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ΠερΙληψη
Η αντιμετώπιση της μετεμμηνοπαυσιακής οστεοπόρωσης έχει πρω-ταρ-

χικό κλινικό στόχο την ελάττωση του κινδύνου εμφάνισης καταγμάτων. 
Μία ολοκληρωμένη στρατηγική αντιμετώπισης περιλαμβάνει γενικά προ-
ληπτικά μέτρα, αλλά και φαρμακευτικές παρεμβάσεις. Κάθε μετεμμηνο-
παυσιακή γυναίκα πρέπει να λαμβάνει μια ισορροπημένη διατροφή με 
επαρκή πρόσληψη ασβεστίου και βιταμίνης D, να εφαρμόζει κατάλληλο 
πρόγραμμα φυσικής άσκησης, να αποφεύγει το κάπνισμα, την υπερβολική 
κατανάλωση αλκοόλ και τη χρήση φαρμάκων που προκαλούν οστική απώ-
λεια και, τέλος, να ακολουθεί οδηγίες σχετικά με τη πρόληψη των πτώσε-
ων. Τα φάρμακα που κυρίως χρησιμοποιούνται για την πρόληψη και θερα-
πεία της οστεοπόρωσης είναι τα διφωσφονικά, οι εκλεκτικοί τροποποιητές 
των οιστρογονικών υποδοχέων, τα οιστρογόνα, η καλσιτονίνη, η παρα-
θορμόνη και το ρανελαϊκό στρόντιο. Μελλοντικές θεραπευτικές εξελίξεις 
αποτελούν οι αναστολείς της καθεψίνης Κ, μίας πρωτεάσης που συμβάλλει 
στην αποδόμηση του κολλαγόνου και η χρήση μονοκλωνικών αντισωμάτων 
έναντι του συνδέτη του υποδοχέα ενεργοποιητή του ΝF -kappa B, μίας κυ-
τοκίνης που επάγει την οστεοκλαστογένεση. 

Όροι ευρετηρίου: θεραπεία, πρόληψη, εμμηνόπαυση, οστεοπόρωση, 
κατάγματα, ασβέστιο, βιταμίνη D, διφωσφονικά, ραλοξιφένη, θερα-
πεία ορμονικής υποκατάστασης, παραθορμόνη, καλσιτονίνη, ρανελα-
ϊκό στρόντιο.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η οστεοπόρωση είναι μεταβολικό νόσημα των οστών που χαρακτηρίζε-

ται από ελάττωση της οστικής μάζας και διαταραχή της μικροαρχιτεκτονι-
κής του οστού, τα οποία οδηγούν σε μειωμένη οστική αντοχή και αυξημένο 
κίνδυνο εμφάνισης καταγμάτων. Αποτελεί μία από τις μακροπρόθεσμες 
συνέπειες της εμμηνόπαυσης, με σημαντική επίπτωση στη νοσηρότητα και 
στη θνησιμότητα ιδιαίτερα των ηλικιωμένων γυναικών. Ο πρωταρχικός 
στόχος των θεραπευτικών παρεμβάσεων για την αντιμετώπιση της οστε-
οπόρωσης είναι η ελάττωση του κινδύνου μελλοντικού κατάγματος. Αυτό 
μπορεί να επιτευχθεί με μέτρα που ελαττώνουν ή αναστέλλουν την οστική 
απώλεια, αυξάνουν την οστική μάζα, βελτιώνουν τη μικροαρχιτεκτονική 
του οστού, διατηρούν ή αυξάνουν την οστική αντοχή και ελαττώνουν την 
πιθανότητα πτώσεων. Μία ολοκληρωμένη στρατηγική αντιμετώπισης της 
οστεοπόρωσης περιλαμβάνει γενικά προληπτικά μέτρα, όπως αλλαγές 
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στον τρόπο ζωής και διατροφής, αλλά και φαρμακευ-
τικές παρεμβάσεις. Η εφαρμογή των μέτρων αυτών 
ή/και η χορήγηση φαρμάκων σε γυναίκες με οστεοπε-
νία (Τ-score >-2,5) και αυξημένο κίνδυνο -αλλά χωρίς 
ιστορικό- κατάγματος θεωρείται πρωτογενής πρόληψη 
της οστεοπόρωσης, ενώ θεραπεία της νόσου θεωρείται 
η εφαρμογή φαρμακευτικών και μη παρεμβάσεων σε 
γυναίκες με προϋπάρχον οστεοπoρωτικό κάταγμα ή/
και σοβαρού βαθμού ελάττωση της οστικής πυκνότητας 
(ΟΠ) (Τ-score <-2,5)1.

ΓΕΝΙΚΑ ΜΕΤΡΑ
Κάθε μετεμμηνοπαυσιακή γυναίκα με αυξημένο κίν-

δυνο για εμφάνιση οστεοπόρωσης ή εγκατεστημένη νό-
σο πρέπει να λαμβάνει μία ισορροπημένη διατροφή, να 
έχει επαρκή πρόσληψη ασβεστίου και βιταμίνης D, να 
εφαρμόζει πρόγραμμα φυσικής άσκησης, να αποφεύγει 
το κάπνισμα, την υπερβολική λήψη αλκοόλ καθώς και 
φάρμακα που επιταχύνουν την οστική απώλεια (π.χ. 
γλυκοκορτικοειδή) και να λαμβάνει τα κατάλληλα μέ-
τρα για την αποφυγή πτώσεων.

• Δίαιτα
Μία ισορροπημένη διατροφή με επαρκή πρόσληψη 

θερμίδων, βιταμινών και ιχνοστοιχείων είναι απαραίτη-
τη για τη σκελετική ανάπτυξη, αλλά και τη διατήρηση 
της σκελετικής υγείας. Ηλικιωμένες γυναίκες με απώ-
λεια βάρους, σκόπιμη ή μη, εμφανίζουν αυξημένο κίν-
δυνο ταχείας οστικής απώλειας, αλλά και κατάγματος 
ισχίου2. Mελέτες έδειξαν ότι δίαιτα πλούσια σε πρωτε-
ΐνες μπορεί να ελαττώσει το ρυθμό οστικής απώλειας3, 
τον κίνδυνο κατάγματος ισχίου, αλλά και τη νοσηρότη-
τα σε γυναίκες που νοσηλεύονται με κάταγμα ισχίου4. 
Επίσης, η χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμίνης Κ (1mg/
ημέρα) φαίνεται ότι συμβάλλει στην ελάττωση της με-
τεμμηνοπαυσιακής οστικής απώλειας, ιδιαίτερα στη πε-
ριοχή του ισχίου5. H χορήγηση μαγνησίου δεν θεωρεί-
ται απαραίτητη, παρά μόνο σε γυναίκες με αυξημένες 
απώλειες, συνήθως λόγω γαστρεντερικής νόσου6.

