθμού οστικής 
ανακατασκευής (σε συνδυασμό και με τη λήψη 
κορτιζόνης σε κάποιους ασθενείς) και η απο-
σύζευξη μεταξύ οστικής απορρόφησης και πα-
ραγωγής (Odvina et al, 2005, Goh et al, 2007, 
Somford et al, 2009).

6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

1. Οι ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα πα-
ρουσιάζουν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης οστι-
κής απώλειας ή οστεοπόρωσης λόγω της φλεγ-
μονής, της ακινητοποίησης και της λήψης κορ-
τικοστεροειδών.

2. Η χορήγηση βιολογικών παραγόντων 
φαίνεται να έχει θετικό αποτέλεσμα στον οστι-
κό μεταβολισμό ασθενών με ρευματοειδή αρ-
θρίτιδα, διότι μειώνουν την οστική απώλεια, 
και άρα μειώνουν τον κίνδυνο εμφάνισης οστε-
οπόρωσης και οστεοπορωτικού κατάγματος.

3. σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα, η 
αντιμετώπιση πρέπει να είναι άμεση με χορή-
γηση αντιοστεοκλαστικής αγωγής, ασβεστίου 
και βιταμίνης D, διότι ο κίνδυνος κατάγματος 
είναι αυξημένος λόγω της οστεοπενίας και του 
αυξημένου ρυθμού οστικής ανακατασκευής, ο 
οποίος μπορεί να είναι αποτέλεσμα της δρά-
σης των προφλεγμονωδών κυτταροκινών στα 
οστικά κύτταρα.

Abstract

Autoimmune diseases and osteoporosis

Zidrou Ch., Kyriakidis A.

The effects of autoimmune diseases and espe-
cially of rheumatoid arthritis on bone include 
structural joint damage (erosions) and osteo-
porosis. Osteoporosis in rheumatoid arthritis 
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is characterized by a complexity of risk factors, 
including primary osteoporosis risk factors in 
addition to inflammation, immobilization and 
use of corticosteroids. T-cell activation in rheu-
matoid arthritis enhances the ratio of RANKL 
to Osteoprotegerin (OPG) and, thus, promotes 
osteoclastogenesis, accelerates bone resorption 
and induces bone loss. Biologic therapies target-
ing various markers of inflammation and bone 
cell activities are more effective at inhibiting the 
progression of structural joint damage, reducing 
the signs and symptoms and improving physical 
function in patients with active rheumatoid ar-
thritis. In patients who have been diagnosed as 
having autoimmune disease and especially rheu-
matoid arthritis, the incidence of osteoporotic 
fractures was found to be increased and their 
surgical treatment difficult.

Key-words: �autoimmune diseases, rheumatoid 
arthritis, osteoporosis, osteopro-
tegerin/RANK/RANKL, biologic 
treatment.
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