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Ορισμός

Οστεοπόρωση είναι η σκελετική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από

χαμηλή οστική μάζα και απώλεια της μικροαρχιτεκτονικής του

οστού, που οδηγεί σε αύξηση της ευθραυστότητας του,

προδιαθέτοντας σε αυξημένο κίνδυνο κατάγματος.



Πρωτοπαθής οστεοπόρωση 
(φυσιολογική συνέπεια γήρανσης) 

• μετεμμηνοπαυσιακή

• σχετιζόμενη με την ηλικία 

Δευτεροπαθής οστεοπόρωση
• όταν ένας παράγοντας κινδύνου είναι αποκλειστικά 

υπεύθυνος για την ανάπτυξη της 

• 20-35% των ♀

• 40-55% των ♂

Ταξινόμηση οστεοπόρωσης



Δευτεροπαθής οστεοπόρωση

• Αλκοολισμός

• Κάπνισμα

• Ενδοκρινικά αίτια (ενδογενής υπερκορτιζολαιμία, υπογοναδισμός, 

υπερπαραθυρεοειδισμός, υπερθυρεοειδισμός, ΣΔ τύπου Ι)

• Γαστρεντερικές νόσοι (σύνδρομα δυσαπορρόφησης, φλεγμονώδεις νόσοι 

εντέρου)

• Ιδιοπαθής υπερασβεστιουρία

N Engl J Med 2008; 358: 1474-1482



Δευτεροπαθής οστεοπόρωση

• Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια

• Νευρομυϊκές νόσοι

• Αιματολογικά νοσήματα (πολλαπλούν μυέλώμα, αιμορροφιλία, μεσογειακή 

αναιμία)

• Συστηματικές παθήσεις (ρευματοειδής αρθρίτιδα, κακοήθειες)

• Φαρμακευτικά αίτια (κορτικοειδή, αντιπηκτικά, θυρεοειδικές ορμόνες, 

χημειοθεραπευτικά)

N Engl J Med 2008; 358: 1474-1482
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• 10 εκατομμύρια Αμερικανοί πάσχουν από οστεοπόρωση, 43

εκατομμύρια από χαμηλή οστική μάζα

• 2 εκατομμύρια οστεοπορωτικά κατάγματα/έτος ⇒ ετήσιο κόστος 

25 δις δολάρια

• Στην Ελλάδα 19,2% των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών 

πάσχουν από οστεοπόρωση

• 1/3 ♀ και 1/9 ♂ >80 ετών θα υποστεί ένα # ισχίου στη ζωή του 

(15-20% θα καταλήξει)

Επιδημιολογικά στοιχεία

•Λυρίτης Γ. Οστεοπόρωση. Αθήνα: Press Line, 1996:104.



• Λιγότερο από 1 στις 4 γυναίκες ≥67 ετών με κάταγμα από 

οστεοπόρωση υποβάλλεται σε έλεγχο BMD

• Στην ηλικία των 60 ετών, οι μισές λευκές γυναίκες έχουν 

οστεοπενία ή οστεοπόρωση

• 75 ετών γυναίκες: > 50% με διάγνωση οστεοπόρωσης

• >20% των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών έχουν ήδη υποστεί 

ένα σπονδυλικό κάταγμα

Επιδημιολογικά στοιχεία

Endocr Pract. 2016 Sep 2;22(Suppl 4):1-42.



Τι είναι ο Θυρεοειδής

J Bone Miner Res 2007 Mar;22(3):465-75.



Συχνότερες θέσεις καταγμάτων

J Bone Miner Res. 2007;22:465-475.
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• Το οστό αποτελείται από κύτταρα και μεσοκυττάρια ουσία: οργανικά (35%) και

ανόργανα (65%) στοιχεία.

• Το οργανικό υπόστρωμα του οστού (oστεοειδές): κολλαγόνο τύπου Ι (90%)

και 10%: γλυκοζαμινογλυκάνες, οστεοκαλσίνη, οστεονεκτίνη, πρωτεογλυκάνες,

λιπίδια.

• Τα ανόργανα άλατα: μικροκρυσταλλικό σύμπλεγμα ασβεστίου και

φωσφορικών στη μορφή του υδροξυαπατίτη [Ca10(PO4)6(OH)2]

•H βέλτιστη λειτουργία του σκελετού διατηρείται χάρη σε μια συνεχή διαδικασία

αποδόμησης και αντικατάστασης του οστίτη ιστού (οστική ανακατασκευή (bone

remodeling).