• Ασβέστιο
Η επαρκής πρόσληψη ασβεστίου (Ca) αντιμετωπίζει 

τον δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό που εμφανί-
ζεται με την πάροδο της ηλικίας και μπορεί να προάγει 
την επιμετάλλωση του νεοσχηματισθέντος οστού. Μία 
πρόσφατη μετα-ανάλυση 15 μελετών έδειξε ότι η χο-
ρήγηση ασβεστίου προκαλεί αύξηση της ΟΠ στη σπον-
δυλική στήλη (ΣΣ) περίπου κατά 2%, ύστερα από δύο 
έτη, χωρίς όμως να εμφανίζεται στατιστικά σημαντική 
μείωση του κινδύνου σπονδυλικών και μη καταγμά-
των7. Δεδομένα όμως, από τη μελέτη Women’s Health 
Initiative (WHI), δείχνουν ότι στις ηλικιωμένες γυναί-
κες που ελάμβαναν συστηματικά ασβέστιο, ελαττώθηκε 
η επίπτωση των καταγμάτων ισχίου8. Επίσης, η χορήγη-

ση Ca μπορεί να έχει ευνοϊκές επιδράσεις στα επίπεδα 
των λιπιδίων και την καρδιαγγειακή νόσο9.

H συνιστώμενη ημερήσια ολική πρόσληψη στοιχει-
ακού ασβεστίου για τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 
είναι 1200-1500 mg10,11. H κυριότερη πηγή πρόσληψης 
ασβεστίου είναι οι τροφές, ιδιαίτερα τα γαλακτοκομικά 
προϊόντα. Επειδή, όμως, η μέση πρόσληψη Ca με τη συ-
νήθη διατροφή είναι περίπου 600 mg, συστήνεται όλες 
οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες να λαμβάνουν ημερη-
σίως 600-900 mg στοιχειακού Ca με τη μορφή συμπλη-
ρωμάτων. Τα συμπληρώματα είναι σκευάσματα αλάτων 
Ca, όπως κιτρικό, γλυκονικό, φωσφορικό και ανθρα-
κικό. Θα πρέπει να χορηγούνται μετά από το γεύμα 
και σε διαιρεμένες δόσεις , ώστε να εξασφαλισθεί η 
καλύτερη απορρόφησή τους. Τα συμπληρώματα Ca 
αντενδείκνυνται σε γυναίκες με ιστορικό νεφρολιθία-
σης προτού γίνει πλήρης διερεύνηση των αιτιών και βι-
οχημική εκτίμηση ούρων 24ώρου. Ημερήσια πρόσληψη 
στοιχειακού Ca μέχρι 1500 mg δεν αυξάνει το κίνδυνο 
ανάπτυξης νεφρολιθίασης, ενώ υπάρχουν μελέτες που 
δείχνουν ότι πιθανώς τον ελαττώνει12. H χορήγηση συ-
μπληρωμάτων Ca δεν προκαλεί σοβαρές ανεπιθύμητες 
ενέργειες, αλλά μπορεί να εμφανιστούν ήπια γαστρε-
ντερικά ενοχλήματα (μετεωρισμός, δυσκοιλιότητα), τα 
οποία αντιμετωπίζονται με αλλαγή του σκευάσματος ή 
ελάττωση της δόσης.

• Bιταμίνη D
H βιταμίνη D είναι απαραίτητη για τη διατήρηση της 

σκελετικής υγείας και την απορρόφηση του ασβεστίου 
από το γαστρεντερικό σωλήνα. Πηγές της βιταμίνης D 
είναι η ενδογενής παραγωγή της από το δέρμα με τη 
δράση της ηλιακής ακτινοβολίας και η εξωγενής πρό-
σληψή της με τις τροφές (κυρίως γαλακτοκομικά προϊό-
ντα και λιπαρά ψάρια) ή/και συμπληρώματα. Σύμφωνα 
με την Εθνική Ακαδημία Επιστημών των ΗΠΑ, η συ-
νιστώμενη ημερήσια πρόσληψη βιταμίνης D είναι 400 
IU για γυναίκες ηλικίας 51-70 ετών και 600 IU για γυ-
ναίκες ηλικίας μεγαλύτερης των 70. Επίσης, η Εταιρεία 
Εμμηνόπαυσης Βορείου Αμερικής (North American 
Menopause Society - NAMS) προτείνει τη πρόσληψη 
700-800 IU ημερησίως από γυναίκες που εμφανίζουν 
αυξημένο κίνδυνο ανεπάρκειας βιταμίνης D, λόγω ανε-
παρκούς έκθεσης στον ήλιο, όπως αυτές που ζουν σε 
βόρειες περιοχές, είναι κατακεκλιμμένες, ιδρυματοποι-
ημένες ή πάσχουν από χρόνια νοσήματα13,14. Οι ημερή-
σιες ανάγκες σε βιταμίνη D είναι μεγαλύτερες σε γυ-
ναίκες που πάσχουν από σύνδρομο δυσαπορρόφησης ή 
που λαμβάνουν αντιεπιληπτική θεραπεία. Δόσεις βιτα-
μίνης D έως και 2000 IU ημερησίως θεωρούνται ασφα-
λείς, ενώ μεγαλύτερη πρόσληψη μπορεί να προκαλέσει 
υπερασβεστιουρία ή/και υπερασβεστιαιμία11.

Η ελλιπής διατροφική πρόσληψη βιταμίνης D που 
οδηγεί σε υποκλινική ανεπάρκειά της αποτελεί ένα συ-
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νεχώς αυξανόμενο πρόβλημα, όπως προκύπτει και από 
μελέτη που διαπίστωσε ότι 2/3 των μετεμμηνοπαυσια-
κών γυναικών με κάταγμα ισχίου εμφάνιζαν ελαττωμέ-
να επίπεδα 25-υδροξυβιταμίνης D (<30 ng/mL) στον 
ορό15. H χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμίνης D σε δό-
ση 600-800 IU ημερησίως σε μετεμμηνοπαυσιακές γυ-
ναίκες σχετίζεται με σημαντική ελάττωση του κινδύνου 
για μη σπονδυλικά και κατάγματα ισχίου, όπως έδειξε 
και μία πρόσφατη μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων κλι-
νικών μελετών16. Eπίσης, η χορήγηση βιταμίνης D μαζί 
με συμπληρώματα Ca ελαττώνει το ρυθμό οστικής απώ-
λειας και μπορεί να αυξήσει στατιστικά σημαντικά την 
ΟΠ στο ισχίο8,17. Eπιπλέον, έχει βρεθεί ότι τα συμπλη-
ρώματα βιταμίνης D βελτιώνουν τη μυϊκή ισχύ και την 
ισορροπία σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και ελατ-
τώνουν τον κίνδυνο για πτώσεις16. Συμπερασματικά, η 
χορήγηση βιταμίνης D και συμπληρωμάτων Ca πρέπει 
να αποτελεί αναπόσπαστο στοιχείο οποιουδήποτε προ-
ληπτικού ή θεραπευτικού σχήματος για την αντιμετώπι-
ση της οστεοπόρωσης.

