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Περίληψη στην Ελληνική 

Η υγεία των οστών είναι σημαντική για τον αναπτυσσόμενο σκελετό των παιδιών. Η 
επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας αποτελεί μια από τις πιο καθοριστικές 
μεταβλητές της σκελετικής υγείας και επηρεάζεται σε μεγάλο ποσοστό και από 
κληρονομικά χαρακτηριστικά. Σε πολλές περιπτώσεις παθήσεων ή φαρμακευτικών 
αγωγών αυτή η ισορροπία διαταράσσεται σε βάρος του οστίτη ιστού, επιφέροντας μια 
σειρά από δυσμενείς επιπτώσεις σε παιδιά και έφηβους. Η οστεοπόρωση παρά τη 
σπανιότητά της στην παιδική και εφηβική ηλικία αποτελεί ένα ιδιαίτερο πεδίο, μια 
σύγχρονη πρόκληση για τους κλινικούς, αναφορικά με τη διάγνωση, την 
παρακολούθηση και τη θεραπεία της, καθώς διαφέρει σημαντικά στη διαχείριση με 
την αντίστοιχη οντότητα του ενήλικου πληθυσμού. Οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη 
διάγνωσή της εκδίδονται και επικαιροποιούνται από τη Διεθνή Εταιρεία Κλινικής 
Πυκνομετρίας (ISCD), ενώ για τη θεραπεία της νόσου δεν υπάρχουν επίσημες 
οδηγίες με την πλειοψηφία των διαθέσιμων φαρμάκων να χορηγούνται εκτός 
εγκεκριμένων ενδείξεων (off-label). Ωστόσο, δίνεται ιδιαίτερη σημασία στα επίπεδα 
της βιταμίνης D και του ασβεστίου για τη διατήρηση της οστικής υγείας, ιδίως σε 
παιδιά με αυξημένο κίνδυνο κατάγματος, αλλά και στα συνεπικουρικά οφέλη της 
φυσικής δραστηριότητας. Ακόμη, δεν υπάρχουν επίσημα εργαλεία εκτίμησης του 
κινδύνου κατάγματος στον παιδιατρικό πληθυσμό και η χρήση της τεχνητής 
νοημοσύνης συνοδεύει την αξιολόγηση από ειδικούς. Σκοπός της παρούσας εργασίας 
είναι η ολιστική προσέγγιση της νόσου, συνδέοντας τους βασικούς 
παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της με τη σύγχρονη κλινική πράξη. Όπως 
συμπεραίνεται, η πολυπλοκότητα της νόσου σε έναν αναπτυσσόμενο σκελετό απαιτεί 
εξατομικευμένη διεπιστημονική προσέγγιση και δημιουργία ευρύτερων βάσεων 
δεδομένων αναφοράς για την ασφαλέστερη κλινική διαχείριση των νεαρών ασθενών. 
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Bone health is a delicate balance, particularly for the still-developing skeleton. 
Achieving peak bone mass constitutes one of the most critical variables of skeletal 
health and is largely influenced by hereditary characteristics. In many instances of 
medical conditions or pharmaceutical treatments, this balance is disrupted to the 
detriment of bone tissue, resulting in a series of adverse effects on children and 
adolescents. Pediatric and adolescent osteoporosis-despite its rarity- represents a 
distinct field and a modern challenge for clinicians regarding its diagnosis, 
monitoring, and treatment, as it differs significantly from the management in the 
corresponding entity of the adult population. Diagnostic guidelines are issued and 
updated by the International Society for Clinical Densitometry (ISCD), whereas no 
official guidelines exist for the treatment of the condition, with most available 
medications being administered off-label. However, particular emphasis is placed on 
vitamin D and calcium levels for maintaining bone health, especially in children at an 
increased risk of fracture, alongside the supportive benefits of physical activity. 
Furthermore, official fracture risk assessment tools are unavailable for the pediatric 
population, and the use of artificial intelligence serves to complement expert clinical 
evaluation. The purpose of this study is to provide a holistic approach to the disease, 
connecting its core pathophysiological mechanisms with contemporary clinical 
practice. In conclusion, the complexity of the disease within a developing skeleton 
necessitates a personalized, multidisciplinary approach and the establishment of 
broader reference databases for the safer clinical management of young patients. 
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Συντομογραφίες 

Συντομογραφία Ελληνική Απόδοση Αγγλική Απόδοση 

a-BMD Επιφανειακή μέση οστική 
πυκνότητα Areal Bone Mineral Density 

ACR Αμερικανικό Κολέγιο 
Ρευματολογίας 

American College of 
Rheumatology 

Akk Βακτήριο Akkermansia 
muciniphila Akkermansia muciniphila 

ALP Αλκαλική φωσφατάση Alkaline Phosphatase 

BALP Οστικό κλάσμα αλκαλικής 
φωσφατάσης 

Bone-specific Alkaline 
Phosphatase 

BMC Περιεκτικότητα του οστού σε 
μεταλλικά στοιχεία Bone Mineral Content 

BMD Οστική πυκνότητα Bone Mineral Density 

BMPs Οστεομορφογενετικές πρωτεΐνες Bone Morphogenetic 
Proteins 

BMU Βασική πολυκυτταρική μονάδα Basic Multicellular Unit 

BTMs Δείκτες οστικού μεταβολισμού 
(οστικής εναλλαγής) Bone Turnover Markers 

BUA Εξασθένηση υπερήχων ευρέως 
φάσματος 

Broadband Ultrasound 
Attenuation 

CGM Μικροοργανισμοί εντερικού 
μικροβιώματος παιδιών Child Gut Microbiota 

COG Ομάδα Παιδιατρικής Ογκολογίας Children's Oncology Group 
ColIA1 Κολλαγόνο τύπου Ι Collagen type Ι 

CT Αξονική τομογραφία Computed Tomography 

CTX / β-CTX (β-)Τελοπεπτίδιο κολλαγόνου 
τύπου Ι 

C-terminal Telopeptide of 
type I collagen 

Dlx5 γονίδιο κωδικοποίησης 
πρωτεϊνών Distal-less homeobox 5 

DXA Απορροφησιομετρία ακτίνων Χ 
διπλής ενέργειας 

Dual-energy X-ray 
Absorptiometry 

EVs Εξωκυτταρικά κυστίδια Extracellular Vesicles 
GAGs Γλυκοζαμινογλυκάνες Glycosaminoglycans 

GF Αξενικά (ελεύθερα μικροβίων)  Germ-Free 

HMOs Ολιγοσακχαρίτες του μητρικού 
γάλακτος 

Human Milk 
Oligosaccharides 

HR-pQCT Υψηλής ανάλυσης ποσοτική 
υπολογιστική τομογραφία 

High-Resolution peripheral 
Quantitative Computed 

Tomography 
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IGF-1 Ινσουλινόμορφος αυξητικός 
παράγοντας 1 Insulin-like Growth Factor 1 

ISCD Διεθνής Εταιρεία Κλινικής 
Πυκνομετρίας 

International Society for 
Clinical Densitometry 

LSC Ελάχιστη σημαντική διαφορά Least Significant Change 

M-CSF Παράγοντας διέγερσης αποικιών 
μακροφάγων 

Macrophage Colony-
Stimulating Factor 

MRI 
Μαγνητική 

τομογραφία/Μαγνητικός 
συντονισμός 

Magnetic Resonance 
Imaging 

MSCs Μεσεγχυματικά βλαστοκύτταρα Mesenchymal Stem Cells 

NCI Εθνικό Ινστιτούτο Καρκίνου (των 
ΗΠΑ) National Cancer Institute 

NTX Ν-τελοπεπτίδιο κολλαγόνου 
τύπου Ι 

N-terminal Telopeptide of 
type I collagen 

OC Οστεοκαλσίνη Osteocalcin 
OI Ατελής οστεογένεση Osteogenesis Imperfecta 

OPG Οστεοπροτεγερίνη Osteoprotegerin 
Osx παράγοντας/πρωτεΐνη Osterix 

OVX Ωοθηκεκτομή Ovariectomy 
PBM Κορυφαία οστική μάζα Peak Bone Mass 
PCs Κύρια συστατικά Principal Components 

PINP Αμινοτελικό προπεπτίδιο 
προκολλαγόνου τύπου 1 

Procollagen type I N-
terminal Propeptide 

pQCT Περιφερική ποσοτική 
υπολογιστική τομογραφία 

Peripheral Quantitative 
Computed Tomography 

PTH Παραθυρεοειδής ορμόνη Parathyroid Hormone 
QUS Ποσοτική υπερηχοτομογραφία Quantitative Ultrasound 

RANKL 
Συνδέτης του ενεργοποιητή του 

υποδοχέα του πυρηνικού 
παράγοντα-κΒ 

Receptor Activator of 
Nuclear factor Kappa-B 

Ligand 

REMS Ηχογραφική πολυφασματομετρία 
ραδιοσυχνοτήτων 

Radiofrequency Echographic 
Multi Spectrometry 

Runx2 γονίδιο ρυθμιστής Runt-related transcription 
factor 2 

S-BMO ΗΜΟs (Ολιγοσακχαρίτες) με 
σιαλικό οξύ 

Sialylated Bovine / Milk 
Oligosaccharides 

SCFAs Λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου Short-Chain Fatty Acids 
SD Τυπική απόκλιση Standard Deviation 

SOS Ταχύτητα του ήχου (στους 
υπερήχους) Speed Of Sound 
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SPF Χωρίς συγκεκριμένους 
παθογόνους μικροοργανισμούς Specific Pathogen-Free 

TBLH Ολόσωμη μέτρηση εξαιρούμενης 
κεφαλής Total Body Less Head 

TGFβ Μεταμορφωτικός αυξητικός 
παράγοντας-β 

Transforming Growth Factor 
Beta 

TRAP5B Ανθεκτικό στο τρυγικό άλας 
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Tartrate-Resistant Acid 
Phosphatase 5b 

VFA Αξιολόγηση σπονδυλικών 
καταγμάτων 

Vertebral Fracture 
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Wnt σηματοδοτικό μονοπάτι Wingless-related integration 
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1. Εισαγωγή  
Τις τελευταίες δεκαετίες η παιδική οστεοπόρωση έχει αναγνωριστεί ευρέως ως 
κλινική οντότητα. Παράλληλα, έχει καταγραφεί σημαντική πρόοδος στη διάγνωση 
και την αντιμετώπισή της. Αυτό δημιούργησε την ανάγκη για βαθύτερη κατανόηση 
της νόσου και στις δύο μορφές της, είτε εκ γενετής (πρωτοπαθής) είτε επίκτητης 
(δευτεροπαθής). Επιπροσθέτως, υπάρχει παγκόσμιο ενδιαφέρον για τη διαμόρφωση 
κατάλληλων διαγνωστικών προσεγγίσεων για τους ασθενείς και τις πλέον 
αποτελεσματικές στρατηγικές διαχείρισης στα διαφορετικά πλαίσια. Οι έννοιες της 
έγκαιρης αναγνώρισης του παιδιατρικού πληθυσμού που εκδηλώνει τη νόσο και ο 
θετικός αντίκτυπος έναρξης θεραπείας νωρίς στην πορεία της νόσου, ενισχύθηκαν 
σημαντικά από την ερευνητική διαδικασία. 

Η oστεοπόρωση συγκαταλέγεται στις σημαντικότερες παθολογικές καταστάσεις του 
ανθρώπινου σκελετού. Ορίζεται ως συστηματική σκελετική νόσος η οποία 
χαρακτηρίζεται από χαμηλή οστική μάζα και αλλοίωση της μικροαρχιτεκτονικής του 
οστίτη ιστού. Ως επακόλουθο ο ασθενής παρουσιάζει αυξημένη οστική 
ευθραυστότητα και προδιάθεση σε κατάγματα. Ο ορισμός αυτός αποδίδει με 
εννοιολογική ακρίβεια τις παθοφυσιολογικές διαστάσεις της νόσου στον ενήλικο 
πληθυσμό, γι’ αυτό και επικράτησε καθολικά στην ιατρική κοινότητα. Ωστόσο, η 
κλινική εφαρμογή του στον παιδιατρικό πληθυσμό παρουσιάζει σημαντικές 
προκλήσεις. Στην ενήλικη ζωή η οστεοπόρωση είναι συνυφασμένη με την εκφύλιση 
και την απώλεια της οστικής πυκνότητας που αποτελούν συνακόλουθο της γήρανσης, 
ενώ στην παιδική ηλικία εκδηλώνεται σε έναν σκελετό που βρίσκεται σε φάση 
δυναμικής ανάπτυξης και αναδιαμόρφωσης (remodeling). Η περίοδος αυτή είναι 
καθοριστική, δεδομένου ότι κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφηβικής ηλικίας 
αποκτάται το μεγαλύτερο ποσοστό του μεταλλικού περιεχομένου στα οστά και 
διαμορφώνεται η κορυφαία οστική μάζα (peak bone mass), η οποία αποτελεί τον 
θεμέλιο λίθο για τη μελλοντική σκελετική υγεία. Πιο συγκεκριμένα, αναπτύσσεται 
περίπου το 95% του σκελετικού μεγέθους και το 39% του συνολικού ολικού οστικού 
μεταλλικού περιεχομένου κατά την εφηβική ανάπτυξη [1], [2] .Οποιαδήποτε 
διαταραχή κλονίσει αυτήν τη μεταβαλλόμενη ισορροπία, είτε πρωτοπαθούς είτε, 
συχνότερα, δευτεροπαθούς αιτιολογίας, δύναται να πυροδοτήσει την απαρχή 
σημαντικής απώλειας οστικής μάζας. 

Υπό το πρίσμα των ανωτέρω ιδιαιτεροτήτων, η παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση 
έχει ως στόχο τη διερεύνηση και κριτική σύνθεση των σύγχρονων επιστημονικών 
δεδομένων που αφορούν την οστεοπόρωση στην παιδική ηλικία. Η μελέτη εστιάζει 
στην αποσαφήνιση των διαγνωστικών προκλήσεων, αναλύοντας τη μετάβαση από 
την κλινική υποψία στην τεκμηρίωση μέσω απεικονιστικών μεθόδων και βιοχημικών 
δεικτών, ενώ παράλληλα εξετάζει τους παθογενετικούς μηχανισμούς που οδηγούν 
στην οστική απώλεια. Κεντρικό άξονα της εργασίας αποτελεί η αξιολόγηση των 
θεραπευτικών στρατηγικών, διερευνώντας τη θέση των καθιερωμένων, αλλά και τις 
προοπτικές νεότερων θεραπειών. Μέσα από την ολιστική αυτή προσέγγιση, 
επιχειρείται η διαμόρφωση ενός πλαισίου κατανόησης που θα συμβάλλει στην 
ορθότερη κλινική διαχείριση των νεαρών ασθενών, με γνώμονα τη βελτιστοποίηση 
της σκελετικής τους υγείας και της ποιότητας ζωής τους. 
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2. Θεωρητικό υπόβαθρο 
2.1 Φυσιολογία των οστών 
Τα οστά συγκαταλέγονται σε μια εξειδικευμένη μορφή συνδετικού ιστού, 
αποτελούνται από οργανικό και ανόργανο στοιχείο και λειτουργούν τόσο ως ιστός 
όσο και ως σύστημα οργάνων στα ανώτερα σπονδυλωτά [3]. Διακρίνονται για την 
εξαιρετική τους αντοχή και σταθερότητα αν και παρουσιάζουν περιορισμένη 
ελαστικότητα. Στις βασικές τους ιδιότητες συμπεριλαμβάνονται η κίνηση, η 
θωράκιση των ζωτικών οργάνων εντός των ανατομικών κοιλοτήτων και η διατήρηση 
της ομοιόστασης των μετάλλων-και κυρίως του ασβεστίου- για το οποίο αποτελούν 
τη σπουδαιότερη αποθήκη στο ανθρώπινο σώμα. Επιπλέον, τα οστά είναι ένας 
δυναμικός ιστός, που επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες, όπως γενετικούς, τη 
διατροφή, την συνύπαρξη ιατρικών παθήσεων και τη χρήση ορισμένων φαρμάκων. 
Ταυτόχρονα, αναδιαμορφώνονται συνεχώς καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής, 
προκειμένου να ανταποκρίνονται στις μεταβαλλόμενες μηχανικές καταπονήσεις [4]. 

2.2 Οστικό περιεχόμενο 
Τα οστά αποτελούνται από οργανικό και ανόργανο μέρος. Το οργανικό μέρος (organic 
matrix) είναι περίπου το 35%, ενώ τα ανόργανα συστατικά (inorganic matrix) το 
υπόλοιπο 65%. Το οργανικό μέρος περιλαμβάνει ίνες κολλαγόνου και τη θεμέλια 
ουσία. Οι ίνες κολλαγόνου είναι διατεταγμένες στον χώρο με τέτοιον τρόπο ώστε να 
δημιουργούν μια σταθερή πορώδη δομή. Στον εναπομένοντα χώρο περιέχεται η 
θεμέλια ουσία αποτελούμενη από πρωτεογλυκάνες (biglycan, decorin), 
γλυκοπρωτεΐνες (οστεοκασλίνη, οστεονεκτίνη, οστεοποντίνη) και νερό. Το ανόργανο 
μέρος χαρακτηρίζεται κυρίως από ιόντα ασβεστίου και φωσφόρου υπό τη μορφή 
κρυστάλλων υδροξυαπατίτη, καθώς και ιόντων μαγνησίου, νατρίου, καλίου [5], [6], 
[7]. 

2.3 Ταξινόμηση των οστών  

2.3.1 Ταξινόμηση των οστών με βάση το σχήμα τους 
Ο ανθρώπινος σκελετός στην ενηλικίωση συντίθεται από περίπου 206 οστά 
συμπεριλαμβανομένων του κρανίου, του αξονικού σκελετού ή σκελετού του κορμού 
(πλευρά, στέρνο, υοειδές οστούν, σπόνδυλοι) και του σκελετού των άκρων (άνω και 
κάτω άκρα). Τα οστά διακρίνονται σε πέντε κατηγορίες αναφορικά με το βασικό τους 
σχήμα: i) στα μακρά οστά, τα οποία συναντώνται κυρίως στα άκρα (βραχιόνιο, 
μηριαίο) και έχουν μήκος μεγαλύτερο από πλάτος, ii) στα πλατιά οστά, πχ. εκείνα που 
σχηματίζουν την κρανιακή κοιλότητα, iii) στα βραχέα οστά, με τις τρεις διαστάσεις 
τους περίπου ίσες (οστά καρπού και ταρσού), iv) στα ανώμαλα οστά, τα οποία δεν 
εμπίπτουν στις προηγούμενες κατηγορίες, εξαιτίας του ακανόνιστου σχήματός τους 
(σπόνδυλοι, οστά προσώπου) και τέλος v) στα σησαμοειδή οστά, που βρίσκονται 
κοντά σε αρθρώσεις (επιγονατίδα) Εικόνα 1 [6], [8] (Εικόνα 1). 
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Εικόνα 1: Ταξινόμηση οστών με βάση το σχήμα τους[8] 

Τα μακρά οστά διακρίνονται σε τρεις ανατομικές περιοχές : i) τη διάφυση, ii) τη 
μετάφυση και iii) την επίφυση. Η διάφυση αποτελεί το κύριο μέρος (σώμα) στα 
μακρά οστά, είναι ένας κοίλος κύλινδρος και συνήθως περιέχει μυελό των οστών και 
λίπος. Το κέντρο της, το οποίο καταλαμβάνει μια μεγάλη κοιλότητα, ο μυελικός 
αυλός, διαφέρει σε παιδιά και ενήλικές. Στην πρώτη περίπτωση είναι γεμάτος με 
ερυθρό μυελό των οστών, ο οποίος είναι αιμοποιητικός, ενώ στη δεύτερη 
αντικαθίσταται σταδιακά από κίτρινο μυελό των οστών (λίπος) [9]. Η επίφυση είναι 
το πλατύ μέρος του άκρου του οστού. Μεταξύ διάφυσης και επίφυσης βρίσκεται η 
μετάφυση, η στενή περιοχή του οστού στην οποία συμπεριλαμβάνεται η επιφυσιακή 
(αυξητική) πλάκα [10]. Η επιφυσιακή πλάκα είναι το χόνδρινο τμήμα των μακρών 
οστών όπου λαμβάνει χώρα η διαμήκης ανάπτυξη του οστού [11], [12].  

2.3.2 Ταξινόμηση των οστικών ιστών με βάση τη δομή τους 
Α) Σε μακροσκοπικό επίπεδο  

Μορφολογικά η δομή των οστών σε μακροσκοπικό επίπεδο διακρίνεται σε δύο 
τύπους: στο συμπαγές (ή φλοιώδες) και στο σπογγώδες (ή δοκιδωτό) [13]. Το 80% 
περίπου του ανθρώπινου σκελετού αποτελείται από φλοιώδες οστό και το υπόλοιπο 
20% από δοκιδωτό [12], [14], [15], [16]. Το φλοιώδες οστό είναι στέρεο, συμπαγές, 
πυκνό και συναντάται στην εξωτερική στοιβάδα του οστού, σε αντίθεση με το 
δοκιδωτό, το οποίο είναι λιγότερο πυκνό και παρουσιάζει κυψελοειδής δομή [17]. 
Στα μακρά οστά αποτελεί το παχύτερο στρώμα, ενώ στα υπόλοιπα είδη οστών είναι 
συχνότερα λεπτότερο [5]. Μάλιστα, στα πλατιά οστά έχει τη λεγόμενη μορφή 
«σάντουιτς» [18] . Η διάφυση των μακρών οστών αποτελείται κυρίως από ένα παχύ 
στρώμα συμπαγούς ιστού, ο οποίος περιβάλλει τον κεντρικό μυελικό αυλό. Σε 
αντίθεση με τις επιφύσεις και τις μεταφύσεις, η διάφυση στερείται εκτεταμένου 
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δικτύου σπογγώδους ιστού, διαθέτοντας περιορισμένη ποσότητα οστικών δοκίδων 
[16]. Η πυκνή διάταξη της διάφυσης προσφέρει υψηλότερη αντίσταση στις 
περιστροφικές και καμπτικές δυνάμεις, ενώ το σπογγώδες οστό παρουσιάζει 
υψηλότερη ελαστικότητα και ικανότητα απορρόφησης κραδασμών. Μολονότι οι δύο 
αυτές μορφές ιστών έχουν παρόμοια σύσταση, οι μάζες τους διαφέρουν, με το 
φλοιώδες οστό να εμφανίζει μεγαλύτερη αναλογία μάζας προς όγκο [3]. Στον 
συμπαγή οστίτη ιστό η βασική του ουσία είναι ιδιαίτερα πυκνή και οι οστικές του 
δοκίδες έχουν τέτοια στενή επαφή μεταξύ τους, ώστε να σχηματίζουν ένα οστό παχύ, 
ομοιογενές και στέρεο. Στα συμπαγή οστά, κύτταρα και βασική ουσία έχουν 
συγκεκριμένη αρχιτεκτονική διάταξη. Όπως οι περισσότεροι ιστοί του σώματος έτσι 
και τα οστά παρουσιάζουν την ικανότητα διαρκούς ανανέωσης. Αυτό του επιτρέπει να 
«αυτοεπιδιορθώνεται» σε περιπτώσεις τραυματισμού ή ασθένειας. 

B) Σε μικροσκοπικό επίπεδο 

Στο εσωτερικό των δομών συμπαγών και σπογγωδών οστών παρατηρούνται 
μικρότερες υπομονάδες, ο άωρος και ο πεταλιώδης οστίτης ιστός (Εικόνα 2).  

Ο άωρος οστίτης οστός, όταν παρατηρηθεί μικροσκοπικά, χαρακτηρίζεται από τυχαία 
και ακαθόριστη διάταξη των κυττάρων του και των ινών κολλαγόνου. Λόγω της 
έλλειψης προσανατολισμού της σύστασής του προσφέρει ισοτροπικά μηχανικά 
χαρακτηριστικά, δηλαδή παρόμοιες μηχανικές ιδιότητες ανεξάρτητα από την 
κατεύθυνση της εφαρμοζόμενης τάσης. Ο άωρος οστίτης ιστός καλείται και 
πρωτογενής οστίτης ιστός, καθώς είναι αυτός που εμφανίζεται στα οστά των εμβρύων 
και στη συνέχεια απορροφάται και αντικαθίσταται από τον πεταλιώδη ή δευτερογενή 
μέχρι την ηλικία των τεσσάρων ή πέντε ετών. Επιπλέον, ο άωρος οστίτης ιστός 
σχηματίζεται πρώτος κατά τη διάρκεια επούλωσης ενός κατάγματος. Ωστόσο, και σε 
αυτήν την περίπτωση υποκαθίσταται από τον δευτερογενή [5]. Για τους λόγους 
αυτούς θεωρείται ο ιστός με τον μεγαλύτερο ρυθμό μεταβολικής δραστηριότητας, 
συγκριτικά με τον πεταλιώδη ιστό. 