Παθοφυσιολογία

Calcif Tissue Int 1991;49 Suppl:S11-14.



Παθοφυσιολογία

N Engl J Med. 2005 ;353(6):595-603



Απορρόφηση 

Ενεργοποίηση  

Αναστροφή 

Σύνθεση 

Φάση ηρεμίας

Κύκλος ανακατασκευής οστού

Bone Remodeling –

Ανακατασκευή Οστού



✓Όλη αυτή η ανατομική μονάδα της οστικής ανακατασκευής

ονομάζεται βασική μεταβολική μονάδα (BMU).

✓Υπολογίζεται ότι υπάρχουν περισσότερες από ένα εκατομμύριο

BMU κάθε στιγμή στη ζωή του ενήλικα σκελετού.

✓Η οστική ανακατασκευή επηρεάζεται από πλήθος παραγόντων:
•Μηχανικές δυνάμεις

•Τοπικούς χυμικούς παράγοντες (ΙL-1, IL-4, IL-6, γ-ιντερφερόνη, TNF)

•Ορμονικούς παράγοντες (oιστρογόνα, παραθορμόνη, καλσιτονίνη,

βιταμίνη D, ανδρογόνα, θυρεοειδικές ορμόνες, αυξητική ορμόνη,

κορτιζόλη, ινσουλίνη, προλακτίνη)

•Γενετικούς και φυλετικούς παράγοντες

•Διατροφή, άσκηση

•Φάρμακα

Παθοφυσιολογία

Calcif Tissue Int 1991;49 Suppl:S11-14.



ΟΣΤΟ

Πρόδρομοι 

οστεοκλάστες

Οστεοβλαστικά / 

στρωματικά 

κύτταρα

Οστεοκλάστες

OPG

Διαφοροποίηση και σύντηξη

RANK L

RANK

Το σύστημα RANK/RANKL/OPG- ο 

σημαντικότερος σύνδεσμος μεταξύ 

οστεοβλαστών και οστεοκλαστογένεσης



Κορυφαία Οστική Πυκνότητα 

(ΚΟΠ)

➢ Είναι η μέγιστη οστική πυκνότητα που επιτυγχάνεται κατά τη 

διάρκεια της ζωής

➢ Το 90% επιτυγχάνεται κατά τη διάρκεια της σκελετικής 

ανάπτυξης (μέχρι τη σύγκλειση των επιφύσεων)-18 έτη

➢ Το υπόλοιπο 10% τα επόμενα 15 έτη

➢ Ακολουθεί και στα δύο φύλα η περίοδος της οστικής 

απώλειας (ηλικία 35-40 έτη)

Stevenson JC and Lindsay R. Osteoporosis

1998;29-30.



Από τι καθορίζεται η ΚΟΠ

• ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ (Μαύρη φυλή, 

μονοζυγωτικοί δίδυμοι, πολυμορφισμοί του υποδοχέα 

της βιταμίνης D)

• ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
(Δίαιτα, άσκηση, κάπνισμα, αλκοόλ, ορμονικές 

επιδράσεις) 

Stevenson JC and Lindsay R. Osteoporosis

1998;29-30.



Οστική απώλεια

✓Η έναρξη της οστικής απώλειας πιθανώς είναι 

γενετικά προκαθορισμένη 

✓Έλλειψη οιστρογόνων

✓Οξειδωτικό stress

✓Με την πρόοδο της ηλικίας:
– Διαταραχή της εντερικής απορρόφησης της βιταμίνης D

– Αντίσταση του εντερικού βλεννογόνου στη δράση της

– Ελάττωση της 1α-υδροξυλάσης στους νεφρούς 

– Μείωση της κινητικότητας των ηλικιωμένων

– Ελάττωση θρέψης

– Μείωση τεστοστερόνης

Manolagas, et al. Endocr Rev 2010;31: 266-300



Διαφορές ανδρών-γυναικών

➢ Οι γυναίκες επιτυγχάνουν μικρότερη ΚΟΠ

➢ Πριν τη εφηβεία, BMD ίδια στα 2 φύλα-μετά BMD♂ >BMD♀, 
λόγω μεγαλύτερου μεγέθους οστών

➢ Κατά τη φάση της εμμηνόπαυσης οι ♀ έχουν ταχεία οστική 
απώλεια. Αντίθετα στους ♂ η φάση αυτή δεν είναι τόσο έντονη, 
λόγω βαθμιαίας↓των ανδρογόνων

