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Αγαπητοί συνάδελφοι,

Η αιφνίδια απώλεια κινητικής λειτουργίας σε τμήματα του νωτιαίου μυελού, οδηγεί 
σε ακινητοποίηση και περιπλέκεται από οστική διαταραχή και κατάγματα κάτω από 
το επίπεδο της βλάβης. Παρά τον αυξημένο αριθμό παραγόντων κινδύνου σε 
αυτούς τους πληθυσμούς δεν υπάρχουν κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με τις 
μετρήσεις οστικής πυκνότητας και επιπλέον δεν υφίσταται ουσιαστικά σύστημα 
κατάταξης ανάλογο με αυτό των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών. Στη διεθνή 
βιβλιογραφία οι ασθενείς αυτοί κατατάσσονται σύμφωνα με τα κριτήρια κατά WHO 
για τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.

Η οστική διαταραχή κάτωθεν της βλάβης στην κάκωση νωτιαίου μυελού, 
τραυματικής ή παθολογικής αιτιολογίας, έχει πολυπαραγοντική παθοφυσιολογία 
στην οξεία και στη χρόνια φάση. Η απώλεια οστού είναι ταχύτατη μετά τη βλάβη, 
και δύναται να φτάνει σε κάποιες περιοχές το 70%. 

Η αντιοστεοπορωτική φαρμακευτική αγωγή πρέπει να αρχίζει στην πρώιμη 
φάση της βλάβης, να είναι ισχυρή και να επαναλαμβάνεται μετά από προσεκτική 
αξιολόγηση της κλινικής εικόνας, της οστικής πυκνομετρίας, των βιοχημικών 
δεικτών (οστικής παραγωγής και απορρόφησης) και της νεφρικής λειτουργίας. 

Η ενημέρωση των επιστημόνων υγείας αναφορικά με το θέμα θα βοηθήσει στην 
εξοικείωση τους με την ομάδα ατόμων με κάκωση νωτιαίου μυελού αλλά και στην 
πρόληψη των «παραπληγικών» καταγμάτων που υφίστανται.

Θερμές ευχαριστίες στον Καθηγητή κο Λυρίτη και στην κα Πετροπούλου που μου 
έδωσαν την δυνατότητα να ασχοληθώ με το αντικείμενο. Επίσης ευχαριστώ τον  
κο Τροβά. Και οι τρεις τους με συμβουλεύουν με εποικοδομητικά σχόλια τα 15 
χρόνια που ασχολούμαι με τη διερεύνηση των οστών σε κινητικές αναπηρίες και 
κυρίως στην κάκωση νωτιαίου μυελού. 

Με συναδελφικούς χαιρετισμούς,

Ιωάννης Ελ. Διονυσιώτης

Φυσίατρος – Ιατρός Αποκατάστασης 
Διδάκτωρ Πανεπιστημίου Αθηνών

Οστική διαταραχή κάτωθεν της βλάβης στην ΚΝΜ Πρόλογος
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Εισαγωγή – η κάκωση νωτιαίου μυελού 
Η κάκωση νωτιαίου μυελού (ΚΝΜ) είναι μια ιατρική κατάσταση που συνήθως 
προκαλεί τεράστιες αλλαγές στην καθημερινή ζωή ενός ατόμου. Το συμβάν 
της κάκωσης δημιουργεί πολλές φυσικές βλάβες που αλλάζουν τη δυνατότητα 
των ανθρώπων αναφορικά με την υλοποίηση δραστηριοτήτων της καθημερινής 
ζωής1. Η βλάβη που συμβαίνει στο νωτιαίο μυελό καταστρέφει πλήρως ή 
μερικώς τη φυσιολογική ροή των αισθητικών και κινητικών πληροφοριών από 
τον εγκέφαλο στην περιφέρεια και αντιστρόφως. Ειδικότερα μετά από κάκωση 
νωτιαίου μυελού (ΚΝΜ) προκύπτει μία παθολογική κατάσταση που για κάθε 
άτομο οι επιδράσεις της θα εξαρτηθούν από το νευρολογικό επίπεδο και από το 
βαθμό της σοβαρότητας της βλάβης2. 

Οι πρωταρχικές επιδράσεις μπορεί να περιλαμβάνουν: παράλυση και απώλεια 
αισθητικότητας στα πόδια και τον κορμό, διαταραχή της λειτουργίας της κύστης, 
του εντέρου, της αυτόνομης ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης, του καρδιακού 
ρυθμού, και της λειτουργίας των πνευμόνων3.