Ο πεταλιώδης (δικτυωτός) οστίτης ιστός συνιστά την ώριμη μορφή του ιστού, η 
παραγωγή του οποίου εξελίσσεται με πιο αργούς ρυθμούς. Κύριο γνώρισμά του είναι 
η οργανωμένη χωροταξική κατανομή των οστικών κυττάρων, σε συνδυασμό με τον 
τακτικό προσανατολισμό των ινών κολλαγόνου. Η δομή του αποτελείται από οστικά 
πετάλια (στρώματα), τα οποία διατάσσονται είτε παράλληλα είτε ομόκεντρα γύρω 
από αγγειοφόρους πόρους, σχηματίζοντας τους οστεώνες ή συστήματα του Havers 
[5], [19]. Η μικροσκοπική οργάνωση του πεταλιώδους οστού συμπληρώνεται από ένα 
πυκνό δίκτυο μικροσκοπικών πόρων, τους οστικούς σωληνίσκους (canaliculi). Οι 
δομές αυτές εκτείνονται ακτινωτά από τον κεντρικό αγγειακό σωλήνα προς την 
περιφέρεια του οστεώνα, φιλοξενώντας τις κυτταρικές προεκβολές των 
οστεοκυττάρων. Μέσω αυτού του δικτύου, τα εγκλωβισμένα στη μεταλλική μήτρα 
κύτταρα διατηρούν τη μεταξύ τους επικοινωνία, καθώς και την πρόσβαση σε 
θρεπτικά συστατικά. Στο επίπεδο της αρχιτεκτονικής οργάνωσης, ο οστεώνας 
εμφανίζει μια χαρακτηριστική μορφή που προσομοιάζει με ομόκεντρα στρώματα 
(δομή κρεμμυδιού) σε εγκάρσια διατομή, ενώ διατηρεί την κυλινδρική του οντότητα 
κατά τον επιμήκη άξονα του οστού [20]. Κάθε οστεώνας οριοθετείται εξωτερικά από 
μια «γραμμή τσιμέντου», μια λεπτή ζώνη πλούσια σε γλυκοζαμινογλυκάνες (GAGs) 
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και θεμέλια ουσία, την οποία δεν διαπερνούν οι ίνες κολλαγόνου ή οι οστικοί 
σωληνίσκοι. Οι γραμμές τσιμέντου (cement lines) αποτελούν τα ιστολογικά όρια των 
δευτερογενών οστεώνων και σηματοδοτούν το σημείο όπου ολοκληρώθηκε η οστική 
απορρόφηση και ξεκίνησε η εναπόθεση νέου ιστού [21]. Η παρουσία τους 
αναδεικνύει τη δυναμική φύση της οστικής ανακατασκευής, καθώς οριοθετούν τα 
υπολείμματα των πρωτογενών οστεώνων από τους νεότερους, δευτερογενείς 
οστεώνες. Παρά τη συμβολή της στη συνοχή, η γραμμή αυτή θεωρείται το δομικά 
ασθενέστερο σημείο του οστού σε μικροσκοπική κλίμακα. Τέλος, λόγω αυτής της 
αυστηρής οργάνωσης, το πεταλιώδες οστό παρουσιάζει ανισοτροπικές ιδιότητες, 
εμφανίζοντας, δηλαδή, βελτιωμένη μηχανική αντοχή όταν δέχεται αξονικά φορτία σε 
σύγκριση με εγκάρσιες ή διατμητικές τάσεις [22] 

 

 
Εικόνα 2: Η μικροδομή του φλοιώδους ή συμπαγούς οστού αποτελείται από συστήματα Havers (κύκλοι σε 
διατομή και μικροσκοπική όψη) με οστεονικά κανάλια και ελάσματα, ενώ σε νανοκλίμακα το δομικό πλαίσιο 
είναι ίνες κολλαγόνου από ορυκτοποιημένα ινίδια [23] 

2.4 Τα οστικά κύτταρα  
Τα οστά παράγονται, ρυθμίζονται και συντηρούντα χάρη στην αλληλεπίδραση 
τεσσάρων βασικών κυττάρων: των οστεοβλαστών, των οστεοκλαστών, των 
οστεοκυττάρων και των επενδυματικών κυττάρων. 

2.4.1 Οστεοβλάστες 
Οι οστεοβλάστες είναι κυβοειδή κύτταρα που εντοπίζονται στην επιφάνεια των 
οστών, αποτελώντας το 4 έως 6% των κυττάρων τους. Είναι γνωστά για τη συνδρομή 
τους στον σχηματισμό των οστών [24]. Έχουν αναβολικές ιδιότητες, μιας και 
παράγουν νέο οστό συνθέτοντας κολλαγόνο και προσφέροντάς του ασβέστιο [7]. 
Προέρχονται από μεσεγχυματικά βλαστοκύτταρα (MSCs), τα οποία αποτελούν μια 
κατηγορία πολυδύναμων αρχέγονων κυττάρων με αξιοσημείωτη ικανότητα 
εξειδίκευσης σε ποικίλους τύπους κυττάρων, συμπεριλαμβανομένων των 
οστεοβλαστών, των χονδροκυττάρων και των λιποκυττάρων [25]. Η μετατροπή των 
MSCs σε λειτουργικούς οστεοβλάστες είναι μια αυστηρά προγραμματισμένη 
διαδικασία που πυροδοτείται από σήματα των μονοπατιών Wnt (Wingless-related 
integration site) και των oστεομορφογενετικών πρωτεϊνών (BMPs). Κεντρικό ρόλο σε 
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αυτή τη διαφοροποίηση παίζει το γονίδιο-ρυθμιστής Runx2 (Runt-related 
transcription factor 2), η απουσία του οποίου καθιστά αδύνατη τη δημιουργία 
οστεοβλαστών. Ο Runx2, σε συνεργασία με τους παράγοντες Osterix (Osx) και 
Distal-less homeobox 5 (Dlx5), ενεργοποιεί τη σύνθεση των απαραίτητων δομικών 
συστατικών του οστού, όπως το κολλαγόνο τύπου Ι (ColIA1), την αλκαλική 
φωσφατάση (ALP) και την οστεοκαλσίνη (OC), καθοδηγώντας έτσι τον σχηματισμό 
του σκελετικού ιστού [26], [27], [28]. Στο πεδίο της αναγεννητικής ιατρικής, τα  
MSCs έχουν διερευνηθεί αρκετά, λόγω της συμβολής τους στην αποκατάσταση και 
ανάπλαση βλαβών στους ιστούς. Ιδιαίτερη έμφαση δίνεται στα MSCs που 
προέρχονται από τον μυελό των οστών (BM-MSCs), τα οποία θεωρούνται τα πλέον 
μελετημένα και εφαρμόζονται ευρέως σε θεραπείες που στοχεύουν στην ίαση οστών 
και χόνδρων [29].  

Κατά τη διάρκεια της διαφοροποίησης των οστεοβλαστών έχουν παρατηρηθεί 
τέσσερα στάδια-μορφές ωρίμανσης : ο προ-οστεοβλάστης, ο οστεοβλάστης, το 
οστεοκύτταρο και το επενδυματικό κύτταρο. Οι προ-οστεοβλάστες προσομοιάζουν με 
τους οστεοβλάστες, αλλά στερούνται την ικανότητά τους να παράγουν 
μεταλλοποιημένα οστά [30]. Η κύρια λειτουργία τους αφορά την έκκριση 
κολλαγόνου τύπου Ι, το οποίο είναι η θεμέλιος λίθος του οστού. Επιπροσθέτως, 
συμβάλλουν στην παραγωγή των μη κολλαγονικών πρωτεϊνών. Σε αυτές 
συγκαταλέγονται η οστεοκαλσίνη και η αλκαλική φωσφατάση. Με το πέρας της 
λειτουργίας τους οι οστεοβλάστες μπορούν να ακολουθήσουν έναν από τους 
ακόλουθους δρόμους: της απόπτωσης ή της περαιτέρω διαφοροποίησης σε 
οστεοκύτταρα ή επενδυματικά κύτταρα. Υπολογίζεται ότι περίπου το 50 έως 70% των 
οστεοβλαστών υφίστανται απόπτωση [31]. 

2.4.2 Οστεοκλάστες 

Οι οστεοκλάστες αποτελούν μεγάλα, πολυπύρηνα κύτταρα, τα οποία προέρχονται 
από αιμοποιητικά πρόδρομα κύτταρα της μυελικής σειράς και συνιστούν τον κύριο 
τύπο κυττάρων οστικής αποδόμησης (resorption), διαδικασία απαραίτητη για τη 
διατήρηση της σκελετικής ακεραιότητας και την ανανέωση του ιστού [28]. Γι’ αυτό, 
οι οστεοκλάστες ανήκουν στα καταβολικά κύτταρα [7]. Κατά τη διάρκεια αυτής της 
διαδικασίας, αποδομούν το οργανικό και το ανόργανο μέρος των οστών, 
δημιουργώντας μια κοιλότητα απορρόφησης (βοθρία του Howship), την οποία στη 
συνέχεια γεμίζουν οι οστεοβλάστες με νεοσχηματιζόμενο οστό [32]. Η λειτουργία 
τους βασίζεται στην παραγωγή εξειδικευμένων ενζύμων που δρουν σε όξινο 
περιβάλλον, επιτρέποντας τη διάλυση τόσο των ανόργανων αλάτων όσο και των 
οργανικών πρωτεϊνών, όπως το κολλαγόνο. Παράλληλα με την αποδόμηση του 
οστού, η δράση των οστεοκλαστών οδηγεί στην απελευθέρωση αυξητικών 
παραγόντων, όπως ο μεταμορφωτικός αυξητικός παράγοντας β (TGFβ), οι οποίοι 
βρίσκονται αποθηκευμένοι στην οστική μήτρα.   

Η διαφοροποίηση και η δραστηριότητα των οστεοκλαστών βρίσκονται υπό τον 
έλεγχο των οστεοβλαστών και των οστεοκυττάρων μέσω της έκκρισης δύο βασικών 
κυτοκινών: του παράγοντα διέγερσης αποικιών μακροφάγων (M-CSF) και του 
συνδέτη του ενεργοποιητή του υποδοχέα του πυρηνικού παράγοντα-κB (RANKL). Ο 
M-CSF είναι καθοριστικός για τον πολλαπλασιασμό και την επιβίωση των 
προδρόμων μορφών, ενώ η σύνδεση του RANKL με τον υποδοχέα του (RANK) 
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πυροδοτεί την ωρίμανση και τη σύντηξη των μονοπύρηνων κυττάρων σε ενεργούς 
πολυπύρηνους οστεοκλάστες. Ανταγωνιστικά προς αυτή τη διαδικασία δρα η 
οστεοπροτεγερίνη (OPG), μια πρωτεΐνη που εκκρίνεται από τους οστεοβλάστες και 
λειτουργεί ως ψευδοϋποδοχέας (decoy receptor), δεσμεύοντας το RANKL και 
αναστέλλοντας την οστεοκλαστογένεση. Οι οστεοκλάστες έχουν περιορισμένη 
διάρκεια ζωής και πεθαίνουν μέσω απόπτωσης δύο έως 4 εβδομάδες μετά τον 
σχηματισμό τους [7]. 

2.4.3 Οστεοκύτταρα 

Τα οστεοκύτταρα συνιστούν τον πολυπληθέστερο κυτταρικό τύπο του οστίτη ιστού, 
αντιπροσωπεύοντας το 90 έως 95% του συνόλου των οστικών κυττάρων. 
Προέρχονται από ώριμους οστεοβλάστες οι οποίοι κατά τη διάρκεια της παραγωγής 
οστού εγκλωβίζονται εντός της μεσοκυττάριας ουσίας που οι ίδιοι εκκρίνουν [7]. Η 
τελευταία μετά την οστεοποίησή της περικλείει τους οστεοβλάστες που 
μετατρέπονται στη φάση αυτή σε οστεοκύτταρα. Τα οστεοκύτταρα δηµιουργούν 
αποφυάδες που φέρονται μέσα στα οστικά σωληνάρια και έτσι επικοινωνούν μεταξύ 
τους, καθώς και με τα κύτταρα που βρίσκονται στην επιφάνεια του οστού, 
διευκολύνοντας τη μεταφορά θρεπτικών συστατικών, αποβλήτων και σημάτων. Σε 
αντίθεση με τους οστεοβλάστες και τους οστεοκλάστες, τα οστεοκύτταρα έχουν 
αρκετά μεγάλη διάρκεια ζωής που μπορεί να φτάσει ή ακόμα και να ξεπεράσει τη 
δεκαετία . 

Τα οστεοκύτταρα με τη βοήθεια του δικτύου τους, μπορούν να ανιχνεύουν τις 
μηχανικές καταπονήσεις και τις μεταβολές της πίεσης του διάμεσου υγρού λόγω 
φόρτισης του σκελετού. Έπειτα, μετατρέπουν αυτά τα μηχανικά ερεθίσματα σε 
βιοχημικά σήματα, ενορχηστρώνοντας τη δραστηριότητα οστεοβλαστών και 
οστεοκλαστών. Για παράδειγμα, τα οστεοκύτταρα παράγουν τη σκληροστίνη, 
πρωτεΐνη που αναστέλλει το μονοπάτι Wnt και κατ' επέκταση τον σχηματισμό νέου 
οστού, ενώ εκκρίνουν RANKL και οστεοπροτεγερίνη (OPG) για τη ρύθμιση της 
οστικής απορρόφησης [33], [34]. 

2.4.4 Επενδυματικά κύτταρα 
Τα επενδυματικά κύτταρα προέρχονται από την οστεοβλαστική σειρά και είναι 
επιμήκη, πεπλατυσμένα κύτταρα που καλύπτουν την επιφάνεια του οστού στη φάση 
ηρεμίας [7]. Διαθέτουν ελάχιστο κυτταρόπλασμα και μικρό αριθμό οργανιδίων, 
στοιχεία που προδίδουν την χαμηλή μεταβολική τους δραστηριότητα. Ωστόσο, 
επικοινωνούν με τα οστεοκύτταρα μέσω δικτύου οστικών σωληνίσκων [30]. 

Διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη σκελετική ομοιόσταση. Αρχικά, προστατεύουν 
τα οστά από την άμεση επαφή με τους οστεοκλάστες, δρώντας προστατευτικά. 
Επιπλέον, συμμετέχουν στην διαδικασία του οστικού σχηματισμού «καθαρίζοντας» 
τα βοθρία του Howship (Howship’s lacunae) πριν τη δράση των οστεοβλαστών [35]. 
Τέλος, σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, υπό την επίδραση συγκεκριμένων 
ερεθισμάτων μπορούν να μετατραπούν πάλι σε οστεοβλάστες [34]. 
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2.5  Ανάπτυξη και διατήρηση των οστών 

Η ανάπτυξη και η διαρκής συντήρηση του σκελετικού συστήματος βασίζονται σε 
τρεις διακριτές, αλλά αλληλένδετες βιολογικές διεργασίες: την οστεοποίηση 
(ossification), την οστική κατασκευή ή μοντελοποίηση (bone modeling) και την 
οστική ανακατασκευή ή ανασχηματισμό (bone remodeling).  

2.5.1 Οστεοποίηση  

Η οστεοποίηση αποτελεί τον θεμελιώδη μηχανισμό δημιουργίας νέου οστίτη ιστού 
και πραγματοποιείται μέσω δύο κύριων οδών. Η πρώτη είναι η ενδομεμβρανώδης 
οστεοποίηση, η οποία αφορά τον απευθείας σχηματισμό οστού από μεσεγχυματικά 
κύτταρα, δίχως την συμμετοχή χόνδρινου προπλάσματος. Ο μηχανισμός αυτός 
χαρακτηρίζει κυρίως τη δημιουργία των πλατιών οστών του κρανίου, του προσώπου, 
της κάτω γνάθου κ.α. Αντίθετα, η ενδοχόνδρια οστεοποίηση, η οποία ευθύνεται για 
τον σχηματισμό του μεγαλύτερου μέρους του σκελετού, προϋποθέτει τη σταδιακή 
αντικατάσταση του προϋπάρχοντος χόνδρινου εκμαγείου από οστίτη ιστό. Πιο 
συγκεκριμένα, η διάπλαση των οστών γίνεται συνήθως σε τρία στάδια: το υμενώδες, 
το χόνδρινο και το τελικό (ώριµο οστούν). Τα οστά  των εμβρύων δεν αποτελούνται 
εξαρχής από οστέινη ουσία, αλλά από μια ουσία από συνδετικό ιστό που σχηματίζει 
τον λεγόμενο υμενώδη σκελετό [36], [37]. 

2.5.2 Οστική κατασκευή και ανακατασκευή  

Ενώ η οστεοποίηση αφορά την παραγωγή του ιστού, ο τρόπος με τον οποίο αυτός 
οργανώνεται στον χώρο περιγράφεται από τις διαδικασίες της κατασκευής και της 
ανακατασκευής. Η οστική κατασκευή είναι η διεργασία μέσω της οποίας ο σκελετός 
μεταβάλλει μακροσκοπικά το μέγεθος και το σχήμα του προκειμένου να 
ανταποκριθεί στις αναπτυξιακές απαιτήσεις κατά τη διάρκεια της ζωής του ατόμου 
χωρίς να απαιτείται σύζευξη (coupling) των δράσεων οστεοκλαστών και 
οστεοβλαστών και ταυτόχρονα η δράση τους εντοπίζεται σε διαφορετικές θέσεις στο 
οστό [38]. Από την άλλη πλευρά, η οστική ανακατασκευή είναι μια συνεχής, 
μικροσκοπική διαδικασία «ανακύκλωσης» και ανανέωσης του ιστού. Η 
αναδιαμόρφωση δεν στοχεύει στην αλλαγή του σχήματος του οστού, αλλά στην 
αδιάκοπη συντήρησή του, εξασφαλίζοντας τη δομική του ακεραιότητα και τη 
μηχανική του αντοχή έναντι των καθημερινών καταπονήσεων. Επιπλέον, εξασφαλίζει 
την ομοιόσταση του ασβεστίου στο πλάσμα [7], [39]. Ο ρυθμός ανακατασκευής 
προσεγγίζει το 100% ανά έτος στο πρώτο έτος ζωής και φθάνει το 10% μόλις στο 
τέλος της παιδικής ηλικίας. Έπειτα στην ενήλικο ζωή, διατηρεί ή μειώνει αυτόν τον 
ρυθμό.  

2.5.3 Ο κύκλος της οστικής ανακατασκευής 

Η οστική ανακατασκευή πραγματοποιείται από την οργανωμένη και συνδυαστική 
δράση της ομάδας, η οποία αποκαλείται βασική πολυκυτταρική μονάδα (BMU) και 
περιλαμβάνει τα στάδια της ενεργοποίησης, της οστεοκλαστικής απορρόφησης, της 
αναστροφής, της δημιουργίας και επιμετάλλωσης του οστού και της φάσης ηρεμίας. 
Η ισορροπία της παρούσας διαδικασίας καθορίζεται από τις οδούς 



 20 

RANKL/OPG/RANK και Wnt/β-κατενίνης, που ρυθμίζουν την οστεοκλαστογένεση 
και την οστεοβλαστογένεση αντίστοιχα [40]. 

Μόλις βρεθεί το ερέθισμα που είναι ικανό να εκκινήσει τη διαδικασία της οστικής 
ανακατασκευής ξεκινά η απομάκρυνση των επενδυματικών κυττάρων από την οστική 
επιφάνεια και η διαφοροποίηση των αιμοποιητικών κυττάρων σε πρόδρομους 
οστεοκλάστες. Στη συνέχεια, οι διαφοροποιημένοι οστεοκλάστες προσδένονται στο 
οστό δημιουργούν ένα όξινο μικροπεριβάλλον και αποδομούν την οργανική μήτρα 
σχηματίζοντας βοθρία του Howship. Έπειτα, ακολουθεί μια μεταβατική φάση γνωστή 
ως αναστροφή κατά την οποία οι οστεοκλάστες υπόκεινται απόπτωση και τα 
επενδυματικά κύτταρα «καθαρίζουν» τα βοθρία, ώστε να μπορέσουν να δράσουν οι 
οστεοβλάστες. Στην προετοιμασμένη κοιλότητα συρρέουν ενεργοί οστεοβλάστες, οι 
οποίοι αρχίζουν να συνθέτουν και να εναποθέτουν πλούσια οργανική μήτρα 
(οστεοειδές). Καθώς το οστεοειδές ωριμάζει, υφίσταται σταδιακή μεταλλοποίηση 
(εναπόθεση κρυστάλλων υδροξυαπατίτη) προκειμένου να αποκτήσει την απαραίτητη 
σκληρότητα. Εφόσον η κοιλότητα καλυφθεί πλήρως με νέο οστό ορισμένοι 
οστεοβλάστες εγκλωβίζονται ως οστεοκύτταρα, ενώ οι υπόλοιποι υφίστανται 
απόπτωση ή μετατρέπονται σε αδρανή κύτταρα επικάλυψης, επαναφέροντας την 
επιφάνεια σε κατάσταση ηρεμίας. Έτσι, ολοκληρώνεται η διαδικασία της 
ανακατασκευής του οστού [30]. Περίπου 3 έως 5% του φλοιώδους οστού και 25 έως 
28% του δοκιδωτού οστού ανακατασκευάζονται κάθε χρόνο, οδηγώντας στην πλήρη 
αναδιαμόρφωση του σκελετού ενηλίκων περίπου ανά 10 χρόνια [7]. Η ισορροπία του 
μεταβολισμού των οστών μπορεί να διατηρηθεί μέσω διαρκούς οστικής 
ανακατασκευής και συγχρονισμένων δράσεων οστεοκλαστών και οστεοβλαστών. Οι 
δράσεις τους ρυθμίζονται από οιστρογόνα, παραθυρεοειδείς ορμόνες, βιταμίνη D και 
φλεγμονώδεις κυτοκίνες. Όσο ο σχηματισμός των οστών υπερνικά την απορρόφησή 
τους, σημειώνεται αύξηση της σκελετικής μάζας (κυρίως από τη γέννηση έως την 
επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας) και σταδιακά παρατηρείται επικράτηση της 
απορρόφησης με επακόλουθη μείωση της οστικής μάζας [41], [42]. 

2.6 Η ανάπτυξη των οστών από την εμβρυϊκή ηλικία έως την 
ενηλικίωση  
Η ανάπτυξη των οστών ξεκινά πριν ακόμα από τη γέννηση ενός παιδιού, ήδη από το 
πρώτο τρίμηνο της κύησης (8 έως 12 εβδομάδες), ενώ το 80% της οργανοποίησης 
των οστών πραγματοποιείται κατά το τρίτο τρίμηνο. Σε αυτό το τρίμηνο ενισχύεται η 
απορρόφηση ασβεστίου μέσω του πλακούντα από τη μητέρα. Η πρόωρη γέννηση 
ενός παιδιού (<37 εβδομάδες) συνοδεύεται από σημαντικά χαμηλή οστική πυκνότητα 
όταν μετρηθεί και συγκριθεί με τελειόμηνη κύηση 7 ή 8 χρόνια αργότερα.  

Ο σκελετός συνεχίζει την ανάπτυξή του καθ’ όλη τη διάρκεια της παιδική ηλικίας. Τα 
μακρά οστά επιμηκύνονται μέσω της ενδοχόνδριας οστεοποίησης και αυξάνονται σε 
διάμετρο και αντοχή με την περιοστική εναπόθεση (προσθήκη νέου οστίτη ιστού 
εξωτερικά). Κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης, η οστική πυκνότητα και η οστική 
περιεκτικότητα παρουσίασαν σταθερά μοτίβα ανάπτυξης και στα δύο φύλα. Ως 
οστική πυκνότητα ορίζεται η περιεκτικότητα σε μέταλλα που έχει το οστό ανά 
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τετραγωνικό εκατοστό, ενώ η οστική περιεκτικότητα αναφέρεται στην ποσότητα 
(γραμμάρια) των μετάλλων του οστού. 