• Φυσική άσκηση
Η συστηματική σωματική δραστηριότητα, όπως αε-

ροβική γυμναστική και πεζοπορία, προκαλεί αύξηση 
της ΟΠ κατά 2% στη ΣΣ γυναικών κατά την πρώιμη με-
τεμμηνοπαυσιακή περίοδο18. Σε ηλικιωμένες γυναίκες, 
η φυσική άσκηση και οι ασκήσεις ισορροπίας ελαττώ-
νουν το κίνδυνο για πτώσεις και επακόλουθους τραυ-
ματισμούς έως και κατά 75%19. Γυναίκες με εγκατεστη-
μένη οστεοπόρωση πρέπει να αποφεύγουν ασκήσεις με 
άρση μεγάλων βαρών, καθώς και αυτές που αυξάνουν 
το κίνδυνο πρόκλησης καταγμάτων.

• Πρόληψη των πτώσεων
Οι πτώσεις ευθύνονται για τη πρόκληση της μεγάλης 

πλειονότητας (90%) των καταγμάτων. Επομένως, τα 
μέτρα για την πρόληψη των πτώσεων πρέπει να απο-
τελούν βασική παράμετρο σε οποιαδήποτε στρατηγική 
αντιμετώπισης της οστεοπόρωσης. Τα μέτρα αυτά περι-
λαμβάνουν ασκήσεις που βελτιώνουν τη μυϊκή ισχύ και 
την ισορροπία, ελάττωση ή σταδιακή διακοπή φαρμά-
κων όπως οι βενζοδιαζεπίνες, τα τρικυκλικά αντικατα-
θλιπτικά και νευροληπτικά και παρεμβάσεις στο χώρο 
διαβίωσης, ώστε να ελαττωθεί ο κίνδυνος ατυχημάτων 
στο σπίτι20,21. Έχει προταθεί επίσης, η τοποθέτηση ειδι-
κών προστατευτικών επιθεμάτων («μαξιλαράκια») στη 
περιοχή των ισχίων, αν και μία πρόσφατη ανασκόπηση 
δε διαπίστωσε σαφείς ενδείξεις ελάττωσης του κινδύ-
νου κατάγματος με αυτή την πρακτική22.

• Κάπνισμα και κατανάλωση αλκοόλ
Το κάπνισμα σχετίζεται με ελάττωση της ΟΠ κατά 5-

10%, αύξηση του κινδύνου εμφάνισης καταγμάτων και 
άμβλυνση της θεραπευτικής επίδρασης των οιστρογό-

νων στην αντιμετώπιση της μετεμμηνοπαυσιακής οστε-
οπόρωσης23. Ως εκ τούτου, η διακοπή του καπνίσματος 
πρέπει να συστήνεται σε όλες τις μετεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες που καπνίζουν. Η κατανάλωση αλκοολούχων 
ποτών δεν πρέπει να υπερβαίνει τις επτά μερίδες εβδο-
μαδιαίως. Ως μερίδα θεωρείται μία μπύρα (360 mL), 
120 mL κρασιού ή 30 mL λικέρ13.

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ
Η χορήγηση φαρμακευτικής θεραπείας για την αντι-

μετώπιση της οστεοπόρωσης ενδείκνυται στις ακόλου-
θες περιπτώσεις σύμφωνα με τις οδηγίες της NAMS13:

1. Μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που έχουν υποστεί 
οστεοπορωτικό σπονδυλικό κάταγμα.

2. Μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με οστεοπόρωση 
σύμφωνα με τη μέτρηση της ΟΠ (Τ-score <-2,5).

3. Μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με T-score μεταξύ 
-2,0 και -2,5 και τουλάχιστον έναν από τους ακόλουθους 
παράγοντες κινδύνου για κάταγμα: χαμηλό σωματικό 
βάρος (<57,7 kg ή BMI <21 kg/m2), ατομικό ιστορικό 
αυτόματου κατάγματος και οικογενειακό ιστορικό κα-
τάγματος ισχίου.

Οι παράγοντες που χρησιμοποιούνται για την αντι-
μετώπιση της οστεοπόρωσης δρουν αναστέλλοντας την 
οστική απορρόφηση (αντιοστεοκλαστικά φάρμακα) ή 
προάγοντας την οστική σύνθεση (αναβολικοί παράγο-
ντες) ή με συνδυασμό των δύο μηχανισμών. Τα φάρμακα 
που κυρίως χρησιμοποιούνται είναι τα διφωσφονικά, οι 
εκλεκτικοί τροποποιητές των οιστρογονικών υποδοχέ-
ων (Selective Estrogen Receptor modulators - SERMs), 
τα οιστρογόνα με τη μορφή της θεραπείας ορμονικής 
υποκατάστασης, η καλσιτονίνη, η παραθορμόνη και το 
ρανελαϊκό στρόντιο.

• Διφωσφονικά
Αποτελούν χημικές ενώσεις που η δομή τους (P-C-P) 

μοιάζει με εκείνη του πυροφωσφορικού οξέως (P-O-P). 
H αντιοστεοπορωτική τους δράση οφείλεται στην ανα-
στολή της δραστηριότητας των οστεοκλαστών και την 
προαγωγή της απόπτωσής τους, ελαττώνοντας έτσι την 
οστική απορρόφηση24. Στην κατηγορία αυτή ανήκουν η 
αλενδρονάτη, η ριζεδρονάτη και η ιμπανδρονάτη που 
έχουν λάβει έγκριση για την πρόληψη και τη θεραπεία 
της οστεοπόρωσης. Τα διφωσφονικά λαμβάνονται από 
του στόματος και χορηγούνται σε ημερήσια, εβδομα-
διαία ή μηνιαία δοσολογικά σχήματα. Επειδή η απορ-
ρόφησή τους από το πεπτικό είναι μικρή (0,5% της χο-
ρηγούμενης δόσης), η λήψη τους πρέπει να γίνεται το 
πρωί, με άδειο στομάχι και να αποφεύγεται η λήψη τρο-
φής, ποτών ή άλλων φαρμακευτικών σκευασμάτων για 
τα επόμενα 30-60 λεπτά τουλάχιστον. Επίσης, λόγω του 
κινδύνου πρόκλησης οισοφαγίτιδας, η ασθενής πρέπει 
να μείνει σε όρθια ή σε καθιστή στάση για τουλάχιστον 
30-60 λεπτά μετά από τη λήψη του φαρμάκου.
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Η αλενδρονάτη χορηγείται σε δόση 5mg ημερησί-
ως ή 35 mg άπαξ εβδομαδιαίως, για την πρόληψη της 
οστεοπόρωσης, και σε δόση 10 mg/ημέρα ή 70 mg/εβδο-
μάδα για τη θεραπεία της. Το εγκεκριμένο δοσολογικό 
σχήμα της ρισεδρονάτης για την πρόληψη και θεραπεία 
της οστεοπόρωσης είναι 5 mg ημερησίως ή 35 mg άπαξ 
εβδομαδιαίως, ενώ η ιμπανδρονάτη χορηγείται σε δόση 
2,5 mg ημερησίως ή μία φορά το μήνα σε δόση 150 mg. 
Η ιμπανδρονάτη μπορεί να χορηγηθεί και με ενδοφλέ-
βια έγχυση 3 mg ανά τρίμηνο, για τη θεραπεία της οστε-
οπόρωσης. Η αλενδρονάτη, επίσης, είναι διαθέσιμη σε 
σκεύασμα για εβδομαδιαία χορήγηση που συμπεριέχει 
2800 IU βιταμίνης D. Η ετιδρονάτη, ένα διφωσφονικό 
1ης γενιάς που δεν έχει εγκριθεί στις HΠΑ για τη θε-
ραπεία της οστεοπόρωσης, χορηγείται κυκλικά σε δόση 
400 mg ημερησίως για 14 ημέρες κάθε τρίμηνο.