Οι κακώσεις νωτιαίου μυελού (με τον όρο αυτό συμπεριλαμβάνουμε εφεξής και 
παθολογικές βλάβες) μπορεί να είναι τραυματικής αιτιολογίας για παράδειγμα από 
τροχαία ατυχήματα, αθλητικές δραστηριότητες, πτώσεις από ύψος ή απότοκες μη 
τραυματικών διαταραχών όπως η σκλήρυνση κατά πλάκας και οι όγκοι. Το κύριο αίτιο 
είναι η μηχανική συμπίεση του μυελού που προκαλείται από τη μετατόπιση ενός ή 
περισσοτέρων κατεαγότων σπονδύλων ή της παρείσφρησης του μεσοσπονδύλιου 
δίσκου στο νωτιαίο κανάλι του μυελού4. Η μετατόπιση μπορεί να είναι προσωρινή 
ή μικρής διάρκειας αλλά ο νωτιαίος μυελός βλάπτεται άμεσα γιατί κατά τη στιγμή 
της πρόσκρουσης ο νευρικός ιστός και η αιματική κυκλοφορία καταστρέφονται5. 
Επιπλέον της συμπίεσης είναι δυνατό να υπάρχει και βαθμός στροφής, διακοπής ή 
παραμόρφωσης του νωτιαίου μυελού ανάλογα με τον τύπο της βλάβης6. 

Η KΝΜ ορίζεται διεθνώς αναφορικά με την ταξινόμηση των βλαβών του νωτιαίου 
μυελού σύμφωνα με την κλίμακα της Αμερικανικής Εταιρείας Κάκωσης Νωτιαίου 
Μυελού (American Spinal Cord Injury Association, ASIA) ως «διαταραχή ή απώλεια 
της κινητικής ή/και της αισθητήριας λειτουργίας στα αυχενικά, θωρακικά, οσφυϊκά, 
ή ιερά τμήματα του νωτιαίου μυελού, λόγω της βλάβης των νευρικών ινών μέσα 
στο νωτιαίο σωλήνα. Ο όρος κάκωση νωτιαίου μυελού (ΚΝΜ) χρησιμοποιείται και 
όταν αναφερόμαστε σε ιππουριδική συνδρομή ή συνδρομή μυελικού κώνου αλλά 
όχι σε βλάβες του βραχιονίου ή του οσφυιερού πλέγματος ή τραυματισμό στα 
περιφερικά νεύρα έξω από το νευρικό άξονα»7.

3
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Κεφάλαιο 1: Εισαγωγή – η κάκωση νωτιαίου μυελού (ΚΝΜ)

Μια βλάβη του νωτιαίου μυελού (ΝΜ) σε ένα συγκεκριμένο τμήμα καθορίζεται από 
την περιοχή του νωτιαίου μυελού, τα αντίστοιχα νεύρα και το βαθμό της πληρότητας 
της βλάβης8. Η βλάβη μπορεί να είναι νευρολογικά πλήρης (complete), ατελής (in-
complete) ή δυσανάλογα πλήρης και ατελής συγχρόνως (discomplete) σύμφωνα 
με το ποσοστό της λειτουργικότητας που παραμένει κάτω από το επίπεδο της 
βλάβης. Αμέσως μετά την κάκωση του μυελού όλα τα αντανακλαστικά κάτωθεν 
του επιπέδου βλάβης χάνονται. Αυτή η κατάσταση του νωτιαίου σοκ (spinal shock) 
μπορεί να διατηρηθεί για αρκετές εβδομάδες και οφείλεται σε αιματικό υποαερισμό 
που καθυστερεί την μετάδοση των ηλεκτρικών σημάτων κατά μήκος του άξονα των 
νεύρων9.

Σε πλήρη βλάβη του ΝΜ οι αισθητικές και κινητικές λειτουργίες κάτωθεν του 
επιπέδου της βλάβης χάνονται. Στην περίπτωση της ατελούς βλάβης μερικές οδοί 
μπορεί να διατηρούνται ενώ στην περίπτωση της πλήρους βλάβης που υπάρχουν 
ευρήματα για διατήρηση διόδου κάποιων ηλεκτροφυσιολογικών σημάτων η βλάβη 
αναφέρεται ως δυσανάλογα πλήρης και ατελής συγχρόνως10.

Η σοβαρότητα του τραυματισμού κατηγοριοποιείται σύμφωνα με την κλίμακα 
ASIA όπως εμφανίζεται στον Πίνακα 1.