Στην εφηβεία σημειώνεται άνοδος των τιμών της οστικής μάζας και της οστικής 
πυκνότητας, όμως η χρονική διάρκεια αυτής της διαδικασίας διαφέρει μεταξύ 
αγοριών και κοριτσιών, καθώς σε κορίτσια ασθενείς η αύξηση εκδηλώνεται μεταξύ 
11 και 14 ετών και ακολουθείται από σταθερή μείωση 2 έως 4 χρόνια μετά την 
εμμηναρχή, ενώ στα αγόρια παρουσιάζεται μεταξύ 13 και 17 ετών και σε άλλες 
περιπτώσεις η αύξηση συνεχίζεται μέχρι την ηλικία των 20 ετών ή ακόμα και 
αργότερα (25 ετών). Μέχρι το τέλος της εφηβείας έχει σχηματιστεί το 90% της 
μέγιστης οστικής μάζας που ολοκληρώνεται στην ενηλικίωση [43]. Η ακριβής ηλικία 
επίτευξης της κορυφαίας οστικής μάζας (peak bone mass-PBM) είναι ακόμα υπό 
διερεύνηση. Σύμφωνα με μελέτες παρουσιάζεται κατά τη διάρκεια ή μετά την τρίτη 
δεκαετία ζωής, ενώ σε άλλες μελέτες εντοπίζεται στη δεύτερη δεκαετία [44]. Σε κάθε 
περίπτωση, η ολοκλήρωσή της στους άνδρες συμβαίνει αργότερα από ότι στις 
γυναίκες. Κατά την επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας, οι γυναίκες έχουν 
χαμηλότερα επίπεδα οστικής πυκνότητας συγκριτικά με άνδρες ίδιας ηλικίας. Αυτό 
οφείλεται κυρίως στην συντομότερη περίοδο οστικής ανάπτυξης των γυναικών, αλλά 
και στην απαρχή της ήβης τους, που πραγματοποιείται νωρίτερα από ότι στους 
άνδρες [45], [46]. 

2.7 Κορυφαία οστική μάζα 
Η οστική μάζα διαδραματίζει πρωταγωνιστικό ρόλο στην σκελετική υγεία, η οποία 
καθορίζεται από μια σειρά παραγόντων που επηρεάζουν την ποιότητα των οστών, 
όπως η οστική πυκνότητα, η οστική εναλλαγή, η επίτευξη της κορυφαίας οστικής 
μάζας κ.α. Ως κορυφαία οστική μάζα ορίζεται η μέγιστη ποσότητα του οστίτη ιστού 
που έχει αποκτήσει κάποιος στο τέλος της σκελετικής ωρίμανσης [46], [47]. 
Υψηλότερη κορυφαία οστική μάζα συσχετίζεται με μεγαλύτερο αντίκτυπο στην 
οστική πυκνότητα από την απώλεια οστικής μάζας λόγω ηλικίας ή εμμηνόπαυσης. 
Επιπλέον, η ποσότητα των μετάλλων που συσσωρεύεται στα οστά κατά την εφηβεία 
και την παιδική ηλικία επηρεάζει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης οστεοπόρωσης. 
Μάλιστα, 10% αύξηση στην κορυφαία οστική μάζα δύναται να ελαττώσει τον 
κίνδυνο οστεοπορωτικών καταγμάτων σε ηλικιωμένους κατά 50% [44]. Μολονότι δε 
γνωρίζουμε την ακριβή διάρκεια επίτευξης της κορυφαίας οστικής μάζας, αυτή 
ποικίλλει ανάλογα και με την περιοχή του σκελετού που είναι υπό εξέταση [47].  

2.7.1 Παράγοντες που καθορίζουν την κορυφαία οστική μάζα 
Κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας και της εφηβείας η απόκτηση της οστικής 
μάζας επηρεάζεται από παράγοντες, όπως το φύλο, γονίδια, εθνικότητα, έναρξη της 
ήβης, περιβαλλοντικούς παράγοντες, δηλαδή φυσική δραστηριότητα, διατροφή 
(κυρίως πρόσληψη ασβεστίου και πρωτεΐνης), την κατάσταση ορμονών (πχ 
σχετιζόμενων με το φύλο, αυξητικούς παράγοντες, τα επίπεδα της βιταμίνης D στο 
αίμα κ.α.), καθώς και από την έκθεση σε αλκοόλ και κάπνισμα [47], [48], [49]. 
Ακόμη, σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, η σύσταση του σώματος έχει αντίκτυπο 
στην κορυφαία οστική πυκνότητα. Πιο συγκεκριμένα, το ποσοστό του λίπους επιδρά 
αρνητικά στην απόκτηση οστικής μάζας σε παιδιά και έφηβους [43]. 
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2.8 Παθολογικές καταστάσεις λόγω ανωμαλιών στην οστική 
ανακατασκευή  
Σε περίπτωση διαταραχών στη διαδικασία της οστικής ανακατασκευής μπορεί να 
προκληθούν στο άτομο μια σειρά από παθολογικές καταστάσεις, 
συμπεριλαμβανομένων της οστεοπόρωσης, της οστεοπέτρωσης και της νόσου Paget 
των οστών. Η οστεοπόρωση είναι αποτέλεσμα της εκτεταμένης απορρόφησης του 
οστού χωρίς την αντίστοιχη δημιουργία, ενώ η οστεοπέτρωση εμφανίζεται εξαιτίας 
της ελλειμματικής διαφοροποίησης ή λειτουργίας των οστεοκλαστών [30], [50]. Η 
νόσος Paget των οστών είναι η δεύτερη συχνότερη νόσος των οστών μετά την 
οστεοπόρωση. Χαρακτηρίζεται από αυξημένη λειτουργία των οστεοκλαστών, οι 
οποίοι είναι υπερμεγέθεις και με περισσότερους πυρήνες και διαταραγμένη οστική 
ανακατασκευή [30].  

3. Οστεοπόρωση 
3.1 Ορισμός της οστεοπόρωσης  
Για τον ακριβή ορισμό της νόσου και την περιγραφή της έκβασης των συμβάντων 
που την συνοδεύουν (κατάγματα ευθραυστότητας) έχουν προταθεί διάφοροι ορισμοί. 
Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ), οστεοπόρωση είναι η 
ασθένεια η οποία χαρακτηρίζεται από χαμηλή οστική πυκνότητα και φθορά της 
μικροαρχιτεκτονικής δομής του οστίτη ιστού, που συνεπάγονται αυξημένη 
ευθραυστότητα των οστών και επακόλουθο υψηλό κίνδυνο κατάγματος. Ο όρος 
κατάγματα ευθραυστότητας αναφέρεται στα σπασμένα οστά που προκύπτουν από 
τραυματισμό χαμηλής ενέργειας, όπως πτώση εξ ιδίου ύψους. Επιπλέον, η 
οστεοπόρωση αποτελεί μια πολυπαραγοντική νόσο, χαρακτηριζόμενη και ως 
«σιωπηλή», καθώς δεν υπάρχουν σημεία ή συμπτώματα μέχρι την εκδήλωση του 
πρώτου κατάγματος [51]. Κατατάσσεται ως η πρώτη αιτία καταγμάτων σε 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και ηλικιωμένους άνδρες, με τα συχνότερα κατάγματα 
να συμβαίνουν στα οστά του ισχίου, στους σπόνδυλους της σπονδυλικής στήλης και 
στον καρπό. 

3.2 Τα είδη της οστεοπόρωσης  
Στην κλινική πράξη η οστεοπόρωση στα παιδιά μπορεί να οφείλεται σε πρωτοπαθή ή 
δευτεροπαθή αίτια και ονομάζεται πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής αντίστοιχα [52], [53].  

3.2.1 Πρωτοπαθής οστεοπόρωση 
Ο όρος πρωτοπαθής οστεοπόρωση αναφέρεται σε ένα φάσμα παθήσεων που είναι 
γενετικής προέλευσης, δηλαδή κληρονομικές παθήσεις των οστών που επηρεάζουν 
την ομαλή σύνθεσή τους. Τα γονίδια που έχουν κατηγορηθεί γι’ αυτές τις κλινικές 
καταστάσεις εντοπίζονται σε διάφορες οδούς, όπως η σύνθεση του κολλαγόνου τύπου 
1, η μεταλλοποίηση των οστών ή σχετίζονται με τη μη ισορροπημένη λειτουργία 
οστεοβλαστών ή οστεοκυττάρων [54]. Οι παιδιατρικοί ασθενείς με πρωτοπαθή 
οστεοπόρωση συνθέτουν μία ομάδα με μεγάλη ετερογένεια στην συμπτωματολογία, η 
οποία μπορεί να κυμαίνεται από ήπια έως απειλητική για τη ζωή, επιδρώντας στην 
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σκελετική-και όχι μόνο-υγεία. Σε αυτές τις περιπτώσεις παρατηρείται σοβαρή νόσος 
των οστών και χαμηλά επίπεδα οστικής μάζας. Συνεπώς, η έγκαιρη αναγνώριση της 
νόσου και η επακόλουθη έναρξη κατάλληλης θεραπείας κρίνεται απαραίτητη [55]. 
Ωστόσο, αν δεν βρεθεί εμπλεκόμενο γονίδιο στην εμφάνιση της νόσου, τότε 
χαρακτηρίζεται ως ιδιοπαθής πρωτοπαθής οστεοπόρωση. 

Στους ενήλικες ως πρωτοπαθής οστεοπόρωση χαρακτηρίζεται η οστεοπόρωση που 
εμφανίζεται ανεξάρτητα από άλλες κλινικές καταστάσεις και σχετίζεται με το γήρας 
και τα μειωμένα επίπεδα ορμονών του φύλου μετά την εμμηνόπαυση και την 
ανδρόπαυση [56].  

3.2.2.1  Ατελής οστεογένεση 
Η πιο κοινή μορφή πρωτοπαθούς οστεοπόρωσης είναι η ατελής οστεογένεση 
(Osteogenesis Imperfecta-OI) αν και θεωρείται σπάνια πάθηση, καθώς ο επιπολασμός 
της νόσου υπολογίζεται στις 1:10.000 έως 20.000 γεννήσεις [57]. Στα κύρια κλινικά 
χαρακτηριστικά της συμπεριλαμβάνονται τα επαναλαμβανόμενα κατάγματα, οι 
παραμορφώσεις του σκελετού, το χαμηλό ανάστημα, ο σκληρός χιτώνας οφθαλμών 
μπλε χρώματος, η ατελής οδοντογένεση, η απώλεια ακοής κ.α. Η εμφάνιση των 
χαρακτηριστικών αυτών διαφέρει μεταξύ των ασθενών και εξαρτάται από τον τύπο 
της νόσου. Επιπλέον, η ατελής οστεογένεση μεταβιβάζεται με τον αυτοσωμικό 
επικρατούντα χαρακτήρα (στις πιο συχνές περιπτώσεις εμφάνισής της). Οφείλεται σε 
μεταλλάξεις περισσότερων από 20 διαφορετικών γονιδίων, όπως τα γονίδια που 
αφορούν την παραγωγή του κολλαγόνου τύπου 1 (COL1A1 και COL1A2) των 
οποίων οι μεταλλάξεις ανιχνεύονται στο 90% των ασθενών [58]. Σε σπανιότερες 
περιπτώσεις παρουσιάζει αυτοσωμικό υπολειπόμενο ή φυλοσύνδετο τύπο 
κληρονομικότητας [55], [59].  

3.2.2.2   Άλλες κληρονομικές διαταραχές των οστών 
Έχουν καταγραφεί και άλλες σπανιότερες κληρονομικές ασθένειες ευθραυστότητας 
των οστών, ωστόσο η διάγνωσή τους κατευθύνεται από την παρουσία συνοδών 
χαρακτηριστικών, όπως η απώλεια της όρασης στο σύνδρομο OPPG (Osteoporosis-
Pseudoglioma Syndrome), η σταδιακή οστεόλυση των άκρων στο σύνδρομο Hajdu-
Cheney και η υπερκινητικότητα-υπερευλυγησία των αρθρώσεων στο σύνδρομο 
Ehlers-Danlos [60]. 

3.3 Δευτεροπαθής οστεοπόρωση 
Ως δευτεροπαθής οστεοπόρωση ορίζεται η οστεοπόρωση που είναι απόρροια 
παθολογικών καταστάσεων ή των θεραπειών τους. Πιο συγκεκριμένα, σε αυτές 
συμπεριλαμβάνονται χρόνιες φλεγμονώδεις διαταραχές, παρατεταμένη ακινησία, 
φαρμακευτικές θεραπείες, όπως τα γλυκοκορτικοειδή, διάφοροι τύποι παιδικών 
καρκίνων (λόγω της φύσης της ασθένειας, αλλά και των γραμμών θεραπείας τους, 
πλην κορτικοστεροειδών), καθώς και διαταραχές στην δεικτών θρέψης [45]. Αυτές οι 
συνθήκες δυσχεραίνουν την επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας, μπορούν να 
αυξήσουν τις προφλεγμονώδεις κυτοκίνες και να προάγουν την οστική απορρόφηση, 
αναστέλλοντας, ταυτόχρονα, τον σχηματισμό του οστού. Οι ασθένειες που 
συνδέονται συχνότερα με σκελετική νόσο είναι: η λευχαιμία και άλλες μορφές 
καρκίνου, τα συστηματικά νοσήματα του συνδετικού ιστού (φλεγμονώδεις παθήσεις 
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του εντέρου, ρευματικές παθήσεις, πχ συστηματικός ερυθηματώδης λύκος), οι 
παθήσεις των νεφρών, νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα , νευρομυϊκές παθήσεις (π.χ. 
μυϊκή δυστροφία Duchenne), καθώς και η μεταμόσχευση οργάνων [60], [61], [62].  

3.3.1 Νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα 
Η νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα αποτελεί μια όχι και τόσο συχνή οντότητα στην 
παιδική ηλικία, διαγιγνώσκεται ύστερα από αποκλεισμό άλλων πιθανών αιτιών 
εμφάνισης οστικής νόσου και έχει άγνωστη αιτιολογία. Περιλαμβάνει διάφορες 
υποκατηγορίες και εμφανίζεται κυρίως με περιφερική αρθρίτιδα. Ορίζεται από χρόνιο 
πόνο στην πλάτη, το ισχίο ή και τα κάτω άκρα και δυσκολίες στην βάδιση, ενώ για 
την διάγνωσή της απαιτείται η παρουσία αρθρίτιδας για πάνω από 6 εβδομάδες [63]. 
Εκδηλώνεται συνήθως στην εφηβεία με χαμηλή οστική πυκνότητα και κατάγματα 
ευθραυστότητας, ενώ μέχρι την ενηλικίωση τείνει να υποχωρεί [53], [64]. 

Στους ενήλικες η διάγνωση της δευτεροπαθούς οστεοπόρωσης προκύπτει λόγω 
ασθενειών ή και των θεραπειών τους και δεν εξαρτάται από το γήρας ή την 
εμμηνόπαυση, οδηγώντας σε μειωμένη οστική μάζα και αυξημένο κίνδυνο 
κατάγματος σε νεότερες ηλικίες [53]. 

3.4 Διαγνωστικά κριτήρια στον ενήλικο πληθυσμό 
Για τη διάγνωση της οστεοπόρωσης χρησιμοποιείται η μέτρηση της οστικής 
πυκνότητας (BMD) με τη μέθοδο της απορροφησιομετρίας ακτίνων Χ διπλής 
ενέργειας (DXA) σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και άνδρες άνω των 50 ετών. Η 
μέτρηση πραγματοποιείται στη σπονδυλική στήλη, το ισχίο, ή το αντιβράχιο. Ο ΠΟΥ 
έχει προτείνει δύο διαγνωστικά όρια οστικής πυκνότητας για ενήλικες Καυκάσιες 
γυναίκες, επιτρέποντας τη δημιουργία τεσσάρων διαγνωστικών κατηγοριών :  

• Φυσιολογική οστική πυκνότητα εντός 1 τυπικής απόκλισης (SD) κάτω από 
τον μέσο όρο αναφοράς ενηλίκων (T-score ≥-1,0) 

• Χαμηλή οστική μάζα (οστεοπενία) για τιμές μεγαλύτερες από 1 τυπική 
απόκλιση και μικρότερες από 2,5 τυπικές αποκλίσεις κάτω από τον μέσο όρο 
(-1,0 > Τ-score > -2,5) 

• Οστεοπόρωση όταν καταγράφεται τιμή 2,5 ή περισσότερες τυπικές αποκλίσεις 
κάτω από τον μέσο όρο (T-score ≤ -2,5) 

• Σοβαρή (εγκατεστημένη) οστεοπόρωση για τιμές ίσες ή μεγαλύτερες από 2,5 
τυπικές αποκλίσεις υπό του μέσου όρου ενηλίκων με ταυτόχρονη παρουσία 
ενός ή περισσότερων καταγμάτων (Τ-score ≤ -2,5)[65].  

Δεν υπάρχουν ασφαλείς τιμές αποκοπής (cut-off) για μη Καυκάσιους πληθυσμούς.  

3.5 Διαγνωστικά κριτήρια στον παιδιατρικό πληθυσμό 
Αν και για αρκετές δεκαετίες η οστεοπόρωση θεωρούνταν νόσος των 
μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών και γενικότερα του ενήλικου (υπερήλικου) 
πληθυσμού, τα τελευταία χρόνια ενισχύεται η σημασία της έγκαιρης και έγκυρης 
διάγνωσης της οστεοπόρωσης στην παιδική ηλικία, με την πρωτοπαθή και τη 
δευτεροπαθή οστεοπόρωση να συγκαταλέγονται στις μείζονες παιδιατρικές 
διαταραχές [66].  
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Η επίτευξη της κορυφαίας οστικής μάζας ολοκληρώνεται κατά τη δεύτερη ή τρίτη 
δεκαετία ζωής. Συνεπώς, το T-score που χρησιμοποιείται κατά κόρον στην 
αξιολόγηση των μετρήσεων ενηλίκων και έχει ως πληθυσμό αναφοράς νεαρούς 
ενήλικες, δεν μπορεί να αξιοποιηθεί στον παιδιατρικό πληθυσμό. Έτσι, 
αντικαθίσταται από το Z-score, τον αριθμό των τυπικών αποκλίσεων από τη μέση 
οστική πυκνότητα ενός υγιούς πληθυσμού που ανήκει στην ίδια ηλικιακή ομάδα, ίδια 
φυλή και φύλο. Η Διεθνής Εταιρεία Κλινικής Πυκνομετρίας ISCD προτείνει για 
παιδιά, προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και ενήλικες < 50 ετών, τη χρήση των 
προσαρμοσμένων ως προς την εθνικότητα ή τη φυλή Z-scores [53]. 

Σύμφωνα με τις αναθεωρημένες οδηγίες της ISCD του 2019[67]: 

• Για τη διάγνωση της οστεοπόρωσης στα παιδιά υπολογίζεται το Z-score (αντί 
για το T-score των ενηλίκων) ολόσωμης μέτρησης εξαιρούμενης κεφαλής 
(TBLH) ή της οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης (σπόνδυλοι L1-L4) 
με τη βοήθεια της μεθόδου DXA.  

• Αν ο εξεταζόμενος παρουσιάζει τιμές Z-score μεγαλύτερες του -2, τότε 
βρίσκεται εντός του αναμενόμενου ορίου για την ηλικία, ενώ αν οι τιμές είναι 
μικρότερες από -2 χαρακτηρίζονται ως κατώτερες του αναμενόμενου για την 
ηλικία. Ο εντοπισμός ενός ή περισσότερων συμπιεστικών σπονδυλικών 
καταγμάτων θεωρείται ενδεικτικό σημείο οστεοπόρωσης όταν δεν υπάρχει 
τοπική νόσος ή τραύμα υψηλής ενέργειας1 (ή υψηλής βίας) και η μέτρηση της 
BMD συνδράμει στην αξιολόγηση της σκελετικής υγείας. Στα παιδιά και 
στους εφήβους η διάγνωση της οστεοπόρωσης δεν μπορεί να στηριχθεί μόνο 
στα κριτήρια πυκνομετρίας.  

• Αν ο εξεταζόμενος δεν φέρει συμπιεστικό σπονδυλικό κάταγμα, η διάγνωση 
της οστεοπόρωσης κρίνεται από την ύπαρξη ιστορικού κλινικά σημαντικού 
κατάγματος και τιμές BMD Z-score ≤ -2. Το ιστορικό κλινικά σημαντικού 
κατάγματος περιλαμβάνει 1 ή περισσότερα από τα ακόλουθα : i) 2 ή 
περισσότερα κατάγματα μακρών οστών μέχρι την ηλικία των 10 ετών, ii) 3 ή 
περισσότερα κατάγματα μακρών οστών σε οποιαδήποτε ηλικία μέχρι την 
ηλικία των 19. Τέλος, τιμές BMD Z-score ≥ - 2 δεν αποκλείουν την 
πιθανότητα σκελετικής ευθραυστότητας και αυξημένο κίνδυνο κατάγματος. 

4. Επιπολασμός οστεοπόρωσης 
Η οστεοπόρωση χαρακτηρίζεται ως η πιο συχνή συστηματική νόσος του σκελετικού 
συστήματος και είναι αποτέλεσμα συνδυασμού γενετικών-βιολογικών, 
συμπεριφορικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. Ιδιαίτερα στον ενήλικο 
πληθυσμό, η αύξηση του προσδόκιμου ζωής, αλλά και η ίαση από πολλές ασθένειες 
που μέχρι πρότινος απειλούσαν τη ζωή των ατόμων που έπασχαν από αυτές, 
οδήγησαν στην αύξηση της συχνότητας εμφάνισής της [68].  

 
1 Τραύμα υψηλής ενέργειας: τα κατάγματα που προκύπτουν κατά τη διάρκεια τροχαίου 
ατυχήματος, πτώσης από ύψος μεγαλύτερο των 3 μέτρων, τραυματισμού που σχετίζεται με 
αθλητισμό ή το αμβλύ τραύμα δεν θεωρούνται παθολογικά και δεν απαιτούν περαιτέρω 
αξιολόγηση για την ευθραυστότητα των οστών [92]. 
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4.1 Επιπολασμός οστεοπόρωσης ενηλίκων στην Ελλάδα και 
στο εξωτερικό 
Σύμφωνα με τη μελέτη κοόρτης των Zhu et al. [69] σε 204 χώρες και περιοχές ανά 
τον κόσμο, ο συνολικός αριθμός νέων περιστατικών οστεοπόρωσης το 2019 ανήλθε 
στα 41,5 εκατομμύρια κρούσματα σε ενήλικες άνδρες και γυναίκες, με τις γυναίκες 
να παρουσιάζουν 1,5 φορές υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης της νόσου. Επιπλέον, η 
μελέτη των Dong et al.[68], η οποία εστιάζει στα κατάγματα του ισχίου-ως την πλέον 
σοβαρή κλινική επιπλοκή της νόσου-από το 1990 έως το 2019, εκτίμησε πως ο 
αριθμός των νέων καταγμάτων ισχίου παγκοσμίως σημείωσε αλματώδη αύξηση της 
τάξης του 131%, φτάνοντας τα 1,41 εκατομμύρια περιστατικά το 2019. Τέλος, η 
συστηματική ανασκόπηση και μετανάλυση των Xiao et al.[70], η οποία ανέλυσε 
δεδομένα από 108 μελέτες με συνολικό δείγμα άνω των 340.000 συμμετεχόντων, 
υπολόγισε πως ο παγκόσμιος επιπολασμός της οστεοπόρωσης ανέρχεται στο 19,7%, 
ενώ η οστεοπενία επηρεάζει ένα σημαντικά μεγαλύτερο τμήμα του πληθυσμού, 
δηλαδή το 40,4%. Τα ευρήματα αναδεικνύουν μια σημαντική διαφορά ανάμεσα στα 
φύλα, με τις γυναίκες να παρουσιάζουν ποσοστό 24,8% έναντι μόλις 10,6% των 
ανδρών, ενώ η συχνότητα της νόσου αυξάνεται ραγδαία με την πάροδο του χρόνου, 
φτάνοντας το 40,8% στις ηλικίες 80 έως 89 ετών. Γεωγραφικά, παρατηρείται 
σημαντική ανομοιογένεια, με τις αναπτυσσόμενες χώρες να πλήττονται περισσότερο 
(22,1%) σε σύγκριση με τις αναπτυγμένες (14,5%) και τον επιπολασμό να κυμαίνεται 
από το εξαιρετικά χαμηλό 4,1% στην Ολλανδία έως το 52,0% στην Τουρκία που 
κατείχε την πρώτη θέση παγκοσμίως. Τέλος, η μελέτη κατηγοριοποιεί ως κρίσιμους 
παράγοντες κινδύνου την προχωρημένη ηλικία, το γυναικείο φύλο, τον χαμηλό δείκτη 
μάζας σώματος (BMI <18,5), το κάπνισμα, το ιστορικό προηγούμενου κατάγματος 
και το χαμηλό μορφωτικό επίπεδο, υπογραμμίζοντας την ανάγκη για στοχευμένες 
στρατηγικές πρόληψης ανά γεωγραφική περιοχή. 

