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Περίληψη 
 

Η χρόνια ακινητοποίηση αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την 

εμφάνιση οστεοπόρωσης ανεξαρτήτως ηλικίας με σημαντικές επιπτώσεις τόσο 

στη σκελετική υγεία όσο και γενικότερα στον ανθρώπινο οργανισμό. Στα παιδιά, 

η ακινητοποίηση σε αναπηρικό αμαξίδιο ως αποτέλεσμα της πρωτοπαθούς 

νόσου τους ευθύνεται για την εμφάνιση οστεοπόρωσης στον αναπτυσσόμενο 

παιδικό σκελετό. Συντηρητικά μέτρα αντιμετώπισης, συμπλήρώματα διατροφής 

αλλά και φαρμακευτικοί παράγοντες όπως τα διφωσφωνικά έχουν 

χρησιμοποιηθεί στην αντιμετώπιση του υπάρχοντος προβλήματος.  Νεότερες 

εξελίξεις στη θεραπευτική αντιμετώπιση της οστεοπόρωσης της παιδικής 

ηλικίας λόγω ακινητοποίησης αναμένονται τα επόμενα χρόνια.  

 

 

 

Λέξεις Κλειδιά: οστεοπόρωση, ακινητοποίηση, αναπηρικό αμαξίδιο, 

αναπτυσσόμενος σκελετός, διφωσφονικά 
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Abstract 

Chronic immobilization remains a serious risk factor for developing 

osteoporosis despite patient’s age, with devastating consequences on bone 

health. During childhood, chronic immobilization in a wheelchair as a result of 

child’s primary disease is responsible for the onset of osteoporosis in the 

growing skeleton. Conservative treatment, nutritional supplements and anti-

osteoporotic drugs like bisphosphonates have been used so far as 

antiosteoporotic therapy. Further improvements and therapeutic options for 

treating children osteoporosis due to chronic immobilization are anticipated. 

 

 

Key Words: osteoporosis, immobilization, wheelchair, growing skeleton, 

bisphosphonates 
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Ινστιτούτου Υγείας του Παιδιού, Δρ Άρτεμις Δουλγεράκη, Παιδιάτρου, MD, PhD, 

MRCPCH , τόσο στην επιμέλεια του κειμένου, τη διόρθωση του, τη διάθεση 

σχετικής βιβλιογραφίας και τη παροχή βοήθειας στην αξιολόγηση των 

παιδιατρικών δεδομένων του σκελετικού προφίλ , όσο και ως πηγή δεδομένων 

του Πειραματικού Μέρους.  Θα ήθελα επίσης να ευχαριστήσω τον ομότιμο 

καθηγητή κ.Λυρίτη για την επίβλεψη της παραπάνω μελέτης για τη συνεχή 

καθοδήγηση και βοήθεια στην ολοκλήρωση αυτής. Τέλος, ευχαριστώ από 

καρδιάς τους γονείς μου και την αδερφή μου Ιωάννα που με ατελείωτη υπομονή 

κι αγάπη συμπαραστάθηκαν στη συγγραφή της εργασίας αυτής, στηρίζοντας 

τη προσπάθεια μου από την αρχή εώς το τέλος.  

 

Μιχαήλ Σαράντης 
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Κεφάλαιο 1  

ΔΟΜΗ ΚΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΟΣΤΩΝ 

Τα οστά αποτελούνται από δύο είδη οστίτη ιστού: τον σπογγώδη ή 

δοκιδωτό και τον συμπαγή ή φλοιώδη οστίτη ιστό. Κάθε οστό περιέχει 

διαφορετικές αναλογίες σπογγώδους και φλοιώδους ιστού.  

Πιο συγκεκριμένα, ο φλοιώδης οστίτης ιστός συναντάται στην 

περιφέρεια  του σώματος των μακρών οστών και το επιφανειακό στρώμα των 

βραχέων και πλατιών οστών. Το φλοιώδες οστούν χαρακτηρίζεται απο την 

παρουσία συστημάτων του Havers. To σύστημα Havers ή οστεώνας αποτελεί 

τη δομική μονάδα του συμπαγούς οστού, έχει κυλινδρική δομή με αρκετά 

συγκεντρικά πετάλια οστού. Στο κέντρο του διαθέτει αβέρσιο σωλήνα με 

αιμοφόρα αγγεία, νεύρα και χαλαρό συνδετικό ιστό, ενώ στο τοίχωμα του είναι 

ορατές οστικές κοιλότητες με οστεοκύτταρα και οστικά τριχοειδή  σωληνάρια με 

αποφύσεις οστεοκυττάρων.  

O σπογγώδης οστίτης ιστός καταλαμβάνει τα άκρα των μακρών οστών, 

ενώ στα πλατιά οστά βρίσκεται μεταξύ της έξω και της έσω επιφάνειάς τους και 

ονομάζεται διπλόη (1). Το σπογγώδες οστό αποτελείται από ένα σύνολο 

οστέινων δοκίδων που δεν παρουσιάζουν την αρχιτεκτονική των οστεώνων. Οι 

δοκίδες αυτές διασταυρούμενες μεταξύ τους αφορίζουν κοιλότητες διαφόρου 

μεγέθους, γεμάτες μυελό των οστών (2). 
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Κεφάλαιο 2 

ΣΥΝΘΕΣΗ ΤΟΥ ΟΣΤΙΤΗ ΙΣΤΟΥ 

2.1 Μη κυτταρικά συστατικά 

Το οστό αποτελείται από ένα σκληρό οργανικό υπόστρωμα, που 

ισχυροποιείται πολύ με την εναπόθεση αλάτων ασβεστίου. Το μέσο συμπαγές 

οστό περιέχει, κατά βάρος περίπου 30% οργανικόυπόστρωμα και 70% άλατα 

ασβεστίου. Το νεοσχηματισμένο οστό όμως μπορεί να έχει πολύ μεγαλύτερη 

αναλογία οργανικού υποστρώματος. 

Το οργανικό υπόστρωμα αποτελείται κατά 95% περίπου από ίνες 

κολλαγόνου και κατά το υπόλοιπο 5% από μια ομοιογενή ουσία που ονομάζεται 

θεμέλια ουσία. Οι ίνες κολλαγόνου εκτείνονται προς όλες τις κατευθύνσεις μέσα 

στο οστό, αλλά κυρίως κατά μήκος των δυναμικών γραμμών τάσης. Οι ίνες 

αυτές δίνουν στο οστό τη μεγάλη δύναμη τάσης που το χαρακτηρίζει. Η θεμέλια 

ουσία αποτελείται απο εξωκυττάριο υγρό και πρωτεογλυκάνες (1). 

Τα κρυσταλλικά άλατα που καθιζάνουν στο οργανικό υπόστρωμα του 

οστού αποτελούνται κυρίως απο ασβέστιο και φώσφορο. Τα κυριότερα 

κρυσταλλικά άλατα είναι γνωστά με την ονομασία υδροξυαπατίτες. Ο λόγος του 

ασβεστίου προς τον φωσφόρο των κρυστάλλων αυτών μπορεί να κυμαίνεται 

σημαντικά ανάλογα με το είδος της προσλαμβανόμενης τροφής. Στα οστικά 

άλατα περιλαμβάνονται επίσης άλατα μαγνησίου, νατρίου, καλίου και 

ανθρακικά, τα οποία μάλλον προσροφώνται στις επιφάνειες των κρυστάλλων  

του υδροξυαπατίτη. (1) 

 

2.2 Κυτταρικά Συστατικά 

Υπάρχουν τρία είδη κυττάρων που απαρτίζουν τον οστίτη ιστό, οι 

οστεοβλάστες – που είναι τα οστεοπαραγωγά κύτταρα, υπεύθυνα για το 

σχηματισμό του οστού- οι οστεοκλάστες – που συμμετέχουν στην απορρόφησή 

του, απορροφώντας τόσο το οστό όσο και το αποτιτανωμένο κολλαγόνο και τα 

οστεοκύτταρα που αποτελούν το μηχανικό αισθητήρα του οστού. Οι λειτουργίες 

των τριών αυτών τύπων κυττάρων είναι στενά συνδεδεμένες. Κατά τη περίοδο 

ανάπτυξης του σκελετού, αλλά και στη μετέπειτα ζωή, κυτταρα από την 
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οστεοβλαστική σειρά συνθέτουν και παράγουν μόρια, που με τη σειρά τους 

επάγουν κι ελέγχουν τη διαφοροποίηση των οστεοκλαστών.  

 

2.2.1 Oστεοβλάστες 

Οι οστεοβλάστες προέρχονται από αρχέγονα μεσεγχυματικά κύτταρα του 

οστού και του μυελού του, που προσομοιάζουν με τους ινοβλάστες. Η δράση 

Κυτταροκινών είναι υπεύθυνη για τη διέγερση και ενεργοποίηση αυτών των 

πρόδρομων κυττάρων, κι έχει σαν αποτέλεσμα το πολλαπλασιασμό και τη 

διαφοροποίησή τους σε προ-οστεοβλάστες και σε ώριμους οστεοβλάστες (3). 

Οι ώριμοι οστεοβλάστες λειτουργούν πάντα σε ομάδες και όχι μεμονωμένα και 

οι κύριες λειτουργίες τους είναι η παραγωγή, εναπόθεση και επιμετάλλωση του 

κολλαγόνου και των μη κολλαγονικών πρωτεïνών (4). Στην ομάδα των μη 

κολλαγονικών πρωτεινών ανήκουν οι πρωτεΪνες που διευκολύνουν την 

προσκόλληση των οστεοβλαστών στη θεμέλια ουσία των οστών, οι 

πρωτεογλυκάνες Ι και ΙΙ, οι γ- καρβοξυλιωμένες πρωτείνες (γ-gla πρωτείνες), 

με πιο γνωστή την  οστεοκαλσίνη και τέλος η οστεονεκτίνη.  

Η οστεοβλαστική λειτουργία ρυθμίζεται σε τρία επίπεδα: ενδοκρινικά, 

παρακρινικά και αυτοκρινικά (Πίνακας 1.1). Σε παρακρινικό επίπεδο, ο ελεγχος 

της δραστηριότητας των οστεοβλαστών γίνεται όταν κύτταρα γειτονικά  των 

οστεοβλαστών, παράγουν κι απελευθερώνουν παράγοντες που δρουν τοπικά 

κι επηρεάζουν το σχηματισμό των οστών, ενώ σε αυτοκρινικό επίπεδο, ο 

έλεγχος γίνεται από παράγοντες που εκκρίνουν οι ίδιοι οι οστεοβλάστες  (4). Η 

δράση των  ενδοκρινικών ορμονών θα περιγραφεί αναλυτικότερα στο κομμάτι 

της οστικής ανακατασκευής. 
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Ενδοκρινικοί Παράγοντες Παρακρινικοί 
Παράγοντες 

Αυτοκρινικοί 
Παράγοντες 

   
Παραθορμόνη Πρωτεΐνες σχετιζόμενες 

με τηνPTH 

 

Βιταμίνη D Τροποποιητικοί 

αυξητικοί παράγοντες 

(TGF-β1, β2, β3) 

TGF –β1,-β2, -β3 

Γλυκοκορτικοειδή Αυξητικοί παράγοντες 

των ινοβλαστών (FGF -1, 

-2) 

FGF -1. -2 

Καλσιτονίνη Αυξητικοί παράγοντες 

ομοιάζοντες με την 

ινσουλίνη (IGFs) 

IGFs 

Στεροειδή των γονάδων Αυξητικοί παράγοντες 

παραγόμενοι απο τα 

αιμοπετάλια (PGFs) 

PGFs 

   
Ινσουλίνη Οστικές Μορφογενετικές 

Πρωτείνες (BMPs) 2-7 

Ιντερλευκίνη 6 

BMPs 2-7 

   

 
Πινακας 1.1 Ενδοκρινικοί, παρακρινικοί και αυτοκρινικοί παράγοντες που επηρεάζουν 
την οστεοβλαστική λειτουργία (4) 

 

Τα οστεοκύτταρα αποτελούν προιον μετάπτωσης των οστεοβλαστων όταν 

αυτοί παράγουν αποτιτανωμένο κολλαγόνο κι εγκλωβίστουν τελικά μέσα σε μία 

κυψελίδα της θεμέλιας ουσίας. Έχει αποδειχθεί ότι τα οστεοκύτταρα μπορούν 

και συνθέτουν θεμέλια ουσία, η οποία σταδιακά επιμεταλλώνεται, πάιζοντας 

έτσι ενεργό ρόλο στην οστική ανακατασκευή.  

 

 

2.2.2 Οστεοκλάστες 

 

Οι οστεοκλάστες είναι πολυπύρηνα κύτταρα που κατάγονται από 

μονοπύρηνα της οικογένειας των μακροφάγων.  Η παρουσία δύο παραγόντων, 

του παράγοντα ενεργοποίησης των αποικιών των μακροφάγων (M-CSF) και 
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του συνδέτη (RANKL), του υποδοχέα για την ενεργοποίηση του πυρηνικού 

παράγοντα κΒ (RANK), είναι αναγκαία για τη διαφοροποίηση των μακροφάγων 

σε οστεοκλάστες (5) . Tα ενεργοποιημένα Τ-λεμφοκύτταρα παράγουν επίσης 

σε μεγαλό αριθμό τον RANKL, συμμετέχοντας έτσι στη διέγερση της 

οστεοκλαστογένεσης. Το 1997 ανακαλύφθηκε μια πρωτεΐνη, η  

οστεοπρωτεγερίνη (osteoprotegerin), η οποία αναστέλλει την 

οστεοκλαστογένεση, δρώντας συναγωνιστικά με τον RANKL για τον RANK (6). 

Ως αποτέλεσμα,  το ποσό του οστού που απορροφάται κάθε φορα   εξαρτάται 

από την ισορροπία ανάμεσα στην έκφραση του RANKL, που διεγείρει την 

οστεοκλαστογένεση και της οστεοπρωτεγερίνης που την αναστέλλει 

Η σημασία του RANKL στη διαφοροποίηση των οστεοκλαστών ενισχυεί την 

εξέχουσα θέση που έχουν τα στρωματικά κύτταρα και οι οστεοβλάστες σε αυτή 

τη διαδικασία (7).   Τα στρωματικά κύτταρα και οι οστεοβλάστες είναι οι στόχοι 

της πλειοψηφίας των οστεοκλαστικών παραγόντων, οι οποίοι ουσιαστικά 

ενισχύουν την έκφραση του RANKL και με αυτό το τρόπο αυξάνουν τη 

ποσότητα αυτού του μορίου σε σχέση με την οστεοπρωτεγερίνη. Οι κύριοι 

οστεοκλαστικοί παράγοντες είναι η παραθορμόνη, η 1,25 διυδροξυβιταμινη D3 

και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων (TNF).  Έχει βρεθεί οτι ο παράγοντας 

νέκρωσης των όγκων (TNF) διεγείρει επίσης την παραγωγή του M-CSF απο τα 

στρωματικά κύτταρα του μυελού, δράση η οποία αναστέλλεται από τα 

οιστρογόνα (8).  

Βασικός ρόλος των οστεοκλαστών είναι η απορρόφηση οστού μέσω της 

παραγωγής πρωτεολυτικών ενζύμων και ιόντων υδρογόνου. 

 

2.2.3 Οστεοκύτταρα 

Η πολυπληθέστερη ομάδα κυττάρων του του οστίτη ιστού είναι τα 

οστεοκύτταρα (9).Το σχήμα τους είναι αστεροειδές και οι κυτταροπλασματικές 

τους προσεκβολές  δημιουργούν χασματοσυνδέσεις  μεταξύ τους αλλα και με 

τα υπόλοιπα κύτταρα του οστίτη ιστού. Έχουν μεγάλη διάρκεια ζωής και η 

βασική λειτουργία τους είναι αυτή του οστικού μηχανοστάτη. Αντιλαμβάνονται 

τις εξωτερικές πιέσεις που ασκούνται στο σκελετό, επεξεργάζονται και 

μετατρέπουν τα μηχανικά ερεθισμάτα σε χημικά σήματα και τα μεταδίδουν 

περαιτέρω στις υπόλοιπα κύτταρα του οστίτη ιστού. Συμμετέχουν επίσης σε 
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άλλες λειτουργίες σε επίπεδο οστίτη ιστού (οστική ανακατασκευή) όσο και σε 

απομακρυσμένους ιστούς (νεφρική ρύθμιση ομοιοστασίας φωσφόρου) (10).  

Τα πρόδρομα μεσεγχυματικά κύτταρα είναι ο πρόγονος των 

οστεοκυττάρων. Υπό την επίδραση μεταγραφικών παραγόντων όπως ο Runx-

2, ο Osterix και η β-κατενίνη  τα πρόδρομα μεσεγχυματικά κύτταρα 

διαφοροποιούνται σε οστεοβλάστες. Η τελική διαφοροποίησή τους προς 

ώριμους οστεοβλάστες  και η μετατροπή τους στη συνέχεια σε  οστεοκύτταρα 

αναστέλλεται από τον παράγοντα Runx-2 (Εικ. 1) (11,12). 

 

 

 
 
Εικ . 1 Διαφοροποίηση οστεοβλάστη σε οστεοκύτταρο (12) 

 
 

Τα κύρια οστικά κύτταρα  που δρουν  ως μηχανοστάτες και ελέγχουν τη 

μετάδοση σημάτων για την επαγωγή της οστικής κατασκευής και απορρόφησης 

είναι τα οστεοκύτταρα μαζί με τους οστεοβλάστες και τα επενδυματικά κύτταρα.  

Η ενεργοποίηση του οστεοκυτταρικού δικτύου είναι αποτέλεσμα της εφαρμογής 

μηχανικής πίεσης στο σκελετό. Έχει  επιβεβαιώθει ότι   η ροή του 

μεσοκυττάριου υγρού διαμέσου του βοθριοσωληνώδους οστικού δικτύου 

αποτελεί την απάντηση στη μηχανική φόρτιση. Η ροή του υγρού διαμέσου των 

σωληναρίων που περιβάλλουν τα οστεοκύτταρα  προκαλεί παραμόρφωση της 

κυτταρικής μεμβράνης  και επαγωγή της τάσης διαχωρισμού κατά μήκος των 

δενδριτικών προσεκβολών (12).  

Τέλος, τα οστεοκύτταρα ρυθμίζουν τον κύκλο οστικής εναλλαγής και 

ελέγχουν τόσο την οστική κατασκευή όσο και την οστική απορρόφηση ανάλογα 

με τις εκάστοτε ανάγκες  της οστικής μεταβολικής μονάδας στην οποία ανήκουν. 
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Τα οστεοκύτταρα παράγουν οστεοπροτεγερίνη (ΟPG) και τις κυτοκίνες  

RANKL. Μέσω του κυτταρικού τους θανάτου ελέγχουν την οστεοκλαστογένεση. 

Αποπίπτουν στις περιοχές των μικροκακωσεων και προσελκύουν τις 

οστεοκλάστες με τελικό αποτέλεσμα  την απομάκρυνσή τους (9). Επίσης, 

παράγουν την σκληροστίνη, μέσω της οποίας αποτελούν ρυθμιστές του 

σηματοδοτικού μονοπατιού Wnt στους οστεοβλάστες ελέγχοντας την 

οστεοβλαστογένεση και συνεπώς  την ομοιοστατική προσαρμογή του οστού 

στη μηχανική φόρτιση (Εικ. 2) 

 

 

 
 
Εικ. 2 Ρόλος των οστεοκυττάρων στην οστική εναλλαγη (13) 
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Κεφάλαιο 3 

Οστική Ανακατασκευή (bone remodeling) 
 

Σε όλη τη διάρκεια της ανθρώπινης ζωής, τα οστά υφίστανται αλλαγές. 

Οι κυρίαρχες κυτταρικές διαδικασίες που λαμβάνουν χώρα είναι η οστική 

κατασκευή (bone modeling) και η οστική ανακατασκευή (bone remodeling) (14).  

Οστική ανακατασκευή (bone remodeling) είναι η διαδικασία ανανέωσης 

των μικρομονάδων των οστών, με διαδοχική ενεργοποίηση και λειτουργία των 

οστεοκλαστών και των οστεοβλαστών (14). Σκοπός της διαδικασίας αυτής είναι 

η επιδιόρθωση των μικροφθορών των μικρομονάδων αυτών, καθώς επίσης και 

η σταθερότητα (ομοιοστασία) στις τιμές του ιονισμένου ασβεστίου του 

εξωκυττάριου χώρου (15).  