➢ Οστική απώλεια στους ♂: 30-40 έτη, 0,5-1%/έτος

➢ Με την πάροδο της ηλικίας: οι οστικές δοκίδες λεπτότερες 
στους ♂, απώλεια συνεκτικότητας στις ♀

Watts NB, et al. JCEM 2012; 97: 1802-1822







Παθοφυσιολογία κατάγματος
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Απεικονιστικές μέθοδοι

• Απλή ακτινογραφία 

• Μέθοδος DEXA 

• Quantitative CT

• Περιφερικές μετρήσεις DEXA και U/S (κερκίδα, 

πτέρνα, άκρες χείρες)

Raisz LG. N Engl J Med 2005;353:164-171

Watts NB, et al. JCEM 2012; 97: 1802-1822



• Απλή ακτινογραφία 

• Μέθοδος DEXA 

• Quantitative CT

• Περιφερικές μετρήσεις DEXA και U/S

(κερκίδα, πτέρνα, άκρες χείρες

Απεικονιστικές μέθοδοι

Raisz LG. N Engl J Med 2005;353:164-171

Watts NB, et al. JCEM 2012; 97: 1802-1822



Μέτρηση της οστικής πυκνότητας με διπλή 

φωτονιακή απορροφησιομετρία (DEXA)

• Η μέτρηση αυτή μπορεί να πραγματοποιηθεί:

– Στην ΟΜΣΣ

– στην περιφέρεια του σκελετού (ισχίο, κερκίδα)

• Μέτρηση  BMD g/cm2 οστού

• Χρήση T-score και Z-score

(ανάλογα με την  ηλικία)





J Clin Densitom 2008;11:75-91

Διάγνωση οστεοπόρωσης



Διάγνωση οστεοπόρωσης

J Clin Densitom 2008;11:75-91



Οστεοπόρωση στα παιδιά

• 1 ή περισσότερα σπονδυλικά κατάγματα, επί απουσίας 

συστηματικής πάθησης που σχετίζεται με οστική απώλεια ή χωρίς 

ιστορικό μείζονος κατάγματος

• Ζ-score <-2 με ιστορικό κλινικού κατάγματος 

α) ≥1 κατάγματα μακρών οστών από την ηλικία των 10 ετών

β) ≥3 κατάγματα μακρών οστών μέχρι την ηλικία των 19 ετών 

• Z-score >-2.0 δεν αποκλείει την πιθανότητα κατάγματος 

ευθραυστότητας

J Clin Densitom. 2015 Jul-Sep;18(3):393-407



Πλεονεκτήματα DEXA

• Η σχέση BMD και κινδύνου κατάγματος είναι συγκρίσιμη με τη σχέση 

αρτηριακή πίεσης και AEE, καθώς και με τη σχέση χοληστερόλης και ΣΝ. 

• Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έχει βρεθεί ότι ο σχετικός κίνδυνος για 

κάταγμα αυξάνεται κατά 1,5-3 φορές για κάθε 1 SD ελάττωση του Τ-score

• Οι θεραπείες που βασίζονται στη μέτρηση της BMD με DEXA είναι αρκετά 

αποτελεσματικές στην ελάττωση της επίπτωσης καταγμάτων

• Χαμηλό κόστος

• Μηδενική έκθεση σε ακτινοβολία

Baddoura R, et al. J Clin Densitom 2011;14:384-394. 

Schuit SC, et al. Bone 2004; 34:195-202. 

Baim S, et al. J Clin Densitom 2008; 11: 75-91



Μειονεκτήματα DEXA

• Υπερεκτίμηση της BMD επί εκφυλιστικών παθήσεων 

(οστεοαρθρίτιδας, σπονδυλοαρθρίτιδας)

• Υποεκτίμηση της BMD σε παρουσία οστεομαλακίας λόγω 

ελάττωσης της επιμετάλλωσης του οστού

• Προσφέρει μία περιοχική και όχι ογκομετρική μέτρηση της 

BMD.