Καθορισμός βαθμού 

A. Πλήρης (Complete): καμία αίσθηση ή κινητική λειτουργικότητα δεν διατηρείται στα ιερά τμήματα Ι4-Ι5. 

B. �Ατελής (Incomplete): διατηρείται η αισθητικότητα αλλά όχι η κινητική λειτουργία κάτω από το επίπεδο της 
βλάβης μέχρι και τα ιερά τμήματα Ι4-Ι5. 

C. �Ατελής (Incomplete): η κινητική λειτουργικότητα διατηρείται κάτω από το νευρολογικό επίπεδο, οι 
περισσότεροι μυς κλειδιά έχουν μυϊκή ισχύ <3/5 (δεν υπερνικούν τη βαρύτητα). 

D. �Ατελής (Incomplete): η κινητική λειτουργία διατηρείται κάτωθεν του νευρολογικού επιπέδου βλάβης και οι 
περισσότεροι μυς κλειδιά έχουν μυϊκή ισχύ >3/5 (δύνανται να κινούνται ενάντια στη βαρύτητα και υπό την 
αντίσταση του εξετάζοντος). 

E. Φυσιολογική κινητική και αισθητική λειτουργία.

Το επίπεδο της βλάβης καθορίζεται με διαφορετικούς τρόπους. Το νευρολογικό 
επίπεδο καθορίζει το πιο ουραίο τμήμα του νωτιαίου μυελού το οποίο διατηρεί 
φυσιολογική αισθητική και κινητική λειτουργία, αντίστοιχα. Το σκελετικό επίπεδο 
αναφέρεται στην περιοχή που ευρέθη η μεγαλύτερη βλάβη στους σπονδύλους132.

Στην Εικόνα 1 παρουσιάζονται και οι μύες κλειδιά που χρησιμοποιούνται στην 
κατάταξη του κινητικού επιπέδου του νωτιαίου μυελού και την κατηγοριοποίηση 
του μυϊκού βαθμού. Ο βαθμός ποικίλλει από 0, που αντιστοιχεί σε πλήρη παράλυση, 
έως 5, που αντιστοιχεί σε πλήρη έλεγχο του μυός.
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Οστική διαταραχή κάτωθεν της βλάβης στην ΚΝΜ

Εικόνα 1. Κλίμακα της Αμερικανικής Εταιρείας Κακώσεων Νωτιαίου Μυελού7.

 

Είναι απαραίτητο να γίνει διαχωρισμός μεταξύ των βλαβών του ανώτερου και 
κατώτερου κινητικού νευρώνα. Μια βλάβη του ανώτερου κινητικού νευρώνα 
συνεπάγεται σπαστική παράλυση και έντονα αντανακλαστικά κάτωθεν του επιπέδου 
της βλάβης. Ένας τραυματισμός του κατώτερου κινητικού νευρώνα προκαλεί την 
απώλεια των αισθητικοκινητικών αντανακλαστικών, με αποτέλεσμα τη χαλαρή 
παράλυση6. Για το λόγο αυτό οι μύες που νευρώνονται από τα νεύρα που εξέρχονται 
από τη σπονδυλική κολώνα στο επίπεδο-τμήμα της βλάβης πάσχουν από χαλαρή 
παράλυση. Αντιθέτως, κάτωθεν του επιπέδου της βλάβης το αντανακλαστικό 
τόξο παραμένει ανέπαφο, οπότε η παράλυση έχει σπαστικό χαρακτήρα. Η σωστή 
λειτουργία των συνάψεων είναι θεμελιώδης για τη φυσιολογική διατήρηση του 
νεύρου. Ένας νευρώνας μπορεί να εκφυλιστεί, συρρικνωθεί ή να ατροφήσει 
όταν εκλείπει η σύναψη. Για το λόγο αυτό, οι νευρώνες που συνδέονται με τους 
προσβεβλημένους μυς μπορούν επίσης να επηρεαστούν10. 
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Ορίζοντας την οστεοπόρωση σε  
ασθενείς με κακώσεις του νωτιαίου μυελού ως 
οστική διαταραχή
Η οστεοπόρωση, η πιο συχνή μεταβολική διαταραχή των οστών, ορίζεται από τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) ως η νόσος του σκελετικού συστήματος που 
χαρακτηρίζεται από ελάττωση της οστικής μάζας και διαταραχή της μικροαρχιτεκτονικής 
του οστίτη ιστού με επακόλουθο την αύξηση της ευθραυστότητας των οστών και την 
επιρρέπεια σε κατάγματα. Η οστεοπόρωση είναι μια συστηματική σκελετική νόσος 
που χαρακτηρίζεται από την ελάττωση της οστικής δύναμης, καθιστώντας το άτομο 
επιρρεπές σε κίνδυνο κατάγματος. Η οστική δύναμη συμπεριλαμβάνει την οστική 
πυκνότητα και την ποιότητα του οστού11-13.