 

Οι φάσεις της οστικής ανακατασκευής (16)  (Εικ. 3) είναι πέντε:  

1. Η φάση ηρεμίας (quiescent phase) 

2. Η φάση ενεργοποίησης (activation phase) κατά την οποία οι 

προοστεοκλάστες μεταπίπτουν σε οστεοκλάστες 

3. Η φάση οστικής απορρόφησης (resorption phase) κατά τη διάρκεια της 

οποίας οι επιστρατευμένοι στην ελεύθερη επιφάνεια οστεοκλάστες 

απορροφούν προοδευτικά την αποτιτανωμένη θεμέλια ουσία 

4. Η φάση της κυτταρικής αναστροφής (reversal phase) οπότε και οι 

οστεοκλάστες αποκολλώνται και απομακρύνονται και στη θέση τους 

εμφανίζονται οι οστεοβλάστες και τέλος 

5. Η φάση της οστικής παραγωγής (formation phase) οπότε οι 

οστεοβλάστες που έχουν συσσωρευθεί στον πυθμένα του βοθρίου, τον 

οποίον προηγουμένως σχημάτισαν  οι οστεοκλάστες, εναποθέτουν 

προοδευτικά οστό.  
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Εικ. 3 Φάσεις Οστικής Ανακατασκευής (15) 
 

 

Είναι γεγονός οτι η οστική ανακατασκευή λειτουργεί με απόλυτη συνεργασία 

και ισορροπία των δύο βασικών κυτταρικών σειρών του οστού, δηλαδή του 

οστεοκλάστη και του οστεοβλάστη. Η συνεργασία αυτή ονομάζεται φαινόμενο 

σύζευξης (coupling phenomenon) και αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της 

σωστής οστικής ανακατασκευής (17,18). Το αντίθετο, δηλαδή η διατάραξη της 

συνεργασίας οστεοκλάστη – οστεοβλάστη, υπέρ του ενός ονομάζεται 

φαινόμενο αποσύζευξης (uncoupling phenomenon) και είναι η κυρία αιτία 

πρόκλησης  της οστεοπόρωσης. Η σύζευξη οστεοβλάστη-οστεοκλάστη είναι 

ένα φαινόμενο χρονικά περιορισμένο (18).  

Ο μηχανισμός αυτός κυριαρχεί στην παιδική κι εφηβική ηλικία και χρησιμεύει 

για την αύξηση των οστών καθώς και τη διαμόρφωσή τους με την επίδραση 

των μηχανικών φορτίσεων. Κατά την παιδική ηλικία και μέχρι την επίτευξη  της 

κορυφαίας οστικής μάζας υπάρχει φυσιολογικά μια υπεροχή των 

οστεοβλαστών έναντι των οστεοκλαστών, ώστε να εναποτεθεί νέο οστό στον 

ήδη αναπτυσσόμενο σκελετό (bone modeling), ενώ αντίθετα μετά το 50ο έτος 

της ηλικίας στους άνδρες και μετά την εμμηνόπαυση στις γυναίκες, υπάρχει 
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υπεροχή των οστεοκλαστών έναντι των οστεοβλαστών, επομένως οστική 

απώλεια (17). 

Η οστική ανακατασκευή λαμβάνει χώρα σε όλη τη διάρκεια της ζωής και 

είναι μια συζευγμένη  κυτταρική διαδικασία. Περιλαμβάνει αρχικά την 

απορρόφηση του κατά τόπους γηρασμένου μηχανικά, ανεπαρκούς οστίτη 

ιστού από τις οστεοκλάστες , με αποτέλεσμα τη δημιουργία τοπικά μιας 

κοιλότητας απορρόφησης (resorption cavity). Στη συνέχεια οι οστεοκλάστες 

αποπίπτουν και οι οστεοβλάστες παράγουν στην ίδια θέση οργανική θεμέλια 

ουσία η οποία σταδιακά επιμεταλλώνεται και μετατρέπεται σε ώριμο νέο οστό. 

Η διαδικασία αυτή πραγματοποιείται στις επιφάνειες τόσο του σπογγώδους, 

όσο και του φλοιώδους οστού. Στο σπογγώδες οστό λόγω της αυξημένης του 

επιφάνειας πραγματοποιείται περίπου το 85% της οστικής ανακατασκευής, ενω 

στο φλοιώδες το 15%. Η οστική ανακατασκευή χρησιμεύει αφενός για την 

αύξηση του σκελετού κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφηβικής ηλικίας (οπότε 

και ο ρυθμός είναι ταχύτατος υπέρ της οστικής παραγωγής), καθώς και στην 

ενήλικη ζωή  για την επιδιόρθωση μικροτραυματισμών και τη διατήρηση της 

ακεραιότητας των οστών. Με την οστική ανακατασκευή εξασφαλίζεται επίσης η 

ομοιοστασία του ασβεστίου στο αίμα, δεδομένου ότι τα οστά αποτελούν τη 

μεγαλύτερη και σημαντικότερη δεξαμενή ασβεστίου (17,18). Κατά τη διάρκεια 

της παιδικής και εφηβικής ηλικίας, και μέχρι την ολοκλήρωση της ανάπτυξης, 

τα οστά μεγαλώνουν σε μήκος και πλάτος, αυξάνοντας τις διαστάσεις και το 

βάρος τους και μεταβάλλοντας τη γεωμετρία και αρχιτεκτονική τους.  

Ο κύκλος οστικής ανακατασκευής αρχίζει µε την ενεργοποίηση των 

οστεοβλαστών που βρίσκονται στην οστική επιφάνεια σε φάση ηρεµίας. Η 

ενεργοποίηση γίνεται µε τη δράση συστηµατικών και τοπικών παραγόντων 

όπως η αυξητική ορµόνη, η παραθορµόνη, η έλλειψη οιστρογόνων, η 

ιντερλευκίνη-1 και η ιντερλευκίνη-6. Η οστεοβλάστη παράγει τον παράγοντα 

διαφοροποίησης οστεοκλαστών (ODF ή RANKL), ο οποίος παρουσία του 

MCSF (macrophage colony stimulating factor) είναι υπεύθυνος για τη 

στρατολόγηση και διαφοροποίηση των οστεοκλαστών από τα προγονικά 

κύτταρα που βρίσκονται στο µυελό των οστών. Οι οστεοκλάστες αρχίζουν να 

απορροφούν οστική ουσία, οπότε απελευθερώνονται στο περιβάλλον προϊόντα 

καταβολισµού του κολλαγόνου και παράγοντες TGF-β και IGF-1 (19,20). Οι δύο 

τελευταίοι σε συνδυασµό µε τον παράγοντα CBFA1 (Core Binding Factor A1) 



- 24 - 
 

είναι υπεύθυνοι για τη στρατολόγηση και διαφοροποίηση των οστεοβλαστών 

από τα προγονικά µεσεγχυµατικά κύτταρα (20). Οι οστεοβλάστες αρχίζουν να 

παράγουν οστεοειδές, το οποίο στη συνέχεια επιµεταλλώνεται. Η οστική 

απορρόφηση είναι µία γρήγορη διαδικασία που διαρκεί 10-13 µέρες, ενώ ο 

οστικός σχηµατισµός διαρκεί περίπου 3 µήνες. Υπολογίζεται ότι σε έναν υγιή 

ενήλικα σε κάθε δεδοµένη στιγµή υπάρχουν περισσότερο από δύο εκατοµµύρια 

ενεργά σηµεία οστικού µεταβολισµού και εκτιµάται ότι περίπου το ένα τέταρτο 

του σπογγώδες οστού ανακατασκευάζεται ετησίως. Ο κύκλος οστικής 

ανακατασκευής είναι µια πολύπλοκη διαδικασία που επιτυγχάνεται µε την 

αρµονική συνεργασία (σύζευξη) µεταξύ της οστεοβλάστης και της 

οστεοκλάστης. ∆ιαφοροποιήσεις σε οποιοδήποτε στάδιο της διαδικασίας θα 

έχει σαν αποτέλεσµα είτε την υπεροχή της οστεοβλαστικής δραστηριότητας, 

οπότε θα έχουµε οστεοπέτρωση είτε την υπεροχή της οστεοκλαστικής 

δραστηριότητας, δηλαδή οστεοπόρωση. 

 

 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ Επίδραση στην οστική μάζα 

Αύξηση Μείωση 
PTH, PTHrP  ΝΑΙ 

1.25-(OH)2 βιταμίνη D3 ΝΑΙ  
Καλσιτονίνη ΝΑΙ  

Οιστρογόνα, ανδρογόνα ΝΑΙ  
TGF-β ΝΑΙ  

κορτικοστεροειδή  ΝΑΙ 
 

 
Πιν. 2 Παράγοντες που επηρεάζουν και τρόπος που ρυθμίζουν την οστική 

ανακατασκευή (21-28) 

 

 

 

Οι παράγοντες που ρυθμίζουν το σύνθετο φαινόμενο της οστικής 

ανακατασκευής συνοψίζονται στον Πινακα 2 και διακρίνονται σε ορμονικούς και 

τοπικούς. Παρακάτω, περιγράφονται συνοπτικά: 

Η παραθορμόνη είναι ένα πολυπεπτίδιο που παράγεται από τους 

παραθυρεοειδείς αδένες και κατέχει σημαντικό ρόλο στην ομοιοστασία του 

ασβεστίου και του φωσφόρου (21). Όταν η συγκέντρωση του ασβεστίου στον 

ορό μειώνεται, παρατηρείται άμεση έκκρισή της, η οποία δρά ταχέως στους 
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νεφρούς, ώστε να αυξηθεί η επαναρρόφηση ασβεστίου από το άπω 

εσπειραμένο σωληνάριο και από το παχύ ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle. 

Η παραθορμόνη διεγείρει παράλληλα την παραγωγή της 1.25 

διυδροξυβιταμίνης D, καθώς και την  απελευθέρωση ασβεστίου από τα οστά. 

Η δράση της παραθορμόνης στα οστά είναι σύνθετη και πραγματοποιείται σε 

δύο φάσεις. Η πρώτη φάση συνίσταται στην ταχεία κινητοποίηση του ασβεστίου 

και του φωσφόρου από το τμήμα του οστού που βρίσκεται σε άμεση επαφή με 

το εξωκυττάριο υγρό. Η δεύτερη φάση συνίσταται στην κινητοποίηση του 

ασβεστίου μέσω της διάλυσης  της θεμέλιας ουσίας του οστού και της 

τροποποίησης της οστικής ανακατασκευής. Κατά την αρχική φάση η 

παραθορμόνη διεγείρει έμμεσα τους οστεοκλάστες κι επομένως την 

επαναρρόφηση οστού.Επακόλουθα όμως, προάγεται και ο σχηματισμός νέου 

οστού λόγω του φαινομένου της σύζευξης, αλλά και λόγω της διέγερσης που 

προκαλεί η παραθορμόνη στη σύνθεση κολλαγόνου και οργανικού 

υποστρώματος του οστού και στη μιτογονική δράση που έχει βρεθεί ότι ασκεί 

στα οστά (21).  

Η βιταμίνη D περιλαμβάνει την εργοκαλσιφερόλη (D2), η οποία προέρχεται 

απο φυτικές κυρίως πηγές και τη χοληκαλσιφερόλη (D3), που δημιουργείται με 

τη δράση της υπεριώδους ακτινοβολίας στο δέρμα του ανθρώπου και των 

ζώων (22). Και οι δύο μορφές μεταφέρονται μέσω της συστηματικής 

κυκλοφορίας στο ήπαρ όπου και μετατρέπονται σε 25-υδροξυβιταμίνη D και 

στη συνέχεια στους νεφρούς όπου μεταβολίζονται περαιτέρω σε1,25 

διυδροξυβιταμίνη D, η οποία είναι και η ενεργός μορφή της βιταμίνης (Εικ. 4). 

Τα κύρια όργανα στόχοι της 1,25 διυδροξυβιταμίνης D είναι το έντερο και τα 

οστά. Το μεγαλύτερο μέρος του διαιτητικού ασβεστίου απορροφάται από τις 

μικρολάχνες του λεπτού εντέρου μέσω ενός συστήματος ενεργητικής 

μεταφοράς. Στα οστά, η 1,25 διυδροξυβιταμίνη D ενεργοποιεί τη συνθετική 

λειτουργία των οστεοβλαστών και είναι απαραίτητη για τη φυσιολογική 

οστεοποίηση του οστεοειδούς (22). 
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Εικ. 4 Μεταβολισμός της βιταμίνης D (23)  

 

Η καλσιτονίνη παράγεται από τα κύτταρα C του θυρεοειδούς και η κύρια 

δράση της είναι η μείωση της συγκέντρωσης ασβεστίου στον ορό. Η 

καλσιτονίνη αναστέλλει την επαναρρόφηση οστού από τους οστεοκλάστες, ενώ 

προκαλεί και άμεση καταστολή της απελευθέρωσης ασβεστίου και φωσφόρου 

από τα οστά (24). 

Η αυξητική ορμόνη παράγεται από την υπόφυση και δεν παρουσιάζει άμεση 

επίδραση στην οστική απορρόφηση, αλλά μέτρια διεγερτική δράση στον οστικό 

σχηματισμό (25,26). Η αυξητική ορμόνη διεγείρει τη παραγωγή του αυξητικού 

παράγοντα IGF-1 απο τα οστικά κύτταρα και μέσω αυτού του τοπικού 

παράγοντα ρυθμίζει πιθανώς τον οστικό σχηματισμό, είναι απαραίτητη για την 

επίτευξη και διατήρηση μιας φυσιολογικής οστικής μάζας και προκαλεί αύξηση 

της απορρόφησης ασβεστίου από τη γαστρεντερική οδό, αυξάνοντας τη 

παραγωγή της 1,25 διυδροξυβιταμίνης D (25,26). 

Τα γλυκοκορτικοειδή είναι στεροειδείς ορμόνες  που κυρίως διεγείρουν την 

οστική απορρόφηση , πιθανόν λόγω μείωσης της απορρόφησης ασβεστίου κι 

επακόλουθης αύξησης της έκκρισης παραθορμόνης (27). Επίσης αυξάνουν την 

απέκκριση ασβεστίου από τα ούρα, αναστέλλουν τη δράση της βιταμίνης D, 

περιορίζουν τη σύνθεση κι αυξάνουν την αποδόμηση του κολλαγόνου. 

Επιπρόσθετα, τα γλυκοκορτικοειδή έχουν κι έμμεση δράση στον οστικό 
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σχηματισμό, μεταβάλλοντας κυρίως τη σύνθεση και τη δραστηριότητα οστικών 

αυξητικών παραγόντων. Αν και τα γλυκοκορτικοειδή επάγουν τη 

διαφοροποίησητων κυττάρων στην οστεοβλαστική σειρά, η μακροχρόνια 

επίδραση τους στην οστική ανακατασκευή  είναι η αναστολη της οστικής 

απορρόφησης και του οστικού σχηματισμού (27). 

Οι θυρεοειδικές ορμόνες είναι απαραίτητες για τη φυσιολογική ανάπτυξη και 

δρούν κυρίως στο σχηματισμό του χόνδρου, πιθανόν σε συνεργασία με τον 

IGF-1. Αντίθετα, δε διεγείρουν τη σύνθεση οργανικού υποστρώματος ή τον 

κυτταρικό πολλαπλασιασμό, αλλά διεγείρουν την οστική απορρόφηση (28).  
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Κεφάλαιο 4 
Σκελετική ανάπτυξη 

 
Η ανάπτυξη του ανθρώπινου σκελετού ξεκινά  την 5η εβδομάδα κύησης, 

συνεχίζεται  στην παιδική και την εφηβική ηλικία και ολοκληρώνεται 

στηνπρώιμη ενήλικη ζωή. 

 

4.1 Ενδομήτρια σκελετική ανάπτυξη 
 

Η προγεννητική περίοδος διακρίνεται σε 3 στάδια: το βλαστικό, που 

αφορά στις 2 πρώτες εβδομάδες μετά τη σύλληψη, το εμβρυονικό, που ξεκινά 

την 3η εβδομάδα μετά τη σύλληψη και ολοκληρώνεται 5 εβδομάδες μετά (5η 

εώς 10η εβδομάδα κύησης) και το εμβρυικό, που ξεκινά την 9η εβδομάδα μετά 

τη σύλληψη (11η εβδομάδα κύησης) και διαρκεί εως τη γέννηση. Η ανάπτυξη 

του ανθρώπινου σκελετού ξεκινά κατά το εμβρυονικό στάδιο κύησης. 

Μεσεγχυματικά κύτταρα από το μεσόδερμα μετακινούνται και συγκεντρώνονται 

στα σημεία που θα σχηματιστούν τα οστά. Τα κύτταρα αυτά διαφοροποιούνται 

είτε προς τη κατεύθυνση των χονδροκυττάρων είτε προς οστεοβλάστες, 

ανάλογα με το σημείο του σκελετού όπου βρίσκονται και υπό τη δράση 

πολύπλοκων οδών σήμανσης (BMPs,TGF-β, WNTs) (29). Η μετανάστευση 

των μεσεγχυματικών κυττάρων ολοκληρώνεται στο τέλος του εμβρυονικού 

σταδίου, όπου έχουν δημιουργηθεί προπλάσματα-αρχικά μοντέλα όλων των 

οστών του ανθρώπινου σκελετού, τα οποία αποτελούνται είτε από 

μεσεγχυματικά κύτταρακαι συνδετικό ιστό είτε από υαλοειδή χόνδρο. Στη 

συνέχεια, ξεκινά η διαδικασία οστεοποίησης που πραγματοποιείται με 

ενδομεμβρανώδη οστεοποίηση, στα οστικά προπλάσματα που αποτελουνται 

από συμπυκνωμένο μεσεγχυματικό ιστό και με ενδοχόνδρια οστεοποίηση, στα 

οστικά προπλάσματα που αποτελούνται από υαλοειδή χόνδρο (29). 

 
4.1.1 Ενδομεμβρανώδης Οστεοποίηση (intramembranous ossification) 
 

Κατά την ενδομεμβρανώδη οστεοποίηση (Εικ. 5), αδιαφοροποίητος 

εμβρυονικός συνδετικός ιστός εξελίσσεται σε οστίτη ιστό χωρίς τη μεσολάβηση 

σχηματισμού χόνδρου. Με αυτόν τον τρόπο δημιουργούνται  το μετωπιαίο και 

τα βρεγματικά οστά καθώς και τμήματα του ιγνυακού οστού, των κροταφικών 

οστών και της άνω και κάτω γνάθου. Η ενδομεμβρανώδης οστεοποίηση 

συμμετέχει και στην ανάπτυξη των βραχέων οστών και στην πάχυνση των 
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μακρών οστών (30). Στο πρώτο στάδιο της ενδομεμβρανώδους οστεοποίησης, 

μεσεγχυματικά κύτταρα διαφοροποιούνται προς οστεοβλάστες, οι οποίοι 

παράγουν οργανική ουσία και αυτή επιμεταλλώνεται σταδιακά σχηματίζοντας 

νησίδια οστίτη ιστού. Εντός των νησιδίων παγιδεύονται οστεοβλάστες και 

μετατρέπονται σε οστεοκύτταρα. Καθώς τα νησίδια συνενώνονται , το οστό 

αποκτά τη σπογγώδη του μορφή. Στην εξωτερική και εσωτερική επιφάνεια  του 

οστού οι δοκίδες σπογγώδους ιστού παχύνονται σχηματίζοντας δυο στιβάδες 

συμπαγούς οστίτη ιστού (φλοιώδες οστό) (30). 

 

 
Εικ. 5 Σχηματική παράσταση σταδίων ενδομεμβρανώδους οστεοποίησης (31) 

 

 
4.1.2 Ενδοχόνδρια Οστεοποίηση (endochondral ossification) 
 

Με ενδοχόνδρια οστεοποίηση σχηματίζονται τα μακρά και τα βραχέα 

οστά, τα αρχέγονα μοντέλα των οποίων αποτελούνται απο υαλοειδή χόνδρο. 

Στο πρώτο στάδιο της ενδοχόνδριας οστεοποίησης,αρχέγονα μεσεγχυματικά 

κύτταρα στο περιχόνδριο διαφοροποιούνται προς οστεοβλάστες (Εικ. 6). Το 

περιχόνδριο μετατρέπεται σε περιόστεο, και οστεοειδές αρχίζει να εναποτίθεται 

στη περιφέρεια της διάφυσης. Το οστεοειδές επιμεταλλώνεται  και έτσι 

σχηματίζεται ένα κολλάρο συμπαγούς οστίτη ιστού γύρω από τη διάφυση. Στο 
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εσωτερικό της διάφυσης, χονδροκύτταρα απορροφούν  χόνδρινη μητρική ουσία 

δημιουργώντας κοιλότητες στις οποίες διεισδύουν αιμοφόρα αγγεία 

μεταφέροντας προγεννήτορες των οστεοβλαστών. Οι ώριμοι οστεοβλάστες 

που σχηματίζονται παράγουν οστεοειδές, το οποίο επιμεταλλώνεται 

σχηματίζοντας σπογγώδες οστό στο εσωτερικό της διάφυσης. Καθώς 

εξελίσσεται η διαδικασία της οστεοποίησης προς τα άκρα της διάφυσης, 

οστεοκλάστες διασπούν  το σπογγώδες οστό κεντρικά, δημιουργώντας τη 

μυελική κοιλότητα (32). 

Με την ενδομεμβρανώδη και ενδοχόνδρια οστεοποίηση εξασφαλίζεται η 

δημιουργία αλλά και η αύξηση των οστών  στη διάρκεια του εμβρυικού σταδίου 

κύησης. Οι αλλαγές στο μέγεθος των οστών συνοδεύονται από αλλαγές στην 

εσωτερική δομή τους, χωρίς το σχήμα τους να διαφοροποιείται ουσιαστικά.  