• H μεταβολή της BMD αντιπροσωπεύει ένα ποσοστό του 

καταγματικού κινδύνου (4-41%)

Baim S, et al. J Clin Densitom 2008; 11: 75-91 

Watts NB, et al. J Clin Densitom 2004;7:255-261



1. Σε όλες οι γυναίκες ηλικίας ≥ 65 ετών

2. Σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες <65 ετών σε:

• ƒ χαμηλό σωματικό βάρος (ΣΒ)

• ƒ προηγούμενο κάταγμα

• ƒ φάρμακα ή παθήσεις που σχετίζονται με ↑ καταγματικό κίνδυνο

3. ƒΣε περιεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με παράγοντες 

κινδύνου για κάταγμα:

• χαμηλό ΣΒ

• προηγούμενο κάταγμα

• φάρμακα που σχετίζονται με ↑ καταγματικό κίνδυνο

J Clin Densitom. 2015 Jul-Sep;18(3):393-407

Πότε πρέπει να γίνεται μέτρηση BMD



1. Σε όλους τους άνδρες ≥ 70 ετών

2. Σε άνδρες < 70 ετών με:

• χαμηλό σωματικό βάρος

• ƒ προηγούμενο κάταγμα

• ƒ φάρμακα ή παθήσεις που σχετίζονται με 
↑καταγματικό κίνδυνο

3. Σε ενήλικες με κάταγμα ευθραυστότητας

4. Σε ενήλικες με παθήσεις ή φάρμακα που 

σχετίζονται με οστική απώλεια ή χαμηλή οστική 

πυκνότητα

J Clin Densitom. 2015 Jul-Sep;18(3):393-407

Πότε πρέπει να γίνεται μέτρηση BMD



Ελάχιστη σημαντική διαφορά (LSC)

• Precision error (Σφάλμα απόκλισης DXA)

x 2,78

• Η ελάχιστα αποδεκτή LSC:

– ƒΟΜΣΣ: 1.9% (LSC=5.3%)

– ƒΟλικό ισχίο: 1.8% (LSC=5.0%)

– ƒΑυχένας μηριαίου: 2.5% (LSC=6.9%)

J Clin Densitom. 2015 Jul-Sep;18(3):393-407



Φράσεις που ΔΕΝ πρέπει να 

χρησιμοποιούνται

• «Οστική απώλεια», χωρίς γνωστή προηγούμενη BMD

• «ήπια», «μέτρια» ή «σοβαρή» οστεοπενία ή οστεοπόρωση

• Οστεοπενία ή οστεοπόρωση σε ξεχωριστά σημεία (ΟΜΣΣ ή 

ισχίου)

• «έχει οστά 80 ετών»

J Clin Densitom. 2015 Jul-Sep;18(3):393-407
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• 200.160 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες >50 

ετών (Η.Π.Α., 34 πολιτείες)

• 39,6% οστεοπενία, 7,2% οστεοπόρωση

• Οστεοπόρωση: ↑ x4 κίνδυνο κατάγματος

• Οστεοπενία: ↑ x1,8 κίνδυνο κατάγματος

Καταγματικός κίνδυνος



Καταγματικός κίνδυνος

JAMA 2001 Dec 12; 286(22): 2815-2822.



Καταγματικός κίνδυνος

Kanis JA, et al. Osteoporos Int 2008;19:385-397.



Καταγματικός κίνδυνος

Kanis JA, et al. Osteoporos Int 2008;19:385-397.





FRAX-δευτεροπαθής 

οστεοπόρωση

• ΣΔ τύπου Ι (ινσουλινοεξαρτώμενος)

• Ατελής οστεογένεση ενηλίκων

• Μη θεραπευόμενος μακροχρόνιος 

υπερθυρεοειδισμός

• Υπογοναδισμός ή η πρόωρη εμμηνόπαυση (<45 

ετών)

• Χρόνιος υποσιτισμός ή η δυσαπορρόφηση

• Χρόνια ηπατική νόσος

Kanis JA, et al. Osteoporos Int 2008;19:385-397.







Παθολογικές τιμές αν ≥20% για

μείζον οστεοπορωτικό κάταγμα

κα/ή ≥3% για κάταγμα ισχίου



Μειονεκτήματα FRAX

• Δεν συμπεριλαμβάνεται η BMD της ΟΜΣΣ

• Δεν περιλαμβάνονται σημαντικοί παράγοντες κινδύνου, όπως 

το ιστορικό και η συχνότητα των πτώσεων

• Δεν γίνεται διαστρωμάτωση του κινδύνου ανάλογα με τη 

βαρύτητα ορισμένων παραγόντων (ποσότητα αλκοόλ, 

βαρύτητα καπνίσματος, δόση κορτικοειδών κλπ)

• Δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς που είναι ήδη σε 

θεραπεία

•Leslie WD, et al. J Clin Densitom 2011;14:286-293

•Byberg L, et al. J Bone Miner Res 2012;27:797-807.