Ο Π.Ο.Υ. χρησιμοποιεί έναν λειτουργικό ορισμό για την οστεοπόρωση στις 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που βασίζεται στις τιμές των T-score και Z-score 
όπως αυτές υπολογίζονται από την μέτρηση της οστικής πυκνότητας (Bone Min-
eral Density – BMD) με την μέθοδο της Απορροφησιομετρίας Ακτίνων X Διπλής 
Ενέργειας (Dual-Energy X-ray Absorptiometry – DXA). Σύμφωνα με την ταξινόμηση 
του WHO οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες κατατάσσονται ως εξής:

1) �Φυσιολογικές: εάν η τιμή της οστικής Πυκνότητας της ασθενούς (BMD) δεν είναι 
μικρότερη από 1 σταθερή απόκλιση (Standard Deviation – SD) από την αντίστοιχη 
τιμή της μέσης φυσιολογικής νεαρής γυναίκας, δηλαδή εάν T-score >-1.

2) �Οστεοπενικές: εάν η BMD της ασθενούς είναι μικρότερη από 1 SD από την μέση 
φυσιολογική τιμή αλλά δεν ξεπερνά τις 2.5 SD, δηλαδή -1 >T-score >-2.5.

3) �Οστεοπορωτικές εάν η BMD είναι μικρότερη κατά 2.5 και πλέον SD από την μέση 
τιμή, δηλαδή T-score <-2.5.

4) �Ασθενείς με σοβαρή ή εγκατεστημένη οστεοπόρωση εάν εκτός από την χαμηλή 
BMD (T-score <-2.5) είναι παρόντα και ένα ή περισσότερα κατάγματα13,14.

Μια παρόμοια ταξινόμηση υπάρχει και για το Z-score. Το Z-score αντιπροσωπεύει 
τον αριθμό των σταθερών αποκλίσεων (SD), προς τα πάνω ή προς τα κάτω, από 
την τιμή οστικής πυκνότητας (BMD) που αναμένεται για ένα φυσιολογικό άτομο 
ίδιας ηλικίας, φύλου, βάρους και φυλής με το εξεταζόμενο. Στην κλινική πράξη, 
το Z-score έχει αποδειχθεί ιδιαίτερα χρήσιμο εφόσον μία προς τα κάτω απόκλιση 
του κατά -1,5 SD ή και περισσότερο συνήθως υποδεικνύει δευτεροπαθή αίτια 
οστεοπόρωσης15.

7
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Κεφάλαιο 2: Ορίζοντας την οστεοπόρωση σε ασθενείς με KNM ως οστική διαταραχή

Εικόνα 2. Μέτρηση DXA στο δεξιό ισχίο παραπληγικού άνδρα και αντίστοιχες τιμές T και 
Z-score.

 

Η χρησιμότητα του T-score, όπως αυτό προσδιορίζεται με την μέθοδο DXA, για 
την διάγνωση της χαμηλής οστικής πυκνότητας σε ασθενείς με KNM παραμένει 
ασαφής. Παρά το γεγονός ότι η ομάδα αυτή συγκεντρώνει αρκετούς παράγοντες 
κινδύνου και είναι επιρρεπής στην εμφάνιση χαμηλής οστικής μάζας, δεν 
υπάρχουν κατευθυντήριες οδηγίες, ούτε κάποιο ταξινομικό σύστημα ανάλογο 
με το προαναφερθέν για τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Για τον λόγο αυτό, 
θα ήταν ορθότερο οι άντρες ασθενείς και οι προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με 
κακώσεις του νωτιαίου μυελού να αξιολογούνται με βάση το Z-score τους. Ωστόσο 
αυτό παραμένει μια απλουστευμένη προσέγγιση του πολύπλοκου προβλήματος 
της απώλειας οστικής μάζας που συνοδεύει τις ΚΝΜ. 