Κλινικές μελέτες έδειξαν ότι τα διφωσφονικά, συ-
νολικά, αυξάνουν σημαντικά την ΟΠ στη ΣΣ και το 
ισχίο στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, ανεξάρτητα 
της ηλικίας τους, με δοσοεξαρτώμενο τρόπο. Επίσης, η 
χορήγησή τους σε γυναίκες με οστεοπόρωση προκαλεί 
μείωση του κινδύνου εμφάνισης σπονδυλικών καταγμά-
των κατά 40-50% και ελάττωση της επίπτωσης των μη 
σπονδυλικών και των καταγμάτων ισχίου κατά 20-30% 
περίπου24.

H χορήγηση της αλενδρονάτης σε μετεμμηνοπαυσια-
κές γυναίκες με οστεοπενία ή οστεοπόρωση οδήγησε σε 
αύξηση της ΟΠ κατά 5-10%, τόσο στη ΣΣ όσο και στο 
ισχίο, σε μελέτες διάρκειας 7 και 10 ετών, αντίστοιχα25. 
Όσον αφορά την αντικαταγματική της δράση, η μελέτη 
Fracture Intervention Trial (FIT) έδειξε ότι η ημερήσια 
χορήγηση της αλενδρονάτης για 3 έτη σε γυναίκες με 
χαμηλή OΠ και προϋπάρχον κάταγμα ελάττωσε τον 
κίνδυνο εμφάνισης σπονδυλικών καταγμάτων κατά 
47% και καταγμάτων ισχίου κατά 51%26.

H ρισενδρονάτη σε δόση 5mg ημερησίως προκαλεί 
αύξηση της ΟΠ κατά 4,3-5,7% στη ΣΣ και 2,8-5,4% στο 
ισχίο μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών, μετά από αγωγή 
2-3 ετών27, ενώ μετά από επτά έτη θεραπείας, η αύξηση 
της ΟΠ ήταν 11,5%28. Μελέτες έδειξαν ότι η χορήγη-
ση της ρισενδρονάτης για 1-3 έτη ελάττωσε το κίνδυ-
νο σπονδυλικών καταγμάτων κατά 41-49% και των μη 
σπονδυλικών κατά 33-39%27,29.

H χορήγηση της ιμπανδρονάτης σε δόση 2,5mg ημε-
ρησίως σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με χαμηλή 
ΟΠ στη ΣΣ και προϋπάρχον κάταγμα αύξησε την ΟΠ 
στη ΣΣ (5,2%) και στον αυχένα του μηριαίου (4,1%) 
μετά από 3 έτη θεραπείας. Επίσης, ελαττώθηκαν κατά 
52% τα σπονδυλικά κατάγματα, αλλά δεν υπήρχε στατι-
στικά σημαντική μείωση του κινδύνου μη σπονδυλικών 
καταγμάτων στο σύνολο του υπό μελέτη πληθυσμού, πα-
ρά μόνο στην υπο-ομάδα με πολύ χαμηλή αρχική ΟΠ 
(Τ-score <-3,0) στον αυχένα του μηριαίου, όπου βρέθη-
κε μείωση κινδύνου κατά 69%30.

Οι αντενδείξεις χορήγησης των διφωσφονικών είναι 
η νεφρική ανεπάρκεια, οι παθήσεις του οισοφάγου που 
προκαλούν καθυστερημένη κένωσή του και η αδυναμία 
της ασθενούς να σταθεί όρθια ή καθιστή για τουλάχι-
στον 30-60 λεπτά. Στις ανεπιθύμητες ενέργειες περι-
λαμβάνονται γαστρεντερικές διαταραχές (δυσφαγία, 
οισοφαγίτιδα, πεπτικό έλκος) και, σπάνια, υπασβεστι-
αιμία, νεφρική δυσλειτουργία και παροδική γριππώδης 
συνδρομή, κυρίως μετά από χορήγηση μεγάλων δόσε-
ων ιμπανδρονάτης από του στόματος ή ενδοφλέβια. 
Θεωρητικά, υπάρχει ο κίνδυνος υπερκαταστολής του 
οστικού μεταβολισμού, μετά από μακροχρόνια χορή-
γηση, που μπορεί να οδηγήσει σε εύθραυστο οστούν. 
Τέλος, έχουν αναφερθεί περιπτώσεις οστεονέκρωσης 
της γνάθου, μετά από εξαγωγές οδόντων, σε ασθενείς 
που έλαβαν μεγάλες δόσεις διφωσφονικών ενδοφλεβί-
ως για την αντιμετώπιση μεταστατικής οστικής νόσου31. 
H παρενέργεια αυτή δεν παρατηρήθηκε σε καμία από 
τις μελέτες που χορηγήθηκε αλενδρονάτη ή ριζεδρονά-
τη στις συνήθεις θεραπευτικές δόσεις. Οι μελέτες αυ-
τές, διάρκειας 5-10 ετών, κατέδειξαν τη μακροχρόνια 
ασφάλεια χορήγησης των διφωσφονικών χωρίς την εμ-
φάνιση απρόσμενων παρενέργειων ή οστικών ιστομορ-
φομετρικών αλλοιώσεων.

SERMs
Oι εκλεκτικοί τροποποιητές των οιστρογονικών υπο-

δοχέων είναι μη στεροειδείς ενώσεις με ποικίλες χημι-
κές δομές που δρούν ως αγωνιστές ή/και ανταγωνιστές 
των οιστρογονικών υποδοχέων με «ιστο-εκλεκτικό» 
τρόπο. Ο μοναδικός εκπρόσωπος της κατηγορίας αυτής 
που έχει εγκριθεί η χρήση του για την πρόληψη και θε-
ραπεία της οστεοπόρωσης είναι η ραλοξιφένη, η οποία 
δρα ως οιστρογονικός αγωνιστής στο σκελετό και στο 
καρδιαγγειακό σύστημα και ως ανταγωνιστής στο κε-
ντρικό νευρικό σύστημα, στους μαστούς και το ενδο-
μήτριο. Η ραλοξιφένη χορηγείται από του στόματος σε 
εφάπαξ δόση 60 mg ημερησίως. Η χορήγησή της για 3 
έτη σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με οστεοπόρωση 
αύξησε στατιστικά σημαντικά την ΟΠ στη ΣΣ (2,6%) 
και στον αυχένα του μηριαίου (2,1%). Επίσης, προ-
κάλεσε μείωση κατά 30-55% του κινδύνου εμφάνισης 
σπονδυλικών καταγμάτων, αλλά δεν διαπιστώθηκε επί-
δραση στα μη σπονδυλικά και στα κατάγματα ισχίου32.