Σημασία του FRAX

• Συμφωνία μεταξύ του προσδιορισμού του υψηλού καταγματικού κινδύνου 

βάσει FRAX και της ταξινόμησης του ΠΟΥ σύμφωνα με το T-score. 

• Ικανότητα εκτίμησης καταγματικού κινδύνου χωρίς τη χρήση της BMD

• Ελκυστική σε περιοχές με περιορισμένη πρόσβαση ή για ασθενείς με 

περιορισμένη κινητικότητα

• Tο 93% των ασθενών με 10ετή κίνδυνο για μείζον κάταγμα ≥20% χωρίς τη 

χρήση της DEXA πληροί τα κριτήρια θεραπευτικής παρέμβασης, ενώ το 

80,5% των ασθενών με κίνδυνο <10% δεν τα πληροί

• Ασθενείς με οστεοπενία, δεν θα λάμβαναν θεραπεία αν δεν 

χρησιμοποιούνταν το FRAX (15-20%)

•Kanis JA, et al. Osteoporos Int 2008;1 9: 385-397.

•Leslie WD, et al. J Clin Densitom 2011; 14: 279-285.

•Leslie WD, et al. Osteoporos Int 2012; 23: 75-85



Διάγνωση οστεοπόρωσης

Endocr Pract. 2016 Sep 2;22(Suppl 4):1-42.



Σπονδυλικά Κατάγματα



Σπονδυλικά Κατάγματα



Κατάγματα ισχίου



Κατάγματα ισχίου



Περαιτέρω εκτίμηση καταγματικού

κινδύνου

➢ Σε ασθενείς με οστεοπένία ή οστεοπόρωση οι οποίοι μπορεί να 

έχουν μη-διεγνωσθέντα σπονδυλικά κατάγματα, συνιστάται 

vertebral fracture assessment (VFA) με τον κατάλληλο 

εξοπλισμό DXA

➢ Η ISCD συνιστά τη VFA σε:

➢ όλες τις γυναίκες ≥ 70 ετών και άνδρες ≥80 ετών με T-score <-1

➢ σε νεότερους με απώλεια ύψους >4 εκ

➢ σε αναφερόμενο ΣΚ

➢ θεραπεία με p.o. κορτικοειδή >3 μήνες

➢ Αν η VFA δεν είναι διαθέσιμη, μπορούν να γίνουν πλάγιες 

ακτινογραφίες ΣΣ

J Clin Densitom. 2015 Jul-Sep;18(3):393-407







Σαρκοπενία

• Ο συνδυασμός χαμηλής μάζας σκελετικών μυών με είτε χαμηλή 

μυϊκή ισχύ ή μυϊκή λειτουργικότητα 

• Αύξηση επιπολασμού με την ηλικία

• 45–54: 9,1%

• 55-64: 12,7%

• 65-74: 14,5%

• 75-84: 19,4%

• ≥85: 33.3% 

• 2.7 φορές μεγαλύτερος κίνδυνος κατάγματος και 2,1 φορές 

μεγαλύτερος κίνδυνος πτώσεων

Anagnostis P, et al. Maturitas 2015;82:56-64



Σαρκοπενία

• 1,8-13 φορές αυξημένος κίνδυνος οστεοπόρωσης

• Διαφορετικές μέθοδοι εκτίμησης μυϊκής μάζας, ισχύος και 

λειτουργικότητας

• Παράγοντες κινδύνου:

▪ Ηλικία

▪ Φύλο (↑ ♀)

▪ ↓ σωματικής δραστηριότητας

▪ ↓ πρόσληψης πρωτεϊνών

▪ Ανεπάρκεια βιταμίνης D

Anagnostis P, et al. Maturitas 2015;82:56-64



Διαγνωστική προσέγγιση

• Ιστορικό-Έλεγχος για δευτεροπαθή αίτια

• Κλινική εξέταση

• Βασικός εργαστηριακός έλεγχος

• Ειδικές εξετάσεις για δευτεροπαθή αίτια-ορμονικοί 

προσδιορισμοί

• Δείκτες οστικής ανακατασκευής ??