 

 
 
Εικ . 6 Σχηματική παράσταση σταδίων ενδοχόνδριας οστεοποίησης (33) 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



- 31 - 
 

4.2 Σκελετική ανάπτυξη μετά τη γέννηση 
 
 

4.2.1 Κατά μήκος αύξηση των μακρών οστών 
  

Η αύξηση των μακρών οστών σε μήκος δε θα μπορούσε να 

πραγματοποιηθεί με εναπόθεση νέου οστίτη ιστού στα αρθρικά άκρα των 

οστών, καθώς αυτό θα δημιουργούσε τεράστια κινητικά προβλήματα. Η 

περιοχή αυτή του οστού θα έπρεπε να αποτελείται από έναν ιστό αρκετά 

μαλακό, ώστε να επιτρέπει την αύξηση αλλά και αρκετά σκληρό, ώστε να 

αντέχει τα ασκούμενα μηχανικά φορτία. Η περιοχή αυτή του οστού υπάρχει 

κατά τη διάρκεια της σκελετικής ανάπτυξης και είναι ο συζευκτικός χόνδρος 

(growth plate, αυξητική πλάκα), ο οποίος αποτελείται από ίνες συνδετικού 

ιστού, πρωτεογλυκάνες, νερό και χονδροκύτταρα και εντοπίζεται ανάμεσα στην 

επίφυση και τη μετάφυση των μακρών οστών (34).   

Χωρίζεται σε οριζόντιες ζώνες που κατά κύριο λόγο αποτελούνται από 

χονδροκύτταρα σε διαφορετικά στάδια διαφοροποίησης (Εικ 7) (36). Οι ζώνες 

αυτές ξεκινώντας από το άκρο που είναι πλησιέστερα στην επίφυση και 

κατεβαίνοντας προς τη μετάφυση είναι οι :  

α. Ζώνη ηρεμίας  

β. Υπερπλαστική ζώνη  

γ. Ζώνη χόνδρινης υπερτροφίας 

δ. Ζώνη ασβεστοποιημένου χονδρου 

ε. Ζώνη οστεοποίησης 
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Εικ. 7 Κατά μήκος άυξηση των οστών  ζώνες διαφοροποίησης (36) 

 

Το νοητό όριο ανάμεσα στη ζώνη χόνδρινης υπερτροφίας και τη ζώνη 

ασβεστοποιημένου χόνδρου , που ονομάζεται από αρκετούς ερευνητές  ζώνη 

δυνητικής επιμετάλλωσης (provisional calcification zone), αποτελεί ουσιαστικά 

το περιφερικό ¨σύνορο¨  σε ασβεστοποιημένο και μη ασβεστοποιημένο 

χόνδρινο ιστό και ένα ουσιαστικά λειτουργικό στάδιο στην κατά μήκος άυξηση 

των οστών. (34).  

Η κατά μήκος αύξηση των μακρών οστών αποτελεί τύπο ενδοχόνδριας 

οστεοποίησης, αρχικά δημιουργείται χόνδρος κι αυτός στη συνέχεια 

ανακατασκευάζεται σε οστίτη ιστό. Νέο παραγόμενο εξωκυττάριο και 

ενδοκυττάριο υλικό (χόνδρινη θεμέλια ουσία) διαρκώς προωθείται προς τα 

κάτω ανάμεσα στη ζώνη ηρεμίας και το κατώτερο άκρο της ζώνης χόνδρινης 

υπερτροφίας (ζώνη δυνητικής επιμετάλλωσης) με φορά προς τη μετάφυση. Η 

ζώνη ηρεμίας, η ζώνη υπερπλασίας και η ζώνη χόνδρινης υπερτροφίας 

αποτελούν τις τρεις βασικότερες ζώνες του συζευκτικού χόνδρου. Ταυτόχρονα 

νέο οστό εναποτίθεται διαρκώς στο όριο συζευκτικού χόνδρου και μετάφυσης 

αντικαθιστώντας χόνδρινο ιστό: δημιουργούνται έτσι δοκίδες σπογγώδους 

οστίτη ιστού, οι οποίες στο κέντρο του οστού απορροφώνται, ώστε να 

δημιουργηθεί χώρος για τη μυελική κοιλότητα, ενώ στην περιφέρεια 

συνενώνονται για να μετατραπούν σε φλοιώδη ιστό της μετάφυσης (34,37).  
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4.2.2 Κατά πλάτος αύξηση  των μακρών οστών 

 

Ταυτόχρονα με την κατά μήκος αύξηση των μακρών οστών 

πραγματοποιείται και η κατά πλάτος αύξησή τους, με αποτέλεσμα να 

αυξάνονται οι διαστάσεις τους μέχρι να αποκτήσουν το τελικό τους σχήμα και 

μέγεθος στο τέλος της εφηβείας.  

Η αύξηση σε πλάτος πραγματοποιείται στην διάφυση των μακρών 

οστών. Επιτυγχάνεται στη μεν εξωτερική επιφάνεια του οστού με τη 

δραστηριότητα του περιοστέου με το μηχανισμό της περιοστικής εναπόθεσης 

του νέου οστού (periosteal apposition), στην δε εσωτερική επιφάνεια του οστού 

με το μηχανισμό της ενδοστικής απορρόφησης (endosteal resorption), με τον 

οποίο ουσιαστικά διευρύνεται η μυελική κοιλότητα των μακρών οστών (Εικ 8) 

(34).  

Κατά τη περίοδο της σκελετικής αύξησης, η περιοστική εναπόθεση νέου 

οστού υπερβαίνει την ενδοστική απορρόφηση, με αποτέλεσμα να αυξάνεται το 

πάχος του φλοιού. Η περιοστική εναπόθεση γίνεται από τα οστεογεννητικά 

κύτταρα του περιοστέου, το οποίο είναι ο καλυπτήριος υμένας του φλοιού και 

λείπει από τις αρθρικές επιφάνειες και τις περιοχές πρόσφυσης των τενόντων. 

Τα κύτταρα στο περιόστεο φαίνεται ότι επηρέαζονται με την πάροδο της ηλικίας 

τόσο σε αριθμό όσο και σε δραστικότητα. Η ταχύτητα της περιοστικής 

εναπόθεσης κατά τη διάρκεια της σκελετικής ανάπτυξης είναι πραγματικά 

υψηλή, παραμένει όμως σημαντικά χαμηλότερη από τη διαδικασία οστικής 

παραγωγής,που πραγματοποιείται στις μεταφύσεις. 
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Εικ. 8 Κατά πλάτος αύξηση των οστών – Σχηματική αναπαράσταση (38).  
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Κεφάλαιο 5  
 
ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ ΟΣΤΙΚΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ 
 

Οι βιοχημικοί δείκτες οστικού μεταβολισμού είναι ένζυμα ή μόρια της 

θεμέλιας ουσίας που παράγονται κατά τη διαδικασία οστικής εναλλαγής. Οι 

βιοχημικοί δείκτες οστικού μεταβολισμού που συνδέονται με την οστεοβλαστική 

δραστηριότητα ονομάζονται Δείκτες Οστικής Παραγωγής και είναι συνήθως 

παράγωγα οστικού σχηματισμού ή ειδικά ένζυμα της λειτουργίας των 

οστεοβλαστών, ενώ αυτοί που συνδέονται με την οστεοκλαστική 

δραστηριότητα ονομάζονται Δείκτες Οστικής Απορρόφησης κι εκτιμούν 

προϊόντα αποδομής του κολλαγόνου (Εικ 9) (39).  

Μειονεκτήματα της χρήσης των βιοχημικών δεικτών οστικού 

μεταβολισμού είναι: η έλλειψη ειδικότητας τους για τον οστίτη ιστό, η 

μεταβλητότητά τους και οι δυσκολίες στην ερμηνεία των επιπέδων τους στην 

καθημερινή κλινική πράξη, αφού αυτά εξαρτώνται από πολλούς και 

διαφορετικούς παράγοντες, όπως το  φύλο, η ηλικία, η συνύπαρξη 

ακινητοποίησης ή προσφάτου κατάγματος. 

 

 
 
Εικ 9 Δείκτες Οστικής Παραγωγής και Οστικής Απορρόφησης (39) 
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5.1 Δείκτες Οστικής Παραγωγής 
 

Το κύριο προϊόν των οστεοβλαστών είναι το κολλαγόνο τύπου Ι, που 

αποτελεί το 95% του οργανικού υποστρώματος του οστού. Οι οστεοβλάστες 

εκκρίνουν επίσης και άλλες πρωτεϊνες όπως οστεοποντίνη, οστεονεκτίνη, 

οστεοκαλσίνη, προκειμένου να διαμορφώσουν το οστεοειδές ή οργανικό 

υπόστρωμα του οστού πάνω στο οποίο θα εναποτεθεί το ενυδατωμένο 

φωσφορούχο άλας του ασβεστίου, γνωστό ως υδροξυαπατίτης. Οι κυριότεροι 

δείκτες οστικής παραγωγής στο αίμα είναι η αλκαλική φωσφατάση, το οστικό 

κλάσμα της αλκαλικής φωσφατάσης, η οστεοκαλσίνη, η οστεοπροτεγερίνη, τα 

αμινοτελικά και καρβοξυτελικά προπεπτίδια του προκολλαγόνου τύπου Ι (PINP 

και PICP) (40). 

 

 

5.1.1 Οστικό Κλάσμα Αλκαλικής Φωσφατάσης (bALP: bone Alkaline 

Phosphatase) 

Ο κύριος  ρόλος του οστικού κλάσματος της αλκαλικής φωσφατάσης στη 

φυσιολογία του οστού αποτελεί η ρύθμιση της επιμετάλλωσής του. Ο 

προσδιορισμός της με ανοσοενζυμική μέθοδο παρέχει πιο ειδικές πληροφορίες 

από την ολική αλκαλική φωσφατάση, αναφορικά με τον βαθμό οστικού 

σχηματισμού. Σε ασθενείς που λαμβάνουν αντιοστεοπορωτική αγωγή, αλλαγές 

στο οστικό κλάσμα της αλκαλικής φωσφατάσης γίνονται εμφανείς αρκετές 

εβδομάδες μετά την έναρξη της θεραπείας (41).  

 

5.1.2 Οστεοκαλσίνη (Osteocalcin) 

Η οστεοκαλσίνη είναι μια μικρή πρωτεΐνη 49 αμινοξέων που συντίθεται 

από ώριμους οστεοβλάστες, οδοντοβλάστες και υπερτροφικά χονδροκύτταρα. 

Τα επίπεδα της οστεοκαλσίνης ακολουθούν ένα κιρκάδιο ρυθμό που 

χαρακτηρίζεται από μία πτώση κατά τη διάρκεια του πρωινού που φθάνει τη 

χαμηλότερη τιμή γύρω στο μεσημέρι και η οποία ακολουθείται από βαθμιαία 

άνοδο με αιχμή τα μεσάνυχτα (42). Τα σημαντικότερα πλεονεκτήματα χρήσης 

της οστεοκαλσίνης ως δείκτη οστικής εναλλαγής είναι η ειδικότητά της, η ευρεία 

διαθεσιμότητά της και η σχετικά χαμηλή  μεταβλητότητά της (12%-22%) (43) . 

Τα μειονεκτήματα της χρήσης της οστεοκαλσίνης είναι ότι υπάρχουν 
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πολλαπλές ισομορφές οστεοκαλσίνης στην κυκλοφορία με ποικίλη ευαισθησία 

και ειδικότητα των αντισωμάτων που χρησιμοποιούνται για την ανίχνευσή της 

και μεγάλη διακύμανση των αποτελεσμάτων. 

 

5.1.3 Αμινοτελικά και καρβοξυτελικά (Ν-, C-terminal) προπεπτίδια του 

προκολλαγόνου τύπου Ι (PINP και PICP, αντίστοιχα) 

To κολλαγόνο τύπου Ι βρίσκεται στο μαλακό συνδετικό ιστό και στα 

οστά, όπου και αποτελεί περισσότερο από το 90% της οργανικής ουσίας. 

Προέρχεται από το προκολλαγόνο τύπου Ι, το οποίο εκκρίνεται από τους 

ινοβλάστες και τους οστεοβλάστες. Το προκολλαγόνο τύπου Ι περιέχει 

αμινοτελικές (Ν-terminal) και καρβοξυτελικές (C-terminal) προεκτάσεις οι 

οποίες απομακρύνονται από ειδικές πρωτεάσες κατά τη μετατροπή του 

προκολλαγόνου σε κολλαγόνο(44). Αυτές οι προεκτάσεις αναφέρονται σαν 

αμινοτελικά και καρβοξυτελικά προπεπτίδια του προκολλαγόνου τύπου Ι (PINP 

και PICP) και προέρχονται από το μεταβολισμό του προκολλαγόνου. Το PINP 

είναι πιο ευαίσθητος βιολογικός δείκτης σε σχέση με το PICP όσον αφορά την 

αύξηση και τον οστικό μεταβολισμό, σύμφωνα με μελέτες πληθυσμού 

ενηλίκων. 

 

5.2 Δείκτες Οστικής Απορρόφησης 

Οι πιο αξιόπιστοι δείκτες Οστικής Απορρόφησης είναι το ισοένζυμο 5b της 

ανθεκτικής στο άλας του τρυγικού οξέως όξινης φωσφατάσης (TRAP 5b), το 

καρβοξυτελικό (CTx) και το αμινοτελικό (ΝΤx) διασταυρούμενο τελοπεπτίδιο 

του κολλαγόνου τύπου Ι στον ορό και στα ούρα , ουσία που συνδέεται με τον 

υποδοχέα που ενεργοποιεί τον  παράγοντα κΒ (RANKL) και τα παράγωγα του 

πυριδινίου (πυριδινολίνη και δεοξυπυριδινολίνη) στα ούρα (DPD) (40,45). 

 

5.2.1 Ανθεκτική στο άλας του τρυγικού οξέως όξινη φωσφατάση (TRAΡ 

5b) 

Ο προσδιορισμός της στον ορό του αίματος αντανακλά το ρυθμό της 

οστικής αποδόμησης από την απευθείας δράση των οστεοκλαστών, σε 

αντίθεση με τους άλλους δείκτες οστικής απορρόφησης που αποτελούν 

προϊόντα αποδόμησης, μετά την απορροφητική δράση των οστεοκλαστών στο 

κολλαγόνο, γεγονός που την καθιστά τον πιο εξειδικευμένο δείκτη οστικής 
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απορρόφησης (46). Παρουσιάζει μικρή ημερήσια διακύμανση με μέσο όρο 

4,8%, παρουσιάζει σημαντική σταθερότητα του μορίου της (διατηρεί τη 

σταθερότητά της για 6 μήνες στους -80 C) (47) Φαίνεται ότι είναι αξιόπιστος 

δείκτης για την παρακολούθηση αντιοστεοκλαστικής αγωγής. 

 

5.2.2 Καρβοξυτελικό και αμινοτελικό διασταυρούμενο τελοπεπτίδιο του 

κολλαγόνου τύπου Ι (CTx- NTx, αντίστοιχα) 

Τα τελοπεπτίδια (CTx, NTx), προϊόντα μεταβολισμού του κολλαγόνου 

τύπου Ι θεωρούνται εκλογής για τον έλεγχο της  οστεοκλαστικής 

δραστηριότητας (48). Ποσοτικός προσδιορισμός του CTx μπορεί να γίνει τόσο 

στον ορό όσο και στα ούρα. Ο προσδιορισμός του CTx στα ούρα και στον ορό 

προσφέρει πολύτιμη βοήθεια στην παρακολούθηση της αντιοστεοκλαστικής 

αγωγής, έχει προγνωστική αξία για τον καταγματικό κίνδυνο και καλή στατιστική 

συσχέτιση με την οστική πυκνότητα σε διάφορες πληθυσμιακές μελέτες (49). 

 

5.2.3 Παράγωγα πυριδινίου: πυριδινολίνη και δεοξυπυριδινολίνη (DPD) 

H ανίχνευσή τους αντανακλά κυρίως τον καταβολισμό του ώριμου και 

λειτουργικού ιστού. Επιπλέον, σε σχέση με την υδροξυπρολίνη, ο 

προσδιορισμός των παραγώγων του πυριδινίου υπερτερεί λόγω του μεγάλου 

βαθμού ιστικής ειδικότητας. H δεοξυπυριδινολίνη (DPD) βρίσκεται κύρια στους 

επιμεταλλωμένους ιστούς, αλλά και στο καρδιαγγειακό σύστημα , στο 

ενδομυϊκό κολλαγόνο και σε ορισμένους συνδέσμους. Επειδή όμως η DPD των 

μη επιμεταλλωμένων ιστών έχει ένα σταθερά χαμηλό ρυθμό μεταβολισμού, 

γι’αυτό και μπορεί να χρησιμοποιηθεί σαν βιοχημικός οστικός δείκτης. Έτσι η 

ολική δεοξυπυριδινολίνη αποτελεί αξιόπιστο δείκτη για την εκτίμηση του 

πραγματικού ρυθμού οστικής εναλλαγής (50). 
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Κεφάλαιο 6 

Μεταβλητότητα Βιοχημικών Δεικτών Οστικού Μεταβολισμού 

 

Μια από τις κυριότερες αιτίες δυσκολίας χρήσης των βιοχημικών δεικτών 

οστικού μεταβολισμού στην καθημερινή κλινική πράξη είναι η μεταβλητότητά 

τους. Οι περισσότεροι  παρουσιάζουν κιρκάδιο ρυθμό, με τα επίπεδά τους να 

είναι αυξημένα τις πρώτες πρωινές ώρες ενώ στη συνέχεια ελαττώνονται, 

παρουσιάζοντας χαμηλότερες τιμές τις απογευματινές ώρες. (51).  

Οι δείκτες οστικής εναλλαγής είναι υψηλότεροι κατά τη γέννηση και κατά 

τη διάρκεια της νεογνικής ηλικίας σε σχέση με την παιδική ηλικία. Η νεογνική 

ηλικία είναι η περίοδος με την ταχύτερη οστική ανάπτυξη. Έτσι οι αυξημένοι 

βιοχημικοί δείκτες οστικής εναλλαγής κατά τη σκελετική ανάπτυξη αντανακλούν 

τη συνεχή αποδόμηση και αναδόμηση του οστού, φαίνεται ότι λαμβάνουν τη 

μέγιστη τιμή κατά τον πρώτο μήνα της ζωής (52).  Μετά τον τρίτο μήνα αρχίζουν 

να ελαττώνονται ταχέως μέχρι τον δεύτερο χρόνο της ζωής για να 

σταθεροποιηθούν κατά την πρώτη παιδική ηλικία (53). 

Στην παιδική και εφηβική ηλικία παρατηρείται μεγάλη αύξηση των 

βιοχημικών δεικτών οστικού μεταβολισμού που είναι σημαντικά αυξημένοι στα 

παιδιά σε σχέση με τους ενήλικες. Ο Blumsohn A et al (54) απέδειξαν ότι σε 

εφήβους η αύξηση του οστικού κλάσματος της αλκαλικής φωσφατάσης ήταν 

δεκαπλάσια ενώ για το καρβοξυτελικό προπεπτίδιο του προκολλαγόνου τύπου 

Ι ( PICP) ήταν τριπλάσια σε σχέση με τους ενήλικες. Σε αγόρια και κορίτσια κατά 

τα δύο πρώτα χρόνια της ζωής τους , καθώς και στα παιδιά κατά την 

προεφηβική ηλικία, οι τιμές των οστικών δεικτών φαίνεται να διατηρούνται ίδιες 

και στα δύο φύλα. Κατά την εφηβεία η αύξηση των βιοχημικών δεικτών 

εμφανίζεται περίπου δύο χρόνια νωρίτερα στα κορίτσια. (55). 
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Κεφάλαιο 7 

Κλινική Χρησιμότητα Βιοχημικών Δεικτών Οστικού Μεταβολισμού 

 

Οι βιοχημικοί δείκτες οστικής εναλλαγής δεν υποκαθιστούν την οστική 

πυκνομετρία στη διάγνωση της οστεοπόρωσης. Εντούτοις, βοηθάνε (56) : 

1. Στην επιλογή των ασθενών για αντιοστεοκλαστική 

οστεοπαραγωγική αγωγή 

2. Στην ικανοποιητική παρακολούθηση της αποτελεσματικότητας 

της θεραπείας 

3. Στην εκτίμηση της συμμόρφωσης του ασθενούς στη  

προτεινόμενη θεραπεία.  

4. Στην πρόγνωση του ρυθμού οστικής απώλειας  

5. Στον υπολογισμό του καταγματικού κινδύνου 

 

Οι μέσες τιμές των βιοχημικών δεικτών οστικής εναλλαγής είναι 

συνήθως υψηλότερες στους ασθενείς με οστεοπόρωση, σε σχέση με τις 

αντίστοιχες φυσιολογικών ατόμων της αυτής ηλικίας και φύλου. Ο 

προσδιορισμός των βιοχημικών δεικτών οστικού μεταβολισμού φαίνεται να 

προσφέρει ταχύτερα συμπεράσματα για τον καθορισμό της 

αποτελεσματικότητας μιας θεραπείας, σε συνδυασμό με την μέτρηση οστικής 

πυκνότητας. 

Συγκεκριμένα, όσον αφορά τους δείκτες οστικής απορρόφησης, η 

ανταπόκριση αρχίζει 3-6 μήνες μετά την έναρξη της θεραπείας, ενώ, όσον 

αφορά τους δείκτες οστικής παραγωγής, 6-12 μήνες μετά (57). Από τους 

βιοχημικούς δείκτες, αυτοί που παρουσιάζουν τη μεγαλύτερη ευαισθησία και 

ειδικότητα είναι τα τελοπεπτίδια NTx και CTx σε ορό και ούρα.  Υπάρχει 

ομοφωνία για τους ενήλικες που υποδεικνύει ως δείκτες εκλογής το PINP και 

το CTx.  Η TRAP5b είναι μεν ειδική για τους οστεοκλάστες, αλλά η διακύμανσή 

της μετά από αγωγή είναι μόλις 20%, δηλαδή δεν αλλάζει τόσο δραματικά, όσο 

οι άλλοι δείκτες. Η μείωση τους όταν υπάρχει καλή ανταπόκριση του ασθενούς 

στη θεραπεία, φθάνει σε μερικές περιπτώσεις και το 80% (58). 