Σύμφωνα με τα δεδομένα της έκθεσης SCOPE (Scorecard for Osteoporosis in 
Europe) 2021 [71], η Ελλάδα παρουσιάζει μια ιδιαίτερα σύνθετη επιδημιολογική 
εικόνα. Χαρακτηρίζεται από υψηλή οικονομική επιβάρυνση και σημαντικά 
ελλείμματα στη διαχείριση της νόσου. Το 2019, ο αριθμός των ατόμων με 
οστεοπόρωση ανήλθε σε 684.000, με τον επιπολασμό στις ηλικιακές ομάδες άνω των 
50 ετών να διαμορφώνεται στο 22,3% για τις γυναίκες και στο 6,9% για τους άνδρες. 
Επιπροσθέτως, καταγράφηκαν 99.000 νέα κατάγματα ευθραυστότητας ετησίως, 
αριθμός που προβλέπεται να αυξηθεί κατά 21,4% έως το 2034, λόγω της 
δημογραφικής γήρανσης. Οικονομικά, η οστεοπόρωση επιβαρύνει το εθνικό σύστημα 
υγείας με 922,5 εκατομμύρια ευρώ σε ετήσια βάση. Ακόμη, υπογραμμίζεται το 
γεγονός ότι, ενώ η Ελλάδα κατέχει την πρώτη θέση στην Ευρώπη σε διαθεσιμότητα 
μηχανημάτων μέτρησης οστικής πυκνότητας (DXA), εμφανίζει ταυτόχρονα ένα 
θεραπευτικό κενό, καθώς το 43% των γυναικών υψηλού κινδύνου δεν λαμβάνει 
φαρμακευτική αγωγή. Έτσι, η χώρα κατατάσσεται στις περιοχές "υψηλής 
επιβάρυνσης - χαμηλής παροχής" (high-burden low-provision), αναδεικνύοντας την 
επιτακτική ανάγκη για βελτίωση του συντονισμού στη φροντίδα των ασθενών. 
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4.2 Επιπολασμός οστεοπόρωσης παιδιών στην Ελλάδα και στο 
εξωτερικό 
Ο επιπολασμός της νόσου στην παιδική ηλικία θεωρείται χαμηλός σε νεαρά άτομα, 
ωστόσο επηρεάζεται από τον ορισμό που εφαρμόζεται και γι’ αυτό ο πραγματικός 
αριθμός παραμένει άγνωστος. Παρ’ όλα αυτά, τα τελευταία χρόνια, εξαιτίας και των 
αναθεωρημένων ορισμών και διαγνωστικών κριτηρίων η συχνότητα εμφάνισης της 
νόσου έχει παρουσιάσει σημαντική άνοδο-χωρίς να εξαλείφονται τα ποσοστά 
υποδιάγνωσης. Για την εκτίμηση της επίπτωσης της νόσου στον παιδιατρικό 
πληθυσμό υπολογίζονται τα ποσοστά των παιδιών που εμφανίζουν τελικά κατάγματα 
ευθραυστότητας και ανήκουν στις ομάδες που διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης πρωτοπαθούς ή δευτεροπαθούς οστεοπόρωσης. 

Ο επιπολασμός των σπονδυλικών καταγμάτων αγγίζει το 16% σε παιδιά με οξεία 
λεμφοβλαστική λευχαιμία κατά τη διάγνωση, ενώ στις ρευματικές παθήσεις ο 
επιπολασμός των καταγμάτων υπολογίστηκε στο 7% τις πρώτες 30 μέρες θεραπείας 
με γλυκοκορτικοειδή και 33% τα πρώτα χρόνια εφαρμογής της θεραπείας [72], [73], 
[74]. 

Σε ασθενείς με Μυϊκή Δυστροφία Duchenne που χορηγούνταν γλυκοκορτικοειδή η 
εμφάνιση σπονδυλικού κατάγματος κυμαίνεται από 15 % έως 75%, μετά από μέση 
διάρκεια θεραπείας 6,3 έτη, μολονότι η συχνότητα εμφάνισης καταγμάτων μακρών 
οστών ήταν σε παρόμοια επίπεδα σε ασθενείς που λάμβαναν θεραπεία με εκείνους 
που δεν λάμβαναν [75]. 

Τέλος, αναφορικά με τον ελλαδικό χώρο, τα διαθέσιμα επιδημιολογικά δεδομένα 
προέρχονται κυρίως από τη μελέτη συγκεκριμένων ομάδων ασθενών. Αρχικά, σε 
παιδιά με Μείζονα Θαλασσαιμία (Μεσογειακή Αναιμία), ο επιπολασμός της 
οστεοπόρωσης κυμαίνεται από 13,6% έως 50% και σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 
κατάγματος (περίπου 44%) [76].  

Μελέτη του 2011 παρακολούθησε 42 παιδιά με οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία, 
διαπιστώνοντας ότι η οστεοπενία ήταν παρούσα σε 10 ασθενείς ήδη από τη διάγνωση 
και επιδεινώθηκε σημαντικά μετά την εντατική χημειοθεραπεία. Το βασικό 
συμπέρασμα είναι ότι η σοβαρότητα της οστικής απώλειας έχει πολυπαραγοντική 
αιτιολογία. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς με Τ-οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία, 
εμφάνισαν μεγαλύτερη πτώση της οστικής πυκνότητας, γεγονός που αποδίδεται 
συνδυαστικά τόσο στα πιο επιθετικά σχήματα χημειοθεραπείας και τις αθροιστικές 
τους δόσεις, όσο και στην ίδια την κυτταρική προέλευση της νόσου. Αυτό 
υποδηλώνει ότι υπάρχουν πιθανές αλληλεπιδράσεις μεταξύ των συγκεκριμένων 
λευχαιμικών κυττάρων και των κυττάρων του οστικού μεταβολισμού, όπως οι 
οστεοβλάστες και οι οστεοκλάστες [77]. Ακόμη, εγχώρια αναδρομική μελέτη που 
εστίασε σε παιδιά με οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία, ανέδειξε την εκτεταμένη 
κλινική εικόνα της συμμετοχής των οστών στον συγκεκριμένο πληθυσμό. Ειδικότερα, 
η παρουσία συμπτωμάτων σχετιζόμενων με τα οστά, όπως ο οστικός πόνος, η 
χωλότητα και η αρθρίτιδα κατά τη στιγμή της διάγνωσης, καταγράφηκε στο 47,4% 
των νεαρών ασθενών, με το ποσοστό να διαμορφώνεται σημαντικά υψηλότερο στα 
παιδιά με Β-οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία (51,8%). Αξίζει να σημειωθεί πως η 
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συγκεκριμένη κλινική εκδήλωση δεν υποδηλώνει δυσμενή εξέλιξη, καθώς συνδέθηκε 
με καλή ανταπόκριση στην αρχική θεραπεία με κορτικοστεροειδή, λειτουργώντας εν 
τέλει ως θετικός προγνωστικός παράγοντας για την επιβίωση των παιδιών [78]. 

Αυτά είναι μερικά από τα δεδομένα που υπάρχουν για παιδιά σε κίνδυνο κατάγματος. 
Ωστόσο, δεν έχει δημιουργηθεί μια συνολική εικόνα για την επίπτωση της νόσου σε 
παιδιά και έφηβους στην Ελλάδα, αλλά και στο εξωτερικό, ενώ ο αριθμός των 
μελετών και του δείγματος του πληθυσμού είναι αρκετά περιορισμένα.  

5. Άξονας εντέρου-οστού 
Ως ανθρώπινο μικροβίωμα (microbiome) ορίζεται το σύνολο του γενετικού υλικού 
των μικροοργανισμών που εντοπίζονται στο ανθρώπινο σώμα, ενώ μικροβιότα 
(microbiota) είναι το σύνολο των ίδιων των μικροοργανισμών (βακτήρια, αρχαία, 
μύκητες, ιοί), που καλύπτουν τις περισσότερες επιφάνειες και όργανα του 
ανθρώπινου σώματος, με τον εντερικό σωλήνα να αποτελεί την μεγαλύτερη αποικία 
τους. Υπολογίζεται ότι το έντερο κατοικείται από περίπου 1014 μικροοργανισμούς και 
περιλαμβάνει 150 φορές περισσότερα γονίδια από το ανθρώπινο γονιδίωμα [79]. Γι’ 
αυτό, το μικροβίωμα θεωρείται συχνά και ως μεμονωμένο όργανο του σώματος, το 
οποίο επικοινωνεί και επηρεάζει τον ξενιστή ποικιλοτρόπως. Ωστόσο, ο ρόλος του 
στην σκελετική υγεία δεν έχει κατανοηθεί πλήρως. Προς το παρόν, τα περισσότερα 
ευρήματα προκύπτουν από ζωικά μοντέλα και κυρίως ποντίκια, των οποίων το 
μικροβίωμα αν και διαφέρει ποσοτικά με το ανθρώπινο, μοιράζεται έναν κοινό κορμό 
[80]. 

5.1 Ο ρόλος του εντερικού μικροβιώματος στην σκελετική 
ανάπτυξη  
Ο γαστρεντερικός σωλήνας αποικείται από μικροοργανισμούς κατά τη γέννηση και 
μέχρι την ενηλικίωση το έντερο περιέχει πληθώρα μικροοργανισμών, ικανών να 
διατηρήσουν υγιή τον οργανισμό και να εξασφαλίσουν την ανάπτυξή του σε όλη τη 
διάρκεια της ζωής [81]. 

Τα πρώτα ευρήματα αναφορικά με τη σχέση μικροοργανισμών του εντέρου και 
σκελετικής υγείας προήλθαν από τους Sjοgren et al.[82], οι οποίοι ανέφεραν ότι 
θηλυκά αξενικά-«ελεύθερα μικροβίων» (GF) ποντίκια είχαν υψηλότερη μάζα 
φλοιώδους και δοκιδωτού οστού συγκριτικά με αυτά που εκτράφηκαν υπό κανονικές 
συνθήκες. Ταυτόχρονα, τα αξενικά ποντίκια παρουσίασαν λιγότερα CD4+ T-κύτταρα 
στον μυελό των οστών, χαμηλότερα επίπεδα πρόδρομων οστεοκλαστών και μειωμένη 
έκφραση φλεγμονωδών κυτταροκινών που προάγουν την οστεοκλαστογένεση. Όμως, 
οι διαφορές αυτές ήταν αναστρέψιμες. Μόλις τα αξενικά ποντίκια αποικήθηκαν από 
υγιείς μικροοργανισμούς των ποντικών που είχαν αναπτυχθεί σε κανονικές συνθήκες, 
η οστική μάζα και η ανοσολογική τους κατάσταση άγγιξαν τα επίπεδα των δεύτερων. 
Επιπλέον, απέδειξαν ότι δεν ευθυνόταν η χαμηλή σεροτονίνη2 για την υψηλή οστική 
μάζα των GF ποντικών.  

 
2Η σεροτονίνη του εντέρου έχει ανασταλτική δράση στον σχηματισμό των οστών [82], [87]. 
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Παρόμοια αποτελέσματα προέκυψαν και από τους Li et al. [83], οι οποίοι 
παρατήρησαν σε θηλυκά ποντίκια ότι η οστική απώλεια λόγω έλλειψης φυλετικών 
ορμονών (οιστρογόνων) εξαρτάται άμεσα από την παρουσία εντερικών 
μικροοργανισμών, καθώς τα GF ποντίκια ήταν προστατευμένα από τη φθορά. Η 
απουσία φυλετικών ορμονών οδηγούσε σε αύξηση της διαπερατότητας του εντέρου, 
επιτρέποντας τη διέλευση βακτηριακών προϊόντων και κατά συνέπεια σε 
ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος και κυτταροκινών που ρυθμίζουν την 
οστεοκλαστογένεση (πχ, TNFα, RANKL και IL-17) [84]. 

Σύμφωνα με τους Yan et al.[85] ο αποικισμός ενήλικων GF ποντικών με 
μικροοργανισμούς από SPF (Specific Pathogen-Free)3 ποντίκια διεγείρει αρχικά (τον 
πρώτο μήνα) ταυτόχρονη αύξηση οστεοβλαστικής και οστεοκλαστικής λειτουργίας, 
με τελική επικράτηση της οστεοκλαστικής και σταδιακή μείωση της οστικής μάζας. 
Παρ’ όλα αυτά, η μεγαλύτερη περίοδος αποικισμού (8 μήνες) οδήγησε σε ανάκαμψη 
της οστικής μάζας και αύξηση του μεγέθους των οστών σε σύγκριση με τα GF 
ποντίκια. Συνεπώς, η αναβολική δράση των μικροοργανισμών σχετίστηκε με τη 
διάρκεια του αποικισμού. Ακόμη, οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η 
δράση των μικροοργανισμών οφείλεται στην αύξηση του ελεύθερου 
ινσουλινόμορφου αυξητικού παράγοντα 1 (IGF-1), ορμόνη γνωστή για την συμβολή 
της στη σκελετική ανάπτυξη. 

Η μελέτη των Charbonneau et al. [86] ανέλυσε τη σύσταση του μητρικού γάλακτος σε 
ολιγασακχαρίτες (HMOs) μητέρων από το Μαλάουι, που είχαν παιδιά φυσιολογικής 
ανάπτυξης ή σοβαρή καθυστέρηση στην ανάπτυξη (stunting). Οι ολιγοσακχαρίτες του 
μητρικού γάλακτος δεν απορροφώνται από το εγγύς τμήμα του λεπτού εντέρου και 
λειτουργούν ως πρεβιοτικά με πολλαπλά οφέλη για την υγεία των παιδιών. 
Κατέληξαν, λοιπόν, στο συμπέρασμα ότι το μητρικό γάλα των μητέρων που είχαν 
παιδιά με καθυστερημένη ανάπτυξη παρουσίαζε χαμηλότερη περιεκτικότητα σε  
HMOs. Για να διερευνήσουν την αιτιώδη σχέση μεταξύ HMOs και υποθρεψία 
χρησιμοποίησαν GF ποντίκια και νεογέννητα χοιρίδια τα οποία αποικήθηκαν από 
στελέχη βακτηρίων παιδιών με υποθρεψία και τράφηκαν με αντιπροσωπευτική 
τοπική δίαιτα με ή χωρίς προσθήκη δομικά όμοιων HMOs με σιαλικό οξύ (S-BMO). 
Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η συμπληρωματική χορήγηση S-BMO οδήγησε σε 
εξαρτώμενη από τη μικροβιότα ανάπτυξη, βελτίωση της οστικής πυκνότητας και 
μεταβολικές αλλαγές στο ήπαρ, τους μύες και τον εγκέφαλο. 

Οι Liu et al. [87] ανέδειξαν ότι οι μικροοργανισμοί του εντερικού μικροβιώματος 
υγιών παιδιών (CGM) και ιδίως το βακτήριο Akkermansia muciniphila (Akk) 
προσφέρει προστατευτική δράση στα οστά, προάγοντας τον οστικό σχηματισμό και 
καταστέλλοντας την οστική απορρόφηση σε ποντίκια με οστεοπόρωση λόγω 
ωοθηκεκτομής (OVX), τα οποία είχαν αναπτυχθεί υπό κανονικές συνθήκες. Μάλιστα, 
η δράση του Akk οφείλεται σε εξωκυτταρικά κυστίδια (EVs), που μεταφέρονται-
μέσω της κυκλοφορίας του αίματος-και συσσωρεύονται στους ιστούς των οστών, 
όπου εκδηλώνεται η ευεργετική τους δράση. Ωστόσο, κάτι τέτοιο δεν παρατηρήθηκε 
από τον αποικισμό των ποντικών με μικροοργανισμούς από ενήλικες ηλικίας 64 έως 

 
3 Η χρήση SPF ποντικών διασφαλίζει την αξιοπιστία των αποτελεσμάτων, καθώς μελετώνται οι 
δράσεις του «φυσιολογικού» μικροβιώματος, χωρίς συγκεκριμένους παθογόνους 
μικροοργανισμούς, που θα μπορούσαν να αλλοιώσουν τα πειραματικά δεδομένα. 
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78 ετών ή των EVs τους, διότι η παρουσία Akk ήταν ασθενής. Τα ευρήματα αυτά 
υποδηλώνουν ότι η απώλεια του Akk με την πάροδο της ηλικίας συμβάλλει στην 
εμφάνιση της οστεοπόρωσης και καθιστούν τη συμπλήρωση με Akk ή τα κυστίδιά 
του μια πολλά υποσχόμενη στρατηγική για την πρόληψη και θεραπεία της νόσου.  
Οι αποκλίσεις που παρατηρούνται ανάμεσα στις μελέτες μπορούν να εξηγηθούν από 
την επίδραση συγχυτικών μεταβλητών, όπως διαφορετικά ζωικά είδη, 
περιβαλλοντικοί παράγοντες και μικροοργανισμοί στις εγκαταστάσεις στέγασης και 
στις πειραματικές διεργασίες που δύναται να αλλοιώσουν τα αποτελέσματα, αλλά και 
η διάρκεια αποικισμού με μικροοργανισμούς [88]. 

5.1.1 Ο ρόλος του εντερικού μικροβιώματος στην σκελετική 
ανάπτυξη-Μελέτες σε παιδιά 
Ο αριθμός των μελετών που εξετάζουν τη σχέση του εντερικού μικροβιώματος κατά 
την παιδική ηλικία με την υγεία των οστών4 είναι πολύ περιορισμένος.  

Η μελέτη των He et al. [89], στην οποία συμμετείχαν 236 παιδιά ηλικίας 6 έως 9 
ετών, εξέτασε τη σχέση των μικροοργανισμών του εντερικού μικροβιώματος και της 
συγκέντρωσης των λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFAs)-στα κόπρανα παιδιών-
με την οστική τους μάζα. Αρχικά, οι ερευνητές παρατήρησαν ότι ορισμένα κύρια 
συστατικά (PCs) του εντερικού μικροβιώματος (συγκεκριμένα το PC3, που 
χαρακτηριζόταν από υψηλή αφθονία των γενών Lachnoclostridium και Blautia) είχαν 
αρνητική συσχέτιση με τις παραμέτρους της οστικής μάζας. Αντίθετα, τα συνολικά 
SCFAs και ορισμένοι υπότυποι αυτών συσχετίστηκαν θετικά με τη μέτρηση της 
οστικής μάζας. Ωστόσο, αυτές οι αντιστοιχίες εξαφανίστηκαν ύστερα από πρόσθετη 
προσαρμογή για το βάρος, καθιστώντας το τον κύριο ρυθμιστή για την οστική μάζα, 
επισκιάζοντας την επίδραση του μικροβιώματος. 

Επιπλέον, σε παιδιά από τη Δανία ηλικίας μίας εβδομάδας έως 6 ετών βρέθηκε ότι τα 
πιο άφθονα γένη (σε φθίνουσα σειρά) είναι [90] : 

• 1η εβδομάδα ζωής: Bacteroides, Bifidobacterium, Escherichia-Shigella, 
Klebsiella, και Staphylococcus 

• 1ος μήνας ζωής: Escherichia-Shigella, Klebsiella, Veillonella, Streptococcus, 
και Clostridium 

• 1ο έτος ζωής: Escherichia-Shigella, Faecalibacterium, Bifidobacterium, 
Prevotella, και Akkermansia 

• 4ο έτος ζωής: Bacteroides, Blautia, Bifidobacterium, Clostridium, και 
Dialister 

• 6ο έτος ζωής: Alistipes, Bifidobacterium, Dialister, Escherichia-Shigella, και 
Prevotella 

Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι υπάρχουν περιορισμένες και μη συνεπείς 
συσχετίσεις μεταξύ του μικροβιώματος στα πρώτα χρόνια της ζωής και της οστικής 
κατάστασης στα 6 έτη, καθώς το μικροβίωμα εξηγούσε μόλις το 3,3% της 
διακύμανσης της οστικής κατάστασης των παιδιών, υποδηλώνοντας ότι άλλοι 

 
4 Ο όρος «υγεία των οστών»  προσδιορίζει τη δύναμη των οστών, η οποία εκφράζεται σαν 
αντίσταση στην εκδήλωση κατάγματος και εκτιμάται από τα αποθέματα των οστών σε μεταλλικά 
στοιχεία [151]. 
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παράγοντες (γενετικοί, σωματική δραστηριότητα, διατροφή) είναι πιο σημαντικοί σε 
αυτό το αναπτυξιακό στάδιο. 

6. Διάγνωση της οστεοπόρωσης στον παιδιατρικό 
πληθυσμό 
6.1 Διαγνωστικές μέθοδοι 
Τα ποιοτικά χαρακτηριστικά των οστών και η συνολική οστική μάζα του σώματος 
μπορούν να διαταραχθούν από γενετικές ή επίκτητες νόσους οδηγώντας σε 
ευθραυστότητα του σκελετού νωρίτερα στη ζωή. Επαναλαμβανόμενα κατάγματα σε 
υγιή κατά τα άλλα παιδιά σχετίζονται με υποκείμενη ευθραυστότητα των οστών. Για 
παράδειγμα, κατάγματα στο αντιβράχιο φανερώνουν χαμηλή οστική μάζα, αυξημένο 
ποσοστό λίπους και μειωμένη πρόσληψη ασβεστίου [91]. Η ανάγκη για 
παρακολούθηση της υγείας των οστών σε παιδιά και έφηβους με αυξημένο κίνδυνο 
ευθραυστότητας συνετέλεσε στην αύξηση του ενδιαφέροντος για την οστική 
πυκνομετρία του παιδιατρικού πληθυσμού. Γενετικές ή επίκτητες χρόνιες παθήσεις, 
κινητικές αναπηρίες και μη ισορροπημένη-ανεπαρκής διατροφή συνθέτουν μόνο 
μερικές από τις αιτίες εμφάνισης μειωμένων οστικών δεικτών. Στους ενήλικες ο 
ρόλος της πυκνομετρίας έγκειται στην ικανότητα πρόβλεψης πιθανού κατάγματος και 
ελέγχου της ανταπόκρισης στην θεραπεία. Εντούτοις, ο ακριβής ρόλος της στον 
παιδιατρικό πληθυσμό και τον κίνδυνο ευθραυστότητας είναι ακόμα μετέωρος. 

Ο σκελετός παιδιών και εφήβων μπορεί να αξιολογηθεί κυρίως με τις μεθόδους: α) 
απορροφησιομετρίας ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (DXA), β) ογκομετρικής ποσοτικής 
υπολογιστικής τομογραφίας (vQCT), γ) περιφερικής ποσοτικής υπολογιστικής 
τομογραφίας (pQCT), δ) υψηλής ανάλυσης ποσοτικής υπολογιστικής τομογραφίας 
(HR-pQCT), ε) ποσοτικής υπερηχοτομογραφίας (QUS), στ) μαγνητικής τομογραφίας 
(MRI), ζ) απλής ακτινογραφίας, ενώ τα τελευταία χρόνια έχει κερδίσει σημαντικό 
έδαφος στην κλινική πράξη η μέθοδος η) της ηχογραφικής πολυφασματομετρίας 
ραδιοσυχνοτήτων (REMS). Κάθε απεικονιστική μέθοδος φέρει πλεονεκτήματα και 
μειονεκτήματα και η επιλογή της εξαρτάται πρωτίστως από το εκάστοτε περιστατικό. 
Παρ’ όλα αυτά, η προτιμώμενη μέθοδος αξιολόγησης της οστικής πυκνότητας στον 
παιδιατρικό πληθυσμό-για κλινικές μετρήσεις-είναι η DXA. 