• Απεικονιστικές μέθοδοι

Raisz LG. N Engl J Med 2005;353:164-171

Watts NB, et al. JCEM 2012; 97: 1802-1822







ΔΟΜΗ ΤΗΣ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗΣ

• Ορισμός-ταξινόμηση

• Επιδημιολογία

• Παθοφυσιολογία

• Διαγνωστική προσέγγιση

• Καταγματικός κίνδυνος

• Θεραπεία



Μη φαρμακευτική θεραπεία 

• Ημερήσια πρόσληψη 1000-1200mg Ca, κατά προτίμηση με τις τροφές

• Συμπλήρωμα 500-1000 mg/ημέρα, όπου χρειάζεται

• Bιταμίνη D (χοληκαλσιφερόλη), για επίτευξη επίπεδων 25(OH)D >30 

ng/ml (ιδίως σε ασθενείς υψηλού κινδύνου)

• 1000-2000 χοληκαλσιφερόλης IU/d ή 50,000/w για 8 εβδομάδες

• Συντήρηση με 800 IU χοληκαλσιφερόλης/d



Μη φαρμακευτική θεραπεία 

• Ασκήσεις άρσης βάρους 30-40 λεπτά/d, 3-4 φορές την εβδομάδα 

• Αποφυγή αλκοόλ (<2 μονάδες/d)-καπνίσματος

• Περιορισμός καφεΐνης

• Βιταμίνη Κ?

• Στρατηγικές πρόληψης των πτώσεων



Φαρμακευτική θεραπεία 



Πότε;

• Σε Τ-score <-2,5 σε ΟΜΣΣ, αυχένα μηριαίου, ολικό 

ισχίο, κάτω τριτημόριο κερκίδας

• Σε οστεοπενία ή χαμηλή BMD και ιστορικό κατάγματος 

ευθραυστότητας

• Σε οστεοπενία και FRAX >20% για μείζον 

οστεοπορωτικό κάταγμα ή >3% για κάταγμα ισχίου



Οιστρογόνο
•Χορήγηση καθημερινώς, ίδια ώρα 
της ημέρας (p.o) ή 2/εβδομάδα 
(διαδερμικά)

•Συνήθης δόση

•Από του στόματος

17β-estradiol: 1-2mg/ημέρα

Conjucated estrogens: 0,3-0,625 
mg/ημέρα

•Διαδερμικά

Oestradiol patch: 25-50 μg 
2/εβδομάδα

Oestradiol gel: 1-5 g/ημέρα

•Εμφυτεύματα

•50mg/6μήνες

Προγεσταγόνο

Α. Χορήγηση 12-14 ημέρες  (κυκλικό 

σχήμα)

Εμφάνιση εμμήνου ρύσεως

Β. Χορήγηση καθημερινά 

(συνεχές σχήμα)

Χωρίς εμφάνιση εμμήνου ρύσεως

•Δεν χορηγείται σε γυναίκες με 

ιστορικό υστερεκτομής

• Η δοσολογία ανάλογη του 

οιστρογόνου



➢ Η ΘΟΥ είναι αποτελεσματική στη διατήρηση της οστικής πυκνότητας, στην 
πρόληψη της οστεοπόρωσης και την μείωση της εμφάνισης καταγμάτων ΟΜΣΣ 
και ισχίου

➢ Θεωρείται πρώτης γραμμής σε ασθενείς με πρώιμη ωοθηκική ανεπάρκεια και σε 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες <60 ετών, ιδίως όταν συνυπάρχουν 
μετεμμηνοπαυσιακά συμπτώματα

➢ ΔΕΝ ενδείκνυται μόνο για την αντιμετώπιση ή πρόληψη της οστεοπόρωσης σε 
γυναίκες >60 ετών

➢ Η δράση του οιστρογόνου είναι δοσοεξαρτώμενη

➢ Εναλλακτικές της ΘΟΥ θεραπείες (πχ διφωσφονικα) μετά τη διακοπή της ΘΟΥ

Rees M, et al. Management of the menopause. 5th Edition, CRC Press, 2011

Panay N. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 2009;23:129-40



• Στεροειδές με οιστρογονικές, προγεστερονικές και ανδρογονικές δράσεις

• Αποτελεσματική στην βελτίωση των εμμηνοπαυσιακών συμπτωμάτων

• Μείωση του κινδύνου σπονδυλικών και μη-σπονδυλικών καταγμάτων (45%, 

26% αντίστοιχα)

• ↓ κινδύνου ΑΕΕ (47%)

• Αντικρουόμενα στοιχεία για Ca μαστού

Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015



Εκλεκτικοί ενεργοποιητές

οιστρογόνων (SERMs)

• Οιστρογονικές και αντι-οιστρογονικές ιδιότητες, ανάλογα με τον ιστό 

στόχο (αγωνιστική δράση στο οστό, λιπίδια

• Ανταγωνιστική σε μαστό, ενδομήτριο

• Στα οστά → αναστολή οστικής απώλειας από οστεοκλάστες

• Raloxifene: 

– ↓61% της επίπτωσης των ΣΚ σε γυναίκες χωρίς ιστορικό

– ↓ 37% σε εκείνες με ιστορικό

– Προστασία από διηθητικό Ca μαστού.