Στην πρώτη προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη για 
την πρόληψη της οστεοπόρωσης, διάρκειας πέντε ετών, 
με ραλοξιφένη ή εικονικό φάρμακο σε 1.145 μετεμμη-
νοπαυσιακές γυναίκες, ηλικίας 45-60 ετών, διαπιστώθη-
κε μείωση των δεικτών του οστικού μεταβολισμού και 
αύξηση της ΟΠ στην ΟΜΣΣ κατά 2,8% και στο ισχίο 
κατά 2,6%. Στα πέντε χρόνια θεραπείας με ραλοξιφένη, 
ο κίνδυνος για εμφάνιση οστεοπόρωσης στην ΟΜΣΣ σε 
γυναίκες με γνωστή οστεοπενία και για εμφάνιση οστε-
οπενίας σε γυναίκες με φυσιολογική ΟΠ στην ΟΜΣΣ 
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ήταν 0,13 και 0,23, αντίστοιχα. Επίσης, ο κίνδυνος για 
εμφάνιση οστεοπενίας στο ισχίο σε γυναίκες με φυσιο-
λογική ΟΠ ήταν 0,11, ενώ καμία γυναίκα από την ομά-
δα της ραλοξιφένης με γνωστή οστεοπενία στο ισχίο 
δεν εμφάνισε οστεοπόρωση στην πορεία33.

Η χρήση της ραλοξιφένης σχετίζεται επίσης, με ελάτ-
τωση του κινδύνου διηθητικού καρκίνου του μαστού και 
καρκίνου του μαστού με παρουσία οιστρογονικών υπο-
δοχέων (ER+), κατά 66% και 76%, αντίστοιχα, όπως 
έδειξαν οι μελέτες Multiple Outcomes of Raloxifene 
Evaluation (MORE) και Continuing Outcomes Relevant 
to Evista (CORE)34,35. Μία ακόμη εξωσκελετική ευνοϊ-
κή δράση της ραλοξιφένης αφορά τη μείωση των επιπέ-
δων ολικής και LDL χοληστερόλης32.

H μελέτη MORE έδειξε ότι η ραλοξιφένη σχετίζεται 
με αυξημένο κίνδυνο θρομβοεμβολικών επεισοδίων, 
γι’ αυτό και αντενδείκνυται η χρήση της σε γυναίκες 
με ανάλογο ιστορικό. Επίσης, η χορήγηση ραλοξιφένης 
μπορεί να προκαλέσει επίταση ή εμφάνιση των αγγει-
οκινητικών εμμηνοπαυσιακών συμπτωμάτων, αλλά δεν 
αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης καταρράκτη, χολολιθί-
ασης, ενδομήτριας υπερπλασίας ή καρκίνου του ενδο-
μητρίου, ούτε προκαλεί κολπική αιμόρροια ή μαστοδυ-
νία32,36.

• Θεραπεία Ορμονικής Υποκατάστασης (ΘΟΥ)
Η χορήγηση οιστρογόνων μαζί με προγεσταγόνο ή 

μόνο οιστρογόνων σε γυναίκες χωρίς μήτρα, αποτελού-
σε στο παρελθόν τη θεραπεία πρώτης εκλογής για τη 
μετεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση. Σήμερα πλέον, στις 
ΗΠΑ και στον Καναδά, η ΘΟΥ έχει έγκριση μόνο για 
την πρόληψη της οστεοπόρωσης. Τα οιστρογόνα ελατ-
τώνουν την οστική απορρόφηση, αναστέλλοντας την 
ενεργοποίηση των οστεοκλαστών από τις κυτοκίνες και 
επάγοντας την απόπτωσή τους.

Η χορήγηση της ΘΟΥ, είτε διαδερμικά είτε από του 
στόματος, έχει δειχθεί ότι αυξάνει την ΟΠ σε όλες τις 
σκελετικές θέσεις και ελαττώνει σημαντικά τον κίνδυ-
νο καταγμάτων. Μία μετα-ανάλυση 57 τυχαιοποιημέ-
νων μελετών έδειξε ότι η χρήση της ΘΟΥ σχετίζεται με 
αύξηση της ΟΠ στην ΟΜΣΣ (6,8%) και στον αυχένα 
του μηριαίου (4,1%)37. Στη μελέτη WHI, η χορήγηση 
0,625 mg συζευγμένων οιστρογόνων (ΣO) και 2,5 mg 
μεδροξυπρογεστερόνης (ΜΠ) για 5 έτη προκάλεσε 
αύξηση της ΟΠ στη ΟΜΣΣ κατά 4,5% και στο ισχίο 
κατά 3,7%38. Υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες που 
δείχνουν ότι μικρότερες δόσεις οιστρογόνων (0,3 mg 
ΣΟ, 0,25 mg 17-β οιστραδιόλης per-os και 0,014 mg οι-
στραδιόλης διαδερμικά) προκαλούν επίσης σημαντική 
αύξηση της ΟΠ στην ΟΜΣΣ και στο ισχίο13.

H χρήση ΘΟΥ στις συνήθεις δόσεις ελαττώνει τον 
κίνδυνο μελλοντικού κατάγματος κατά 27% περίπου39. 
Η αντικαταγματική δράση της ΘΟΥ επιβεβαιώθηκε 
και στη μελέτη WHI, όπου διαπιστώθηκε ελάττωση 

του κινδύνου για κατάγματα ισχίου (33%), για κλινικά 
σπονδυλικά κατάγματα (33%), αλλά και για κατάγμα-
τα σε άλλες σκελετικές θέσεις (23%), τόσο στο σκέλος 
της μελέτης με το συνδυασμό ΣΟ και ΜΠ όσο και στο 
σκέλος της μονοθεραπείας με ΣΟ38,40. Η αντικαταγμα-
τική δράση μικρότερων δόσεων οιστρογόνων δεν έχει 
μελετηθεί.

Στη μελέτη WHI η συνδυασμένη θεραπεία με ΣΟ και 
ΜΠ σχετίστηκε με στατιστικά σημαντική αύξηση του 
κινδύνου για καρκίνο του μαστού, αγγειακό εγκεφαλι-
κό επεισόδιο (ΑΕΕ), στεφανιαία νόσο, θρομβοεμβολι-
κά επεισόδια και πιθανή άνοια, ενώ η μονοθεραπεία με 
ΣΟ προκάλεσε αύξηση του κινδύνου για ΑΕΕ και εν 
τω βάθει φλεβοθρόμβωση40-45. Ο προβληματισμός που 
προέκυψε από τις ανεπιθύμητες ενέργειες της χρήσης 
ΘΟΥ, σε συνδυασμό με την ύπαρξη αντιοστεοπορωτι-
κών παραγόντων εξίσου ή πιο αποτελεσματικών, έχει 
περιορίσει τις ενδείξεις χορήγησής της κυρίως σε με-
τεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με μετρίου ή σοβαρού 
βαθμού εμμηνοπαυσιακά συμπτώματα (αγγειοκινητικά, 
ουρογεννητικά) και με ένδειξη για αντιοστεοκλαστική 
αγωγή, όταν δεν μπορούν να ανεχθούν άλλα σκευάσμα-
τα.