6.1.1 Απορροφησιομετρία ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (DXA) 
Η DXA αποτελεί «gold standard» μέθοδο για την αξιολόγηση της ποιότητας των 
οστών και την ιχνηλάτηση  πιθανού κινδύνου κατάγματος. Οι μετρήσεις της 
προέρχονται από την εκπομπή 2 δεσμών ακτίνων Χ, με διαφορετικά επίπεδα 
ενέργειας (μία υψηλή και μία χαμηλή) [92]. Οι ακτίνες αυτές διέρχονται από το σώμα  
με αποτέλεσμα μέρος τους να απορροφάται από τους ιστούς ποικίλων πυκνοτήτων. Η 
σύγκριση της εξασθένησης των δύο δεσμών όταν εξέρχονται από το σώμα και η 
χρήση μαθηματικών αλγορίθμων εξασφαλίζουν την παραγωγή του αποτελέσματος, 
την «καθαρή» οστική μάζα [93]. Η ποσότητα ακτινοβολίας που εκπέμπεται κατά τη 
διάρκεια μιας μέτρησης ισοδυναμεί με 1 έως 10% της τυπικής ακτινογραφίας 
θώρακος ή με την φυσική ακτινοβολία που δέχεται ένας άνθρωπος από το περιβάλλον 
στη διάρκεια μιας μόλις ημέρας (στο επίπεδο της θάλασσας). Πιο συγκεκριμένα η 
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ακτινοβολία κυμαίνεται από 0,1 έως 6 μSv [94]. Για τον λόγο αυτό θεωρείται αρκετά 
ασφαλής απεικονιστική μέθοδος και είναι κατάλληλη να χρησιμοποιηθεί ακόμα και 
σε μικρότερες ηλικίες (βρεφική και νηπιακή).  
 
Στις βασικές μετρήσεις της DXA συμπεριλαμβάνονται η εκτίμηση της 
περιεκτικότητας του οστού σε μεταλλικά στοιχεία (BMC-σε g) και η επιφανειακή 
μέση οστική πυκνότητα (areal-BMD), η οποία προκύπτει από τον τύπο: 
BMC/επιφάνεια οστού (g/cm2) . Σε αντίθεση με άλλες μεθόδους μέτρησης της 
οστικής πυκνότητας, η DXA υπολογίζει την τιμή της πυκνότητας μετατρέποντας την 
τρισδιάστατη μορφή του οστού σε μια δισδιάστατη προβαλλόμενη περιοχή, μη 
αποδίδοντας την διάσταση του βάθους-στοιχείο που ανήκει στα μειονεκτήματά της 
[92]. Και οι δύο αυτές μετρήσεις κρίνονται απαραίτητες για την αξιολόγηση του 
κινδύνου κατάγματος, εντούτοις η a-BMD χρησιμοποιείται συχνότερα, λόγω της 
ευρείας παρουσίας δεδομένων αναφοράς σε μεγαλύτερο φάσμα ηλικιών [94]. Για την 
αξιολόγηση της οστικής πυκνότητας στα παιδιά, η ISCD στις επίσημες συστάσεις της 
το 2019 προτείνει την ολόσωμη μέτρηση εξαιρούμενης κεφαλής (TBLH) και την 
προσθιοπίσθια σπονδυλικής στήλης [67] Η μέτρηση TBLH παρέχει και άλλες 
αξιοσημείωτες πληροφορίες σχετικά με τη σύσταση του σώματος, όπως η λιπώδης 
και η άλιπη μάζα, συμβάλλοντας στην ερμηνεία των αποτελεσμάτων των μεταβολών 
των οστών [95]. Από την συγκεκριμένη μέτρηση η εξαίρεση της κεφαλής 
εξασφαλίζει την λήψη ακριβών μετρήσεων, χωρίς την κάλυψη ελλείψεων ή 
πλεονασμάτων σε άλλα σκελετικά σημεία, μιας και το κρανίο αποτελεί μεγάλο μέρος 
της οστικής μάζας και εμφανίζει περιορισμένη αύξηση κατά την ανάπτυξη [93]. 
 
Άλλα σημεία για τον υπολογισμό της οστικής πυκνότητας σε περίπτωση που δεν είναι 
εφικτή η μέτρησή της στα προαναφερθέντα είναι το 1/3 κερκίδας (γνωστό και ως 
33% της κερκίδας), το εγγύς τμήμα του μηριαίου οστού και το περιφερικό τμήμα του 
μηριαίου (εξωτερικά). Βασική προϋπόθεση για τη χρήση των εναλλακτικών σημείων 
είναι η ύπαρξη επαρκών δεδομένων αναφοράς.  
 
Σε παιδιά και έφηβους η ερμηνεία των αποτελεσμάτων της DXA πραγματοποιείται 
με τη βοήθεια των Z-scores που δείχνουν το πλήθος των μονάδων των τυπικών 
αποκλίσεων της μετρηθείσας  τιμής από τον μέσο όρο υγιών ατόμων ίδιας ηλικίας, 
φύλου και εθνικότητας [93], [94], [95]. 
 
Τα καινούρια μηχανήματα DXA αξιοποιούνται και για την αξιολόγηση σπονδυλικών 
καταγμάτων (VFA) παρέχοντας πλάγιες εικόνες της σπονδυλικής στήλης [96].  
Η σύσταση για την διενέργεια DXA αναφέρεται σε επανάληψη της μεθόδου ανά 1 με 
2 χρόνια, εκτός εάν ο ασθενής λαμβάνει αγωγή, οπότε η μέτρηση πραγματοποιείται 
στους 6 μήνες [93].  
 
48 ώρες πριν τη διενέργεια της DXA οι ασθενείς θα πρέπει να απέχουν από τη λήψη 
συμπληρωμάτων ασβεστίου και βιταμινών, καθώς μπορεί να προκαλέσει σύγχυση 
στις μετρήσεις. Επίσης, είναι απαραίτητη η πραγματοποίησή της 14 ημέρες μετά από 
οποιαδήποτε άλλη απεικονιστική μέθοδο που απαιτεί τη λήψη σκιαγραφικού [95]. 

6.1.2 Ογκομετρική ποσοτική υπολογιστική τομογραφία (vQCT)  
Με τη συνδρομή κατάλληλου λογισμικού και πρότυπου βαθμονόμησης μπορεί να 
επιτευχθεί ποσοτική ανάλυση εικόνων αξονικής τομογραφίας (CT). Υπάρχουν τρεις 
τύποι ποσοτικής αξονικής τομογραφίας: η vQCT, pQCT και HR-pQCT, οι οποίες 
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είναι απεικονιστικές μέθοδοι τριών διαστάσεων, δίνοντας τη δυνατότητα 
αξιολόγησης της ογκομετρικής οστικής πυκνότητας (vBMD), όπως και της μίκρο- και 
μάκροαρχιτεκτονικής του οστού [55]. Μπορούν, ακόμη, να προσφέρουν πολλές 
πληροφορίες για την αντοχή των οστών και την πιθανότητα κατάγματος, όμως δεν 
υπάρχουν επαρκείς βάσεις δεδομένων αναφοράς για να μπορέσουν να καθιερωθούν 
στον παιδιατρικό πληθυσμό [91]. Σε αντίθεση με τη DXA δεν εξαρτώνται από το 
μέγεθος του σώματος ή του σκελετού.  

Στο παρελθόν οι συσκευές για την QCT παρείχαν δισδιάστατες μετρήσεις και 
πραγματοποιούσαν ανάλυση της περιοχής ενδιαφέροντος (ROI) ανά pixel. Ωστόσο, 
τις τελευταίες δεκαετίες η μέθοδος αυτή έχει εκλείψει και έχει αντικατασταθεί από 
την τρισδιάστατη μέτρηση vQCT .Στην vQCT χρησιμοποιείται τυπικός αξονικός 
τομογράφος (για ολόκληρο το σώμα) σε συνδυασμό με κατάλληλο λογισμικό και 
πρότυπα βαθμονόμησης, με σκοπό να μετρηθεί η vBMD (g/cm3). Πιο συγκεκριμένα, 
οι τιμές απορρόφησης των ακτίνων Χ μετατρέπονται σε μονάδες οστικής πυκνότητας 
με τη βοήθεια βαθμονομημένου ομοιώματος υδροξυαπατίτη, το οποίο συγκρίνεται με 
τις μετρήσεις του ασθενούς. Κύρια σημεία εφαρμογής είναι η οσφυϊκή μοίρα της 
σπονδυλικής στήλης και το εγγύς τμήμα του μηριαίου οστού [93]. Χάρη σε αυτήν 
υπολογίζονται vBMD, BMC, δείκτες οστικής αντοχής και το πλάτος του συμπαγούς 
οστού. 

6.1.3 Περιφερική ποσοτική υπολογιστική τομογραφία (pQCT) 
Η pQCT λειτουργεί με παρόμοιο τρόπο με την vQCT, αλλά με τη βοήθεια 
μικρότερων φορητών συσκευών. Παρέχει πρόσθετες πληροφορίες για το οστό, όπως 
δείκτες εκτίμησης του σπογγώδους οστού, της οστικής μάζας, της αντοχής στη 
συμπίεση, στην κάμψη και στην στρέψη. Αφορά κυρίως μετρήσεις των άκρων 
(κερκίδα και κνήμη-μη επικρατείς). Οι θέσεις των μετρήσεων των οστών 
παρουσιάζουν ποικιλία σε διάφορες μελέτες με τις επικρατέστερες 4%, 20% και 66% 
στην κερκίδα και 3%, 4%, 14%, 20%, 38%, και 66% στην κνήμη [97]. Εντούτοις, δεν 
υπάρχουν ικανά δεδομένα αναφοράς ώστε να χρησιμοποιηθεί ως εναλλακτική της 
DXA και η χρήση της περιορίζεται σε κλινικές μελέτες [98]. 

6.1.4 Υψηλής ανάλυσης ποσοτικής υπολογιστικής τομογραφίας (HR-
pQCT) 
Τέλος, η HR-pQCT πραγματοποιείται με τη χρήση συσκευών υψηλής ανάλυσης και 
παράγει επιπλέον μετρήσεις για την αξιολόγησης της σκελετικής υγείας και των 
δομικών υλικών του οστού (πάχος φλοιού, πάχος και αριθμός οστεοδοκίδων, 
εγκάρσια επιφάνεια διατομής, ροπή αδράνειας, κλασματικός όγκος) [99],[93]. Οι 
μετρήσεις πραγματοποιούνται στην κνήμη και στην κερκίδα. Η τελευταίας γενιάς 
σαρωτές HR-pQCT προσφέρουν τη δυνατότητα εκτίμησης του φορτίου θραύσης 
ολόκληρου του οστού, έναν δείκτη που υπολογίζει την ικανότητα αντίστασης στο 
κάταγμα. Είναι ελάχιστες οι μελέτες που περιλαμβάνουν παιδιά ευρωπαϊκής 
καταγωγής, καθιστώντας αδύνατη την παροχή επαρκών δεδομένων αναφοράς για την 
εκτεταμένη χρήση της συγκεκριμένης μεθόδου [93].  

6.1.5 Ποσοτική υπερηχοτομογραφία (QUS) 
Η QUS είναι μια διαγνωστική τεχνική που δε χρησιμοποιεί ιοντίζουσα ακτινοβολία, 
αλλά μπορεί να χαρακτηρίσει τον οστίτη ιστό μέσω της ταχύτητας μετάδοσης του 
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ήχου και της εξασθένησης των υπερήχων [100], [101]. Στηρίζεται στην αρχή της 
παραγωγής (λειτουργία πομπού) και της ανίχνευσης (λειτουργία δέκτη) δέσμης 
υπερήχων με τη βοήθεια μετατροπέων ενέργειας υψηλής διακριτικής ικανότητας 
(transducers). Υπολογίζει την ταχύτητα του ήχου (SOS), όταν διαπερνά το οστό και 
την εξασθένηση των υπερήχων ευρέως φάσματος (BUA) μόλις αυτό διασκορπιστεί 
και απορροφηθεί από το οστό[102]. Υψηλή ταχύτητα συνεπάγεται συμπαγή οστά, 
ενώ η εξασθένηση του κύματος σχετίζεται με την μικροαρχιτεκτονική του οστού. Τα 
κύρια σημεία που μπορεί να χρησιμοποιηθεί είναι η πτέρνα, η κνήμη, η κερκίδα και 
οι φάλαγγες των χεριών [100]. Αν και αποτελεί μια πολλά υποσχόμενη μέθοδο, η 
έλλειψη τυποποιημένων πρωτοκόλλων σάρωσης δυσχεραίνει τη χρήση της από 
κλινικούς ανά τον κόσμο. 

6.1.6 Μαγνητική τομογραφία (MRI)  
Η μέθοδος μαγνητικής τομογραφίας (μαγνητικού συντονισμού) χρησιμοποιεί 
μαγνητικά πεδία υψηλής ισχύος και παλμούς ραδιοσυχνότητας (RF) με στόχο την 
ανίχνευση πρωτονίων υδρογόνου εντός του νερού, του λίπους και της χοληστερόλης 
τους σώματος. Το σήμα που προκύπτει είναι ένα συνδυασμός της πυκνότητας των 
πρωτονίων και των χρόνων μαγνητικής αποκατάστασης (χαλάρωσης) Τ1 και Τ2, οι 
οποίοι υποβάλλονται σε επεξεργασία μέσω μετασχηματισμού Fourier για τη 
δημιουργία εικόνων υψηλής ανάλυσης. Η MRI παρέχει πληροφορίες σχετικά με την 
μικροαρχιτεκτονική, την οστική πυκνότητα, αλλά και για την κατάσταση του μυελού 
των οστών. Αποτελεί μια μη ιοντίζουσα τεχνική, ενώ λόγω του αυξημένου κόστους 
της δεν χρησιμοποιείται συχνά στην κλινική πράξη. Η μέθοδος μαγνητικού 
συντονισμού έχει καθιερωθεί για την διάκριση οστεοπορωτικού από παθολογικό 
κάταγμα και μπορεί να συμβάλλει στον προσδιορισμό «κρυφών» καταγμάτων που 
μένουν απροσδιόριστα από τις συμβατικές μεθόδους ακτινογραφίας [93]. Μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί σε αξονικό και περιφερικό σκελετό. Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια 
προτιμώνται μετρήσεις σε το ολόκληρο το σώμα σε παιδιά και έφηβους [103], [104]. 

6.1.7 Απλή ακτινογραφία 
Η απλή ακτινογραφία της σπονδυλικής στήλης είναι η πιο συχνή μέθοδος για την 
αξιολόγηση συμπιεστικών σπονδυλικών καταγμάτων, μολονότι δεν υπάρχει κοινή 
γραμμή για τα κριτήρια αξιολόγησης των καταγμάτων ή για την ταξινόμηση στα 
παιδιά. Η πιο διαδεδομένη είναι η ημιποσοτική μέθοδος κατά Genant. Η μείωση στο 
ύψος πρόσθιου, οπίσθιου ή μέσου σπονδύλου > 20% μεταφράζεται ως σπονδυλικό 
κάταγμα στα παιδιά. Οι σπόνδυλοι κατατάσσονται σε φυσιολογικούς (βαθμός 0), σε 
ήπια παραμορφωμένους (βαθμός 1: μείωση 20-25% του ύψους του πρόσθιου, μέσου 
ή οπίσθιου σπονδυλικού σώματος), σε μέσης παραμόρφωσης (βαθμός 2: μείωση 25-
40% του ύψους του πρόσθιου, μέσου ή οπίσθιου σπονδυλικού σώματος) και σοβαρής 
παραμόρφωσης (βαθμός 3: μείωση περισσότερο από 40% του ύψους του πρόσθιου, 
μέσου ή οπίσθιου σπονδυλικού σώματος) [92].   

6.1.8 Ηχογραφική πολυφασματομετρία ραδιοσυχνοτήτων (REMS) 
Η REMS αποτελεί μια φορητή απεικονιστική μέθοδο ελεύθερη ακτινοβολίας που 
μπορεί να αξιολογήσει και να παρακολουθήσει την οστεοπόρωση στα σημεία της 
οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης και του αυχένα του μηριαίου οστού 
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αναλύοντας κύματα ραδιοσυχνοτήτων προερχόμενα από υπερηχογραφική σάρωση 
[105], [106]. Λειτουργεί ως εξής : το σήμα της ραδιοσυχνότητας υποβάλλεται σε 
φασματική ανάλυση και η κυματομορφή που προκύπτει συγκρίνεται με δεδομένα από 
πληθυσμούς αναφοράς (υγιών και ασθενών με οστεοπόρωση). Στη συνέχεια 
υπολογίζονται οι τιμές των BMD, T-score και Z-score. Υπολογίζονται οι τιμές για 
κάθε οσφυϊκό σπόνδυλο, τον αυχένα του μηριαίου οστού, τον μείζονα τροχαντήρα, 
καθώς και το σύνολο του ισχίου. Η μέτρηση της BMD με τη χρήση REMS στηρίζεται 
σε φασματικά μοντέλα, τα οποία προήλθαν από έναν πληθυσμό αναφοράς. Ο 
πληθυσμός αυτός είχε υποβληθεί σε DXA για να οριστούν οι τιμές της οστεοπόρωσης 
(τα αποτελέσματά του ελέγχθηκαν διπλά για τυχόν αστοχίες κατά την διεξαγωγή της 
μέτρησης, με σκοπό να αποφευχθούν πιθανά σφάλματα) [105] .  

6.1.9 Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα των απεικονιστικών 
μεθόδων  
Α) DXA 
Στα πλεονεκτήματα της μεθόδου ανήκουν η ακρίβεια, η διαθεσιμότητα, η 
αναπαραγωγιμότητα των μετρήσεων, η ταχύτητα και η χαμηλή έκθεση σε 
ακτινοβολία. Ακόμη, είναι η μέθοδος που παρέχει βάσεις δεδομένων αναφοράς 
(κυρίως για υγιείς πληθυσμούς) και θεωρείται μια σχετικά οικονομική μέθοδος. 
Ωστόσο, η απόδοση της συνολικής οστικής πυκνότητας χωρίς διακρίσεις για το 
φλοιώδες ή το δοκιδωτό οστό, η δισδιάστατη απεικόνιση του οστού, που συχνά 
χρήζει περεταίρω διορθώσεις για την αποφυγή λαθών κατά την ερμηνεία των 
αποτελεσμάτων και η δυσκολία διενέργειας της μεθόδου σε μικρά παιδιά λόγω 
αναγκαιότητας ακινησίας αποτελούν σημαντικά μειονεκτήματα της μεθόδου. Τέλος, 
είναι απαραίτητη η παρουσία εξειδικευμένου προσωπικού τόσο για την διεξαγωγή της 
μέτρησης, όσο και για την ερμηνεία των αποτελεσμάτων [93], [95].   

Β) vQCT, pQCT και HR-pQCT 
Λόγω της τρισδιάστατης μορφής των αποτελεσμάτων τους, επιτρέπουν την επιμέρους 
αξιολόγηση των ιστών (συμπαγούς και σπογγώδους) και οι μετρήσεις τους δεν 
επηρεάζονται από το μέγεθος του σώματος ή του σκελετού. Είναι γρήγορες μέθοδοι, 
με καλή ακρίβεια και μεγάλη ευκολία κατά την εκτέλεση (απαραίτητο στοιχείο για τα 
παιδιά). Ως προς τα μειονεκτήματά τους, δεν υπάρχουν αρκετά δεδομένα αναφοράς 
για την ερμηνεία των αποτελεσμάτων σε μεγαλύτερο τμήμα του παιδιατρικού 
πληθυσμού, περιορίζοντας τη χρήση τους σε κλινικές μελέτες. Ακόμη, η 
διαθεσιμότητα πλήρως εξοπλισμένων μηχανημάτων είναι μειωμένη. Τέλος, η vQCT 
εκπέμπει σημαντική ποσότητα ακτινοβολίας σε σύγκριση με τις άλλες μεθόδους  
[93]. 

Γ) MRI 
Η MRI μπορεί να εκτιμήσει ξεχωριστά σπογγώδες και συμπαγές ιστό και ταυτόχρονα 
να παρέχει πληροφορίες για τον μυελό των οστών, χωρίς τη χρήση ιοντίζουσας 
ακτινοβολίας. Επιπροσθέτως, είναι ιδανική για μετρήσεις σε εκτενέστερα τμήματα 
του σκελετού. Στα μειονεκτήματά της συμπεριλαμβάνονται ο μεγαλύτερο χρόνος που 
απαιτείται κατά την εξέταση και η θορυβώδης ατμόσφαιρα που δημιουργεί, στοιχεία 
που ενδέχεται να δυσκολέψουν τους νεαρούς εξεταζόμενους [93]. 



 36 

Δ) Απλή ακτινογραφία 
Η απλή ακτινογραφία αποτελεί μια μέθοδο με υψηλή διαθεσιμότητα που προσφέρει 
ικανοποιητική απεικόνιση ολόκληρης της σπονδυλικής στήλης και υψηλή ευκρίνεια 
στην απεικόνιση των σπονδύλων, διευκολύνοντας τον εντοπισμό ήπιων καταγμάτων. 
Παρά τα πλεονεκτήματα αυτά, η τεχνική συνοδεύεται από σημαντικούς 
περιορισμούς, όπως η υψηλή δόση ακτινοβολίας που ποικίλλει ανάλογα με την 
ηλικία, ο κίνδυνος παραμόρφωσης της εικόνας (parallax distortion) λόγω της τεχνικής 
λήψης, καθώς και η ανάγκη για εξειδικευμένους ακτινολόγους, δεδομένου ότι η 
πιθανότητα παράβλεψης ήπιων προϋπαρχόντων καταγμάτων παραμένει υπαρκτή 
[93]. 

Ε) REMS 
Η REMS είναι μια γρήγορη μέθοδος που δεν περιλαμβάνει ακτινοβολία και μπορεί 
να εκτιμήσει με καλή ακρίβεια μεταβλητές της σκελετικής υγείας. Ωστόσο, πρόκειται 
για τεχνική που χρησιμοποιείται πιο συστηματικά μόλις τα τελευταία χρόνια και 
ακόμα διερευνάται η υπολογιστική της αξία συγκριτικά με τις υπόλοιπες, ενώ τα 
δεδομένα αναφοράς της είναι λιγοστά [105], [106]. 

ΣΤ) QUS 
Στα πλεονεκτήματα της μεθόδου QUS περιλαμβάνονται η απουσία ακτινοβολίας 
κατά την μέτρηση και ο μη επεμβατικός τρόπος λήψης των αποτελεσμάτων. 
Ταυτόχρονα συνιστά μία εύκολα εφαρμόσιμη, με δυνατότητα μεταφοράς και 
οικονομική μέθοδο, η οποία συναντάται συχνά στο κλινικό περιβάλλον. Τέλος, 
παρέχει πληροφορίες σχετικά με το συμπαγές ή το σπογγώδες οστό ανεξάρτητα από 
την οστική πυκνότητα [101]. Στα μειονεκτήματα της μεθόδου ανήκουν η απουσία 
τυποποιημένων πρωτοκόλλων εφαρμογής, η μεταβλητότητα των αποτελεσμάτων 
μεταξύ των πληθυσμών, η έλλειψη βάσεων δεδομένων αναφοράς, η μειωμένη 
ευαισθησία της μεθόδου στις διάφορες ηλικίες των παιδιών και η εξάρτηση της 
εγκυρότητας των αποτελεσμάτων της από την εμπειρία-ικανότητα του χειριστή [102]. 

6.2 Ενδείξεις για τη διενέργεια απεικονιστικής μεθόδου 
Η πραγματοποίηση ελέγχου της σκελετικής υγείας ενός παιδιού κρίνεται απαραίτητη 
όταν πρόκειται να ξεκινήσει ή ακολουθεί φαρμακευτική αγωγή για την οστεοπόρωση 
ή ακόμα στην υποψία κινδύνου κατάγματος. Ταυτόχρονα, υπάρχουν συγκεκριμένες 
κλινικές καταστάσεις οι οποίες καταστέλλουν την αύξηση της οστικής μάζας 
(μπορούν να οδηγήσουν σε πρωτοπαθή ή δευτεροπαθή οστεοπόρωση) και 
συνοψίζονται στον Πίνακας 1 που ακολουθεί [61], [91], [95]. 