– ΑΕ: DVT, εξάψεις, κράμπες, υπερπλασία ενδομητρίο

• Βasedoxifene

– ↓ ΣΚ κατά 42%, 

– ↓ μη-ΣΚ σε υψηλού κινδύνου ασθενείς κατά 50% και 44% σε σύγκριση με

placebo και raloxifene
Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015



Διφωσφονικά

• Συνθετικά ανάλογα του πυροφωσφορικού οξέος

• Αναστολή οστικής απορρόφησης, μέσω αναστολής της farnesyl pyrophosphate 

synthase, (ένζυμο κλειδί στο δρόμο του μεβαλονικού), αναστολή οστεοκλαστικής

δραστηριότητας

• Αλενδρονάτη, ρισενδρονάτη, ιμπανδρονάτη, ζολεδρονικό οξύ

• ↓ 40-70% κινδύνου για ΣΚ 

• ↓ 30-40% κινδύνου για μη-ΣΚ

• ↓ 40-50% κινδύνου για κατάγματα ισχίου αλενδρονάτη, ρισενδρονάτη, ζολεδρονικό οξύ

• ΑΕ (σπάνιες): οισοφαγίτιδα, κολπική μαρμαρυγή, άτυπα κατάγματα ισχίου, 

οστεονέκρωση γνάθου, αντίδραση οξείας φάσης

Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015



Τεριπαρατίδη

• Η διακεκομμένη χορήγηση PTH → ↑ οστεοβλαστικής

δραστηριότητας.

• Τεριπαρατίδη: ανασυνδυασμένη PTH, 1–34 N-τελικό τμήμα 

του φυσικού μορίου της PTH ή το ακέραιο μόριο της PTH

• ↑ οστικού σχηματισμού σε μεγαλύτερο βαθμό από άλλα 

φάρμακα, όπως δισφωσφονικά σε ΟΜΣΣ και ισχίο 

• Βελτίωση μικροαρχιτεκτονικής οστού (συνδεσιμότητας 

δοκίδων) σε σπογγώδες και φλοιώδες οστούν

Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015



• ↓ 70% ΣΚ, ↓ 38% μη-ΣΚ

• Σε ασθενείς με  υψηλό καταγματικό κίνδυνο, όπως T-score 

<3.5 ή προηγούμενα κατάγματα ευθραυστότητας ή σε 

θεραπεία με κορτικοειδή

• Υποδορίως 20μg/ημέρα

• ΑΕ: αντίδραση υπερευαισθησίας, ναυτία, πάνο στα άκρα, 

κεφαλαλγία, ζάλη, υπερασβεστιαιμία, υπερασβεστιουρία, 

Τεριπαρατίδη

Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015



Denosumab





Denosumab

• 60 mg, υποδορίως, ανά 6 μήνες

• Μελέτες αποτελεσματικότητας για 10 έτη

• Ενδείκνυται κυρίως σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο κατάγματος ή 

πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου για κάταγμα ή με μη ανοχή 

άλλων θεραπειών

• ΑΕ: αυξημένος κίνδυνος λοιμώξεων (κυτταρίτιδα, ουρολοιμώξεις), 

μυαλγίες, υπασβεστιαιμία, οστεονέκρωση΄γνάθου, άτυπα κατάγματα 

μηριαίου

Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015



Στρόντιο

• Διπλή οστεο-αναβολική και αντι-καταβολική δράση

• Πιθανή δράση (αγωνιστική) μέσω του υποδοχέα του ασβεστίου 

CaR.

• Αναστολή οστεοκλαστικής δραστηριότητας ( ↑ OPG ↓RANKL)

• 2 g sachets/ ημέρα

• ↓ 41% ΣΚ, ↓ 19% μη-ΣΚ, 

• > 74 ετών και T-score ≤2.4, ↓ 36% κινδύνου για κάταγμα ισχίου

• ΑΕ: ΓΕΣ, DVT, ηωσινοφιλία, ↑ καρδιαγγειακού κινδύνου

Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015





Μελλοντικές θεραπείες



Μελλοντικές θεραπείες



Odanacatib

• Αναστολή καθεψίνης K, βασικό ένζυμο απορρόφησης θεμέλιας 

ουσίας του οστού

• Εμπλέκεται μόνο στη λειτουργία των οστεοκλαστών χωρίς να 

επηρεάζει τη σύζευξη οστεοκλαστών-οστεοβλαστών

• Δοσο-εξαρτώμενη: ↑ BMD ΟΜΣΣ (7.9%) και ισχίου (5.8%), 50 

mg/w για 3 έτη. 