Η προσέγγιση που έχει επικρατήσει σήμερα στους ενήλικες για τον 

έλεγχο της αντιοστεοκλαστικής / οστεοπαραγωγικής θεραπείας είναι μέτρηση 

της οστικής πυκνότητας και ενός δείκτη οστικής απορρόφησης (πχ CTX ορού), 
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καθώς και ενός δείκτη οστικής παραγωγής (πχ PINP ορού) πριν τη θεραπεία. 

Συστήνεται επανάληψη των δεικτών οστικής εναλλαγής στους 3-6 μήνες και της 

οστικής πυκνομετρίας μετά από ένα χρόνο. Αυτή η προσέγγιση στηρίζεται στην 

παρατήρηση ότι όσο μεγαλύτερη είναι η πτώση των βιοχημικών δεικτών 

οστικού μεταβολισμού τόσο μεγαλύτερο είναι το όφελος στην οστική πυκνότητα 

(59). Στον παιδιατρικό πληθυσμό δεν υπάρχει ομοφωνία ως προς την κλινική 

εφαρμογή των δεικτών οστικού μεταβολισμού και το θέμα των ιδανικών δεικτών 

για την καθημερινή κλινική πράξη είναι ακόμα ανοιχτό. 
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Κεφάλαιο 8 

ΕΜΒΙΟΜΗΧΑΝΙΚΗ ΟΣΤΙΤΗ ΙΣΤΟΥ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΗΧΑΝΙΚΗΣ ΦΟΡΤΙΣΗΣ 

 

Από μηχανική άποψη, ο όρος οστό  αναφέρεται στην οικογένεια των 

βιοϋλικών που έχουν ως βασική δομική μονάδα την επιμεταλλωμένη ίνα 

κολλαγόνου. Το οστό είναι σύνθετο υλικό που αποτελείται από κολλαγόνο, 

κρυστάλλους υδροξυαπατίτη και  νερό .  Οι ιδιαιτερότητες του εντοπίζονται στην 

αγγείωση, στον μεταβολισμό και στη δυνατότητα αποκατάστασης των βλαβών 

που προκύπτουν από τη μηχανική καταπόνηση και η δυνατότητα 

προσαρμογής τη πυκνότητας και της κατανομής του ως  απάντηση σε ενδογενή 

και εξωγενή ερεθίσματα (60). 

 

 

Εικ. 10 Παράγοντες που καθορίζουν την οστική αντοχή (61) 

 

Το οστό παρουσιάζει ιεραρχική δομή στην κατασκευή του. Έχει τη 

μοναδική ιδιότητα να επισκευάζει το ίδιο τις βλάβες που οφείλονται σε συνεχή 

καταπόνησή του, με τέτοιο τρόπο ώστε να διατηρεί τη μηχανική του 

ακεραιότητα. Η μηχανική αντοχή των οστών τυπικά ελέγχεται σε δύο επίπεδα: 

στο επιπεδο του υλικού και στο επίπεδο ολόκληρου του οστού (60). Η μηχανική 

αντοχή του οστού ως υλικό εξαρτάται από τη μικροσκοπική κατασκευή και τις 

ιδιότητες του, ενω η μηχανική αντοχή ως κατασκευή εξαρτάται από το μέγεθος, 

την κατανομή της μάζας του, τη μακροσκοπική γεωμετρία και την εσωτερική 
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αρχιτεκτονική κατασκευής του, χαρακτηριστικά που διαφέρουν σημαντικά 

μεταξυ διαφορετικών περιοχών του ιδιου οστού. Η αντοχή του οστού εξαρτάται 

επομένως από την οστική μάζα και πυκνότητα αλλα και το μέγεθος του οστού 

(Εικ. 10) (61).  

Σε μακροσκοπικό επίπεδο, τα οστά αποτελούνται από φλοιώδες και 

σπογγώδες τμήμα, συστατικά τα οποία ειναι λειτουργικά και δομικά 

διαφορετικά. Το φλοιώδες οστό αποτελεί το 80% του σκελετού κι εντοπίζεται 

στο εξωτερικό περίβλημα των οστών κυρίως στα άκρα, ενώ σπογγώδες οστό 

εντοπίζεται εντός των οστών, ιδίως στις μεταφύσεις των μακρών οστών και 

στους σπονδύλους. Η διαφορά των δυο ειδών οστίτη ιστού εντοπίζεται στη 

μικροσκοπική τους κατασκευή γεγονός στο οποιο οφείλεται και η διαφορετική 

μηχανική τους συμπεριφορά και στη μεταβολική δραστηριότητα. Το σπογγώδες 

οστό παρουσιάζει μεγαλύτερο λόγο επιφανείας-όγκου από το φλοιώδες, ενώ ο 

ετήσιος ρυθμός οστικής ανακατασκευής στο σπογγώδες οστό είναι περίπου 

25% και στο φλοιώδες 2-3%. Το σπογγώδες οστό παρουσιάζει  μικρότερη 

αντοχή από το φλοιώδες, έχει όμως τη δυνατότητα πολύ μεγαλύτερης 

παραμόρφωσης προτού επέλθει η μηχανική αποτυχία.  

 

 
 
Εικ. 11  Η οστική αντοχή εξαρτάται από την μικροσκοπική κατασκευή του οστού, το 
μέγεθος των κρυστάλλων υδροξυαπατίτη και από τη κατασκευή του κολλαγόνου. (61) 

 

 

Σε μικροσκοπικό επίπεδο, το οστό αποτελείται από κύτταρα και 

εξωκυττάρια ουσία. Η εξωκυττάρια ουσία αποτελείται από τη θεμέλια ουσία που 

περιέχει νερό, κολλαγόνο και πρωτεογλυκάνες και από κρυστάλλους 

υδροξυαπατίτη οι οποίοι αποτελούνται κυρίως από φωσφορικό ασβέστιο. Οι 

ίνες του κολλαγόνου δεν κατευθύνονται επιμήκως, αλλά διασταυρώνονται σε 
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γωνία από 45ο – 90ο δημιουργώντας πετάλια μεταξύ των οποίων εισέρχονται οι 

κρύσταλλοι υδροξυαπατίτη. Οι άλυσοι του κολλαγόνου συνδέονται μεταξύ τους 

με μια ουσία σαν κόλλα και οι κρύσταλλοι συνδεονται με  ηλεκτροχημικούς 

δεσμούς αυξάνοντας τη συνολική μηχανική αντοχή. Το οστό είναι ταυτόχρονα 

σκληρό, εξαιτίας της παρουσίας κρυστάλλων υδροξυαπατίτη και ανθεκτικό 

εξαιτίας της παρουσίας των ινων κολλαγόνου. Είναι σκληρότερο και από τον 

υδροξυαπατίτη και απο το κολλαγόνο αν αυτά τα υλικά εξετασθούν 

μεμονωμένα. Το κολλαγόνο συνεισφέρει σημαντικά στην αντοχή του οστού 

στον ελκυσμό, αλλά όχι στη συμπίεση, επηρεαζει τη σκληρότητα, αλλά έχει 

μικρή επίδραση στην ακαμψία του οστού, ενω ο υδροξυαπατίτης συνεισφέρει 

περισσότερο στην αντοχή στη συμπίεση (Εικ 11) (61).  

Υπάρχουν τέσσερις βασικοί τύποι φόρτισης του οστού: ο ελκυσμός, η 

συμπίεση, η διάτμηση και η στρέψη (Εικ. 12) . Σε πραγματικές συνθήκες 

ασκείται συνδυασμός των παραπάνω φορτίσεων. Η συμπίεση εφαρμόζεται 

όπως κι ο ελκυσμός κάθετα στην επιφάνεια διατομής του οστού και τείνει να το 

βραχύνει ενώ ο ελκυσμός τείνει να το επιμηκύνει. Κατά τη διάτμηση το ένα 

τμήμα του οστού τείνει να κινηθεί σε αντίθετη κατεύθυνση από το άλλο. Κατά 

τη στρέψη το οστό τείνει να περιστραφεί γύρω από ένα κεντρικό άξονα.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικ. 12 Βασικοί τρόποι φόρτισης του οστού. Στη πραγματικότητα λαμβάνει χώρα 
συνδυασμός αυτων (61) 

 

Η αντοχή του οστού επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες: 

1. Το είδος και το μέγεθος της μηχανικής φόρτισης, δυναμεις ελκυσμού 

δημιουργούν εγκάρσια κατάγματα, συμπιεστικές δυνάμεις λοξά και 

στροφικές σπειροειδή.  

2. Τη κατεύθυνση της μηχανικής φόρτισης. Το οστό είναι ανισοτροπικό 

υλικό και επομένως εξαρτάται από τον άξονα κατά τον οποίο φορτίζεται 

(ισχυρότερο στον επιμήκη άξονα παρά στον εγκάρσιο).  
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3. Το ρυθμό και την ταχύτητα μηχανικής φόρτισης. Ταχεία φόρτιση 

προκαλεί αύξηση του μέτρου ελαστικότητας και της μέγιστης δυναμης 

4. Το είδος και την κατάσταση του υλικού 

5. Τα φυσικά χαρακτηριστικά του οστού στο οποίο εξασκείται μια δύναμη, 

δηλαδή την επιφάνεια διατομής, το γεωμετρικό σχήμα και την 

πυκνότητα.  

 

Όλα τα υλικά παραμορφώνονται όταν υφίστανται τη δράση μιας δύναμης ή 

ενός φορτίου και η σχέση του εφαρμοζόμενου φορτίου με την προκαλούμενη 

παραμόρφωση καθορίζει τις ιδιότητες του υλικού. Αντοχή ενός υλικού είναι το 

μέγεθος και το είδος των φορτίων που μπορεί να αντέξει ενα υλικό πρωτού 

αυτο υποστεί μηχανική αποτυχία (62) (Εικ. 13) . Παραμόρφωση είναι η 

μεταβολή του σχήματος του υλικού υπό την επίδραση μιας δύναμης. Όταν 

πραγματοποιείται μηχανικός έλεγχος ενός υλικού σε οποιαδήποτε μορφή 

καταπόνησης καταγραφεται καμπύλη φορτίου παραμόρφωσης. 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικ. 13 Η καμπύλη φορτιου-παραμόρφωσης. Fmax, το μέγιστο φορτίο ,Smax, η 

μέγιστη παραμόρφωση. Η ακαμψία του γραμμικού τμήματος της καμπύλης εκφράζει την 
ακαμψία τυ υλικού (61) 

 
 

Η επιφάνεια κάτω από τη καμπύλη ονομάζεται σκληρότητα (toughness) 

και είναι μέτρο της ενέργειας που εχι απορροφηθεί, ενώ η επιφάνεια της 

καμπύλης μέχρι το οριο ελαστικότητας καλείται επαναταξιμότητα (resilience). 

Ακαμψία (stiffness), είναι η κλίση της καμπύλης φορτίου παραμόρφωσης (61).  

Η επαναλαμβανόμενη  φόρτιση του οστού οδηγεί σε πρόκληση βλαβών 

που δεν αποκαθίστανται και αποκαλείται κόπωση (Εικ. 14). Η αντοχή του οστού 
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στη κόπωση είναι πολύ μικρότερη της μεγιστης στατικής αντοχής. Η καμπύλη 

κόπωσης του οστού παρουσιάζει τρεις φάσεις: στη πρώτη φάση ταχεία 

απώλεια της ακαμψίας εξαιτίας της δημιουργίας ρωγμών, στη δευτερη φάση η 

απώλεια της ακαμψίας είναι σταθερή, και στη τρίτη φάση προκαλείται μηχανική 

αποτυχία του οστού. Το οστό έχει τη δυνατότητα αποκατάστασης των ρωγμών 

που δημιουργούνται στο φλοιό σαν αποτέλεσμα φόρτισης. Σύμφωνα με το 

Frost, εάν διακοπεί  η λειτουργία της ανακατασκευής εντός δύο ετών το οστό 

θα οδηγηθεί σε μηχανική αποτυχία. (63) 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικ. 14 Το διάγραμμα κόπωσης  του οστού σε επαναλμβανόμενη φόρτιση (61) 
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Κεφάλαιο 9 
ΟΡΙΣΜΟΣ ΑΚΙΝΗΤΟΠΟΙΗΣΗΣ 

 

Ακινητοποίηση ορίζεται κάθε κατάσταση ή νόσος που απαιτεί απόλυτο 

κλινοστατισμό ή περιορίζει σε μεγάλο βαθμό τις ενεργητικές κινήσεις και 

δραστηριότητες του ατόμου. Όταν αυτή υπερβαίνει σε διάρκεια τους 6 μήνες, 

θεωρείται χρόνια  και αυξανει τη πιθανότητα οστικής απώλειας που μπορεί να 

οδηγήσει σε οστεοπόρωση. Ασθενείς που είναι χρονίως ακινητοποιημενοι 

αδυνατούν να συμμετάσχουν σε δραστηριότητες που απαιτούν τη στήριξη του 

βάρους τους, όπως η ικανότητα  του ατόμου να σταθεί στα πόδια του και να 

στηρίξει το σωματικό του βάρος. Αυτού του είδους η δραστηριότητα επιδρά 

ευεργετικά στο οστό. Η αδυναμία πραγματοποίησης δραστηριοτήτων στήριξης 

βάρους σώματος και η επακόλουθη ακινητοποίηση του ασθενούς έχει σοβαρές 

επιπτώσεις στη σκελετική υγεία (64).  
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Κεφάλαιο 10 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ – ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΧΡΟΝΙΑΣ ΑΚΙΝΗΤΟΠΟΙΗΣΗΣ 

 

Η ακινητοποίηση έχει πολυσυστηματικές επιπτώσεις στον ανθρώπινο 

οργανισμό, επηρεάζοντας τη λειτουργία όλων των συστημάτων. Οι επιπτώσεις 

αυτές ανα σύστημα μπορεί να εμφανιστούν είτε άμεσα, είτε σε βάθος χρόνου 

και δύνανται να επηρεάσουν και τη σκελετική υγεία, με διαφορετικούς 

μηχανισμούς (64). 

 

10.1 Χρόνια Ακινητοποίηση και Μεταβολισμός 

Η χρόνια ακινητοποίηση προκαλεί μείωση του βασικού μεταβολικού 

ρυθμού. Παράλληλα, μειώνεται επίσης ο μεταβολισμός των λιπιδίων , των 

υδατανθράκων και των πρωτεϊνών,καθώς και η  σύνθεση  θυρεοειδικών 

ορμονών, νευροδιαβιβαστών και  ανοσοτροποιητικών παραγόντων. Ανάλογα 

με το υποκείμενο νόσημα και τη φαρμακευτική του αγωγή, μπορεί να 

συνδυάζεται με παχυσαρκία ή καχεξία (64). 

 

10.2 Χρόνια Ακινητοποίηση και Αναπνευστικό σύστημα 

Η χρόνια ακινητοποίηση σχετίζεται με αναπνευστική δυσχέρεια λόγω 

αδυναμίας των αναπνευστικών μυών, μειωμένη πνευμονική έκπτυξη, συχνές 

ατελεκτασίες και λοιμώξεις αναπνευστικού, καθώς και αδύναμο 

αντανακλαστικό του βήχα (64) (65).  

 

10.3 Χρόνια Ακινητοποίηση και Κυκλοφορικό σύστημα 

Έχει διαπιστωθεί ότι ο δραστικός κυκλοφορούν όγκος αίματος μειώνεται 

σε καταστάσεις χρόνιας ακινητοποίησης. Αυξάνεται επίσης η καρδιακή 

συχνότητα ηρεμίας. Η αύξηση του σφυγμού συνεπάγεται μείωση της 

διαστολικής πίεσης και της στεφανιαίας ροής καθώς και της ικανότητας της 

καρδίας να ανταπεξέλθει σε κάθε μεταβολικό ερέθισμα πάνω από το βασικό 

ρυθμό. Άλλο ένα αποτέλεσμα τη χρόνιας ακινητοποίησης είναι η εμφάνιση 

ορθοστατικής υπότασης σε αυτούς τους ασθενείς (64) (65).  

 

10.4 Χρόνια Ακινητοποίηση και Ουροποιητικό σύστημα 
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Όσον αφορά το ουροποιητικό σύστημα, σε ασθενείς χρόνια 

ακινητοποιημένους παρατηρείται αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης νεφρικών 

λίθων, λόγω της υπερασβεστουρίας που σχετίζεται με την ακινητοποίηση. Η 

μειωμένη γενικότερα πρόσληψη υγρών, μειώνει και την αποβαλλόμενη 

ποσότητα ούρων καθιστώντας τα παράλληλα και υπέρπυκνα. Η στάση του 

σώματος ενός ακινητοποιημένου ασθενούς αλλά και ο  μειωμένος γενικότερα 

μυικός τόνος επηρρεάζει και τη συσταλτικότητα της κύστης , η οπόια γίνεται 

υποτονική,  αυξανοντας έτσι την πιθανότητα για στάση των ούρων στην κύστη, 

ατελή κένωση αυτής και αυξημένη πιθανότητα λοιμώξεων (64).  

 

10.5 Χρόνια Ακινητοποίηση και Γαστρεντερικό σύστημα 

Ο μειωμένος μυϊκός τόνος επηρεάζει και το γαστρεντερικό σύστημα, και 

κυρίως τη συσταλτικότητα του εντέρου. Μειωμένος περισταλτισμός αυτού 

καθιστά ασθενείς χρονίως ακινητοποιημένους ευπαθείς σε χρόνια 

δυσκοιλιότητα. Μειωμένη όρεξη, μειωμένη πρόσληψη πρωτεινών και 

θρεπτικών συστατικών συμβάλλουν στη γενικότερη υποκινησία του 

γαστρεντερικού συστήματος (64). 

 

10.6 Χρόνια Ακινητοποίηση  και  Δέρμα 

Η συχνότερη δερματολογική επιπλοκή  σε ασθενείς χρονίως 

ακινητοποιημένους είναι τα έλκη σε περιοχές πίεσης, με συχνότερη θέση 

εμφάνισης την περιοχή του κόκκυγα, και την οσφύ ειδικά σε άτομα καθηλωμένα 

σε αναπηρικά αμαξίδια (64) (66).  

 

10.7 Χρόνια Ακινητοποίηση και Νευρικό σύστημα 

Η κακή θέση του χρονίως ακινητοποιημένου ασθενούς, αλλά και οι 

νάρθηκες ακινητοποίησης που χρησιμοποιούνται, μπορούν να προκαλέσουν 

διαφόρου βαθμού παράλυση σε σημεία πίεσης. Για παράδειγμα, πίεση του 

περονιαίου νεύρου μπορεί να προκαλέσει παροδική ή και μόνιμη πτώση του 

άκρου πόδα (dropfoot) (64). 

 

10.8 Χρόνια Ακινητοποίηση και Ψυχολογική κατάσταση  
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Η χρόνια ακινητοποίηση επιδρά καταλυτικά στην ψυχολογία των 

ασθενών, αφού επηρεάζει αρνητικά την αυτοεκτίμησή τους και το βαθμό 

αυτοεξυπηρέτησης και ανεξαρτησίας τους (64) (67). 

 

10.9 Χρόνια Ακινητοποίηση και Μυοσκελετικό σύστημα  

Η χρόνια ακινητοποίηση επηρεάζει καταλυτικά τα οστά και τους μύες 

προκαλώντας μυική ατροφία και οστεοπόρωση λόγω υποκινησίας ή παντελούς 

έλλειψης κινητικότητας, δυσκαμψία και πόνο σε όλες τις αρθρώσεις (66).  

Λόγω ακινησίας, όλες οι μυϊκές ομάδες στερούμενες τις ευεργετικές 

επιδράσεις της κίνησης, χάνουν σε όγκο και δύναμη. Το αυξημένο καρδιακό 

έργο  που παρουσιάζεται σε ασθενείς χρονίως ακινητοποιημένους έχει σαν 

αποτέλεσμα μειωμένη μυική αντοχή, εξαιτίας της μειωμένης ικανότητας του 

καρδιοαναπνευστικού συστήματος αυτών των ασθενών να ανταπεξέλθει στις 

ανάγκες για Ο2 των ιστών. Επέρχεται έτσι εύκολα κόπωση.  Η μειωμένη μυική 

μάζα που παρατηρείται σε αυτή την ομάδα ασθενών οφείλεται στις μεταβολικές 

αλλαγές που πρωτίστως επηρεάζουν τις λείες μυικές ίνες. Η μυική ατροφία  

μπορεί να είναι εμφανής κλινικά. Η μειωμένη μυική αντοχή, η ελαττωμένη μυική 

μάζα και τα προβλήματα των αρθρώσεων , προκαλούν αστάθεια ακόμα και σε 

ήπιας βαρύτητας δραστηριότητες, ενώ επιπλέον των παραπάνω μπορεί να 

παρατηρηθούν μυικές συγκάμψεις ακόμα κι από τις πρώτες μέρες της 

ακινητοποίησης (66) .  