 

Πρωτοπαθείς διαταραχές των οστών 

Ιδιοπαθής νεανική οστεοπόρωση 

Ατελής οστεογένεση 

Σύνδρομο OPPG 
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Καταστάσεις/Ασθένειες που μπορούν να οδηγήσουν σε δευτεροπαθείς 
διαταραχές των οστών  

Χρόνιες φλεγμονώδεις διαταραχές 

- Φλεγμονώδης νόσος του εντέρου 

- Νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα 

- Κοιλιοκάκη 

- Κυστική ίνωση 

Κατακεκλιμένη (κλινήρης) κατάσταση 

- Εγκεφαλική παράλυση 

- Μυοπάθειες (πχ μυϊκή δυστροφία) 

- Πομφολυγώδης επιδερμόλυση 

Ενδοκρινείς διαταραχές 

- Σύνδρομο Turner 

- Νευρική ανορεξία 

- Διαβήτης τύπου 1 

Κακοήθη νοσήματα και θεραπείες με δυσμενείς επιπτώσεις στην οστική υγεία 

- Οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία 

- Χημειοθεραπεία (μεθοτρεξάτη) 

- Γλυκοκορτικοειδή 

Αιματολογικές διαταραχές 

- Θαλασσαιμία 

- Δρεπανοκυτταρική αναιμία 

Γενετικές διαταραχές 

- Σύνδρομο Ehlers-Danlos 

- Γαλακτοζαιμία 

- Σύνδρομο Marfan 

Μεταμόσχευση οργάνων και μυελού των οστών και η αντίστοιχη φαρμακευτική 
αγωγή 

Φαρμακευτική διαχείριση της δυσφορίας του φύλου σε διεμφυλικούς νέους 

Πίνακας 1: Ιατρικές καταστάσεις και φαρμακευτικές θεραπείες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης οστεοπόρωσης. 
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6.3 Διαγνωστικοί δείκτες  
Οι δείκτες οστικού μεταβολισμού (ή οστικής εναλλαγής-BTMs) αποτελούν δείκτες 
αξιολόγησης (βιοχημικές ουσίες) της οστικής ανακατασκευής και συγκεκριμένα της 
λειτουργίας οστεοβλαστών και οστεοκλαστών. Για την αξιολόγησή τους λαμβάνεται 
δείγμα αίματος ή ούρων [107]. Κατά την παιδική και εφηβική ηλικία οι BTMs 
εκφράζουν τη δραστηριότητα της επιφυσιακής πλάκας, καθώς η οστική κατασκευή 
είναι ακόμα σε εξέλιξη. Ο ρυθμός με τον οποίο πραγματοποιείται η οστική 
ανακατασκευή στον παιδιατρικό πληθυσμό είναι περίπου 3 φορές υψηλότερος από 
αυτόν των ενηλίκων και τα επίπεδα των BTMs είναι 5 έως 20 φορές υψηλότερα από 
τα αντίστοιχα των ενηλίκων. 

Οι κυριότεροι δείκτες του οστικού σχηματισμού είναι τα: PINP (αμινοτελικό 
προπεπτίδιο προκολλαγόνου τύπου Ι), BALP (οστικό κλάσμα αλκαλικής 
φωσφατάσης) και OC (οστεοκαλσίνη), ενώ για την οστική απορρόφηση τα: CTX (C-
τελοπεπτίδιο κολλαγόνου τύπου Ι), NTX (N-τελοπεπτίδιο κολλαγόνου τύπου Ι) και 
TRAP5B (ανθεκτικό στο τρυγικό άλας κλάσμα όξινης φωσφατάσης). Ωστόσο, τα 
PINP και β-CTX θεωρούνται «gold standard» βιοδείκτες για την αξιολόγηση οστικού 
σχηματισμού και απορρόφησης αντίστοιχα [107]. Παρόλο που δεν συγκαταλέγονται 
στα διαγνωστικά κριτήρια της οστεοπόρωσης, ο έλεγχος των επιπέδων τους πριν 
αλλά και κατά τη διάρκεια της θεραπείας, για την αξιολόγηση της δράσης της 
φαρμακευτικής αγωγής, κρίνεται σημαντικός στους ασθενείς. 

Η μελέτη των Bae et al. [108] εξέτασε τους BTMs και συγκεκριμένα τα BALP και 
CTX ορού για να ελέγξει τη σχέση τους με την οστική πυκνότητα σε 280 παιδιά 
μετεφηβικής ηλικίας. Κατέληξαν, λοιπόν, στο συμπέρασμα πως η χαμηλή οστική 
μάζα που χαρακτηρίζεται από LSBMD (οστική πυκνότητα στην οσφυϊκή μοίρα της 
σπονδυλικής στήλης) Z-score ≤−2 και την ύπαρξη σπονδυλικού κατάγματος 
παρουσιάζει θετική συσχέτιση με το BALP ορού-ύστερα από προσαρμογή για 
υποκείμενες νόσους και φύλο-αναγνωρίζοντας την πιθανή αξιοποίησή του ως 
συμπληρωματικό εργαλείο αξιολόγησης της δευτεροπαθούς οστεοπόρωσης στον 
παιδιατρικό πληθυσμό, ενώ για το CTX ορού δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση.   

Οι Celik et al. [109] εντόπισαν σε 38 παιδιά με μείζονα β-θαλασσαιμία ότι τα επίπεδα 
OPG (ενός ακόμη δείκτη της οστικής απορρόφησης) ήταν ελαττωμένα στα παιδιά 
που νοσούσαν συγκριτικά με τα υγιή, η αναλογία RANKL/OPG βρέθηκε αυξημένη, 
καθώς και σε 10 παιδιά ανιχνεύθηκε οστεοπόρωση. Με αυτόν τον τρόπο οδηγήθηκαν 
στο συμπέρασμα ότι η συγκέντρωση της OPG θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως 
βιοδείκτης στον προσυμτωματικό έλεγχο ασθενών με β-θαλασσαιμία. 

Στην παιδιατρική κλινική πράξη, η χρήση των δεικτών αυτών παραμένει προς το 
παρόν περιορισμένη και εφαρμόζεται κυρίως σε εξειδικευμένα κέντρα, καθώς 
λειτουργούν ως ερευνητικά εργαλεία. Η καθιέρωση παιδιατρικών τιμών αναφοράς 
αποτελεί μεγάλη πρόκληση λόγω της ανάγκης για τεράστιες ομάδες δειγμάτων και 
των ηθικών ζητημάτων που προκύπτουν από τις αιμοληψίες σε βρέφη. 
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7. Συστάσεις για τη διαχείριση της οστεοπόρωσης 
σε παιδιά και έφηβους 
Η οστική υγεία στην παιδική και εφηβική ηλικία διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στη 
μετέπειτα οστική κατάσταση των παιδιών κατά την ενηλικίωση. Για τον λόγο αυτό ο 
έλεγχος και η παρακολούθηση καθ’ όλη τη διάρκεια της ανάπτυξης κρίνεται 
αναγκαίος, ιδιαίτερα σε παιδιά που ανήκουν στις κατηγορίες παθολογικών 
καταστάσεων ή λαμβάνουν θεραπείες με δυσμενείς συνέπειες για την οστική μάζα. 
Για τη ρύθμιση-εποπτεία αυτών των συνθηκών και των επιπτώσεών τους στα οστά 
δημιουργήθηκαν συστάσεις από ομάδες ειδικών ανά τον κόσμο. Λόγω των 
αποκλίσεων μεταξύ των δεδομένων στάθμισης (νόρμες) ανά τον κόσμο είναι δύσκολο 
να τεθούν διεθνείς οδηγίες βασισμένες αποκλειστικά στις τιμές αποκοπής του Z-score 
για τον εντοπισμό χαμηλής οστικής μάζας, τον έλεγχο της υγείας των οστών και των 
επιδράσεων της φαρμακευτικής αγωγής. Όμως, το BMD Z-score θεωρείται ένα 
εύκολο και βολικό εργαλείο για την παρακολούθηση ασθενών[93]. 

 

7.1 Διάγνωση της οστεοπόρωσης στον παιδιατρικό πληθυσμό 
σύμφωνα με ISCD  
Η ISCD αποτελεί τον κορυφαίο διεθνή φορέα για την τυποποίηση της κλινικής 
πυκνομετρίας, συμβάλλοντας στον καθορισμό των διαγνωστικών κριτηρίων για την 
οστεοπόρωση. Μέσω των συνεδρίων της για την παιδιατρική ανάπτυξη (PDC), 
διαμορφώνει το εξειδικευμένο πλαίσιο για ειδικούς που ασχολούνται με παιδιά, 
θέτοντας έτσι τις παγκόσμιες βάσεις για την ορθή κλινική προσέγγιση της νόσου. Οι 
κατευθυντήριες οδηγίες εκδίδονται και επικαιροποιούνται ανά συχνά χρονικά 
διαστήματα. Το πρώτο PDC πραγματοποιήθηκε το 2007, ενώ το πιο πρόσφατο το 
2019. Στις ισχύουσες θέσεις της ISCD ανήκουν οι ακόλουθες [67]:  

• Η εκτίμηση της σκελετικής υγείας σε παιδιά και έφηβους πραγματοποιείται 
όταν οι πιθανές επακόλουθες παρεμβάσεις θα μειώσουν τον κίνδυνο ενός 
κλινικά σημαντικού κατάγματος. 

• Η διαπίστωση ενός ή περισσότερων συμπιεστικών σπονδυλικών καταγμάτων 
αποτελεί ένδειξη οστεοπόρωσης σε παιδιά και έφηβους, εφόσον απουσιάζει 
τοπική νόσος ή τραύμα υψηλής ενέργειας. Σε αυτές τις περιπτώσεις η 
μέτρηση της BMD συνδράμει στον έλεγχο της σκελετικής υγείας. 

• Η διάγνωση της οστεοπόρωσης δεν μπορεί να στηριχθεί αποκλειστικά στα 
ευρήματα της πυκνομετρίας. 

• Αν δεν επιβεβαιωθεί η ύπαρξη συμπιεστικού σπονδυλικού κατάγματος η 
διάγνωση της οστεοπόρωσης στηρίζεται στην παρουσία ιστορικού κλινικά 
σημαντικού κατάγματος και σε τιμές BMD Z-score μικρότερες ή ίσες του -2. 
Το ιστορικό κλινικά σημαντικού κατάγματος περιλαμβάνει 1 ή περισσότερα 
από τα : α) 2 ή περισσότερα κατάγματα μακρών οστών μέχρι την ηλικία των 
10 ετών, β) 3 ή περισσότερα κατάγματα μακρών οστών έως την ηλικία των 19 
ετών. Όταν το BMD Z-score είναι μεγαλύτερο του -2 δεν αποκλείεται η 
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πιθανότητα  σκελετικής ευθραυστότητας και αυξημένου κινδύνου 
κατάγματος. 

Όσον αφορά την αξιολόγηση και την ερμηνεία των ευρημάτων που προκύπτουν από 
τη χρήση πυκνομετρίας σε παιδιά και έφηβους υπογραμμίζεται ότι: 

• Ο υπολογισμός της οστικής πυκνότητας (με DXA) αποτελεί μια μόνο 
συνιστώσα της σκελετικής ακεραιότητας σε άτομα με πιθανό κίνδυνο 
κατάγματος.  

• Απαραίτητη προϋπόθεση για την εγκυρότητα των αποτελεσμάτων είναι η 
ορθή τοποθέτηση του εξεταζόμενου κατά τη μέτρηση. 

• H DXA αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για την εκτίμηση των BMC και BMD. 
Συνήθεις περιοχές είναι η TBLH και η οπίσθιο-πρόσθια (posterior-anterior) 
προβολή της σπονδυλικής στήλης.  

• Η ανάλυση των μαλακών μορίων (πχ λίπος) προσφέρει πολύτιμα δεδομένα για 
τη θρεπτική κατάσταση και τις μεταβολές της μυϊκής και οστικής μάζας σε 
ειδικές πληθυσμιακές ομάδες.  

• Οι μετρήσεις στο εγγύς μηριαίο οστό μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε παιδιά 
με μειωμένη φόρτιση και μηχανική καταπόνηση των κάτω άκρων. Η ακρίβεια 
(precision) των σαρώσεων σε αυτό το σημείο είναι παρόμοια με εκείνη της 
ολόσωμης μέτρησης και της σπονδυλικής στήλης. Η χρήση της θεωρείται 
ιδιαίτερα σημαντική σε ασθενείς με περιορισμένη κινητικότητα, όπως στην 
περίπτωση της μυϊκής δυστροφίας Duchenne, όπου το μηριαίο οστό αποτελεί 
τη συχνότερη θέση καταγμάτων. Ωστόσο, είναι απαραίτητη η παρουσία των 
κατάλληλων δεδομένων αναφοράς για τον εκάστοτε ασθενή. 

• Η μέτρηση στο 1/3 της περιφερικής κερκίδας ενδείκνυται για περιπατητικά 
παιδιά σε περίπτωση που η μέτρηση στα τυπικά σημεία δεν είναι εφικτή. 
Βασική προϋπόθεση η παρουσία επαρκών δεδομένων αναφοράς. 

• Η μέτρηση στο άπω έξω τμήμα του μηριαίου σε μη περιπατητικά παιδιά 
συστήνεται για την αξιολόγηση της οστικής πυκνότητας, όταν υπάρχουν 
δεδομένα αναφοράς. Ακόμη, είναι χρήσιμη σε ασθενείς με τεχνητά τρήματα 
εντός των οστών που δεν μπορούν να αφαιρεθούν. 

• Η ερμηνεία των ευρημάτων βασίζεται πάντοτε σε σύγκριση με υγιείς 
πληθυσμούς αναφοράς αντίστοιχου φύλου, ηλικίας και εθνικότητας.  

• Το ενδεδειγμένο ελάχιστο χρονικό διάστημα για την επανάληψη της 
πυκνομετρίας ορίζεται στους 6 έως 12 μήνες. 

• Σε παιδιά με χαμηλό ανάστημα ή καθυστέρηση στην ανάπτυξη τα 
αποτελέσματα των μετρήσεων των BMC και areal BMD στην σπονδυλική 
στήλη και την ολόσωμη μέτρηση θα πρέπει να προσαρμόζονται. Για την 
σπονδυλική στήλη χρησιμοποιείται το BMAD ή το Z-score για ύψος, ενώ για 
την TBLH το Z-score για ύψος. 

• Η ανίχνευση και αξιολόγηση των σπονδυλικών καταγμάτων, είτε αυτά 
συνοδεύονται από συμπτώματα είτε όχι, μπορεί να πραγματοποιηθεί 
αξιόπιστα μέσω της τεχνικής VFA (Vertebral Fracture Assessment) με τη 
χρήση DXA, η οποία αποτελεί ένα έγκυρο υποκατάστατο της συμβατικής 
ακτινογραφίας της σπονδυλικής στήλης. Στον παιδιατρικό πληθυσμό 
εφαρμόζεται η ημιποσοτική μέθοδος κατά Genant. Συμπληρωματικές 
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ακτινολογικές εξετάσεις απαιτούνται μόνο όταν η ποιότητα της VFA δεν 
επιτρέπει την ευκρινή απεικόνιση και ταξινόμηση συγκεκριμένων σπονδύλων, 
καθώς και σε περιπτώσεις όπου υπάρχει ισχυρή υποψία για φλεγμονώδεις 
διεργασίες, νεοπλασίες ή τραυματικές παραμορφώσεις.  

• Τέλος, οι εναλλακτικές μέθοδοι ποσοτικής αξονικής τομογραφίας (QCT, 
pQCT, HR-pQCT) παρουσιάζουν επί του παρόντος περιορισμένο κλινικό 
όφελος στον παιδιατρικό πληθυσμό, κυρίως λόγω της αυξημένης έκθεσης σε 
ιοντίζουσα ακτινοβολία και της έλλειψης επαρκών δεδομένων αναφοράς, με 
αποτέλεσμα η χρήση τους να περιορίζεται κυρίως σε εξειδικευμένα 
ερευνητικά πρωτόκολλα. 

Για τη χρήση πυκνομετρίας στη βρεφική και νηπιακή ηλικία σημειώνεται πως:  

• Η DXA είναι η κατάλληλη μέθοδος γι’ αυτό το ηλικιακό φάσμα. Πιο 
συγκεκριμένα, οι μετρήσεις στην σπονδυλική στήλη ενδείκνυνται για παιδιά 
ηλικίας 0-5 ετών, ενώ η TBLH προτιμάται σε παιδιά άνω των 3 ετών. Οι 
μετρήσεις στο αντιβράχιο και το μηρό δεν έχουν επαρκή δεδομένα αναφοράς 
και παρουσιάζουν ελλείψεις στην μεθοδολογία. 

• Σε παιδιά κάτω των 5 ετών η επίδραση της καθυστέρησης στην ανάπτυξη 
πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν κατά την ερμηνεία των αποτελεσμάτων, αν και 
δεν έχει ποσοτικοποιηθεί επί του παρόντος. 
 

7.2 Οδηγίες διαχείρισης της νόσου ή του κινδύνου εμφάνισής 
της σε διαφορετικές κατηγορίες παιδιατρικών ασθενών  
Η ISCD αποτελεί την αποκλειστική πηγή για τον ορισμό, τα διαγνωστικά κριτήρια 
και τις μεθόδους αξιολόγησης της οστικής πυκνότητας σε παιδιά με κίνδυνο 
εμφάνισης οστεοπόρωσης. Ωστόσο, για την παρακολούθηση του κινδύνου εμφάνισης 
οστεοπόρωσης υπάρχουν δεδομένα από περισσότερες ομάδες κλινικών. 

Σύμφωνα με το Αμερικανικό Κολέγιο Ρευματολογίας (ACR) στα παιδιά που 
λαμβάνουν για πρώτη φορά ή συνεχίζουν να λαμβάνουν χρόνια θεραπεία με 
γλυκοκορτικοειδή συστήνεται η αξιολόγηση της BMD μέσω ακτινογραφίας της 
σπονδυλικής στήλης ή VFA, στην περίπτωση που εμφανίσουν πόνο στην πλάτη. Παρ’ 
όλα αυτά, για την πιθανή εφαρμογή θεραπείας οστεοπόρωσης, συνυπολογίζονται κι 
άλλοι παράγοντες, όπως η ηλικία διάγνωσης, η ανάπτυξη, το BMI, η σοβαρότητα της 
ασθένειας, η δόση γλυκοκορτικοειδών, η BMD, τα συμπωματικά ή ασυμπτωματικά 
συμπιεστικά σπονδυλικά κατάγματα. Στις συστάσεις του ACR ανήκουν τα ακόλουθα 
[110]:  

• Σε παιδιά που ξεκινούν ή συνεχίζουν να λαμβάνουν χρόνια θεραπεία με 
γλυκοκορτικοειδή με δόση ≥ 2.5 mg/ημέρα για πάνω από 3 μήνες, συστήνεται 
υπό όρους5 η βελτίωση πρόσληψης (βάσει ηλικίας) ή συμπληρωματική 
χορήγηση βιταμίνης D και ασβεστίου, με ταυτόχρονες αλλαγές στον τρόπο 

 
5 Η «υπό όρους» σύσταση υποστηρίζεται από στοιχεία χαμηλότερης βεβαιότητας, ενώ δεν είναι 
ξεκάθαρη η ισορροπία μεταξύ ωφελειών και επιπτώσεων από την εφαρμογή της. Γι’ αυτό και 
υλοποιείται με συμφωνία θεράποντα-θεραπευόμενου. 
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ζωής (διακοπή καπνίσματος, περιορισμός αλκοόλ σε ≤ 2 μερίδες/ημέρα, 
ισορροπημένη διατροφή, διατήρηση βάρους εντός των φυσιολογικών ορίων 
για την ηλικία και ασκήσεις μεταφοράς βάρους ή αντιστάσεων). 

• Σε παιδιά και έφηβους ηλικίας 4 έως 17 ετών που χορηγήθηκαν 
γλυκοκορτικοειδη για πάνω από 3 μήνες και βρίσκονται σε χαμηλό, μέτριο, 
υψηλό ή πολύ υψηλό κίνδυνο κατάγματος συστήνεται υπό όρους η βελτίωση 
πρόσληψης (βάσει ηλικίας) ή συμπληρωματική χορήγηση βιταμίνης D και 
ασβεστίου, με ταυτόχρονη προσθήκη φυσικής δραστηριότητας. Επιπλέον, 
συστήνεται υπό όρους η μη έναρξη θεραπείας οστεοπόρωσης. 

• Σε παιδιά και έφηβους ηλικίας 4 έως 17 ετών με οστεοπορωτικό κάταγμα, που 
συνεχίζουν χρόνια θεραπεία με γλυκοκορτικοειδη με δόση ≥ 0,1 mg/kg/ημέρα 
για πάνω από 3 μήνες, συστήνεται  υπό όρους λήψη από του στόματος ή 
ενδοφλέβια διφωσφονικού.  

Η ομάδα εργασίας για τον καρκίνο και τα οστά του Διεθνούς Ιδρύματος 
Οστεοπόρωσης (IOF) παρέχει οδηγίες για την μακροπρόθεσμη παρακολούθηση της 
υγείας των οστών σε επιζώντες παιδιατρικού καρκίνου. Ο διαγνωστικός αλγόριθμος 
περιλαμβάνει τα εξής βήματα [111]:  

1. Αρχική αξιολόγηση της οστικής υγείας κατά την είσοδο του παιδιατρικού 
ασθενή στην μακροπρόθεσμη παρακολούθηση (περίπου 2 χρόνια μετά την 
ολοκλήρωση της θεραπείας για τον καρκίνο). Σε αυτήν την χρονική στιγμή 
πραγματοποιούνται α) η εκτίμηση της BMD με τη βοήθεια της DXA (στην 
οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης ή τον μηριαίο) β) κλινικός και 
ανθρωπομετρικός έλεγχος (καταγραφή βάρους, ύψους, BMI και αξιολόγηση 
όλων των σκελετικών παραμέτρων) και γ) εργαστηριακός έλεγχος δεικτών του 
οστικού μεταβολισμού (Ca, P ορού ή ούρων, λευκωματίνη, κρεατινίνη, 
25(OH)D, ALP, iPTH (προαιρετικά) και BTMs, όπως s-PINP και s-CTX), 
καθώς και γενικός και ορμονολογικός έλεγχος (γενική αίματος, δείκτες 
φλεγμονής, όπως CRP ή ΤΚΕ, ηπατικά ένζυμα, γλυκόζη νηστείας, HbA1c, 
TSH, πλήρες ορμονικό προφίλ με αυξητική ορμόνη, IGF-1, ορμόνες του 
φύλου και έλεγχο για κοιλιοκάκη). 

2. Κατεύθυνση της θεραπευτικής προσέγγισης  
• Αν Z-score ≤ -2 (προσαρμοσμένο για ηλικία και στάδιο ανάπτυξης), 

τότε ο ασθενής χαρακτηρίζεται με σημαντική οστική απώλεια και 
αξιολογείται η έναρξη κατάλληλης φαρμακευτικής θεραπείας 
(διφωσφονικά). Απαραίτητα κρίνονται η επαρκής πρόληψη βιταμίνης 
D και ασβεστίου (και η διόρθωση τυχόν ελλείψεων), η επαρκής 
φυσική δραστηριότητα και η διόρθωση ενδοκρινικών διαταραχών  

• Αν Z-score > -2, (προσαρμοσμένο για ηλικία και στάδιο ανάπτυξης) 
και χωρίς την παρουσία ιστορικού κατάγματος, τότε δεν υπάρχει 
οστική απώλεια και η διαχείριση εστιάζεται στην εξασφάλιση 
επαρκούς πρόσληψης ασβεστίου και βιταμίνης D, στην κατάλληλη 
φυσική δραστηριότητα, καθώς και στη διόρθωση υποκείμενων 
ενδοκρινικών διαταραχών. 