• Καλσιτονίνη
Η καλσιτονίνη είναι πεπτιδική ορμόνη η οποία δρα 

αναστέλλοντας μερικώς τη δραστηριότητα των οστεο-
κλαστών. Στη κλινική πράξη, η ελάττωση του οστικού 
μεταβολισμού που προκαλεί είναι αρκετά μικρότερη σε 
σχέση με άλλους αντιοστεοκλαστικούς παράγοντες. 

H καλσιτονίνη του σολωμού, χορηγούμενη ενδορ-
ρινικώς ή υποδορίως με ένεση, έχει εγκριθεί μόνο για 
τη θεραπεία της οστεοπόρωσης. Στη μεγαλύτερη τυ-
χαιοποιημένη κλινική μελέτη που έγινε για τη καλσι-
τονίνη [Prevent Reccurence of Osteoporotic Fractures 
(PROOF)], η ενδορρινική χορήγησή της σε δόση 200 IU 
ημερησίως σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με εγκα-
τεστημένη οστεοπόρωση για 5 έτη, προκάλεσε αύξηση 
της ΟΠ στην ΟΜΣΣ (1-1,5%), ελάττωσε τον κίνδυνο 
εμφάνισης νέων σπονδυλικών καταγμάτων κατά 33% 
σε σχέση με το εικονικό φάρμακο, ενώ δεν είχε καμία 
επίπτωση στην OΠ του ισχίου. Στην ίδια μελέτη δεν δια-
πιστώθηκε αντικαταγματική προστασία με τη χρήση 100 
IU ή 400 ΙU γεγονός που υποδηλώνει απουσία δοσοε-
ξαρτώμενου αποτελέσματος46. Επίσης, τα δεδομένα που 
αφορούν την επίδραση της καλσιτονίνης σε άλλες σκε-
λετικές θέσεις εκτός της ΟΜΣΣ είναι αντικρουόμενα.

H καλσιτονίνη ασκεί επίσης και αναλγητική δράση, 
όταν χορηγείται αμέσως μετά την εμφάνιση οστεοπο-
ρωτικού σπονδυλικού κατάγματος47, όχι όμως και σε 
άλλες επώδυνες μυοσκελετικές καταστάσεις48. Οι ανε-
πιθύμητες ενέργειες από τη χορήγηση καλσιτονίνης 
περιλαμβάνουν την εμφάνιση αλλεργικής αντίδρασης, 
ναυτίας, τοπικής αντίδρασης και flushing προσώπου 
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και άκρων με την υποδόρια ένεση, καθώς και ρινίτι-
δας με την ενδορρινική χορήγηση. Επίσης υπάρχει ο 
θεωρητικός κίνδυνος εμφάνισης αντίστασης στη δρά-
ση της καλσιτονίνης λόγω της ελάττωσης του αριθμού 
των υποδοχέων της (down-regulation) στους οστεο-
κλάστες ή/και της εμφάνισης αντισωμάτων.

Η χρήση καλσιτονίνης δε θεωρείται θεραπεία πρώ-
της εκλογής για την οστεοπόρωση λόγω της μικρότε-
ρης αποτελεσματικότητάς της σε σχέση με άλλα αντι-
οστεοκλαστικά φάρμακα, των συχνών παρενεργειών 
της και της πιθανής εμφάνισης ταχυφυλαξίας. Μπορεί 
να χορηγηθεί ως πρώτη επιλογή στη μετεμμηνοπαυ-
σιακή γυναίκα με έντονο οστικό πόνο λόγω σπονδυ-
λικού κατάγματος, έως ότου υποχωρήσει το οστικό 
άλγος, και ως εναλλακτική επιλογή στις γυναίκες με 
οστεοπόρωση που δεν μπορούν ή δε δέχονται να λά-
βουν αγωγή με άλλους αντιοστεοπορωτικούς παράγο-
ντες. 

• Παραθορμόνη
Η εξωγενής διακοπτόμενη χορήγηση της παραθορ-

μόνης -τόσο του ολικού μορίου (PTH 1-84), όσο και 
τμημάτων του (τεριπαρατίδη, PTH 1-34)- δρα αναβο-
λικά στο οστό και προάγει άμεσα την οστική σύνθεση 
μέσω διέγερσης των οστεοβλαστών. Αυτό οδηγεί σε 
αύξηση της οστικής πυκνότητας και βελτίωση της μι-
κροαρχιτεκτονικής, κυρίως του σπογγώδους οστού13.

Η τεριπαρατίδη χορηγείται με υποδόρια ένεση 
καθημερινά σε δόση 20 μg. H εγκεκριμένη χρονική 
διάρκεια αγωγής είναι 18-24 μήνες. Τυχαιοποιημέ-
νες κλινικές μελέτες έδειξαν ότι η αγωγή αυτή προ-
καλεί σημαντική αύξηση της ΟΠ στην ΟΜΣΣ (8,6%) 
και στον αυχένα του μηριαίου (3,5%) και ελαττώνει 
την εμφάνιση νέων σπονδυλικών και μη καταγμάτων 
κατά 65% και 53%, αντίστοιχα49. Το αντικαταγματικό 
αποτέλεσμα της τεριπαρατίδης επιμένει μέχρι και 30 
μήνες μετά από τη διακοπή της θεραπείας50.

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες που σχετίζονται με την 
PTH περιλαμβάνουν μυϊκές κράμπες, ασυμπτωματική 
υπερασβεστιαιμία, ναυτία και ζάλη. Προβληματισμό 
προκαλεί η εμφάνιση οστικών όγκων (οστεοσάρ-
κωμα) σε αρουραίους που έλαβαν αγωγή με υψηλές 
δόσεις τεριπαρατίδης (3-60 φορές μεγαλύτερες της 
συνήθους)51. Aνάλογο εύρημα δεν διαπιστώθηκε σε 
μελέτες, ούτε αναφέρθηκε μέχρι τώρα σε ανθρώπους 
που έλαβαν θεραπεία με PTH. H αγωγή με παραθορ-
μόνη αντενδείκνυται σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναί-
κες που πάσχουν από υπερασβεστιαιμία ή υπερπαρα-
θυρεοειδισμό, οστικές μεταστάσεις, νοσήματα όπως 
η νόσος Paget που προδιαθέτουν για την εμφάνιση 
οστικών νεοπλασμάτων και σε γυναίκες με ατομικό 
ιστορικό ακτινοθεραπείας του σκελετού. Μειονεκτή-
ματα της αγωγής με PTH είναι το υψηλό κόστος και η 
ανάγκη για καθημερινή υποδόρια ένεση. Ως εκ τούτου 

η κύρια ένδειξη χορήγησής της αφορά σε μετεμμηνο-
παυσιακές γυναίκες με σοβαρού βαθμού οστεοπόρω-
ση και προϋπάρχον κάταγμα ή παρουσία πολλαπλών 
παραγόντων κινδύνου για κατάγματα. Επίσης, μπορεί 
να χορηγηθεί εναλλακτικά και σε περιπτώσεις αποτυ-
χίας των άλλων θεραπευτικών μέσων.