Χρόνια ακινητοποιημένοι ασθενείς είναι σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

οστεοπόρωσης. H μείωση του μηχανικού στρες στα οστά αναστέλλει την οστική 

παραγωγή που επάγεται απο τους οστεοβλάστες κι επιταχύνει την οστική 

απορρόφηση από τους οστεοκλάστες. Η αυξημένη απώλεια ασβεστίου από τα 

οστά συνεπάγεται μείωση της οστικης πυκνότητας. Τα αυξημένα επίπεδα 

ασβεστίου της κυκλοφορίας μπορεί να προκαλέσουν νεφρολιθίαση και 

ασβεστώσεις των αρθρικων επιφανειών. 
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Κεφάλαιο 11 

ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ – ΝΕΑΝΙΚΗ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ – ΟΡΙΣΜΟΙ 

 

To 2000, o Εθνικός Οργανισμός Υγείας των Ηνωμένων Πολιτειών 

(National Institutes of Health ,Consensus Conference), όρισε την 

οστεοπόρωση ως τη σκελετική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από μειωμένη 

οστική αντοχή που προδιαθέτει σε αυξημένο καταγματικό κίνδυνο (68). Κατά 

τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας ( World Health Organisation – WHO) κι από 

το 2001 η οστεοπόρωση στους ενήλικες ορίζεται ως η οστική πυκνότητα που 

απέχει τουλαχίστον 2,5 σταθερές αποκλίσεις από τη κορυφαία οστική 

πυκνότητα (που ορίζεται ως η οστική πυκνότητα νεαρών ενηλίκων ίδιου φύλου 

και φυλής ηλικίας 18 εώς 30) (69) (70). Στους ενήλικες, η οστική πυκνότητα 

(BMD - Bone Mineral Density), συνήθως εκφράζεται ως T-score οσφυικής 

μοίρας ή ισχίου. 

Παρόλο που ο παραπάνω ορισμός είναι γενικά αποδεκτός και 

λειτουργικά έγκυρος στους ενήλικες, δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί στα παιδιά 

καθώς δεν έχουν πετύχει τη κορυφαία οστική τους μάζα. Επειδή το T-score 

είναι μια μέτρηση της οστικής πυκνότητας συγκρινόμενη με αυτή νεαρών 

ενηλίκων, η χρήση του στα παιδία - των οποίων η οστική πυκνότητα δεν έχει 

ακόμα φτάσει στο μέγιστο της- θα δείχνει εσφαλμένα χαμηλή τιμή.  Αντ’ αυτού, 

στα παιδία χρησιμοποιείται η τιμή Ζ-score, που αντιπροσωπεύει τη σταθερά 

απόκλιση της μετρούμενης οστικής πυκνότητας συγκρινόμενη με αυτή υγιών 

μαρτύρων ίδιας ηλικίας, φύλου και φυλής. 

Το 2007, στο πρώτο Pediatric Consensus Development Conference 

(υπό την αιγίδα του International Society for Clinical Densitometry ISCD) 

υπήρξε η πρώτη επίσημη θέση για τη χρήση και αξιολόγηση των μετρησεων 

οστικής πυκνότητας στα παιδιά, τον ορισμό της οστεοπόρωσης των παιδιών 

και του καταγματικού κινδύνου στα παιδια (71) (72) (73). Η πιο πρόσφατη, 

αναθεωρημένη παιδιατρική ομοφωνία για την οστική πυκνομετρία στα παιδιά 

έγινε από το ISCD το 2013 και περιλαμβάνει τα εξής: 

 «Η διάγνωση της οστεοπόρωσης σε παιδιά και εφήβους δε θα πρέπει 

να στηρίζεται μόνο σε αποτελέσματα της μέτρησης οστικής πυκνότητας» 
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 «Η ύπαρξη ενός ή περισσοτέρων σπονδυλικών καταγμάτων χωρίς 

ιστορικό τραυματισμού ή τοπικής νόσου είναι ένδειξη οστεοπόρωσης.  

Σε αυτό το πληθυσμό παιδιών κι εφήβων , έχει ένδειξη η μέτρηση 

οστικής πυκνότητας με στόχο τη βελτιστοποίηση της σκελετικής υγείας 

τους.» 

 «Σε απουσία σπονδυλικού κατάγματος, η ταυτόχρονη συνύπαρξη Ζ-

score οστικής πυκνότητας <-2,0 ΚΑΙ κλινικά σημαντικό ιστορικού 

κατάγματος, είναι ένδειξη οστεοπόρωσης. Κλινικά σημαντικό ιστορικό 

κατάγματος θεωρείται: 1) 2 ή περισσότερα κατάγματα μακρών οστών 

μέχρι την ηλικία των 10 ετών , 2) 3 ή περισσότερα κατάγματα μακρών 

οστών μέχρι την ηλικία των 19 ετών.» 

 Τα ανωτέρω κατάγματα είναι χαμηλής ενέργειας και δεν περιλαμβάνουν 

κατάγματα δακτύλων χεριών και ποδιών, κλείδας, κρανίου και 

επιγονατίδας. 

 « BMC/BMD Ζ-score> -2.0 δεν αποκλείει τη πιθανότητα μειωμένης 

οστικής αντοχής και αυξημένου καταγματικού κινδύνου.» 

Προσοχή: Σύμφωνα με την ίδια ομοφωνία, το σωστό είναι DXA και όχι DEXA, 

και Ζ-score και όχι z-score. 
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Κεφάλαιο 12 

DXA – ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟ DXA 

 

Η μέθοδος οστικής πυκνομετρίας με διπλή ενεργειακή απορρόφηση 

(DXA – Dual energy X-ray Absorptiometry) είναι μέθοδος εκλογής για τη 

μέτρηση της οστικής πυκνότητας (BMD – Bone Mineral Density) και είναι 

διαθέσιμη, ήδη από τα τέλη της δεκαετίας του 1980. Βασική αρχή του DXA scan 

είναι η μέτρηση της εκπεμπόμενης ακτινοβολίας Χ, υψηλής και χαμηλής 

ενέργειας. Έτσι, χρησιμοποιώντας τη διαφορετική απορρόφηση των ακτίνων Χ 

μεταξύ των μαλακών ιστών και του οστού, επιτυγχάνεται η μέτρηση της οστικής 

πυκνότητας. Η εξέταση DXA μπορεί να εφαρμοστεί σε όλο το σώμα ή σε 

επιλεγμένο σημείο ενδιαφέροντος, συνηθέστερα την οσφυική μοίρα της 

σπονδυλική στήλης, το ισχίο και το περιφερικό άκρο της κερκίδας.  

Στα παιδιά, προτιμάται η μέτρηση οστικής πυκνότητας της οσφυικής 

μόιρας της σπονδυλικής στήλης (lumbar spine, L1-L4) και η ολόσωμη μέτρηση 

πλην της κεφαλής (total body less head, TBLH) (74) . Η κεφαλή πρέπει να 

εξαιρεθεί από την ολόσωμη μέτρηση, επειδή το οστούν αυτής αποτελει μεγάλο 

μερος της συνολικής σωματικής οστικής μάζας, αλλά επηρεάζεται ελάχιστα από 

την σκελετική ανάπτυξη, τη σωματική δραστηρίοτητα, την ύπαρξη κάποιας 

νόσου ή τη χρήση φαρμάκων και συμπληρωμάτων. Έτσι, πιθανή ενσωμάτωση 

του στο αποτέλεσμα του DXA scan, επηρρεάζει ψευδώς το αποτέλεσμα (75). 

Για παιδία ηλικίας κάτω των 5 ετών ενδείκνυται η μέτρηση οστικής πυκνότητας 

της οσφυικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης, ενώ ολόσωμη μέτρηση οστικής 

πυκνότητας μπορεί να γίνει μόνο για ασθενείς άνω των 3 ετών. Μέτρηση οστική 

πυκνότητας ισχίου ή αυχένος μηριαίου δεν είναι αξίοπιστη, ιδίως σε ασθενείς 

κάτω των 13 ετών. 

Ενδείξεις χρήσης της μεθόδου διπλής ενεργειακής απορρόφησης, 

συνοψίζονται στον Πίνακα 3, καθώς και σε κάθε ασθενή με τα ακόλουθα 

συμπτώματα: Οσφυαλγία, απώλεια ύψους, παραμόρφωση της σπονδυλικης 

στήλης, μειωμένη κινητικότητα και πτωχή διατροφή.  

 
 

 
 

Πίνακας 3. Ενδείξεις πραγματοποίησης 
                   DXA scan στη παιδική ηλικία 

Μακροχρόνια χρήση κορτικοστεροειδών 

Χρόνια Φλεγμονώδης νόσος 

Υπογοναδισμός (πρωτοπαθής ή 

δευτεροπαθής) 

Χρόνια Ακινητοποίηση 

Ατελής Οστεογένεση 

 
Ακτινοβολία. Η δόση ακτινοβολίας που 
εκτίθενται οι παιδιατρικοί ασθενείς είναι 
κεφαλαιώδους σημασίας, και το βασικό 
πλεονέκτημα της μεθόδου DXAείναι η 
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Κεφάλαιο 13 

ΣΗΜΕΙΑ ΜΕΤΡΗΣΗΣ DXA 

 

Η μέτρηση της οστικής πυκνότητας τα παιδιά πραγματοποιείται στην 

οσφυική μοίρα της σπονδυλικής στήλης και στο σύνολο του σώματος του 

παιδιού πλήν της κεφαλής (Total Body Less Head), και λιγότερο συχνά στη 

περιοχή του ισχίου, το οποίο αποτελεί συνηθέστερη θέση μέτρησης για τους 

ενήλικες. Η ολόσωμη μέτρηση οστικής πυκνότητας πλην της κεφαλής κι η 

μέτρηση οστικής πυκνότητας στην οσφυική μοίρα της σπονδυλικής στήλης, 

είναι εύκολο να πραγματοποιηθούν, εμφανίζουν μεγάλη ακρίβεια στην 

επαναληψιμότητα των αποτελεσμάτων, κι εμφανίζουν ένα συντελεστη 

μεταβλητότητας αντίστοιχο με τις μετρήσεις των ενηλίκων (0,64-1,03 στην 

οσφυική μοίρα και 0,66-1,20 στην ολόσωμη μέτρηση για μετρήσεις σε υγιή 

παιδιά 6-16 ετών, και 0,7-1,7 στην οσφυική μοίρα και 0,7 στην ολόσωμη 

μέτρηση σε ενήλικες) (76)(77).  

Η μέτρηση DXA στη σπονδυλική στήλη και η ολόσωμη μέτρηση 

παρέχουν ακριβείς πληροφορίες για το φλοιώδες και το σπογγώδες οστούν.  Η 

οσφυική μοίρα της σπονδυλικής στήλης προτιμάται στα παιδιά λόγω της  

ευκολίας και της ακρίβειας της μέτρησης, της ύπαρξης εύκολων ανατομικών 

οδηγών  σημείων, και της πληθώρας μετρήσεων οστικής πυκνότητας οσφυικής 

μοίρας σε παιδιατρικό φυσιολογικό πληθυσμό (78).  

H ολόσωμη μέτρηση επίσης συστήνεται εξαιτίας της μεγάλης της 

ακρίβειας και των επιπλέον πληροφοριών που μπορεί να μας δώσει σχετικά με 

τη σύστααση της μάζας σώματος, το ποσοστό του λιπώδους και του μυικού 

ιστού.  

Η μέτρηση της οστικής πυκνότητας στη περιοχή του ισχίου αποφεύγεται 

στα παιδιά ξαιτίας της ανακρίβειας της μεθόδου μέτρησης σε σχέση με την 

οσφυική και την ολόσωμη μέτρηση. Οι ανακρίβειες αυτές προερχονται κυρίως 

από τη συχνά κακή θέση των ασθενών στο μηχάνημα σάρωσης εξαιτίας της μη 

σκελετικής ωρίμανσης των ανατομικών οδηγών σημείων που θα καθορίσουν 

τη σωστή θέση των παιδιών. Επίσης, υπάρχουν λιγότερες και μικρότερες 

βάσεις αναφοράς μετρήσεων οστικής πυκνότητας ισχίου σε φυσιολογικό 

παιδιατρικό πληθυσμό. (79) 



- 55 - 
 

 
Κεφάλαιο 14 
 

ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΜΕΘΟΔΟΥ DXA SCAN ΣΤΑ ΠΑΙΔΙΑ 

 

14.1 Ακτινοβολία  

Η δόση ακτινοβολίας που εκτίθενται οι παιδιατρικοί ασθενείς είναι 

κεφαλαιώδους σημασίας, και το βασικό πλεονέκτημα της μεθόδου DXA είναι η 

έκθεση του ασθενούς σε πολύ χαμηλές δόσεις ιονίζουσας ακτινοβολίας. 

Ενδεικτικά παρατίθενται στο πίνακα 4 προς σύγκριση δόσεις ακτινοβολίας από 

άλλες εξετάσεις/δραστηριότητες. Οι δόσεις ακτινοβολίας σε όλα τα σημεία 

μέτρησης (ΟΜΣΣ, ισχίο, περιφερικό άκρο κερκίδας, ολόσωμο) είναι μικρότερη 

από την ακτινοβολία που εκτίθεται ένα άτομο κατα τη διάρκεια των 

καθημερινών του δραστηριοτήτων. (80)  

 
 Δόση Ακτινοβολίας (μSv) 

DXA Οσφυικής Μοίρας ΣΣ 0.4-4 
DXA Ολόσωμο 0.02-5.4 
Α/α Θώρακος 20 
Α/α Άκρας Χείρας 0.17 
3D – CT θώρακος 55 
Καθημερινότητα 6-20 
Υπερατλαντική Πτήση 80 
Σπινθηρογράφημα Οστών 3000 

 
 
Πινακας 4. Δόσεις ακτινοβολίας απο εξετάσεις/δραστηριότητες (σε μSv). 

 

 

14.2 Διάρκεια Εξέτασης 

Η αρχική τεχνολογία των μηχανημάτων DXA (pencil-beam scanners, πχ 

Lunar DPX-L) παρείχε ένα σχετικά αργό χρόνο σάρωσης, περίπου 15 λεπτά 

ανά περιοχή. Με την έλευση των fan-beam scanners, ο χρόνος σάρωσης 

περιορίζεται σε περίπου 2 με 3 λεπτα, ανάλογα με τη περιοχή σάρωσης και το 

μέγεθος του παιδιού. Δύναται να ολοκληρωθεί έτσι η εξέταση DXA σε ελάχιστο 

χρόνο, πράγμα πολύ σημαντικό σε παιδιατρικούς ασθενείς (80).  

 

14.3 Ακρίβεια 

Η ακρίβεια των μετρήσεων της μεθόδου DXA (ως μέτρο 

επαναληψιμότητας των μετρήσεων) είναι αρκετά υψηλή, με ένα συντελεστή 
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μεταβλητότητας να κυμαίνεται μεταξύ του 1 εώς 3% στα νεώτερης τεχνολογίας 

μηχανήματα σάρωσης. Εξαρτάται από το μηχάνημα σάρωσης και το μέρος του 

σώματος που εξετάζεται. Όταν γίνεται μελέτη διαχρονικών δεδομένων καλό 

είναι να λαμβάνεται υπόψη η ακρίβεια της μεθόδου σχετικά με τις αλλαγές του 

μεγέθους των οστών (81).  

 

14.4 Πληθυσμός Αναφοράς 

Η αξιολόγηση των αποτελεσμάτων κάθε μέτρησης στηρίζεται στην 

ύπαρξη ενός καλόυ, εύρωστου πληθυσμού αναφοράς με φυσιολογικά υγιή 

παιδιά. Η μέθοδος DXA είναι η συχνότερα χρησιμοποιούμενη τεχνική μέτρησης 

οστικής πυκνότητας , κι ως εκ τούτου διαθέτει τη μεγαλύτερη βαση δεδομένων 

φυσιολογικών ατόμων σε σχέση με τις υπόλοιπες μεθόδους (82)(83). Η ιδανική 

βασή αναφοράς πρέπει να είναι ειδική για το φύλο, τη φυλή, το στάδιο φυλετικής 

ανάπτυξης, το παιδιατρικό ιστορικό και να λαμβάνει υπόψη το ύψος, το βάρος 

και Δείκτη Μάζας Σώματος (BMI). Λίγες είναι οι βάσεις αναφοράς που 

λαμβάνουν υπόψη όλα από τα παραπάνω χαρακτηριστικά (84). Ο Εθνικός 

Οργανισμός Υγείας των  Ηνωμένων Πολιτειών Αμερικής σχεδίασε και 

υλοποιήσε τη συλλογή δεδομένων από 1554 φαινομενικά φυσιολογικά παιδιά, 

μια βάση αναφοράς που χρησιμοποιείται  παγκοσμιώς από πολλά μηχανήματα 

ανάλυσης μετρήσεων DXA (85).  
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Κεφάλαιο 15 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΔΥΣΚΟΛΙΕΣ ΜΕΘΟΔΟΥ DXA SCAN ΣTA ΠΑΙΔΙΑ  

 

15.1 Μεγεθοεξαρτώμενη μέτρηση 

Ο πιο σημαντικός περιορισμός της μεθόδου έχει να κάνει με την 

εξάρτηση των μετρήσεων από το μέγεθος των παιδιών. Η μέθοδος DXA 

παρέχει μέτρηση οστικής πυκνότητας βασιζόμενη σε μια δισδιάστατη προβολή 

μιας τρισδιάστατης δομής. Έτσι, δε λαμβάνεται υπόψη το βάθος του οστού που 

μετράται. Η οστική πυκνότητα που μετράται ονομάζεται περιοχική οστική 

πυκνότητα (areal Bone Mineral Density- aBMD) και μετράται σε g/cm2 . Το 

πρόβλημα έγκειται στο ότι η BMD των μικρών οστών υποεκτιμάται, ενώ η BMD 

των μεγάλων οστών υπερεκτιμάται. Στον αναπτυσσόμενο παιδικό σκελετό, 

αυτό θα οδηγούσε σε ανακριβή αποτελέσματα, κι ως εκ τούτου η εξάρτηση της 

μεθόδου από το μέγεθος του παιδιού θα πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά υπόψη 

στην αξιολόγηση των αποτελεσμάτων (86). 

Διάφορες μέθοδοι έχουν προταθεί για τη προσαρμογή των 

αποτελεσμάτων με βάση το μέγεθος των ασθενών, όπως: 

1. η μέθοδος Molgaard (87), που εξετάζει αν το ύψος του παιδιού είναι 

συμβατό με την ηλικία του (κοντά οστά), αν το μέγεθος των οστών είναι 

συμβατό με το ύψος του παιδιού (στενά οστά), αν είναι η οστική 

πυκνότητα συμβατή με τα οστά του παιδιού (ελαφρά οστά) και οι τιμές  

συγκρίνονται με τις τιμές αναφοράς για την ηλικία και το φυλο,  

2. η μέθοδος διόρθωσης με βάση  τη μυική μάζα (Lean Tissue Mass) 

που είναι σημαντικός προγνωστικός δείκτης της οστικής πυκνότητας 

(88) 

3. προσαρμοσμένη στο μέγεθος μέτρηση οστικής πυκνοτητας (size 

adjusted BMC), που προκύπτει ως πολυπαραγοντικό στατιστικό 

μοντέλο που επηρρεάζεται από παραμέτρους όπως το συνολικό ύψος 

και βάρος και το στάδιο ανάπτυξης κατά Tanner, και συχνά 

χρησιμοποιείται για επιστημονικούς σκοπούς για σύγκριση της οστικής 

πυκνότητας μιας ομάδας ασθενών σε σχέση με μια ομάδα ελέγχου υγιών 

ατόμων (89). 

15.2 Αλλαγές στη σύσταση του σώματος (Body Composition) 

Διαχρονικές μελέτες (longitudinal studies) μπορούν να επηρεαστούν από 
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αλλαγές στη σύσταση της μάζας του σώματος του αναπτυσσόμενου παιδιού, 

όπως για παράδειγμα η αναλογία λιπώδους/μυικό ιστό πάνω από την 

εξεταζόμενη περιοχή ενδιαφέροντος. Η μέθοδος DXA αναγνωρίζει τα 

μαλακά μόρια που περιβάλλουν το οστό με ενιαία ομοιογενή κατανομή. 

Όμως αυτό σε έναν αναπτυσσόμενο οργανισμό, διαρκώς αλλάζει και μπορεί 

να οδηγήσει σε ανακρίβειες στις μετρήσεις.  

 

15.3 Μέτρησεις DXA 

Η μετρούμενη οστική πυκνότητα με τη μέθοδο DXA αφορά τόσο φλοιώδες 

όσο και σπογγώδες οστούν κι έτσι είναι δύσκολο να αποδειχτεί αν μια 

ασθένεια επηρρεάζει το φλοίωδες ή το σπογγώδες οστούν.  
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Κεφάλαιο 16 

ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΔΥΣΚΟΛΙΕΣ ΛΟΓΩ ΙΔΙΑΙΤΕΡΟΤΗΤΩΝ ΠΑΙΔΙΩΝ 

 

16.1 Κίνηση 

Το πιο συχνό πρόβλημα κατά τη διάρκεια μιας εξέτασης σάρωσης DXA 

σε παιδιατρικό πληθυσμό είναι η κινητικότητα των παιδιών. Ακόμα και η 

παραμικρή κίνηση κατά τη διάρκεια της εξέτασης θα επηρρεάσει την ακρίβεια 

της μέτρησης και ίσως δώσει αναξιόπιστα αποτελέσματα. Εάν το παιδί δε 

μπορεί να μείνει ακίνητο, θα πρέπει να ληφθούν σοβαρά υπόψη τα ακόλουθα:  

- Η αναβολή της εξέτασης εφόσον η κατάσταση του παιδιού το επιτρέπει 

μέχρι να φτάσει σε ηλικία στην οποία θα μπορεί να συνεργαστεί 

καλύτερα. 