Η Ομάδα Παιδιατρικής Ογκολογίας (COG), μέλος του Εθνικού Ινστιτούτου 
Καρκίνου (NCI) των ΗΠΑ, αποτελεί τον μεγαλύτερο ερευνητικό οργανισμό 
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παγκοσμίως που είναι αφιερωμένος αποκλειστικά στον καρκίνο της παιδικής και 
εφηβικής ηλικίας και χάρη σε αυτήν καθορίζονται τα πρότυπα της κλινικής έρευνας 
και των θεραπευτικών πρωτοκόλλων. Στις ανανεωμένες οδηγίες6 που εξέδωσε το 
2023 και αφορούν την μακροπρόθεσμη παρακολούθηση, δηλαδή την παρακολούθηση 
2 έως 5 χρόνια μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας, σε επιζώντες παιδιατρικού 
καρκίνου αναφέρονται τα ακόλουθα σχετικά με την οστική υγεία [112], [113]: 

• Σε παιδιατρικούς ασθενείς που εκτέθηκαν σε κορτικοστεροειδή 
(δεξαμεθαζόνη, πρεδνιζόνη) ή έκαναν μεταμόσχευση αρχέγονων 
αιμοποιητικών κυττάρων είναι πιθανή η μειωμένη BMD. Γι’ αυτό, κρίνεται 
απαραίτητος ο περιοδικός έλεγχός της με τη χρήση DXA και η διόρθωση του 
Z-score βάσει ύψους. Η πρώτη μέτρηση πραγματοποιείται αμέσως μόλις ο 
ασθενής εισέλθει στο στάδιο μακροπρόθεσμης παρακολούθησης. Αν Z-score 
> 1 SD πάνω από τον μέσο όρο (φυσιολογικό), τότε η μέτρηση 
επαναλαμβάνεται στην ηλικία των 25 που θα έχει επιτευχθεί η κορυφαία 
οστική μάζα. Μεταξύ των δύο μετρήσεων και έπειτα ο έλεγχος 
πραγματοποιείται βάσει κλινικών ενδείξεων. Αποκλίσεις μεγαλύτερες των -2,0 
SD επιβάλλουν την παραπομπή σε εξειδικευμένο κλινικό, ενώ σε οριακές 
τιμές (μεταξύ -1,0 και -2,0 SD) ο έλεγχος επικεντρώνεται στην ανίχνευση 
ενδοκρινικών ελλειμμάτων. Σε αυτές τις περιπτώσεις, προτείνεται 
επανέλεγχος στη διετία, με στόχο την αξιολόγηση της οστικής απώλειας σε 
σύγκριση με την ελάχιστη σημαντική διαφορά (LSC) της μέτρησης.  

Ως προς τις παρεμβάσεις σε επιζώντες παιδιατρικού καρκίνου σημειώνεται ότι [112], 
[113]: 

• Σε ασθενείς που χορηγήθηκαν κορτικοστεροειδή (δεξαμεθαζόνη, πρεδνιζόνη) 
ή έκαναν μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων, κρίνεται 
σημαντική η εξασφάλιση της ελάχιστης ημερήσιας πρόσληψης βιταμίνης D 
(400 IU/ημέρα για βρέφη κάτω των 12 μηνών και  600 IU/ημέρα για παιδιά 
και εφήβους από το πρώτο έτος της ηλικίας έως των 70 ετών-σύμφωνα με την 
Αμερικανική Ακαδημία Παιδιατρικής), επαρκούς ασβεστίου σε καθημερινή 
βάση (ανάλογα με τις ανάγκες της ηλικίας) και συμπλήρωσης σε περίπτωση 
ελλείψεων. Ακόμη, είναι απαραίτητη η χορήγηση φαρμάκων (διφωσφονικά, 
καλσιντονίνη, κ.α.) σε ασθενείς με εγκατεστημένη οστεοπόρωση ή πολλαπλά 
κατάγματα και η διαχείριση καταστάσεων, όπως ο  υπογοναδισμός, που 
επιδεινώνουν την οστική απώλεια. 

• Τέλος, στις μη φαρμακευτικές παρεμβάσεις συμπεριλαμβάνεται η ενθάρρυνση 
τακτικών ασκήσεων μεταφοράς βάρους (πχ. τρέξιμο) 
 

 
6 Αυτές οι κατευθυντήριες οδηγίες δεν έχουν ως σκοπό την παροχή καθοδήγησης για την 
παρακολούθηση της πρωτοπαθούς νόσου των επιζώντων από παιδιατρικό καρκίνο. Είναι 
κατάλληλες για ασυμπτωματικούς ασθενείς που καλούνται σε εξέταση ρουτίνας. 
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7.3 Οδηγίες διαχείρισης της νόσου ή του κινδύνου εμφάνισής 
της-συστάσεις ΕΛΙΟΣ 
Το Ελληνικό Ίδρυμα Οστεοπόρωσης (ΕΛΙΟΣ) υιοθετεί τις συστάσεις της ISCD για τη 
διάγνωση της οστεοπόρωσης στον παιδιατρικό πληθυσμό. Στις συστάσεις του 
περιλαμβάνονται τα ακόλουθα [114]: 

• Στον παιδιατρικό πληθυσμό χρησιμοποιείται απαραιτήτως πρόγραμμα 
ανάλογο της ηλικίας (παιδιατρικό ή βρεφικό) και εκτιμάται το Z-score 
οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης (ΟΜΣΣ) ή ολόσωμης μέτρησης 
εξαιρούμενης κεφαλής με τη βοήθεια της μεθόδου DXA, η οποία ανήκει στο 
ιατρικό σχήμα για την εκτίμηση της σκελετικής υγείας σε παιδιά και έφηβους 
με αυξημένο κίνδυνο κατάγματος. Το αποτέλεσμα κρίνεται ως «μέσα στο 
αναμενόμενο για την ηλικία» αν οι τιμές Z-score είναι μεγαλύτερες του -2 και 
«κατώτερο του αναμενόμενου για την ηλικία» αν έχει τιμές μικρότερες του -2. 

• Οι εθνικές κλινικές ενδείξεις για τη διενέργεια DXA περιλαμβάνουν : 1) 
συστηματική λήψη γλυκοκορτικοειδών για περισσότερο από 2 μήνες, 2) 
χρόνιες φλεγμονώδεις παθήσεις, 3) υπογοναδισμός, 4) παρατεταμένη 
ακινητοποίηση, 5) ατελής οστεογένεση, 6) ιδιοπαθής νεανική οστεοπόρωση, 
7) επαναλαμβανόμενα κατάγματα χαμηλής ενέργειας και 8) ακτινολογική 
εικόνα οστεοπενίας. Η DXA δεν προτείνεται για παιδιά σε περιπτώσεις απλού 
σκελετικού άλγους, χρόνιων νοσημάτων και μετατραυματικών καταγμάτων 
χωρίς την παρουσία των προαναφερθέντων κριτηρίων. 

• Σε παιδιά ή έφηβους με πρωτοπαθή οστική νόσο ή σε κίνδυνο εκδήλωσης 
δευτερεύουσας οστικής νόσου (ΣΔ τύπου Ι, θαλασσαιμία, λευχαιμία, ινώδης 
δυσπλασία, φλεγμονώδης νόσος εντέρου κ.λπ.) η εκτίμηση της areal DXA 
είναι απαραίτητη όταν ο ασθενής μπορεί να ωφεληθεί από παρεμβάσεις για τη 
μείωση της πιθανότητας εμφάνισης κλινικά σημαντικού κατάγματος. Η areal 
DXA δεν προτιμάται αν δεν εξασφαλίζεται η ορθή τοποθέτηση του παιδιού. 
Σε περίπτωση που χρειαστεί επανεξέταση με DXA, το ελάχιστο διάστημα 
μεταξύ των μετρήσεων μπορεί να είναι 6-12 μήνες. 

Όσον αφορά τη γνωμάτευση και τα στοιχεία που είναι σημαντικό να 
αναγράφονται σ ’αυτήν το ίδρυμα προτείνει τα εξής: 

• Είναι απαραίτητη η καταγραφή της βάσης δεδομένων αναφοράς (αν 
εξετάζονται το βάρος, το ύψος, η ηλικία, η σκελετική ωρίμανση, η 
σταδιοποίηση Tanner, το φύλο, η εθνικότητα, οι ανθρωπομετρικοί 
παράμετροι, οι παράμετροι εξαρτώμενοι από τον τρόπο ζωής) 

• Η γνωμάτευση της DXA θα πρέπει να αναφέρει: τύπο/μοντέλο μονάδας DXA, 
έκδοση λογισμικού, βάση δεδομένων αναφοράς, υπεύθυνο ιατρό και 
προσωπικά στοιχεία του εξεταζόμενου, όπως ονοματεπώνυμο, ηλικία, φύλο, 
εθνικότητα, βάρος και ύψος. Επιπλέον, είναι απαραίτητο να περιλαμβάνει 
ιστορικό προηγηθέντων καταγμάτων, ενδείξεις εξέτασης, σκελετική υγεία (αν 
υπάρχουν στοιχεία), έλεγχο ορθής θέσης τοποθέτησης ασθενούς και περιοχή 
ενδιαφέροντος εξέτασης. Ακόμη, να αναγράφονται οι τιμές BMC, areal BMD, 
BMC, areal BMD Z-score, η προσαρμογή για την ανάπτυξη (κατά Molgaard), 
η αξιολόγηση των ευρημάτων, συστάσεις για αναγκαιότητα και σύσταση για 
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επανέλεγχο (προαιρετικά). Η γνωμάτευση επανελέγχου περιλαμβάνει τις ίδιες 
πληροφορίες με τη βασική γνωμάτευση, καθώς και πρόσθετες ενδείξεις 
επανελέγχου, σύγκριση εξετάσεων, αλλαγές σε ύψος και βάρος παιδιού. 
Επίσης, εμπεριέχονται οι τιμές των BMC, areal BMD Z-score προσαρμοσμένα 
στο ύψος ή άλλους συντελεστές, ποσοστιαίες μεταβολές BMC/areal BMD, 
και αλλαγές στο Z-score.  

Στις διατροφικές και θεραπευτικές συστάσεις το ΕΛΙΟΣ αναφέρει ότι: 

• Οι συνιστώμενες διαιτητικές προσλήψεις για το ασβέστιο είναι: Για παιδιά 4 
έως 8 ετών 1000 mg/ημέρα και για έφηβους 9 έως 18 ετών 1300 mg/ημέρα. 

• Σε περιπτώσεις παιδιών που λαμβάνουν γλυκοκορτικοειδή για διάστημα άνω 
των 3 μηνών, οι οδηγίες βασισμένες στις συστάσεις του ACR από το 2017  
συστήνουν τη βελτίωση του τρόπου ζωής με ασκήσεις φόρτισης και τη 
χορήγηση 1000 mg ασβεστίου και 600 IU βιταμίνης D ημερησίως [115]. 
 

8. Θεραπευτική προσέγγιση  
Η απόφαση να χορηγηθεί σε κάποιο παιδί κατάλληλη θεραπευτική αγωγή εξαρτάται 
από τον διαχωρισμό ευθραυστότητας οστού και τυπικού κατάγματος της παιδικής 
ηλικίας (υψηλής ενέργειας), αλλά και από την εκτίμηση της πιθανότητας ανάρρωσης 
χωρίς αγωγή. Η BMD και η βελτίωση της δομής του οστού θεωρούνται καθοριστικοί 
δείκτες ανάρρωσης [116]. Μόλις διαπιστωθεί οστεοπόρωση σε παιδιατρικό ασθενή, 
πραγματοποιείται αξιολόγηση της συνολικής κατάστασής του, ώστε να εκτιμηθεί η 
αναγκαιότητα της χορήγησης φαρμακευτικής αγωγής. Η θεραπεία πρώτης γραμμής 
για την οστεοπόρωση σε παιδιά και έφηβους είναι τα διφωσφονικά (ενδοφλέβια ή 
από του στόματος) 

8.1 Φαρμακευτικές θεραπείες 

8.1.1 Διφωσφονικά 
Τα διφωσφονικά είναι φάρμακα που δρουν κατά της απορρόφησης των οστών 
απενεργοποιώντας ή αναστέλλοντας τον σχηματισμό των οστεοκλαστών [117]. Τα 
διφωσφονικά χορηγούνται σε ασθενείς με ατελής οστεογένεση, ρευματοειδής 
αρθρίτιδα, μυϊκή δυστροφία Duchenne και άλλους τύπους δευτεροπαθούς 
οστεοπόρωσης [118], [119]. Αν και χρησιμοποιούνται off-label, είναι η φαρμακευτική 
αγωγή με τη μεγαλύτερη εμπειρία από οποιαδήποτε άλλη στη θεραπεία της 
οστεοπόρωσης στα παιδιά [60]. Η παμιδρονάτη (ενδοφλέβιο διφωσφονικό) έχει 
εκτενώς χορηγηθεί για τη διαχείριση της οστεοπόρωσης και της οστικής 
ευθραυστότητας στα παιδιά, καθώς βοηθά στην αύξηση της BMD και στην 
αναδιαμόρφωση των σπονδύλων. Η μέγιστη χορηγούμενη δόση παμιδρονάτης είναι: 
9 mg/kg/έτος χορήγησης για παιδιά ≥ 3 ετών (3 mg/kg χωρισμένα ισομερώς σε 3 
ημέρες και χορηγούμενα κάθε 4 μήνες). Όμως, λόγω του αυξημένου οστικού 
μεταβολισμού στα μικρότερα παιδιά χορηγείται συχνότερα, δηλαδή τα 2.25 mg/kg 
χωρισμένα ισομερώς σε 3 ημέρες, χορηγούμενα κάθε 3 μήνες σε παιδιά 2 έως 3 ετών 
και τα 1.5 mg/kg χωρισμένα ισομερώς σε 3 ημέρες, χορηγούμενα κάθε 2 μήνες σε 
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παιδιά < 2 ετών [120]. Τα τελευταία χρόνια η παμιδρονάτη έχει αντικατασταθεί από 
το ισχυρό διφωσφονικό ζολεδρονικό οξύ (ενδοφλέβιο διφωσφονικό), μιας και 
εγχέεται ταχύτερα και με μεγαλύτερα μεσοδιαστήματα δόσεων, προσφέροντας το ίδιο 
θεραπευτικό αποτέλεσμα. Η μέγιστη δόση ζολεδρονικού οξέος είναι τα 0,1 
mg/kg/έτος και δίνεται σε δύο ίσες δόσεις (0,05 mg/kg) κάθε 6 μήνες σε παιδιά ≥ 2 
ετών και 0,025 mg/kg κάθε 3 μήνες σε παιδιά < 2 ετών. Ορισμένοι κλινικοί επιλέγουν 
μικρότερη ετήσια αρχική δόση (πχ. μονοήμερη έγχυση παμιδρονάτης 1 mg/kg κάθε 3 
μήνες, 4 mg/kg/έτος). Πέρα από αυτές τις δοσολογίες-οι οποίες δεν έχουν ομόφωνα 
κατοχυρωθεί ως οι καταλληλότερες- δεν υπάρχουν επαρκείς μελέτες να 
επιβεβαιώνουν τη χρησιμοποίηση εναλλακτικών [120]. Επιπλέον, οι περισσότερες 
μελέτες για τη χρήση διφωσφονικών έχουν μικρό μέγεθος δείγματος και 
παρουσιάζουν ετερογένεια στις μεθόδους τους, στοιχεία που επηρεάζουν την 
αξιοπιστία των αποτελεσμάτων [121]. 

Εκτός από τα ενδοφλέβια μπορούν να συνταγογραφηθούν και από του στόματος 
διφωσφονικά, όπως η αλενδρονάτη και η ρισενδρονάτη, όμως δεν επιλέγονται συχνά 
στους παιδιατρικούς ασθενείς. Μάλιστα, η βιοδιαθεσιμότητα της πρώτης είναι 
μικρότερη από 1% στα παιδιά [122]. Τα διφωσφονικά ανεξαρτήτως του τρόπου 
χορήγησής τους αυξάνουν την BMD στην πρωτοπαθή και στην δευτεροπαθή νόσο 
[60], [123], [121]. Ωστόσο, μελέτες σε παιδιά με ατελή οστεογένεση υποστηρίζουν 
ως θεραπεία πρώτης γραμμής την ενδοφλέβια χορήγηση και αν δεν είναι διαθέσιμη 
επιλέγεται η από του στόματος [120]. 

Το 2021 παρουσιάστηκαν τα αποτελέσματα της πρώτης πολυεθνικής, 
τυχαιοποιημένης, διπλά τυφλής, ελεγχόμενης με εικονικό φάρμακο μελέτης φάσης 3, 
που αξιολόγησε την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα του ενδοφλέβιου 
ζολενδρονικού οξέος έναντι εικονικού σε 34 παιδιά που έλαβαν γλυκοκορτικοειδή για 
τη θεραπεία πάθησης χωρίς την παρουσία κακοήθειας. Συμπέραναν πως το Z-score 
της σπονδυλικής στήλης στα παιδιά που έλαβαν ζολενδρονικό οξύ παρουσίασε άνοδο, 
συγκριτικά με εκείνα που έλαβαν το εικονικό φάρμακο, σε διάστημα ενός έτους. 
Επιπλέον, κανένα από τα παιδιά που έλαβαν θεραπεία δεν εμφάνισε καινούρια 
σπονδυλικά κατάγματα χαμηλής ενέργειας, σε αντίθεση με δύο από αυτά που 
λάμβαναν το εικονικό και είχαν νέα κατάγματα [124].  

Ως προς την εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών, αυτή είναι συχνότερη σε παιδιά με 
δευτεροπαθή νόσο από ότι σε εκείνα με πρωτοπαθή [125]. Η αντίδραση οξείας φάσης 
των ενδοφλέβιων διφωσφονικών εκδηλώνεται με συμπτώματα που μοιάζουν με 
γρίπη, μία με δύο μέρες μετά την πρώτη δόση φαρμάκου. Η πλειονότητα των 
ασθενών δεν εμφανίζουν άλλα συμπτώματα στις επόμενες δόσεις. Τα ενδοφλέβια 
διφωσφονικά μπορούν να επιφέρουν υπασβεστιαιμία, εντός της μίας εβδομάδας από 
την έγχυση. Συνεπώς, η εξασφάλιση επαρκών επιπέδων πρόσληψης βιταμίνης D και 
ασβεστίου πριν την έναρξη της θεραπείας κρίνεται απαραίτητη. Ορισμένες 
θεραπευτικές μονάδες αυξάνουν την από του στόματος λήψη ασβεστίου για μια 
εβδομάδα μετά την πρώτη χορήγηση του φαρμάκου. Ακόμη, η από του στόματος 
χορήγηση είναι πιθανό να δημιουργήσει ερεθισμό στον οισοφάγο και χρειάζονται 
αναλυτικότερες οδηγίες για τη λήψη. Στις μακροπρόθεσμες επιπτώσεις 
συγκαταλέγονται η καθυστερημένη επούλωση των οστών, γι’ αυτό πρέπει να 
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αποφεύγονται πριν από προγραμματισμένες ορθοπαιδικές χειρουργικές επεμβάσεις 
και σπανιότερα τα άτυπα κατάγματα μηριαίου οστού [60]. 

Όσον αφορά τη διάρκεια της θεραπείας με διφωσφονικά, συνιστάται η υψηλότερη 
αρχική δόση μέχρι ο ασθενής να είναι κλινικά σταθερός, το οποίο ισοδυναμεί με 
περίπου 2 χρόνια (το χρονικό σημείο με το μέγιστο όφελος σε ασθενείς με ατελής 
οστεογένεση). Στη συνέχεια ακολουθεί σχήμα με χαμηλότερη δοσολογία (μισή ή 
λιγότερη), έως ότου ο ασθενής αποκτήσει το μέγιστο ύψος του και έπειτα μπορεί να 
διακοπεί [126], [127], [128]. Σε παιδιατρικούς ασθενείς των οποίων οι παράγοντες 
οστικής ευθραυστότητας υποχωρούν κατά την περίοδο της ανάπτυξης (π.χ. λόγω 
τερματισμού της κορτιζονοθεραπείας, ελέγχου της φλεγμονώδους νόσου ή ανάκτησης 
της ικανότητας βάδισης), η διακοπή της αγωγής είναι εφικτή υπό συγκεκριμένους 
όρους. Αυτοί περιλαμβάνουν τη διατήρηση ενός ελεύθερου καταγμάτων ιστορικού 
για τουλάχιστον 6-12 μήνες, τη σταθεροποίηση ή αναδόμηση των σπονδύλων που 
είχαν επηρεαστεί αρνητικά πριν την έναρξη της θεραπείας και την επίτευξη 
κατάλληλων τιμών BMD Z-score, βάσει των σωματομετρικών και δημογραφικών 
χαρακτηριστικών του παιδιού. Παρ' όλα αυτά, η επανέναρξη της θεραπευτικής 
μεθοδολογίας παραμένει πιθανή προτού ολοκληρωθεί η ανάπτυξη, στην περίπτωση 
που οι προηγούμενοι κίνδυνοι υποτροπιάσουν και επιβάλουν εκ νέου ιατρική 
παρέμβαση [120].  

8.1.2 Δενοσουμάμπη 
Η δενοσουμάμπη αποτελεί ένα ανθρώπινο μονοκλωνικό αντίσωμα, το οποίο 
χορηγείται με υποδόρια ένεση. Ο μηχανισμός δράσης της βασίζεται στη δέσμευση 
του RANKL εμποδίζοντας έτσι την ενεργοποίηση του υποδοχέα του RANK και 
περιορίζοντας με αυτόν τον τρόπο την οστική απορρόφηση, αυξάνοντας ταυτόχρονα 
την σκελετική αντοχή. Τα δημοσιευμένα δεδομένα προέρχονται κυρίως από μικρές 
σειρές περιπτώσεων ασθενών με ενθαρρυντικά αποτελέσματα στην ενίσχυση της 
BMD [129]. Ένα βασικό χαρακτηριστικό που διαφοροποιεί τη δενοσουμάμπη από τα 
διφωσφονικά είναι η άμεσα αναστρέψιμη δράση της στον ρυθμό οστικής εναλλαγής. 
Αυτό απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή, καθώς η διακοπή του φαρμάκου σε παιδιά μπορεί να 
προκαλέσει απότομη, αντιδραστική αύξηση του οστικού μεταβολισμού και σοβαρή 
υπερασβεστιαιμία, ήδη από την τέταρτη εβδομάδα μετά τη χορήγηση [60]. Για τον 
λόγο αυτόν είναι απαραίτητη η παρακολούθηση των επιπέδων ασβεστίου καθ’ όλη τη 
διάρκεια της θεραπείας [130].  

8.1.3 Τεριπαρατίδη 
Τέλος, η τεριπαρατίδη, η οποία αποτελεί ανάλογο της παραθυρεοειδούς ορμόνης, 
εξετάζεται ως πιθανή θεραπευτική επιλογή λόγω της ισχυρής της ικανότητάς της να 
ενεργοποιεί τη δράση των οστεοβλαστών. Μέχρι σήμερα, η βιβλιογραφία 
περιορίζεται αποκλειστικά σε βραχυπρόθεσμες μελέτες, οι οποίες αφορούν ασθενείς 
με συγκεκριμένα νοσήματα, όπως η μυϊκή δυστροφία Duchenne και η αυτοσωμική 
επικρατής υπασβεστιαιμία τύπου 1. Συνεπώς, η εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων 
θεωρείται ακόμη ιδιαίτερα πρόωρη [131]. 
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8.2 Μη φαρμακευτική προσέγγιση 
Πριν ακόμα από την έναρξη της φαρμακευτικής θεραπείας είναι απαραίτητος ο 
έλεγχος και η διατήρηση σε φυσιολογικά επίπεδα των τιμών της βιταμίνης D και του 
ασβεστίου, είτε μέσω της διατροφής είτε με τη χρήση συμπληρωμάτων (σε παιδιά 
που παρουσιάζουν ελλείψεις και η διατροφή τους δεν μπορεί να καλύψει τις 
αυξημένες ανάγκες). Τα επίπεδα της 25(OH)D θα πρέπει να διατηρούνται στα ≥50 
nmol/L. [132]. Ωστόσο, δεν υπάρχουν γενικευμένες οδηγίες για την ημερήσια 
πρόληψη βιταμίνης D και ασβεστίου σε παιδιά και έφηβους με πρωτοπαθή ή 
δευτεροπαθή νόσο, οι οποίες μπορούν να δράσουν θεραπευτικά. Η πιο σημαντική 
σύσταση αφορά την κάλυψη των ημερήσιων αναγκών με βάση την ηλικία του παιδιού 
είτε μέσω της διατροφής είτε μέσω συμπληρωμάτων, όπου απαιτείται. Για την 
κάλυψη των διατροφικών αναγκών σε παιδιά με οστική ευαλωτότητα, θα ήταν 
χρήσιμη συνεργασία με κάποιον διαιτολόγο, για την ορθή και αποτελεσματική 
καθοδήγηση των φροντιστών σε θέματα που αφορούν τη διατροφή του παιδιού. 
Παράλληλα, παιδίατρος και διαιτολόγος θα πρέπει να παροτρύνουν τη συμμετοχή του 
παιδιού σε ασκήσεις με βάρη, ιδανικά υπό την εποπτεία κατάλληλου 
φυσικοθεραπευτή, για την αποφυγή πιθανών τραυματισμών [2].  