Anagnostis P, Stevenson JC. Managing the Menopause.

Cambridge University Press,2015



Μελλοντικές θεραπείες



Μονοκλωνικό αντίσωμα κατά της 

σκληροστίνης (Romosozumab)

N Engl J Med 2014 Jan 30;370(5):412-20



N Engl J Med 2016; 375:1532-1543



Abaloparatide (PTHr-p ανάλογο)

J Clin Endocrinol Metab 100: 697–706, 2015



• Αν δεν έχουν εμφανιστεί νέα κατάγματα

• Η BMD έχει αυξηθεί ή είναι σταθερή

• Οι δείκτες οστικού μεταβολισμού έχουν ελαττωθεί

Πότε η θεραπεία είναι 

αποτελεσματική

Diez-Perez A, et al. Osteoporos Int 2012; 23: 2769-74. 



Τροποποίηση αγωγής στις 

ακόλουθες περιπτώσεις

Α) Εμφάνιση δύο ή περισσότερων καταγμάτων ευθραυστότητας

Β) Εμφάνιση ενός κατάγματος ευθραυστότητας και αυξημένα 

επίπεδα του sCTX ή του PΙNP στην αρχή χωρίς σημαντική 

μείωση κατά τη διάρκεια της θεραπείας ή σημαντική μείωση της 

BMD ή και τα δύο.

Γ) Ταυτόχρονη απουσία σημαντικής μείωσης των επιπέδων του 

sCTX ή PΙNP και σημαντικής ελάττωσης της BMD

Diez-Perez A, et al. Osteoporos Int 2012; 23: 2769-2774. 



Διακοπή θεραπείας (drug holiday)

Anagnostis P, Stevenson JC. Climacteric 2015;18(Suppl 2):32–38



Διακοπή θεραπείας (drug holiday)

• Για 1-2 έτη μετά από 4-5 έτη αλενδρονάτης και μέτριο 

καταγματικό κίνδυνο

• Για 1-3 έτη, μετά από 3 ετήσιες εγχύσεις ζολενδρονικού

οξέος

• ΌΧΙ σε ασθενείς με T-score <-2,5 ή με εμφάνιση ενός 

κατάγματος κατά τη διάρκεια της θεραπείας

Anagnostis P, Stevenson JC. Climacteric 2015;18(Suppl 2):32–38

















Συμπεράσματα

• Η οστεοπόρωση είναι συχνή και υποδιαγνωσμένη νόσος, με 

σημαντική θνητότητα και θνησιμότητα

• Συχνά οφείλεται σε δευτεροπαθή αίτια

• Απαιτείται έλεγχος σε όλες τις γυναίκες ≥ 65 ετών όλους 

τους άνδρες ≥70 ετών και σε νεότερες ηλικίες όταν 

συνυπάρχουν παράγοντες ↑καταγματικού κινδύνου

• Σημαντική η θέση του FRAX, πέραν της DEXA



Συμπεράσματα
• Μη φαρμακευτική θεραπεία και αντιμετώπιση αιτιών 

δευτεροπαθούς οστεοπόρωσης προηγούνται

• Εξατομίκευση θεραπείας και επιλογής θεραπευτικού σχήματος 

ανάλογα με 
– Τα διαθέσιμα μέσα κάθε χώρας

– Τον καταγματικό κίνδυνο και την αποτελεσματικότητα

– Το κόστος

– Την προηγηθείσα θεραπεία

– Τους κινδύνους σε σχέση με τα οφέλη

– Τις ιδιαιτερότητες κάθε ασθενή (ΓΕΣ, νεφρική λειτουργία, συμμόρφωση κλπ)

• 3 κανόνες: 
– αντι-καταβολικό αντικαθίσταται από πιο δυνατό της ίδιας κατηγορίας

– p.o. αντικαθίσταται από ενέσιμο

– ισχυρό αντικαταβολικό αντικαθίσταται από οστεοαναβολικό



Ευχαριστώ για την προσοχή σας