- Η προετοιμασία του παιδιού από το σπίτι για το τι θα επακολουθήσει 

- Η απόφαση για ήπια αναισθησία του παιδιού γενικά αποφεύγεται, αλλά 

σε μεγαλύτερα παιδιά στα οποία απαιτείται να γίνει η εξέταση μπορεί να 

τεθεί σαν επιλογή.  

 

16.2 Artefacts 

Άλλο κοινό πρόβλημό είναι η ύπαρξη επιπρόσθετων υλικών που δεν 

μπορούν να αφαιρεθούν , όπως ρινογαστρικός σωλήνας σίτισης, κηδεμόνες 

ακινητοποίησης κάτω άκρων, ενδομυελικοί ήλοι ή άλλα ορθοπεδικά υλικά. Στην 

ύπαρξη των παραπάνω, η εκάστοτε μέτρηση οστικής πυκνότητας 

εξατομικεύεται . Υλικά τα οποία δε πρόκειται να αφαιρεθούν στις μελλοντικές 

μετρήσεις του παιδιού , όπως οι ενδομυελικοί ήλοι ή λοιπά ορθοπεδικά υλικά, 

δημιουργούν σημαντικό πρόβλημα και η εξέταση δε πραγματοποιείται καν. Εάν 

το παιδί έχει ένα παροδικό εξωτερικό υλικό όπως ένα νάρθηκα ακινητοποίησης 

κάτω άκρου, προτιμάται η καθυστέρηση στη πραγματοποίηση της εξέτασης.  
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Κεφάλαιο 17 

ANΑΔΡΟΜΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ ΣΕ ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ 

ΥΠΟ ΧΡΟΝΙΑ ΑΚΙΝΗΤΟΠΟΙΗΣΗ 

 

Η παρούσα αναδρομική μελέτη διεξήχθη στο Ινστιτούτο Υγείας του 

Παιδιού (ΙΥΠ, Τομέας Νοσημάτων Μεταβολισμού Οστών και Μετάλλων) και 

αφορούσε την ανασκόπηση ήδη διαθέσιμων δεδομένων από παιδιά και 

εφήβους ηλικίας 5-18 ετών, που ήταν καθηλωμένοι σε αναπηρικό αμαξίδιο για 

τουλάχιστον έξι μήνες. Στα πλαίσια παροχής πάγιας υπηρεσίας του 

συγκεκριμένου Τομέα, παιδιά της κατηγορίας αυτής ελέγχονται σφαιρικά και 

περιοδικά ως προς τη σκελετική τους υγεία, δηλαδή κλινικά, απεικονιστικά 

(DXA) και εργαστηριακά. Αξιολογήθηκαν μόνο οι baseline μετρήσεις, δηλαδή 

το σκελετικό προφίλ των ασθενών κατά την πρώτη τους αξιολόγηση στο 

Ινστιτούτο Υγείας του Παιδιού, σε περίοδο τετραετίας. 

Τα υποκείμενα νοσήματα που οδήγησαν στον περιορισμό της 

κινητικότητας στον συγκεκριμένο πληθυσμό ήταν: εγκεφαλική παράλυση (CP), 

ατελής οστεογένεση, μηνιγγομυελοκήλη, νωτιαία μυική ατροφία, αταξία 

Freidrich, νόσος Ehlers-Danlos, συγγενείς διαταραχές γλυκοζυλίωσης 

(Congenital Disorders of Glycosylation - CDG), μιτοχονδριοπάθειες και 

σύνδρομα, όπως: Rett, McDermid-Phelan, Βethlem-Ulrich και ένα σπάνιο  

σύνδρομο μακροκεφαλίας κι επιληψίας που τη στιγμή της παρούσας μελέτης 

δεν είχε ταυτοποιηθεί. 

Δεδομένου ότι το σκελετικό προφίλ των παιδιών με μυϊκή δυστροφία 

Duchenne και καθήλωση σε αναπηρικό αμαξίδιο που παρακολουθούνται στο 

ΙΥΠ έχει ήδη μελετηθεί και δημοσιευτεί (90), οι συγκεκριμένοι ασθενείς δεν 

περιελήφθησαν στην παρούσα ανασκόπηση. Επίσης, από την ανάλυση 

αποκλείστηκαν ασθενείς που ελάμβαναν αγωγή που επηρεάζει τον 

μεταβολισμό του οστού (πχ αυξητική ορμόνη, διφωσφονικά), καθώς και εκείνοι 

που έφεραν μεταλλικά υλικά, πχ ράβδους σπονδυλοδεσίας. 

 

17.1 Ιστορικό και κλινική αξιολόγηση 

Η προσέγγιση των ασθενών επικεντρωνόταν στο υποκείμενο νόσημα, 

τη θεραπεία του (πχ αντιεπιληπτικά σκευάσματα), τη διάρκεια περιορισμού της 
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κινητικότητας, την παρουσία συνοσηροτήτων (πχ νεφρασβέστωση), το 

διαιτητικό ιστορικό, με έμφαση στην πρόσληψη ασβεστίου και βιταμίνης D, 

καθώς και στην παρουσία καταγμάτων (θέση, μηχανισμός) και οστικών αλγών.  

Στα πλαίσια της κλινικής εξέτασης γινόταν καταγραφή των 

σωματομετρικών στοιχείων (ύψος, βάρος, ΒΜΙ) και τυχόν σκελετικών 

παραμορφώσεων, πχ σκολίωσης, κύφωσης. 

 

17.2 Μέτρηση οστικής πυκνότητας 

Σε κάθε ασθενή πραγματοποιήθηκαν δύο λήψεις με τη μέθοδο DXA, 

σύμφωνα με τις Παιδιατρικές κατευθυντήριες οδηγίες του ISCD (International 

Society of Clinical Densitometry): μία οσφύος (Ο1-Ο4) και μία ολόσωμη, χωρίς 

την κεφαλή, με παιδιατρικό λογισμικό (GE Lunar Prodigy, enCore). Σύμφωνα 

με τις ίδιες οδηγίες για την ερμηνεία του DXA, τιμή Ζ-score < -2 χαρακτηρίζεται 

ως «χαμηλή για τη χρονολογική ηλικία», ενώ τιμές μεταξύ -2 και +2 

ταξινομούνται ως «φυσιολογικές για τη χρονολογική ηλικία». Στους ασθενείς με 

ύψος <10η ΕΘ, έγινε προσαρμογή του Ζ-score για το χαμηλό ανάστημα, ώστε 

να αποφευχθεί υπερδιάγνωση χαμηλής οστικής πυκνότητας, δεδομένου ότι  με 

τη μέθοδο DXA η οστική πυκνότητα εκφράζεται ανά μονάδα επιφάνειας 

(gr/cm2) και όχι όγκου (gr/cm3). Επομένως, παιδιά με χαμηλό ανάστημα τείνουν 

να έχουν χαμηλότερες τιμές BMD. 

Από την ολόσωμη λήψη του DXA προέκυψαν πρόσθετες πληροφορίες 

για τις διαστάσεις των οστών, εκφρασμένες ως εκατοστιαίες θέσεις. 

Κατεγράφησαν: το μήκος οστού (αναλογία ύψους και ηλικίας), το βάρος του 

οστού (αναλογία οστικής μάζας και επιφάνειας οστού) και το πλάτος του οστού 

(αναλογία οστικής επιφάνειας και ύψους). Παράλληλα, εκτιμήθηκε η αναλογία 

μυϊκής μάζας για το ύψος και η σχέση οστικής και μυϊκής μάζας, που αντανακλά 

την προσαρμογή του σκελετού στη μηχανική φόρτιση και υποδεικνύει έμμεσα 

την ύπαρξη πρωτοπαθούς, δευτεροπαθούς ή μικτής διαταραχής του οστού 

(λειτουργική ερμηνεία DXA). 

 

17.3 Λειτουργική Αξιολόγηση Μετρήσεων Οστικής ΠυκνότηταςDXA 

Ο Molgaard et al. (91) περιέγραψε την ανάλυση της μέτρησης οστικής 

πυκνότητας σε τρία στάδια. Το μήκος οστού (bone length) χαρακτηρίζεται ως 

κοντό  (short) ή μακρύ (long), προσδιορίζοντας το φυσιολογικό ύψος που 
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αναλογεί στην ηλικία του αασθενούς. Το ύψος έχει ισχυρή συσχέτιση με την 

οστική μάζα (BMC) και θα πρέπει να λαμβάνεται σοβαρά υπόψη, ειδικά σε 

περιπτώσεις που η μέτρηση οστικής πυκνότητας BMD Ζ-score είναι μη 

φυσιολογική (Ζ=+/- 2) (92). Το πλάτος οστού χαρακτηρίζεται ως λεπτό (thin ή 

slender) ή πλατύ (thick), προσδιορίζοντας  την οστική περιεκτικότητα ως προς 

το ύψος του ασθενους (BMC for height). Η οστική επιμετάλλωση («βάρος 

οστού») χαρακτηρίζεται από την οστική περιεκτικότητα (BMC) και την επιφάνεια 

του οστού (bone area, BA).  

Το πρώτο βήμα έχει να κάνει με το να ληφθέι υπόψη το ύψος λόγω της 

προφανούς επίδρασης στην οστική μάζα, καθώς τα ψηλότερα παιδιά θα έχουν 

μεγαλύτερη οστική μάζα. Παρόλ’αυτα, το πλάτος του οστού είναι εξίσου 

σημαντικό. Το τελευταίο βήμα, είναι η αξιολόγηση της οστικής περιεκτικότητας 

σε σχέση με την οστική επιφάνεια. Το κατάλληλο για την ηλικία ύψος μπορεί να 

βρεθεί χρησιμοποιώντας τις προτυποποιημένες καμπύλες ανάπτυξης 

διορθωμένες για την ηλικία, το φύλο και τη φυλή. Η εκατοστιαία θέση μπορεί 

εύκολα να μετατραπεί σε z-score (93). Πίνακες για τη κατάλληλη  επιφάνεια του 

οστού ανά ηλικία, δεν υπάρχουν σε παιδιατρικό πληθυσμό. Ως εκ τούτου, η 

οστική πυκνότητα επηρεάζεται από ένα συνδυασμό των παραπάνω.  

 

17.4 Μέτρηση Δεικτών Οστικού Μεταβολισμού Σε Παιδιά κι εφήβους 

Ακινητοποιημένους σε αναπηρικό αμαξίδιο 

Την ημέρα της αξιολόγησης, πάρθηκαν επίσης δείγματα ορού νηστείας 

και ούρων (2η πρωινή ούρηση) και προσδιορίστηκαν οι δείκτες οστικού 

μεταβολισμού (ELISA): καρβοξυτελικό προπεπτίδιο προκολλαγόνου τύπου Ι 

(PICP), οστεοκαλσίνη (OC) (οστικός σχηματισμός) και 

δεοξυπυριδινολίνη/κρεατινίνη ούρων (uDPD/uCreat), ασβέστιο/κρεατινίνη 

ούρων (uCa/uCreat), ανθεκτική στο τρυγικό άλας όξινη φωσφατάση (bTRAP) 

και καρβοξυτελικό τελοπεπτίδιο κολλαγόνου (CTx, σε μια μερίδα παιδιών, πριν 

την καθιέρωση του bTRAP) (οστική απορρόφηση). Οι τιμές αναφοράς των 

παραμέτρων αυτών εξαρτώνται από την ηλικία και το φύλο και έχουν προέλθει 

από Ελληνικό πληθυσμό, με έλεγχο μαρτύρων στο εργαστήριο του Ινστιτούτου. 

Παράλληλα, αξιολογήθηκε το βασικό σκελετικό προφίλ, το οποίο περιελάμβανε 

25-ΟΗ-D, παραθορμόνη (PTH), κρεατινίνη, ALP,Ca, Pi και Mg ορού. 
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Κεφάλαιο 18 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Περιγραφική στατιστική ανάλυση ακολούθησε για όλα τα δεδομένα.Τα 

στοιχεία περιγραφικής στατιστικής αναγράφονται ως μέση τιμή ± σταθερή 

απόκλιση. Αξιολογήθηκαν οι παρακάτω παράμετροι: σωματομετρικά στοιχεία, 

πρόσληψη ασβεστίου, διάρκεια χρόνιας ακινητοποίησης, αποτελέσματα 

εργαστηριακού και απεικονιστικού ελέγχου (οστικής πυκνότητας), 

συμπεριλαμβανομένης της γεωμετρίας του οστού.  Προκειμένου να είναι 

δυνατές οι συγκρίσεις μεταξύ ασθενών διαφορετικών ηλικιών, τα 

σωματομετρικά στοιχεία εκφράστηκαν ως Ζ-scores, σύμφωνα με την εξίσωση: 

Ζ-score= μετρούμενη τιμή-μέση τιμή για την ηλικία και το φύλο/SD (σταθερή 

απόκλιση), χρησιμοποιώντας της Ελληνικές καμπύλες αύξησης. Σε Z-score 

εκφράστηκαν και τα αποτελέσματα της οστικής πυκνότητας, δεδομένο που 

προέκυπτε αυτόματα από το λογισμικό. Για σύγκριση αριθμητικών 

παραμέτρων, χρησιμοποιήθηκε το Student’s t-test. Για κατηγορικές 

μεταβλητές, υπολογίστηκαν ποσοστά επίπτωσης. 

Χρησιμοποιήθηκαν τρείς ομάδες σύγκρισης των παραπάνω 

αποτελεσμάτων μεταξύ των ασθενών: η πρώτη με βάση το φύλο των ασθενών 

σε αγόρια και κορίτσια, η δεύτερη με βάση το στάδιο ήβης και η τρίτη με βάση 

το ιστορικό επιληψίας ή μη στους ασθενείς.  Επίσης, για τη διερεύνηση πιθανών 

συσχετίσεων μεταξύ των απεικονιστικών και εργαστηριακών παραμέτρων, 

χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος Spearman. Βαθμός στατιστικής σημαντικότητας 

ορίστηκε τιμή p<0.05. Η στατιστική ανάλυση έγινε με λογισμικό SPSS 17.0. 
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Κεφάλαιο 19 

ΗΘΙΚΗ ΚΑΙ ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ  

Δε χρειάστηκε ειδική άδεια, επειδή η μελέτη δεν είναι παρεμβατική και ο 

προαναφερθείς έλεγχος είναι πάγια παροχή υπηρεσίας στους ασθενείς που 

παραπέμφθηκαν στο Ινστιτούτο για μέτρηση της οστικής τους πυκνότητας και 

εκτίμηση του οστικού μεταβολισμού. Η καταχώρηση τω δεδομένων και η 

ανάλυσή τους ήταν κωδικοποιημένη, το Ινστιτούτο Υγείας του Παιδιού είναι 

ενήμερο για τις εκπαιδευτικές δραστηριότητες του τομέα νοσημάτων 

μεταβολισμού οστών και μετάλλων, βάσει του ετήσιου απολογισμού του. Δεν 

χρησιμοποιήθηκαν μάρτυρες, επειδή η μέτρηση της οστικής πυκνότητας εκθέτει 

τον εξεταζόμενο σε ιονίζουσα ακτινοβολία και, τόσο το υπάρχον λογισμικό, όσο 

και το εργαστήριο, έχει ήδη βάση δεδομένων φυσιολογικών τιμών. Δεν υπήρξε 

καμμία οικονομική επιβάρυσνη για την ανασκόπηση των ήδη διαθέσιμων 

δεδομένων.  
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Κεφάλαιο 20 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

20.1 Η επίπτωση της χρόνιας ακινητοποίησης στα σωματομετρικά 

χαρακτηριστικά. Στοιχεία ιστορικού. 

Μελετήθηκαν 20 ασθενείς, ηλικίας 6-17.8 ετών (μέση ηλικία: 11.5 έτη), 

12 αγόρια και 8 κορίτσια, με μέση διάρκεια καθήλωσης σε αναπηρικό αμαξίδιο 

τα 5,18 έτη. Τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των ασθενών [βάρος(Wt), 

ύψος (Ht), BMI (Wt/Ht2)] εκφρασμένα ως Z-scores, (μέση τιμή± SD) 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 5. 

Έντεκα ασθενείς ελάμβαναν αγωγή υποκατάστασης με συμπληρώματα 

βιταμίνης D και ασβεστίου. Σχεδόν οι μισοί ασθενείς (9 στους 20) ανέφεραν 

συνολικά 47 κατάγματα  ήδη τη στιγμή της πρώτης εξέτασης, με συνηθέστερη 

θέση εντόπισης τα μακρά οστά των κάτω άκρων, ενώ μόνο 6 από αυτά ήταν 

κατάγματα της σπονδυλικής στήλης. Η πλειοψηφία των ασθενών εμφάνιζε 

σκολίωση, επιβεβαιωμένη ακτινολογικά (65% των ασθενών). 

Όλοι οι ασθενείς κατά τον αρχικό τους έλεγχο ανέφεραν ανεπαρκή 

διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου. Πρόγραμμα ενδυνάμωσης και 

αποκατάστασης υπό την επίβλεψη φυσιοθεραπευτή ακολουθούσαν δεκατρείς 

ασθενείς. Από το ατομικό αναμνηστικό των ασθενών διαπιστώθηκε ότι επτά 

από αυτούς έπασχαν από επιληψία για την οποία ελάμβαναν  φαρμακευτική 

αγωγή. Συγκάμψεις κάτω άκρων εμφάνισαν οκτώ ασθενείς. 

 

 
Μεταβλητή Αγόρια Κορίτσια Εφηβεία  

(-) 
Εφηβεία              

(+) 
Επιληψία  

(-) 
Επιληψία 

(+) 

Πληθυσμός 12 8 12 8 13 7 

Ηλικία (έτη) 11.6±3,3 11.4±3,7 9,2±1,7 15±2,0 11,6±3,5 11,3±3,6 

Ht Z-score -2.4± 2,4 -3.6± 2,2 -2±2,4 -4,2*±1,7* -2,9±2,3 -2,8±2,6 

Wt Z-score -0.8± 1,1 -1.1± 1,2 -0,5± 1,1 -1,6*± 0,7* -0,8±1,2 -1,2± 0,9 

ΒΜΙ z-score -0,2± 1,1 -0,2± 0,9 -0,1± 1,0 -0,5± 1,0 -0,1± 0,9 -0,7± 1,1 

Ακινητοποί-
ηση  σε έτη 

 
5,4±4,7 

 
4,8± 4,3 

 
4,9±4,5 

 
5,5±4,6 

 
4,8±4,1 

 
5,8±5,3 

 
 
Πίνακας 5. Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού μελέτης (μέσες τιμές ± SD)   (p-
value <0.05). Με * σημειώνονται οι στατιστικά σημαντικές διαφορές.  
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Όπως φαίνεται κι από τα δεδομένα του Πίνακα 5 , οι ασθενείς της 

μελέτης είχαν σημαντικά χαμηλότερο ύψος,  βάρος και δείκτη μάζας-σώματος 

(ΒΜΙ), όταν τα αντίστοιχα Z-scores συγκρίνονταν με τον μέσο όρο των 

φυσιολογικών παιδιών, δηλαδή με τιμή Z-score=0 (p-value<0.05).  

Από τη σύγκριση των ασθενών ως προς το φύλο, δε προέκυψε κάποια 

στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ αγοριών και κοριτσιών ως προς την αύξησή 

τους (ύψος, βάρος, ΒΜΙ), ούτε ως προς τη διάρκεια καθήλωσης στο αναπηρικό 

αμαξίδιο. 

Σε ό,τι αφορά τις συγκρίσεις μεταξύ παιδιών προεφήβων (στάδια Tanner 

I, II) και εφήβων (στάδια Tanner III, IV, V), στην ομάδα της εφηβείας το ύψος 

(zHt, p<0.047) και το βάρος (zWt, p<0.016) ήταν στατιστικά  περισσότερο 

επηρεασμένα, όπως φαίνεται και στο παρακάτω γράφημα 1 και σημειώνεται με 

* στο Πίνακα 5. Με άλλα λόγια, η εφηβεία είναι ιδιαίτερα κρίσιμη περίοδος για 

την αύξηση των παιδιών αυτών και η καθήλωσή τους σε αμαξίδιο δρα 

ανασταλτικά, ενώ παράλληλα προκύπτουν και σημαντικές τεχνικές δυσκολίες 

στη σωστή αξιολόγηση των σωματομετρικών τους στοιχείων, πχ ζύγισμα. 