Η άσκηση συνιστά άλλη μια σημαντική μεταβλητή της οστικής υγείας, μιας και 
προάγει τις αναβολικές διαδικασίες στον σκελετό που αναπτύσσεται. Αν και τα 
περισσότερα κατάγματα σε παιδιά πραγματοποιούνται κατά τη διάρκεια φυσικής 
δραστηριότητας, η προσαρμοσμένη στις ικανότητες του παιδιού άσκηση συμβάλλει 
στην ανάπτυξη και στη διατήρηση της σκελετικής αντοχής. Παραδείγματα 
δραστηριοτήτων για τη διατήρηση ή την αύξηση της BMD είναι οι ασκήσεις 
μεταφοράς βάρους και αντιστάσεων. Από την άλλη, θα πρέπει να περιορίζονται οι 
ασκήσεις υψηλής έντασης (τραμπολίνο), αθλήματα με αυξημένο κίνδυνο πτώσεως 
(σκι, πατινάζ), αθλήματα επαφής (πολεμικές τέχνες, ράγκμπι), που είναι πιθανό να 
προκαλέσουν ή να επιδεινώσουν σπονδυλικά κατάγματα [132]. Επιπλέον, σε ασθενείς 
με περιορισμένη κινητικότητα άκρων, η φυσικοθεραπεία ή η χρήση πλατφορμών 
δόνησης, μπορούν να συμβάλλουν στη διατήρηση της BMD [91]. 

8.3 Διαγνωστικός αλγόριθμος  
Ο διαγνωστικός αλγόριθμος για την παιδική οστεοπόρωση περιλαμβάνει κλινική, 
εργαστηριακή και απεικονιστική εξέταση, αφού πρώτα αποκλειστούν παράγοντες, 
όπως το τραύμα υψηλής ενέργειας, η κακοποίηση, ή οι παθολογικές αιτίες 
(νεοπλασματικής ή φλεγμονώδους προέλευσης). Η λήψη του ιατρικού ιστορικού 
εστιάζει στην αξιολόγηση του πόνου στη σπονδυλική στήλη, το επίπεδο 
κινητικότητας, τις διατροφικές συνήθειες και το ιστορικό καταγμάτων, ενώ 
συνυπολογίζονται αναπτυξιακά ορόσημα, φαρμακευτική αγωγή και συνοδές 
παθήσεις. Από το οικογενειακό ιστορικό, ιδιαίτερη βαρύτητα δίνεται στην εμφάνιση 
άτυπων καταγμάτων, τη νεφρολιθίαση και τις διαταραχές ακοής. Κατά τη φυσική 
εξέταση, η προσοχή στρέφεται σε ευρήματα όπως οι οδοντικές αλλοιώσεις, οι κυανοί 
σκληροί χιτώνες, η υπερελαστικότητα δέρματος και αρθρώσεων, η σκολίωση, οι 
σωματικές αναλογίες και οι σκελετικές δυσμορφίες. Στη συνέχεια, ο εργαστηριακός 
έλεγχος καθοδηγείται από τα παραπάνω ευρήματα, ενώ στις βασικές εξετάσεις 
ανήκουν τα επίπεδα ασβεστίου, φωσφόρου, μαγνησίου, ALP, 25(OH)D, PTH, 
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κρεατινίνης στο αίμα, καθώς και ασβεστίου, φωσφόρου, κρεατινίνης σε δείγμα 
ούρων. Η μέτρηση της οστικής πυκνότητας λειτουργεί ως σημείο αναφοράς για την 
παρακολούθηση μελλοντικών παρεμβάσεων. Τέλος, με βάση τα ευρήματα της 
απεικονιστικής μεθόδου, των βιοχημικών αποτελεσμάτων και της φυσικής εξέτασης 
αξιολογείται η πιθανότητα «αυτόματης» ανάρρωσης, η αναγκαιότητα χορήγησης 
φαρμακευτικής αγωγής ή/και συμπληρωμάτων για την ενίσχυση δεικτών 
απαραίτητων για την οστική υγεία και εξετάζεται η συνδυαστική δράση της άθλησης. 
Τέλος, καθορίζεται ο επόμενος επανέλεγχος των τιμών για την αξιολόγηση της 
παρέμβασης [120], [133].  

 

9. Πρόληψη 
9.1 Η προληπτική δράση της διατροφής  
Αναμφίβολα, η κατανάλωση επαρκούς ποσότητας βιταμίνης D και ασβεστίου 
διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στην οστική ανάπτυξη παιδιών και εφήβων, γι’ 
αυτό οι τιμές τους θα πρέπει να διατηρούνται εντός των φυσιολογικών ορίων [2]. Τα 
οστά αποτελούνται κυρίως από ασβέστιο και φώσφορο, για την ισορροπία των 
οποίων στρατολογούνται η παραθυρεοειδής ορμόνη (PTH), η βιταμίνη D και ο 
αυξητικός παράγοντας ινοβλαστών-23, επιδρώντας σε οστά, νεφρά και έντερο. Όταν 
η εντερική πρόσληψη είναι ελλιπής ή υπάρχουν αυξημένες απώλειες μέσω ούρων και 
κοπράνων, μειώνεται η παρουσία ασβεστίου και φωσφόρου στα οστά, σε βάρος της 
σκελετικής υγείας, για να διατηρηθούν σε φυσιολογικά επίπεδα οι τιμές του ορού. 
Έτσι, τίθεται σε κίνδυνο η ακεραιότητα των οστών [134].  

Οι πρόσφατα δημοσιευμένες οδηγίες της Ενδοκρινολογικής Εταιρείας (2024) 
συστήνουν τα ακόλουθα για τη βιταμίνη D [135]: 

• Σε παιδιά 1 έως 18 ετών, προτείνεται η εμπειρική χορήγηση βιταμίνης D για 
την πρόληψη κινδύνου ραχίτιδας (λόγω διατροφής). Η πρόσληψη μπορεί να 
προέρχεται από εμπλουτισμένα τρόφιμα, συμπληρώματα διατροφής ή/και 
σκευάσματα με βιταμίνη D. 

• Δε συστήνεται η διενέργεια ελέγχου ρουτίνας (προληπτικός) των επιπέδων 
25(OH)D, απουσία κλινικών συμπτωμάτων ή παθήσεων που σχετίζονται με 
ανεπάρκεια βιταμίνης D (κατηγορία που πλέον δεν κατατάσσονται παιδιά με 
παχυσαρκία ή σκούρο χρώμα δέρματος). 

Τα γαλακτοκομικά προϊόντα μπορούν να καλύψουν το 50-60% των αναγκών σε 
ασβέστιο και το 20-30% της πρωτεΐνης κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης [136]. Για 
παράδειγμα 250 mg ασβεστίου μπορούν να προσληφθούν από 200 ml γάλα, μια 
μερίδα γιαουρτιού (180 g) ή 30 g σκληρού τυριού, καθένα από τα οποία ισοδυναμεί 
με 5 έως 6 μερίδες λαχανικών (πράσινα φυλλώδη), οσπρίων ή 10 έως 12 μερίδες 
τροφών ολικής άλεσης ή επεξεργασμένων δημητριακών [137]. Ακόμη, η μετανάλυση 
τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών σε παιδιά και έφηβους ηλικίας 6 έως 18 ετών, 
κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση γάλακτος και παραγόντων του οδηγεί 
σε αύξηση της άλιπης μάζας (ιδίως σε συμμετέχοντες φυσιολογικού βάρους) [138]. 
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Επίσης, η διατροφή στην οποία απουσιάζουν τα γαλακτοκομικά έχει συσχετιστεί με 
αυξημένο κίνδυνο κατάγματος [136].  

Μελέτες σε παιδιά δείχνουν ότι η καθημερινή πρόσληψη ασβεστίου και βιταμίνης D, 
καθώς και η ασφαλής έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία υστερούν σε μεγάλη μερίδα 
του παιδιατρικού πληθυσμού, συγκριτικά με τις διεθνείς συστάσεις [135], [139]. 
Όσον αφορά την έκθεση στον ήλιο, κυρίως σε πρόσωπο και χέρια, προτείνεται 
καθημερινή έκθεση 6 με 8 λεπτά την ημέρα τους καλοκαιρινούς μήνες 
(αποφεύγοντας τις ώρες του 24ώρου με την έντονη-επικίνδυνη ηλιοφάνεια) και 30 
λεπτά τους χειμερινούς μήνες .  

Για τη βελτίωση των δεικτών πρόσληψης ασβεστίου και βιταμίνης D, 
πραγματοποιούνται διάφορα προγράμματα ανά τον κόσμο που προωθούν την 
κατανάλωση γαλακτοκομικών είτε μέσω προσφοράς προϊόντων είτε μέσω 
εκπαιδευτικών διαδικασιών για την προώθηση της υγεία των οστών. Πρωτοβουλίες 
που συνοδεύονταν από τη διάθεση προϊόντων, αλλά και καινοτόμα-διαδραστικά 
προγράμματα προώθησης της σημασίας της σκελετικής υγείας, οδήγησαν στην 
αύξηση κατανάλωσης γαλακτοκομικών και ασβεστίου [140].  

Άλλο ένα σημαντικό συστατικό για την υγεία των οστών είναι η πρωτεΐνη, καθώς 
παρέχει στον οργανισμό τα απαραίτητα αμινοξέα για την διέγερση του IGF-1 
(απαραίτητης ορμόνης για τον σχηματισμό των οστών), αποτελεί κύριο συστατικό 
της οστικής μήτρας και επηρεάζει την απέκκριση και απορρόφηση του ασβεστίου 
[141]. Όμως, χωρίς την κάλυψη των ενεργειακών αναγκών, αλλά και των αναγκών σε 
υδατάνθρακες και λίπος η θετική επίδραση της πρωτεΐνης στα οστά εκλείπει, μιας και 
καταβολίζεται για να καλύψει τις ελλείψεις τους. 

9.2 Η προληπτική δράση της άσκησης 
Η άθληση εκτός από θεραπευτικές προσφέρει και προληπτικές ιδιότητες σε παιδιά και 
έφηβους. Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι η καθιστική ζωή συσχετίστηκε αρνητικά με 
την υγεία των οστών (κυρίως στην ανατομική περιοχή του αυχένα του μηριαίου 
οστού). Ακόμη, η αυξημένη ενασχόληση με οθόνες συνδέεται με χαμηλότερη BMD 
σε όλο το σώμα [142]. Ως προς τα οφέλη της άσκησης, η φόρτιση με βάρος και οι 
ασκήσεις με αντιστάσεις ενισχύουν την BMC και την BMD σε παιδιά που 
αναπτύσσονται. Επίσης, η μέτρια προς έντονη φυσική δραστηριότητα σχετίστηκε 
θετικά με την σκληρότητα των οστών σε παιδιά ηλικίας 2 έως 10 ετών [143]. 
Προγράμματα που αφορούν τη φυσική δραστηριότητα και πραγματοποιήθηκαν σε 
σχολικά πλαίσια, συνετέλεσαν στην αύξηση της φυσικής δραστηριότητας και στη 
μείωση του καθιστικού χρόνου των παιδιών, τόσο στο σχολείο όσο και στο σπίτι 
[142]. Τέλος, σύμφωνα με τον ΠΟΥ συστήνονται τουλάχιστον 60 λεπτά ημερησίως 
μέτρια έως έντονη φυσική δραστηριότητα (με έμφαση στην αερόβια άσκηση) με 3 
φορές την εβδομάδα (το λιγότερο) έντονη άσκηση και περιορισμό του καθιστικού 
χρόνου, για την βέλτιστη οστική ανάπτυξη σε παιδιά και έφηβους. Οι ίδιες συστάσεις 
ισχύουν σε παιδιά και έφηβους με αναπηρία (εφόσον δεν υπάρχουν ιατρικές 
αντενδείξεις) και οι δραστηριότητες προσαρμόζονται στις ατομικές ανάγκες και 
δυνατότητές τους. Όπως επισημαίνεται, η λιγότερη άσκηση είναι προτιμότερη από 
την καθόλου άσκηση, ώστε να μην αποθαρρύνονται τα άτομα που δεν φθάνουν τους 
συνιστώμενους χρόνους άθλησης [144].  
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10. Συζήτηση-Προκλήσεις 
Η οστική υγεία θεωρείται ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες της ανάπτυξης 
στα παιδιά. Η οστεοπόρωση είτε πρωτοπαθούς είτε δευτεροπαθούς αιτίας μπορεί 
πλέον να διαγνωστεί εγκαίρως και να διαχειριστεί καταλλήλως. Τη φροντίδα ενός 
παιδιού με οστεοπόρωση θα πρέπει να αναλαμβάνει μια διεπιστημονική ομάδα και 
ιδανικά σε κάποιο εξειδικευμένο κέντρο. Στην ομάδα αυτή ανήκουν ένας παιδίατρος 
με εμπειρία στις νόσους των οστών, ορθοπαιδκός, χειρουργός, γενετιστής, 
φυσιοθεραπευτής, εργοθεραπευτής, ψυχολόγος, οδοντίατρος, νευροχειρουργός και 
ειδικοί διαχείρισης του πόνου, λόγω της φύσης της ίδιας της νόσου ή αυτών που 
συχνά «συνοδεύει» και των επιπτώσεων που δύναται να έχουν στην υγεία του 
ασθενούς [132].  

Ακόμη, αν και διαθέτουμε πληθώρα επιλογών απεικονιστικών μεθόδων, οι 
περισσότερες-πλην της DXA-δεν έχουν επαρκή δεδομένα αναφοράς για να 
μπορέσουν να χρησιμοποιηθούν ευρέως στην κλινική πράξη. Ως προς τα δεδομένα 
αναφοράς της DXA αυτά προέρχονται αποκλειστικά από υγιείς πληθυσμιακές 
ομάδες. Συνεπώς, κρίνεται απαραίτητη η απόκτηση δεδομένων από ασθενείς με 
παθήσεις των οστών.  

Η πρόσληψη επαρκών επιπέδων ασβεστίου και βιταμίνης D και η ασφαλής έκθεση 
στον ήλιο αποτελούν κρίσιμοι παράμετροι της σκελετικής ανάπτυξης και της 
διατήρησης της οστικής υγείας. Εκτός, λοιπόν, από την ευαισθητοποίηση παιδιών και 
φροντιστών σχετικά με τη σημασία τους, με τη συνέργεια οργανισμών, κράτους και 
παραγόντων της εκάστοτε χώρας, θεωρείται επιτακτικής ανάγκης η ενίσχυση των ήδη 
υπαρχόντων προϊόντων ή η συμπληρωματική χορήγηση βιταμίνης D και ασβεστίου, 
στις περιπτώσεις που κρίνεται απαραίτητο [145]. Προς το παρόν δεν υπάρχουν 
συγκεκριμένες συστάσεις για την επαρκή πρόσληψη ασβεστίου και βιταμίνης D σε 
παιδιατρικούς ασθενείς με παθήσεις που επηρεάζουν την υγεία των οστών. Συνεπώς, 
είναι απαραίτητο να καλύπτονται κατ’ ελάχιστον οι τιμές των ημερήσιων αναγκών 
υγιών παιδιών [2]. 

Ακόμη, για να επιβεβαιωθεί η δράση των φαρμακευτικών μεθόδων χρειάζονται 
περισσότερες μελέτες και με μεγαλύτερα μεγέθη δείγματος, αλλά και να 
διερευνηθούν εναλλακτικές θεραπείες της οστεοπόρωσης σε παιδιά και έφηβους. Για 
παράδειγμα, η μελέτη των Corbo et al. αξιολόγησε τη λειτουργία των οστεοκλαστών 
σε 25 παιδιά και έφηβους με παχυσαρκία και 21 με φυσιολογικό σωματικό βάρος 
παρουσία πολυφαινολικών εκχυλισμάτων κερασιού. Στα παιδιά με παχυσαρκία 
εμφανίστηκαν χαμηλότεροι δείκτες οστικής ποιότητας, Z-scores, σημαντικά 
αυξημένα επίπεδα RANKL και μειωμένα επίπεδα OPG στον ορό σε σύγκριση με την 
ομάδα ελέγχου. Επιπλέον, ανιχνεύθηκε υψηλότερο ποσοστό προ-οστεοκλαστών. 
Ωστόσο, η in vitro προσθήκη πολυφαινολικών εκχυλισμάτων από τρεις ποικιλίες 
γλυκού κερασιού (Ferrovia, Bigarreau και Giorgia) οδήγησε σε δοσοεξαρτώμενη 
μείωση του σχηματισμού των οστεοκλαστών , σημαντική μείωση της οστικής 
απορρόφησης και αξιοσημείωτη ελάττωση της έκφρασης του TNFα , χωρίς να 
επηρεαστεί αρνητικά η ζωτικότητα των κυττάρων. Επομένως, η αναγνώριση 
κατάλληλων πηγών φλαβονοειδών, βιοδραστικών συστατικών και αποτελεσματικών 
δόσεων ανοίγει μελλοντικές προοπτικές για τη χρήση εκχυλισμάτων τροφών στην 
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παραγωγή διατροφοδραστικών τρόφιμων, ως προληπτικά μέσα σε υγιή παιδιά και 
θεραπευτικά σε ομάδες ασθενών [146].  

Σημαντικό εργαλείο για τους κλινικούς στο μέλλον θα είναι ο καθορισμός ενός τύπου 
δίαιτας με συγκεκριμένες αναλογίες μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών 
σχετιζόμενων με την οστεοπόρωση στα παιδιά. Σε πρόσφατη μετανάλυση για τη 
σχέση του βαθμού υιοθέτησης της μεσογειακής διατροφής και της πρόληψης 
μυοσκελετικών διαταραχών δεν βρέθηκε σημαντική συσχέτιση στα παιδιά. Στους 
ενήλικες παρατηρήθηκε μειωμένος κίνδυνος οστεοπόρωσης με αύξηση της 
συμμόρφωσης στη μεσογειακή διατροφή [147]. Συνεπώς, ο κατάλληλος σχεδιασμός 
τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών, θα μπορούσε να συμβάλλει στη διερεύνηση 
της αιτιώδης σχέσης μεταξύ της μεσογειακής διατροφής (ή άλλων προτύπων) και της 
διατήρησης της μυοσκελετικής υγείας σε παιδιά, ως ένα πιο οικονομικό και με 
λιγότερες επιπλοκές μέτρο. Παράλληλα, οι μελλοντικές αυτές παρεμβάσεις δεν θα 
πρέπει να περιορίζονται μόνο στην παραδοσιακή εκτίμηση της πρόσληψης μακρο- 
και μικροθρεπτικών συστατικών, αλλά να επεκτείνονται στη μελέτη του τρόπου με 
τον οποίο τα διατροφικά αυτά πρότυπα διαμορφώνουν το εντερικό μικροβίωμα, 
επηρεάζοντας αναβολικά ή καταβολικά τον άξονα εντέρου-οστού στον 
αναπτυσσόμενο σκελετό.  

Επιπλέον, εργαλεία εκτίμησης του κινδύνου κατάγματος, όπως το ευρέως 
διαδεδομένο FRAX, δε χρησιμοποιούνται σε παιδιατρικούς πληθυσμούς. Η 
δημιουργία και αξιοποίηση τέτοιων εργαλείων-λογισμικών, θα μπορούσε να 
συνδράμει στον ταχύτερο και ακριβέστερο υπολογισμό του κινδύνου 
οστεοπορωτικού κατάγματος σε παιδιά και εφήβους. Τα τελευταία χρόνια έχουν 
προταθεί μερικά τέτοια εργαλεία, όπως των Verwaaijen et al. [148], το οποίο 
υπολογίζει την πιθανότητα να εμφανίσει ένα παιδί χαμηλά επίπεδα BMD της 
σπονδυλικής στήλης (Z-score ≤ -2.0) τη στιγμή της διάγνωσης οξείας 
λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, με τη χρήση των Z-score βάρους και την ηλικία 
διάγνωσης. Πιο συγκεκριμένα, διαπιστώθηκε ότι το χαμηλότερο σωματικό βάρος και 
η μικρότερη ηλικία κατά τη διάγνωση αποτελούν τους ισχυρότερους προγνωστικούς 
δείκτες για χαμηλή οστική πυκνότητα. Επιπλέον, το μοντέλο επιβεβαιώνει ότι η 
χαμηλή οστική πυκνότητα κατά τη διάγνωση σχετίζεται άμεσα με την εμφάνιση 
μελλοντικών συμπτωματικών καταγμάτων κατά τη διάρκεια της θεραπείας, καθώς 
και για 12 μήνες μετά τη διακοπή της. Ένα ακόμα εργαλείο που προτάθηκε πρόσφατα 
είναι το PedVision, το οποίο με τη βοήθεια της τεχνητής νοημοσύνης εντοπίζει, 
απομονώνει και σχεδιάζει το ακριβές περίγραμμα από 19 οστά των χεριών για την 
εκτίμηση της οστικής ηλικίας, διευκολύνοντας τους κλινικούς στην ανάλυση των 
ακτινογραφιών. Το συγκεκριμένο εργαλείο αν και προορίζεται για εικόνες χεριών, θα 
μπορούσε να εκπαιδευτεί στην ανάλυση άλλων οστών του σώματος μελλοντικά 
[149]. Τέλος, η επιστράτευση της τεχνητής νοημοσύνης παρουσιάζει σημαντικές 
προοπτικές στην ενίσχυση της διαγνωστικής διαδικασίας. Μάλιστα, έχει εφαρμοστεί 
στον εντοπισμό καταγμάτων σε παιδιά, πετυχαίνοντας υψηλή ακρίβεια. Ωστόσο, οι 
μελέτες που χρησιμοποιούν τεχνητή νοημοσύνη βασίζονται σε μικρό αριθμό 
δείγματος, η ικανότητα των συστημάτων που έχουν προταθεί σε εικόνες χαμηλής 
ποιότητας είναι περιορισμένη, ενώ σε άμεσες συγκρίσεις με ανθρώπινους χειριστές, η 
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τεχνητή νοημοσύνη δεν έχει αποδείξει (προς το παρόν τουλάχιστον) την υπεροχή της 
[150]. 

Τέλος, ενώ τα ποσοστά του παιδιατρικού πληθυσμού με οστεοπόρωση αυξάνονται 
στις περισσότερες χώρες (κυρίως στις ανεπτυγμένες) ανά τον κόσμο, δεν υπάρχει 
κάποια επίσημη καταγραφή των περιστατικών, ώστε να υπολογιστούν το αντίκτυπο 
της νόσου και ο επιπολασμός της. 

 

11. Συμπεράσματα 
Η οστεοπόρωση στον παιδιατρικό πληθυσμό αποτελεί ένα από τα αναδυόμενα 
ζητήματα της σύγχρονης ιατρικής. Με τα ποσοστά παιδιών και εφήβων ολοένα να 
αυξάνονται, λόγω της μεγαλύτερης ακρίβειας των διαγνωστικών κριτηρίων, αλλά και 
των απεικονιστικών μεθόδων που έχουν στη διάθεσή τους οι κλινικοί, η δημιουργία 
κοινών συστάσεων για περισσότερες περιπτώσεις σκελετικών διαταραχών κρίνεται 
απαραίτητη. Η διάγνωση της οστεοπόρωσης στα παιδιά βασίζεται στο Z-score σε 
συνδυασμό με το ιστορικό καταγμάτων και συνοδεύεται από κλινικό και 
εργαστηριακό έλεγχο. Αν και τα διφωσφονικά (όπως το ζολεδρονικό οξύ) συνιστούν 
θεραπεία πρώτης γραμμής, η χρήση τους παραμένει off-label. Ακρογωνιαίος λίθος 
της σκελετικής υγείας θεωρείται η πρόληψη, μέσω της άσκησης, της επαρκούς 
πρόσληψης ασβεστίου και βιταμίνης D, αλλά και της διατήρησης της εντερικής 
ομοιόστασης μέσω του άξονα εντέρου-οστού. Τέλος, η επιστημονική κοινότητα 
οφείλει μελλοντικά να στραφεί στη δημιουργία ευρύτερων βάσεων δεδομένων 
αναφοράς για νεότερες απεικονιστικές μεθόδους (vQCT, REMS, QUS), στην 
ενσωμάτωση εργαλείων τεχνητής νοημοσύνης (για τη μεγαλύτερη ακρίβεια στην 
εκτίμηση του κινδύνου κατάγματος), καθώς και στην ανάπτυξη στοχευμένων  
διατροφικών συστάσεων. 
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