• Ρανελαϊκό στρόντιο
Το στρόντιο εμφανίζει μέτρια αντιοστεοκλαστική 

και ήπια αναβολική δράση στο οστό και θεωρείται 
ο πρώτος αντιοστεοπορωτικός φαρμακευτικός πα-
ράγοντας που προκαλεί αποσύζευξη μεταξύ οστικής 
σύνθεσης και απορρόφησης. Ο ακριβής μηχανισμός 
δράσης του δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί13.

Έχει λάβει έγκριση σε πολλές χώρες (εκτός ΗΠΑ) 
για τη θεραπεία και πρόληψη της οστεοπόρωσης. Χο-
ρηγείται από του στόματος, με τη μορφή εναιωρήμα-
τος, σε μία ημερήσια δόση των 2 gr το βράδυ προ του 
ύπνου. Σε μία πρόσφατη μετα-ανάλυση τυχαιοποιημέ-
νων κλινικών μελετών, διαπιστώθηκε ότι, σε μετεμμη-
νοπαυσιακές γυναίκες με οστεοπόρωση, η αγωγή με 2 
gr στροντίου ημερησίως για 3 έτη προκάλεσε αύξηση 
της ΟΠ στην ΟΜΣΣ (11,29%), στον αυχένα του μηρι-
αίου (8,25%) και στο ισχίο συνολικά (9,83%) και μεί-
ωσε τον κίνδυνο σπονδυλικών και μη καταγμάτων κα-
τά 37% και 14%, αντιστοίχως52. H αντιοστεοπορωτική 
δράση του στροντίου τεκμηριώνεται κυρίως από την 
αντικαταγματική ωφέλεια και λιγότερο από την αύξη-
ση που προκαλεί στη ΟΠ, η οποία μπορεί, εν μέρει, 
να είναι ψευδής λόγω του μεγαλύτερου μοριακού βά-
ρους του στροντίου σε σχέση με το ασβέστιο, το οποίο 
αντικαθιστά στο σκελετό13.

Οι κυριότερες ανεπιθύμητες ενέργειες της θερα-
πείας με στρόντιο είναι η ναυτία και η διάρροια, που 
συνήθως υποχωρούν μετά από ένα τρίμηνο και σπα-
νίως οδηγούν σε διακοπή της αγωγής. Το στρόντιο 
συσχετίσθηκε, επίσης, με μικρή αύξηση του κινδύνου 
θρομβοεμβολικών επεισοδίων και νευρολογικών δι-
αταραχών (π.χ. κεφαλαλγία, διαταραχές μνήμης), 
ευρήματα που χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης και 
αξιολόγησης.

• Συνδυασμός θεραπευτικών παραγόντων
Η συγχορήγηση αντιοστεοκλαστικών παραγόντων 

για τη θεραπεία της οστεοπόρωσης μπορεί να οδη-
γήσει σε μεγαλύτερη αύξηση της ΟΠ σε σχέση με τη 
μονοθεραπεία. Αυτό διαπιστώθηκε σε μελέτες όπου 
χορηγήθηκαν μαζί αλενδρονάτη ή ριζενδρονάτη και 
ΘΟΥ53,54, οιστρογόνα με καλσιτονίνη ή αλενδρονάτη 
με ραλοξιφένη. Ο συνδυασμός όμως αντιοστεοκλα-
στικών παραγόντων δε φαίνεται να προσφέρει μεγα-
λύτερη αντικαταγματική προστασία από τη μονοθε-
ραπεία και ούτε έχει μελετηθεί η μακροχρόνια ασφά-
λεια ενός τέτοιου θεραπευτικού σχήματος. 
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Όσον αφορά στο συνδυασμό αναβολικών και αντι-
οστεοκλαστικών παραγόντων, τα αποτελέσματα είναι 
αντιφατικά. Η προσθήκη PTH 1-84 σε προϋπάρχουσα 
αγωγή με οιστρογόνα προκάλεσε σημαντική επιπλέον 
αύξηση της ΟΠ55, ενώ η συγχορήγηση παραθορμόνης 
και αλενδρονάτης προκάλεσε μικρότερη αύξηση της 
ΟΠ συγκριτικά με την παραθορμόνη ως μονοθερα-
πεία. Η χρήση όμως της αλενδρονάτης, μετά από τη 
διακοπή της αγωγής με PTH 1-84, διατηρεί ή/και αυ-
ξάνει περαιτέρω την ΟΠ56.

• Εναλλακτικές θεραπευτικές προτάσεις και μελλοντι-
κές προοπτικές

Παράγοντες που έχει βρεθεί ότι ασκούν ευνοϊκή 
επίδραση στο σκελετό είναι οι ισοφλαβόνες, τα θει-
αζιδικά διουρητικά και η τιμπολόνη. Επίσης έχουν 
χορηγηθεί, με αντιφατικά όμως αποτελέσματα, τα αν-
δρογόνα, η αυξητική ορμόνη και οι στατίνες. 

Οι ισοφλαβόνες είναι διατροφικές ουσίες με οι-
στρογονομιμητική δράση (φυτο-οιστρογόνα). Αν και 
μερικές μελέτες με φυτο-οιστρογόνα έδειξαν ευεργε-
τικά αποτελέσματα στη σκελετική υγεία, πρόσφατα 
δεδομένα δείχνουν την απουσία θετικής επίδρασης 
στην ΟΠ57. Επίσης, η χρήση της ιπριφλαβόνης, ενός 
συνθετικού ισοφλαβονοειδούς, σε μετεμμηνοπαυσι-
ακές γυναίκες, δεν βελτίωσε την ΟΠ ούτε ελάττωσε 
την επίπτωση των σπονδυλικών καταγμάτων58.

Η χορήγηση θειαζιδικών διουρητικών προκαλεί 
ελάττωση του ρυθμού οστικής απώλειας σε μετεμμη-
νοπαυσιακές γυναίκες. Αυτό οφείλεται στην υπασβε-
στιουρική δράση τους, που επάγει θετικό ισοζύγιο 
στο μεταβολισμό του ασβεστίου.