 

 
 
Γράφημα 1. Στην εφηβεία, τα Z-scoresτου ύψους και το βάρους των ασθενών είναι 
χαμηλότερα σε σχέση με την προεφηβεία (p<0,05). zHt: Height Ζ-score, zWt: Weight Ζ-
score 

 
 

Η ύπαρξη ή μη επιληψίας από το ατομικό ιστορικό των παιδιών φαίνεται 

πως δεν επηρέαζε τα σωματομετρικά τους χαρακτηριστικά. 
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Από την ευρύτερη ανάλυση των στατιστικών δεδομένων, προκύπτει 

θετική συσχέτιση μεταξύ του ύψους και του βάρους των ασθενών με το μήκος 

των οστών. Όπως αναμενόταν, το ΒΜΙ φαίνεται να αυξάνει όσο αυξάνει το 

βάρος των ασθενών και συμβαδίζει με το ποσοστό του λίπους επί του 

συνολικού βάρους (body fat percentage, BF%). Επομένως, η όποια πρόσληψη 

βάρους στη διάρκεια της χρόνιας ακινητοποίησης αντανακλά κυρίως την 

αύξηση του λιπώδους ιστού, σε βάρος του μυϊκού ιστού. Το ΒΜΙ εξακολουθεί 

να είναι χρήσιμος δείκτης δυστροφίας/υπερβαρότητας σ’αυτήν την ομάδα 

ασθενών. 

 

20.2 Η επίπτωση της χρόνιας ακινητοποίησης στην οστική πυκνότητα 

και τις διαστάσεις του σκελετού  

Όλοι οι ασθενείς (n=20) υπεβλήθησαν σε μέτρηση οστικής πυκνότητας 

(BMD) με απορροφησιομετρία  διπλοενεργειακής δέσμης φωτονίων (DXA). Τα 

αποτελέσματα των μετρήσεων φαίνονται αναλυτικά στον πίνακα 6. 

Αναγράφονται οι αρχικές τιμές BMD Z-score και εκείνες που προέκυψαν 

κατόπιν διόρθωσης για το χαμηλό ανάστημα, όπου ενδείκνυτο (μήκος 

οστού<10η ΕΘ). Τιμές μαρτύρων ήταν διαθέσιμες από το λογισμικό του DXA 

και ήταν Καυκάσιας φυλής, αντίστοιχης ηλικίας και φύλου.  

Τα παράπλευρα ευρήματα της ολόσωμης λήψης που αφορούν τις 

διαστάσεις των οστών, εκφράζονται αυτόματα από το λογισμικό ως 

εκατοστιαίες θέσεις (EΘ) στον ίδιο πίνακα. Τιμές <10η ΕΘ ή >90η ΕΘ 

θεωρούνται πολύ χαμηλές ή πολύ υψηλές, αντίστοιχα.  
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 Αγόρια Κορίτσια Εφηβεία 
(-) 

Εφηβεία 
(+) 

Επιληψία  
(-) 

Επιληψία  
(+) 

zL -2±1,28 -3,01±1,47 -2,08±1,65 -2,9±0,8 -2,43±1,59 -2,34±1,18 

zLcorr -1,4±1,46 -0,68±1,04 -1,48±1,26 -0,81±1,38 -0,68±0,72 -1,63±1,72 

zTBLH -1,76±1,63 -2,57±1,3 -1,4±1,55 -3,07±0,81 -2,38±1,45 -1,5±1,62 

zTBLHcorr -1,06±1,65 -0,55±0,92 -0,26±1,09 -1,27±1,45 -0,94±1,32 -0,66± 1,57 

Bone 
length 

19±33 11±28 25±38 2±2 15±27 17±39 

Bone 
weight 

51±43 54±38 53±42 52±41 45± 41 67± 36 

Bone width 2±41 29±38 11±29 50±42 26±40 29±41 

LTM/Ht 26±31 10±16 10±14 32±34 16±25 27±29 

BMC/LTM 36±40 58±43 40±38 52±48 45±42 45±44 

BF% 32±16 38±15 35±16 34±16 40±15 24±12 

 
Πίνακας 6. Αποτελέσματα οστικής πυκνότητας με τη μέθοδο DXA*.   
*Παρουσιάζονται οι μέσες τιμές ± SD. zL: Z-score Lumbar Spine (L1-L4), zLcorr: Z –score 
Lumbar Spine corrected for Ht, zTBLH: Z-score Total Body Less Head, zTBLHcorr: Z-
scoreTotal Body Less Head corrected for Ht, LTM/Ht: Lean Tissue Mass/ Height, 
BMC/LTM; Bone Mineral Content/ Lean Tissue Mass, BF%: Body Fat percentage. (p-
value < 0,05) 

 

 

Οι τιμές οστικής πυκνότητας ήταν αισθητά βελτιωμένες και στις δύο 

λήψεις, κατόπιν προσαρμογής για το χαμηλό ανάστημα, όπως φαίνεται κι από 

το παρακάτω γράφημα 2, οι δε μετρήσεις οσφύος ήταν χαμηλότερες από τις 

αντίστοιχες της ολόσωμης χωρίς την κεφαλή, δεδομένου ότι το σπογγώδες 

οστό είναι μεταβολικά πιο ενεργό από το φλοιώδες. 
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Γράφημα 2: Αποτύπωση των Z-scores οστικής πυκνότητας όλων των ασθενών και στις 
δύο λήψεις, τόσο πριν, όσο και μετά τη διόρθωση για το χαμηλό ανάστημα, προς 
αποφυγή υπερδιάγνωσης “οστεοπόρωσης”. Υπενθυμίζεται ότι Ζ-score=0 αντιστοιχεί 
στην 50η ΕΘ, δηλαδή στον μέσο όρο των φυσιολογικών παιδιών. (p-value<0,05) 

 

Στους είκοσι ασθενείς που αξιολογήθηκαν, το μήκος, βάρος και πλάτος 

οστού βρέθηκε χαμηλό (<10η ΕΘ) σε 16, 13 και 6 ασθενείς, αντίστοιχα. Το μικρό 

πλάτος των οστών εξηγείται από την χρονίως ελαττωμένη μηχανική φόρτιση, η 

οποία επηρέαζε αρνητικά και τη μυϊκή μάζα στο 65% των ασθενών, σε αντίθεση 

με το λίπος, του οποίου η ποσοστιαία αναλογία ήταν αυξημένη, με μέση τιμή 

32.5% (σαρκοπενική παχυσαρκία).  

Δεν πρόεκυψε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ αγοριών και 

κοριτσιών, ούτε μεταξύ εφήβων και προεφήβων όσον αφορά τα αποτελέσματα 

από τον έλεγχο DXA (zL, zLcorr , zTBLH, zTBLHcorr) και τα επιμέρους 

αποτελέσματα σχετικά με τα γεωμετρικά χαρακτηριστικά του οστού (μήκος, 

βάρος, πλάτος).  

Οι ασθενείς όμως που είχαν επιληψία παρουσίασαν χαμηλότερο 

ποσοστό σωματικού λίπους σε σχέση με τους μη επιληπτικούς (p<0.046), 

όπως φαίνεται και στο παρακάτω γράφημα. 

 

 
 

 
Γράφημα 3. Τα παιδιά με επιληψία είχαν λιγότερο σωματικό λίπος σε σχέση με τα παιδιά 
χωρίς επιληψία. Παρουσιάζονται οι αντίστοιχες μέσες τιμές. BF%: BodyFat %, (p=0,040, 
p<0,05) 
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20.3 Στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ των επιμέρους 

παραμέτρων 

Η διορθωμένη ως προς το ύψος  οστική πυκνότητα της οσφύος 

παρουσίαζε στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση με: το ΒΜΙ, το πλάτος των 

οστών, το ποσοστό λίπους, την αναλογία οστού/μυός (BMC/LTM, “οστική 

ισχύς») και τα επίπεδα οστεοκαλσίνης. (Γράφημα 4) 

Αντίστοιχα, η διορθωμένη ως προς το ύψος οστική πυκνότητα της 

ολόσωμης λήψης, χωρίς την κεφαλή, παρουσίαζε στατιστικά σημαντική θετική 

συσχέτιση με τα Z-score ύψους και βάρους του ασθενούς, αλλά και με το βάρος 

του οστού, που αντανακλά το βαθμό επιμετάλλωσής του. (Γράφημα 5) 

 
 

 
 
Γράφημα 4. Συντελεστής θετικής συσχέτισης (r) μεταξύ διορθωμένης οστικής 

πυκνότητας οσφυικής μοίρας σπονδυλικής στήλης κι επιμέρους παραγόντων.  
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Γράφημα 5. Συντελεστής θετικής συσχέτισης (r) μεταξύ διορθωμένης ολόσωμης 

πλήν της κεφαλής οστικής πυκνότητας  κι επιμέρους παραγόντων. 
 
 
 

Επίσης,  το ύψος και το βάρος του ασθενούς συσχετιζόταν θετικά με το 

μήκος των οστών (r=0.866 , p<0,01) , το δε πλάτος του οστού φαινόταν να 

σχετίζεται θετικά με τη μυϊκή μάζα του ασθενούς και την οστική πυκνότητα της 

οσφύος, δείχνοντας τη σπουδαιότητα της μηχανικής φόρτισης στη διαμόρφωση 

της γεωμετρίας του οστού (Γράφημα 6, Γράφημα 7).  

Η οστική προς τη μυϊκή μάζα (BMC/LTM, έμμεσος δείκτης οστικής 

ισχύος) αυξάνει όσο αυξάνει η οστική πυκνότητα και το πλάτος του οστού 

(Γράφημα 7), ενώ το ποσοστό λιπώδους ιστού (BF%) εμφάνιζε επίσης θετική 

συσχέτιση με το σωματικό βάρος, τοBMI και την οστική πυκνότητα. 
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Γράφημα 6. Συντελεστής θετικής συσχέτισης (r) μεταξύ z-score βάρους ασθενών κι 
επιμέρους παραγόντων. 

 
 
Γράφημα 7. Συντελεστής θετικής συσχέτισης (r) μεταξύ πλάτους οστού ασθενών κι 

επιμέρους παραγόντων.  
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20.4 Η επίπτωση της χρόνιας ακινητοποίησης στον οστικό μεταβολισμό 

 Σε εργαστηριακό έλεγχο κατά την πρώτη τους εκτίμηση στο ΙΥΠ 

υπεβλήθησαν 16 ασθενείς, αφού οι υπόλοιποι 4 ελάμβαναν αντιμικροβιακή 

αγωγή, στα πλαίσια συνυπάρχουσας λοίμωξης του ανώτερου αναπνευστικού.  

Τα εργαστηριακά δεδομένα των ασθενών φαίνονται στον πίνακα 7. Οι 

δείκτες οστικού σχηματισμού (PICP, OC, IGF-1) ήταν μειωμένοι μόνο σε τρεις 

ασθενείς, σε αντίθεση με τους δείκτες οστικής απορρόφησης (Ca/creat, 

DPD/Creat, bTRAP, CTx), οι οποίοι ήταν αυξημένοι στην πλειοψηφία των 

ασθενών (10 στους 16 ασθενείς, 62.5%). Η PTH και το ασβέστιο ορού ήταν 

εντός φυσιολογικών ορίων, με εξαίρεση δύο ασθενείς (έναν με 

υποπαραθυρεοειδισμό κι έναν με υπερπαραθυρεοειδισμό) και τρεις με ήπια, 

ασυμπτωματική υπασβεστιαιμία, αντίστοιχα. Έντεκα ασθενείς είχαν αυξημένη 

αλκαλική φωσφατάση ορού (ALP). 

Εννιά ασθενείς εμφάνισαν τιμές 25-ΟΗ vitD ορού >20 ng/ml (επάρκεια), 

ενώ οι υπόλοιποι είχαν ανεπάρκεια ή βαριά έλλειψη της βιταμίνης (<12 ng/ml). 

Στον πληθυσμό μελέτης, το 50% των ασθενών είχαν αυξημένη αποβολή 

ασβεστίου στα ούρα και το 30% από τους ασθενείς είχαν παθολογικά ευρήματα 

στον υπέρηχο ΝΟΚ (νεφρασβέστωση, κρύσταλλοι, υποπλαστικοί νεφροί). 

Συγκρίνοντας τους βιοχημικούς δείκτες οστικού σχηματισμού και 

απορρόφησης και τα εργαστηριακά δεδομένα των ασθενών κατά φύλο (αγόρια 

με κορίτσια) , κατά την ενήβωση (έναρξη ή μη εφηβείας) και κατά την ύπαρξη ή 

μη επιληψίας από το ατομικό αναμνηστικό των ασθενών, δεν προέκυψε κάποια 

στατιστικά σημαντική διαφορά, πιθανόν λόγω του μικρού μεγέθους του 

πληθυσμού μελέτης. 
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 Normal 
Values 

Αγόρια Κορίτσια Εφηβεία 
(-) 

Εφηβεία 
(+) 

Επιληψία  
(-) 

Επιληψία  
(+) 

PICP >113 
ng/ml 

133±50,3 218.2±101,
8 

180,2±85,5 120,6±54 165± 92,3 161,3±50,2 

OC 8-19 
ng/ml 

11,4±5,6 21,5±10,2 15,6±10,3 13,6±0,9 15,2±8,8 14,7± 10,4 

IGF-1 50-150 
ng/ml 

230,2±134,9 124,6±95,8 115,5± 80,3 265,7± 
125,8 

211,4± 
139 

156± 120,3 

Ca/Cr
eat 

<0.2 
mg/mg 

0,8±0,7 0,6±0,5 0,8±0,5 0,6±0,7 0,8±0,6 0,5±0,6 

DPD/
Creat 

<35 
mmol/m

mol 

62±19,4 62,1±41,5 67,37±30,67 47,86±3 65,7± 
20,6 

52,1±44,9 

Btrap 0.5-3.8 
U/L 

5,8±2,8 8,1 5,45±3,74 7,35±1,48 7,6±1,1 2,8 

CTx 0.1-0.6 
μg/L 

1,2 0,7±0,01 0,7 1,2 0,9±0,3 0,73 

VitD 20-100 
ng/ml 

24,8±11,9 30,6±14 25,1±15,4 28,9±9,6 23,4± 
10,7 

31,6± 14,1 

PTH 10-65 
pg/ml 

27,9±23,8 45,2±0,3 34,2±27,2 26,7±5 34,2±23,8 26,8± 21,5 

ALP 60-240 
IU/L 

280,5±78,4 376,2±178,
4 

378,8±104,6 238,6±13
0,2 

328,3± 
138 

296,2± 
134,8 

Ca 8.9-10.6 
mg/dl 

9,4±0,7 9,5±0,7 9,3±0,7 9,7±0,5 9,4±0,6 9,5±0,8 

 
Πίνακας 7: Μεταβολικό προφίλ οστού στον πληθυσμό μελέτης (μέση τιμή ± SD) 
 

Όσον αφορά τους δείκτες οστικού σχηματισμού, η οστεοκαλσίνη είναι ο 

μοναδικός δείκτης που είχε σημαντική θετική συσχέτιση με την οστική 

πυκνότητα (r 0.9, p < 0.05) , ενώ είχε αρνητική συσχέτιση με τα επίπεδα 

βιταμίνης D (r -0.624 , p<0.05). H PICP αύξανε παράλληλα με την ALP (r 0.784 

, p<0.01), ενώ η IGF-1 δεν εμφάνισε κάποια στατιστικά σημαντική σχέση με τις 

υπόλοιπες εργαστηριακές και απεικονιστικές παραμέτρους.  

Στους δείκτες οστικής απορρόφησης, θετική συσχέτιση είχε το Ca/creat 

με την DPD/creat (r 0673, p<0.05), επιβεβαιώνοντας τον ρόλο της ως έμμεσος 

δείκτης οστικής απορρόφησης. Ο πολύ μικρός αριθμός μετρήσεων bTRAP και 

CTx δεν επέτρεψε αντίστοιχη στατιστική ανάλυση. 

Σχετικά με το βασικό σκελετικό προφίλ, η παραθορμόνη φαινόταν να έχει 

αρνητική συσχέτιση με το ύψος των ασθενών (r -0.833 , p<0.01)  και 

κατ’επέκταση με το μήκος των οστών (r -0.862, p<0.01), επομένως, αυξημένες 

τιμές ΡΤΗ συνδυάζονταν με χαμηλό ανάστημα. 
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Κεφάλαιο 21 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Πολυάριθμες είναι οι καταστάσεις που σχετίζονται με χαμηλή οστική 

πυκνότητα στην παιδική ηλικία. Γενικά, αυτές μπορεί να χωριστούν σε δυο 

μεγάλες κατηγορίες: πρωτοπαθής οστεοπόρωση, προερχόμενη απο 

ενδογενείς σκελετικές ανωμαλίες όπως η ατελής οστεογένεση, η ινωδης 

δυσπλασία, η υποφωσφατασία, το σύνδρομο Ehler-Danlos, και δευτεροπαθή 

οστεοπόρωση, όπου εξωγενείς παράγοντες διαταράσσουν την οστική 

επιμετάλλωση, όπως η εγκεφαλική παράλυση, η δισχιδής ράχη, η μυική 

δυστροφία Duchenne, η κοιλιοκάκη, η κυστική ίνωση, οι κακοήθειες. Όσο 

χαμηλότερη είναι η οστική πυκνότητα τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος 

εμφάνισης κατάγματος. (94)  

Η ατελής οστεογένεση έχει μελετηθεί περισσότερο από κάθε άλλη νόσο 

που προκαλεί χαμηλή οστική πυκνότητα στη παιδική ηλικία ως συχνότερο αίτιο 

πρωτοπαθούς οστεοπόρωσης (1/20,000). Ανεξαρτήτως τύπου και βαρύτητας 

αυτής, χαρακτηρίζεται από πολλαπλά κατάγματα σε μακρά οστά και στη 

σπονδυλική στήλη 

              Η μυική δυστροφία Duchenne είναι η πιο κοινή νευρομυική διαταραχή 

της παιδικής ηλικίας. Είναι μια Χ-φυλοσύνδετη γενετικά κληρονομούμενη 

νόσος, με συχνότητα 1 στις 3500 γεννήσεις αγοριών (95)Η απουσία του 

γονιδίου της δυστροφίνης οδηγεί σε μια προοδευτική εκφύλιση των μυικών 

ινών, που οδηγεί στην αντικατάσταση των μυκών ινών από λιπώδη και 

συνδετικό ιστό. Μειωμένη οστική πυκνότητα και αυξημένη συχνότητα 

καταγμάτων συμβαίνουν συχνά σε ασθενείς με μυική δυστροφία. (96) (97) Η 

χρόνια χρήση κορτικοστεροειδών που αποτελούν ακρογωνιαίο λίθο στην 

αντιμετώπιση της μυικής δυστροφιας επηρεάζουν δυσμενώς την οστική 

πυκνότητα και την ευθραστότητα των οστων αυτων των ασθενών. O McDonald 

D G et al υπολογίζουν ότι το 25% των αγοριών ασθενών με μυική δυστροφία 

Duchenne θα υποστούν τουλάχιστον ένα κάταγμα μακρού οστού.  Στην ίδια 

αναδρομική έρευνα, μελετήθηκαν 378 αγορία με μυική δυστροφία Duchenne εκ 

των οποίων τα 79 είχαν υποστεί καπόιο κάταγμα, το οποίο οφειλόταν 

συνηθεστερα σε απλή πτώση. Από τους ασθενείς που κινούνταν ελέυθερα κι 

αυτούς που κινούνταν με υποβοήθηση, παρατηρήθηκε ότι το 20% και 27% 
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αυτών αντίστοιχα, χάσαν τη προηγούμενη τους κινητική κατάσταση ως 

αποτέλεσμα του κατάγματος και ακινητοποιήθηκαν σε αναπηρικό αμαξίδιο. 

(97).  Πριν τη συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών, τα σπονδυλικά 

κατάγματα ήταν σπάνια. Από τα 137 ατόμα με μυική δυστροφία της μελετής 

των Kingetal, οι 75 έλαβαν αγωγή με κορτικοστεροειδή για τουλάχιστον ένα 

χρόνο και το 32% αυτών παρουσίασαν ένα τουλάχιστον σπονδυλικό κάταγμα  

ενώ οι 68 ήταν ελέυθεροι κορτικοστεροειδών και δεν εμφάνισε κανεις 

σπονδυλικό κάταγμα. (98) 

Παιδιά με εγκεφαλική παράλυση έχουν αυξημένη πιθανότητα να έχουν 

χαμηλή οστική πυκνότητα και ως εκ τούτου αυξήμενο καταγματικό κίνδυνο.  Η 

Mergler S et al σε μια συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας ανέφερε ότι 

η χαμηλή οστική πυκνότητα αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα σε παιδιά με 

μέτρια εώς σοβαρή εγκεφαλική παράλυση με τιμές z-score BMD από -3.4 στο 

εγγύς μηριαίο οστό εώς -0.8 στην οσφυική μοίρα της σπονδυλικής στήλης, με 

επιπολασμό οστικής πυκνότητας BMD z-score κάτω του -2 στο 77% και μια 

ετήσια επίπτωση καταγμάτος στο 4% (99)(100). 

Το υλικό (μηχανικές ιδιότητες) και η δομή (γεωμετρικές ιδιότητες) του 

οστού καθορίζει και τη συμπεριφορά του υπό μηχανική φόρτιση. Η χρόνια 

ακινητοποίηση διατάρασσει τη γεωμετρία των οστών κάνοντας τα κοντότερα 

και στενότερα. O Nordin M et al σημειώνει ότι εξαιτίας της ανισοτροπικής και 

ινωδοελαστικής φύσης του, το οστό αντιδρά μοναδικά σε ποικίλα ερεθίσματα 

φόρτισης. (101). O Seeman E et al υποστηρίζει ότι το οστό τροποποιεί τη δομή 

του, προσαρμόζοντας το μέγεθος του (πυκνότητα και διάμετρος), σχήμα 

(περίγραμμα και διαστάσεις) και αρχιτεκτονική (συμμετρία και διανομή οστού) 

για να αυξησει την επιφάνεια εγκάρσιας διατομής του. (102) H διάμετρος του 

φλοιού και το πάχος αυτού (μέγεθος οστού) επηρρεάζει δραματικά τη μηχανική 

ακεραιότητα του οστού και τη συμπεριφορά του κατά τη διάρκεια της φόρτισης. 

(103) 

Ο Donini LM et al με τον όρο σαρκοπενική παχυσαρκία (Sarcopenic 

Obesity)  αναφερέται στη διαταραγμένη σύσταση σώματος αυτών των ασθενών 

με ταυτόχρονη ύπαρξη σαρκοπενίας και παχυσαρκίας.(104) Συγκεκριμένα 

όπως αναφέρει ο Stenholm S et al υπάρχει δυσαναλογία μεταξύ μυικής μάζας 
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(lean tissue mass –LTM) και λιπώδους ιστού (fat mass – FM), με το βάρος του 

λιπώδους ιστού να ξεπερνά αυτό που μπορει το μυοσκελετικό να υποστηρίξει, 

δηλάδή εμφανίζεται πολύ μικρή μυική μάζα σε σχέση με το μέγεθος αυτων των 

ασθενών (105). Ο Pichler J et al υποστηρίζει ότι η  χαμηλή μυική μάζα 

συνοδεύεται από μυική αδυναμία στους ασθενεις που είναι χρονίως 

ακινητοποιημένοι σε αναπηρικό αμαξίδιο.  Η μυική μάζα παίζει σημαντικό 

επίσης ρόλο στην επίτευξη κορυφαίας οστικής μάζας (106) Η χρόνια 

ακινητοποίηση προκαλεί προοδευτική απώλεια του μυικού ιστού με ρυθμό που 

έχει υπολογιστεί σε 4,7% του συνολικού σωματικού βάρους το χρόνο , με 

διάφορες μεθόδους:  με βάση βιολογικό μοντέλο 24ώρης κάθαρσης κρεατινίνης  

(107) και με βάση ποσοτικές μετρήσεις με μαγνητικήτομογραφία (quantitave 

Magnetic Resonance) (108). 

Ασθενείς χρονίως ακινητοποιημένοι εμφανίζουν συχνά επηρρεασμένους 

τους βιοχημικούς δείκτες οστικού μεταβολισμού, εμφανίζοντας χαμηλές τιμές 

ασβεστίου και βιταμίνης D. Αυτό συνηθέστερα είναι αποτέλεσμα ανεπαρκούς 

διαιτητικής πρόσληψης, που οφείλεται σε πλημμελή συμμόρφωση των 

ασθενώνκαι της οικογένειας ή στη συγχορήγηση αντιεπιληπτικών φαρμάκων 

που λαμβάνουν οι ασθενείς για τη πρωτοπαθή τους νόσο, όπως οι ασθενείς με 

εγκεφαλική παράλυση.Ο Souverein PC et al υποστηρίζει ότι η χρόνια χρήση 

αντιεπιληπτικών φαρμάκων σε συνδυασμό με την ακινητοποίηση των παιδιών 

σε αναπηρικό αμαξίδιο έχει σαν αποτέλεσμα χαμηλή οστική πυκνότητα (low 

BMD) κι αυξημένο καταγματικό κίνδυνο κατά 2-6 φορές σε σχέση με το γενικό 

πληθυσμό που δε λαμβανει αντιεπιληπτική αγωγή. (109)(110). Ένας  επιπλέον 

λόγος, ανεπάρκειας  βιταμίνης D είναι και η αντικειμενική δυσκολία μετακίνησης  

εκτός σπιτιού κι η ελαττωμένη έκθεση αυτών στον ήλιο.  

Στη συγκεκριμένη ομάδα ασθενών αποτελεί πρόκληση η χορήγηση ή μη 

συμπληρωμάτων υποκατάστασης ασβεστίου και βιταμίνης D. Η 

υπερασβεστιουρία αποτελεί κοινό πρόβλημα παιδιών που είναι 

ακινητοποιημένα σε αναπηρικό αμαξίδιο κι αποτελεί σημαντικό προδιαθεσικό 

παράγοντα για τη δημιουργία λίθων του ουροποιητικού συστήματος όπως 

φαίνεται και από τη μελέτη του Goyal M και των συνεργατών του (111). Το 30-

60% αυτών των ασθενών έχουν λίθους οξαλικού ασβεστίου που οφείλεται στην 

υπερασβεστιουρία.(112) (113) Συχνά συνδυάζεται με υπομαγνησιουρία, έναν 
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επιπλέον σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα σχηματισμού λίθων στην 

παιδική ηλικία, σε ποσοστό 21%  σύμφωνα με τον Amaro CR και τους 

συνεργάτες του (114),  και 39,4% σύμφωνα με το Tefekli και τους συνεργάτες 

του(115).  

Το εύλογο ερώτημα που ανακύπτει βάσει του διαταραγμένου κύκλου 

οστικής εναλλαγής και της παρουσίας χαμηλής οστικής πυκνότητας και 

καταγμάτων είναι πώς πρέπει να αντιμετωπιστούν τα παιδιά αυτά. Τα 

διφωσφονικά είναι μια κατηγορία φαρμάκων που καταστέλουν την οστική 

απορρόφηση. (116).  Ενώ η χρήση τους σε ενήλικες έχει μελετηθεί σε βάθος, 

δεν υπάρχουν αρκετά βιβιογραφικά δεδομένα για τη χρήση διφοσφωνικών σε 

παιδιά με οστεοπόρωση. O Barros et al αναφέρει οτι παρόλο που δεν υπάρχει 

επίσημη έγκριση , χρησιμοποιούνται τα τελευταία χρόνια σα θεραπεία 

συντήρησης σε νεαρούς ασθενείς με  βαριά ατελή οστεογένεση για τους 

οποίους θεωρούνται φάρμακο εκλογής (117). Με βαση τηνανωτέρω εμπειρία, 

χρησιμοποιούνται σε ασθενείς με εγκεφαλική παράλυση, μυική δυστροφία 

Duchenne, χρόνια χρήση κορτικοστεροειδών, ιστορικό κακοήθειας, 

καταστάσεις με αυξημένη πιθανότητα καταγματικού κινδύνου.  

Οι παρενέργειες απο τη χρήση των διφοσφωνικών είναι μικρές και 

παροδικές κι αφορούν μυαλγίες, πυρετό, ιογενή συνδρομή ειδικά με ενδοφλέβια 

χορήγηση και υπασβεστιαιμία. Η από του στόματος χρήση αυτών σχετιζεται με 

διαβρωτική οισοφαγίτιδα. Σπάνιες σοβαρές επιπλοκές αποτελούν η 

οστεονέκρωση της κάτω γνάθου και τα άτυπα κατάγματα του μηριαίου που δεν 

έχουν όμως περιγραφεί σε παιδιά (118). Η ενδοφλέβια χορήγηση 

παμιδρονάτης σε δόση 9-12 mg/kg/έτος κάθε 3-4 μήνες, έχει χρησιμοποιηθεί 

με ασφάλεια κι επιτυχία σε παιδιατρικούς ασθενείς. Εναλλακτικά,  μπορεί να 

δοθεί απο του στόματος αλενδρονάτη σε εμπειρική δόση 1mg/kg/εβδομαδα 

(119). 

 O Simm PJ et al σημειώνει οτι τα τελευταία χρόνια, αυξάνεται η χρήση 

του ζολενδρονικού οξέος σε παιδιά λόγω της μικρότερης διάρκειας έγχυσης και 

της ισχυρότερης δράσης του, με λίγες όμως βιβλιογραφικές αναφορές και με 

επικρατέστερη ετήσια δόση το 0.1mg/kg, διαιρεμένη συνήθως σε δύο δόσεις, 

δηλαδή με ανά 6μηνο χορήγηση (120). Ανεξαρτήτως του διφοσφωνικου που 

θα επιλεγεί, πρέπει να υπάρξει συμπληωματική υποκατάσταση με βιταμίνη D 

και ασβέστιο . Δεν υπάρχει ομοφωνία σχετικά με τη διάρκεια θεραπείας με 
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διφωσφονικά στα παιδιά. Ιδανικός στόχος θα ήταν η επιστροφή του BMD Z-

score σε φυσιολογικά επίπεδα, όμως σε χρονίως ακινητοποιημένους ασθενείς 

με δευτεροπαθή οστεοπόρωση κάτι τέτοιο είναι ανέφικτο. Ο Ward et al, 

ανέφεραν οτι ένα βραχύ σχήμα 2-3 ετών είναι καλά ανεκτό (121). Η ενδοφλέβια 

χορήγηση διφωσφονικών χρησιμοποιείται ευρέως για τη θεραπεία της 

ευθραστότητας των οστών σε ασθενείς με ατελή οστεογένεση. Αυτό βασίζεται 

σε μελέτες πάνω σε ασθενείς με σοβαρή ευθραυστότητα των οστών με ατελή 

οστεογένεση που υπγλήθησαν σε ενδοφλέβια θεραπεία με παμιδρονάτη για μια 

χρονική περίοδο δύο εώς τεσσάρων ετών (122) (123). Ο Vuorimies I et al 

πρότεινε την ενδοφλέβια χορήγηση ζολενδρονικού οξέως σε δόση  0,05 mg/kg 

για μια περίοδο  1 εώς 3,2 έτη με παρόμοια θετικά αποτελέσματα ανάλογα της 

παμιδρονάτης , και πιο συγκεκριμένα μια άυξηση της arealBMD Z-score της 

οσφυικής μοίρας από -2 σε -0.7 (124). O Gatti D et al, πρότεινε την ενδοφλέβια 

χορήγηση της νεριδρονάτης για τρία χρόνια σε δόση  2mg/kg ανά τρίμηνο σε 

παιδιά με σοβαρή ατελή οστεογενεση με ενθαρρυντικά αποτελέσματα, 

σημαντική αύξηση της οστικής πυκνότητας και ελάττωση του καταγματικού 

κινδύνου (125). Πρόσφατη έρευνα της Palomo T et al απο το Shriners Hospital 

for Children and McGill University σχετικά με τις μακροπρόθεσμες επιπτώσεις 

χρήσης διφωσφονικών για μεγάλη περίοδο ( τουλάχιστον έξι έτη) σε παιδιά 

ανέδειξε οτι η μακροχρόνια χρήση διφωσφονικών στον αναπτυσσόμενο 

σκελετό δεν επηρρεάζει τις επιφυσιακές πλάκες των οσφυικών σπονδύλων και 

βοηθά στην επαναδιαμόρφωση του σπονδυλου στη πάροδο των ετών, 

σχετίζεται με αυξημένα Ζ-score οστικής πυκνότητας οσφυικής μοίρας, αλλά τα 

ποσοστά των καταγμάτων των μακρών οστών εξακολουθούσαν να είναι 

υψηλά(126) 

Η παρατεταμένη χρήση διφωσφονικών μειώνει την οστεοκλαστική 

δραστηριότητα και την οστική ανακατασκευή , και σε ενήλικες σχετίζεται με 

ατυπα κατάγματα του μηριαίου οστού. Λόγω του αναπτυσσόμενου ακόμα 

σκελετου και για τη πρόληψη των ανωτέρω, προτείνεται η διακοπή 

συνεχόμενης χρήσης διφωσφονικών για 3-5 χρόνια σε περιστατικά 

δευτεροπαθούς οστεοπόρωσης, ενώ στην πρωτοπαθή οστεοπόρωση 

συστήνεται η αγωγή μέχρι τη σύγκλειση των επιφύσεων.(127).  

Η ψυχολογία των παιδιών αυτών είναι ιδιαίτερα εύθραυστη και 

ευμετάβλητη σε αντίθεση με των συνομηλίκων τους. Η κινητική τους κατάσταση 
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που δεν επιτρέπει την κοινωνικοποίησή τους μέσα από το παιχνίδι, παιζει 

σημαντικό ρόλο σε αυτό. Δημιουργούνται έτσι καταστάσεις απομόνωσης κι 

αποξένωσης, είτε γιατί κάποια από αυτά τα παιδιά δε θέλουν να 

κοινωνικοποιηθούν στη κατάσταση που βρίσκονται είτε γιατί οι γονείς είναι 

ιδιαίτερα προστατευτικοί. Συχνές συναντήσεις γονιών και παιδιών με 

εξειδικευμένους παιδοψυχολόγους είναι απαράιτητες ώστε να εξασφαλιστεί η 

ομαλότερη ένταξη των παιδιών αυτών στη σχολική κοινότητα, να επιτυγχάνεται 

συμμόρφωση στη λήψη συμπληρωμάτων και θεραπείας και να ενθαρρύνεται η 

αυτοεξυπηρέτηση και η κινητοποίηση (πχ συμμετοχή σε προγράμματα 

φυσιοθεραπείας), ανάλογα με την περίπτωση. 

Όπως προέκυψε από τη λήψη ιστορικού, δεν είχαν όλα τα παιδιά σαφές 

πλάνο διευκόλυνσης της καθημερινότητάς τους και αποκατάστασης. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις, οι γονείς επικαλούνταν οικονομικά προβλήματα και 

δυσκολία προσανατολισμού τους σε ένα δαιδαλώδες σύστημα υγείας χωρίς το 

εξειδικευμένο προσωπικό για άτομα με αναπηρία. Πολλά παιδιά σε αυτή τη 

κατάσταση, δεν έχουν καθημερινή επίβλεψη απο φυσιοθεραπευτή ή 

εργοθεραπευτή, λόγω κόστους, δυσκολιών στη μετακίνηση από τους γονείς ή 

δυσκολιών των γονέων να εξασφαλίσουν τις απαραίτητες για αυτούς τους 

σκοπούς ώρες από τη εργασία τους. Η μη τακτική τήρηση του καθημερίνου 

προγράμματος φυσιοθεραπευτικης και εργοθεραπευτικης αποκατάστασης 

αυτων των παιδιών έχει ως αποτέλεσμα τη γρήγορη εμφάνιση των ολέθριων 

συνεπειών της χρόνιας ακινητοποίησης. Επίσης, προκύπτει επιτακτική ανάγκη 

προσέγγισης των παιδιών αυτών από ομάδα ειδικών, με δυνατότητα 

σχεδιασμού κοινού θεραπευτικού πλάνου και παρακολούθησης, προς 

διευκόλυνση όλων. 
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Κεφάλαιο 22 

ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ ΠΙΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΗΣ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ 

 

Ανεξαρτήτως της πρωτοπαθούς αιτίας καθήλωσης σε αναπηρικό 

αμαξίδιο, όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται από εξειδικευμένη 

ομάδα ιατρικονοσηλευτικού προσωπικού για τη καλύτερη και 

αποτελεσματικότερη αντιμετώπισή τους. Η ομάδα αυτή απαρτίζεται από 

ιατρούς αντίστοιχων ειδικοτήτων (φυσιατρική, παιδοορθοπαδικη, 

παιδονευρολογία, παιδοενδοκρινολογία, παιδιατρική, παιδοψυχιατρική), 

φυσιοθεραπευτές, λογοθεραπευτές,  ψυχολόγους και διατροφολόγους. Η 

συντονισμένη προσπάθεια των ανωτέρω με τους γονείς είναι απαραίτητη για 

τη τακτική, περιοδική και σφαρική παρακολούθηση των ασθενών και 

περιλαμβάνει το ιστορικό, τη κλινική εξέταση, τις απεικονιστικές κι 

εργαστηριακές εξετάσεις, καθώς και την παρακολούθηση και τροποποίησης 

της καθημερινής διατροφής των ασθενών,  με αυστηρή επιλογή των ασθενών 

που χρήζουν ειδικής φαρμακευτικής αγωγής για οστεοπόρωση.  

Προσεκτική επίβλεψη απαιτείται επιπλέον στις συμπληρωματικές 

ασκήσεις που έχουν δυνατότητα να κάνουν οι ασθενείς, όπως η κολύμβηση, η 

χρήση ορθοστάτη και η εργοθεραπέια. Η αποφυγή ακραίου βάρους 

(παχυσαρκία ή απίσχνανση) πρέπει να είναι επίσης προτεραιότητα. Τέλος, η 

ψυχολογική υποστήριξη ασθενών και του οικογενειακού τους περιβάλλοντος 

είναι κομβικής σημασίας στην αποτελεσματικότητα και επιτυχία κάθε 

προγράμματος αποκατάτασης και φροντίδας ασθενών χρονίως 

ακινητοποιημένων σε αναπηρικό αμαξίδιο.  
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Κεφάλαιο 23 

ΘΕΤΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ ΚΑΙ ΑΔΥΝΑΜΙΕΣ 

 

Η παρούσα καταγραφή παρουσιάζει πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα. 

Όσον αφορά τα πλεονεκτήματα αυτής, πρώτα απ΄ολα έχουμε συσχέτιση ολών 

των παραμέτρων μελέτης σκελετικής υγείας των ασθενών, τόσο 

απεικονιστικών όσο και εργαστηριακών και κλινικών. Επίσης, έχει γίνει χρήση 

του ειδικού λογισμικού για παιδιά κι εφήβους, καθ’ απόλυτη συμμόρφωση με 

τις κατεθυντήριες οδηγίες του ISCD, προς αποφυγή υπερδιάγνωσης 

οστεοπόρωσης και με αξιοποίηση όλων των παραμέτρων των μετρήσεων, που 

αφορούν στην γεωμετρία του σκελετού, στη σύσταση σώματος και στη σχέση 

μυός/οστού. Τέλος, χρησιμοποιήθηκαν παιδιατρικές τιμές αναφοράς για τους 

δείκτες οστικού μεταβολισμού, κι εξετάσθηκαν τουλάχιστον δύο δείκτες για κάθε 

στάδιο του κύκλου οστικής εναλλαγής (σχηματισμός – απορρόφηση).  

Έχοντας εξαιρέσει τα αγόρια με μυική δυστροφία Duchenne, δεδομένου 

ότι το προφίλ τους έχει ήδη δημοσιευτεί, το κύριο μειονέκτημα ήταν ο πολύ 

μικρός αριθμός ασθενών. Ο μικρός πληθυσμός μελέτης προέκυψε επειδή αυτή 

αφορούσε  μικρή χρονική περίοδο, δηλαδή είχαν καταγραφεί οι πρώτες 

εκτιμήσεις παιδιών σε διάστημα τετραετίας. Επίσης, είχαν ενταχθεί  μόνο εκείνα 

τα παιδιά που ήταν καθηλωμένα σε αναπηρικό αμαξίδιο τουλάχιστον για έξι 

μήνες. Μια άλλη αιτία ήταν η σπανιότητα των περισσοτέρων νοσημάτων από 

τα οποία έπασχαν. Εκτός από τον αριθμό, η ετερογένεια των διαγνώσεων δεν 

επέτρεψε την εξαγωγή ενιαίων και γενικών συμπερασμάτων, αφού η 

παθοφυσιολογία τους ήταν διαφορετική. Όσον αφορά το απεικονιστικό κομμάτι, 

δε πραγματοποιήθηκε πλάγια DXA απεικόνιση για σπονδυλικό κάταγμα 

(vertebral fracture assessment, VFA), γιατί η συγκεκριμένη λήψη δεν έχει 

προτυποποιηθεί στα παιδιά και συνεπάγεται πρόσθετη ακτινοβολία. Τέλος, η 

εκτίμηση διαιτητικής επάρκειας βασιζόταν σε συνέντευξη και όχι σε δομημένο 

ερωτηματολόγιο διατροφής με στοιχεία και για αριθμό θερμίδων και πρόσληψη 

κι άλλων θρεπτικών συστατικών, πχ πρωτείνης. 

Ωστόσο, η ικανοποίηση των γονέων αλλά και των ιατρών που 

παραπέμπονταν για τον συγκεκριμένο έλεγχο ήταν μεγάλη, η δε συγκεκριμένη 

προσέγγιση του σκελετικού προφίλ ευαισθητοποίησε προς την κατεύθυνση της 
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στενής και σφαιρικής παρακολούθησης των παιδιών αυτών, που συνιστούν 

ομάδα υψηλού κινδύνου για οστεοπενία και οστεοπόρωση. 
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Κεφάλαιο 24  

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

Η χρόνια ακινητοποίηση επιφέρει δυσμενείς αλλαγές στην αύξηση, την 

οστική πυκνότητα, τις διαστάσεις των οστών και τον οστικό μεταβολισμό. Η 

επαγρύπνηση, η στενή παρακολούθηση και η σφαιρική προσέγγιση των 

περιστατικών αυτών είναι επιβεβλημένη, σε μια προσπάθεια διατήρησης ενός 

σχετικά ισορροπημένου σκελετικού προφίλ ,με αποφυγή αυτόματων 

καταγμάτων, έντονου οστικού άλγους και παραμορφώσεων και κατ’επέκταση 

καλύτερο επίπεδο ζωής για τον ευαίσθητο πληθυσμό παιδιών και εφήβων, 

καθηλωμένων σε αναπηρικό αμαξίδιο. 
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