Η τιμπολόνη είναι συνθετική στεροειδής ένωση, 
της οποίας οι μεταβολίτες έχουν οιστρογονικές, αν-
δρογονικές και προγεσταγονικές ιδιότητες (γονα-
δομιμητικό). Προκαλεί αύξηση της ΟΠ στην ΟΜΣΣ 
σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και βελτιώνει τα 
αγγειοκινητικά συμπτώματα, την ερωτική διάθεση 
και το λιπιδαιμικό προφίλ59. Μειονεκτήματα της αγω-
γής με τιμπολόνη είναι η απουσία αντικαταγματικής 
δράσης και οι ανεπιθύμητες ενέργειες που περιλαμ-
βάνουν κολπική αιμόρροια και αύξηση του κινδύνου 
υπερπλασίας και καρκίνου ενδομητρίου, αλλά και 
καρκίνου του μαστού60-62. 

Μελλοντικές εξελίξεις στο πεδίο της αντι-οστε-
οπορωτικής αγωγής αποτελούν η ανάπτυξη νέων 
SERMs, όπως η λασοφοξιφένη, η μπαζεδοξιφένη και 
η αρζοξιφένη, που αναμένεται να ασκούν αντικαταγ-
ματική δράση στο ισχίο και η ενδοφλέβια χορήγηση 
διφωσφονικών (ζοληδρονάτη) σε μεσοδιαστήματα 
μεγαλύτερα του μηνός (τρίμηνα ή ετήσια δοσολογικά 
σχήματα). Επίσης, στο στάδιο των κλινικών δοκιμών 
βρίσκονται οι αναστολείς της καθεψίνης Κ, μίας πρω-
τεάσης που συμβάλλει στην αποδόμηση του κολλαγό-

νου, και το denosumab, ένα μονοκλωνικό αντίσωμα 
εναντίον του συνδέτη του υποδοχέα ενεργοποιητή 
του NF-kappa B (Receptor Activator of NF-kappaB 
Ligand, RANKL). Το σύστημα RANKL-RANK επά-
γει την οστεοκλαστογένεση και είναι απαραίτητο για 
τη λειτουργία των οστεοκλαστών50.

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
Οι γυναίκες που λαμβάνουν αντιοστεοπορωτική 

αγωγή πρέπει να ελέγχονται τακτικά, ώστε να εκτιμά-
ται η συμμόρφωση, η αποτελεσματικότητα της θερα-
πείας και η εμφάνιση πιθανών παρενεργειών. Για την 
εκτίμηση της αποτελεσματικότητας της αγωγής έχουν 
προταθεί διάφορες στρατηγικές που βασίζονται στη 
μέτρηση της ΟΠ. Πρέπει όμως να τονισθεί, ότι η μέ-
τρηση της ΟΠ υστερεί στη πρόβλεψη της αντικαταγ-
ματικής αποτελεσματικότητας μίας αγωγής, γιατί το 
αντικαταγματικό αποτέλεσμα εμφανίζεται αρκετά 
νωρίτερα από ότι οι αλλαγές στην ΟΠ.

Οι τακτικές παρακολούθησης που έχουν προταθεί 
είναι οι ακόλουθες:

1. Μέτρηση της ΟΠ με DΕXA ένα έτος μετά από 
την έναρξη της αγωγής. Στην περίπτωση αυτή, η στα-
σιμότητα της ΟΠ ή η στατιστικά μη σημαντική ελάτ-
τωση της (<4%), δεν υποδηλώνουν απαραίτητα και 
αποτυχία της θεραπείας αλλά μπορεί να οφείλονται 
στη σχετική ανακρίβεια των μετρήσεων με DΕXA. 
Αντίθετα, στατιστικά σημαντική μείωση της ΟΠ (>4-
5%) πρέπει να οδηγήσει σε διερεύνηση για την εντό-
πιση δευτεροπαθών μορφών οστεοπόρωσης –εάν 
δεν έχει γίνει ήδη- και έλεγχο της συμμόρφωσης της 
ασθενούς στη θεραπεία63.

2. Μέτρηση της ΟΠ μετά από 2 έτη αγωγής. Η τα-
κτική αυτή προτείνεται διότι μελέτες έδειξαν ότι σε 
ένα μεγάλο ποσοστό (83%) των γυναικών η ΟΠ ελατ-
τώθηκε το πρώτο έτος της αγωγής, αλλά παρουσίασε 
σημαντική αύξηση το δεύτερο -και το αντίθετο63. Το 
μειονέκτημα της τακτικής αυτής είναι ότι καθυστερεί 
η έγκαιρη ανίχνευση αποτυχίας της θεραπείας.

3. Συνδυασμός μέτρησης ΟΠ και βιοχημικών δει-
κτών οστικού μεταβολισμού. Στην περίπτωση αυτή 
γίνεται μέτρηση και ενός δείκτη οστικού μεταβολι-
σμού πριν και 6 μήνες μετά από την έναρξη της αγω-
γής. Η σημαντική πτώση στα επίπεδα του δείκτη (π.χ. 
>50% για τα διασταυρούμενα αμινοτελοπεπτίδια 
κολλαγόνου [ΝΤ

x
] στα ούρα) υποδηλώνει επιτυχή 

απάντηση στη συγκεκριμένη αγωγή -και έτσι η ΟΠ 
μπορεί να μετρηθεί στα 2 έτη.

Υπάρχουν πολλοί που θεωρούν ότι κανένα πρω-
τόκολλο παρακολούθησης της αγωγής με μετρήσεις 
ΟΠ δεν είναι απαραίτητο. Βασίζονται στο γεγονός 
ότι δεν είναι γνωστό εάν η αύξηση της δόσης του 
αντιοστεοπορωτικού φαρμάκου, η αλλαγή του, η 
προσθήκη δεύτερου ή απλώς η συνέχισή του έχει τα 
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καλύτερα αποτελέσματα σε γυναίκες που δεν απα-
ντούν στη θεραπεία.

Summary
Tsametis CP, Iliadou PK, Goulis DG, Papadimas J, 
Bontis J
Postmenopausal osteoporosis: management 
Helen Obstet Gynecol 19(2):180-190, 2007

The primary clinical goal of osteoporosis management 
is to reduce fracture risk. This is accomplished by general 
measures such as lifestyle and dietary interventions and 
pharmacologic therapy. All postmenopausal women 
should take steps to prevent bone loss and fractures such 
as having a balanced diet, obtaining adequate calcium 
and vitamin D, participating in appropriate exercise, 
avoiding smoking, excessive alcohol consumption, or 
drugs, that induce bone loss and instituting measures 
to prevent falls. Pharmagologic therapy of osteoporosis 
includes mainly biphosphonates, selective estrogen-
receptor modulators, estrogens, calcitonin, parathyroid 
hormone and strontium ranelate. New developments 
include inhibitors of cathepsin K, a protease that is 
involved in the cleavage of collagen and a monoclonal 
antibody against receptor activator of NF-kappaB 
ligand (RANKL), a cytokine that is responsible for 
osteoclastogenesis.

Key words: treatment, prevention, menopause, oste-
oporosis, fractures, calcium, vitamin D, biphospho-
nates, raloxifene, hormone replacement therapy, calci-
tonin, parathyroid hormone, strontium ranelate.
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