Είναι αδόκιμο να χαρακτηρίζουμε την απώλεια αυτή ως δευτεροπαθή οστεοπόρωση 
οφειλόμενη σε ακινητοποίηση, εφόσον δεν υπάρχει πραγματική συνάφεια 
ανάμεσα στις δύο καταστάσεις. Άλλωστε η απώλεια οστικής μάζας στις κακώσεις 
του NM υπερβαίνει το αναμενόμενο 10% που παρατηρείται στην ακινητοποίηση 
και επιπλέον φαίνεται να μην ανταποκρίνεται (σε ικανοποιητικό βαθμό) στα 
φαρμακευτικά και μη μέσα (αποκατάσταση, ειδικά μηχανήματα, φυσικοθεραπευτικά 
μέσα κ.λπ.) Παρόλα αυτά, οι περισσότεροι συγγραφείς εξακολουθούν να 
δημοσιεύουν άρθρα χρησιμοποιώντας τους όρους οστεοπόρωση, και οστεοπενία 
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και οι ασθενείς κατηγοριοποιούνται σύμφωνα με την ταξινόμηση του ΠΟΥ για τις 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες16.

Ήδη από το 1997, ο Frost H.M. επισήμανε ότι οι κλασικοί ορισμοί της οστεοπόρωσης 
και οστεοπενίας δεν ήταν κατάλληλοι για να περιγράψουν την οστική απώλεια 
σε όλες τις νόσους και διατύπωσαν την θεωρία του μηχανοστάτη επισημαίνοντας 
το φαινόμενο της διέγερσης της οστικής παραγωγής μετά από τοπική μηχανική 
φόρτιση του οστού17. Ακόμη και ο όρος «απώλεια οστικής μάζας» ίσως δεν είναι 
αρκετά ακριβής και μπορεί να υπαινίσσεται ότι οι αλλαγές στην οστική κατασκευή 
σημειώνονται σταδιακά σε βάθος χρόνου. 

Η απώλεια οστικής μάζας παρουσιάζει διαφορές ανάλογα με το αν οφείλεται σε 
κάκωση του ΝM ή παθολογική νόσο που συνοδεύεται από συνεχή, προοδευτική 
απώλεια οστίτη ιστού. Υπάρχει μια ποικιλία μηχανισμών που εμπλέκονται στην 
απώλεια οστικής μάζας, οι οποίοι εξαρτώνται από το εάν η νόσος είναι εξελισσόμενη 
ή όχι (π.χ. προϊούσα Σκλήρυνση Κατά Πλάκας έναντι της πλήρους παραπληγίας), 
το τύπο της κάκωσης (π.χ. βλάβη σε συγκεκριμένο επίπεδο του νωτιαίου μυελού 
έναντι της νόσου του ανώτερου κινητικού νευρώνα), το προσδόκιμο ζωής, τον 
βαθμό της υπολειπόμενης κινητικότητας και λειτουργικότητας, την δυνατότητα 
για ορθοστάτιση και κίνηση (π.χ. ατελής παραπληγία έναντι τετραπληγίας έναντι 
υψηλής παραπληγίας) και την φαρμακευτική αγωγή (π.χ. περιστασιακή λήψη 
κορτικοστεροειδών στην Σκλήρυνση Κατά Πλάκας έναντι της μακροχρόνιας 
θεραπείας με αντιπηκτικά σε ασθενείς με παραπληγία). 

Επιπρόσθετες διαφορές αφορούν τον βαθμό της σπαστικότητας (π.χ. χαλαρή έναντι 
σπαστικής παράλυσης) και της μυϊκής αδυναμίας και κόπωσης. Επιπλέον στους 
ασθενείς με αναπηρία συχνά συνυπάρχει κατάθλιψη η οποία επηρεάζει δυσμενώς 
την συμμόρφωση τους στις θεραπευτικές συστάσεις και περιορίζει περαιτέρω την 
κινητοποίηση τους και κινητικότητά τους. Τέλος διαφορές υπάρχουν και ανάλογα 
με τον τύπο της κάκωσης του NM, εάν δηλαδή είναι πλήρης (με απώλεια της 
αισθητικής και κινητικής λειτουργίας από το επίπεδο ενός νευροτόμιου και κάτω 
συμπεριλαμβανόμενων και των κατώτερων Ιερών Νεύρων) ή ατελής (με μερική 
διατήρηση της αισθητικής ή/και κινητικής λειτουργίας). Στους ασθενείς με πλήρη 
βλάβη του Νωτιαίου Μυελού παρατηρείται μεγαλύτερη απώλεια οστικής μάζας 
από εκείνους με ατελή, ενώ έχει παρατηρηθεί ότι σε ασθενείς με ημιδιατομή του 
Νωτιαίου Μυελού (σύνδρομο Brown – Sequard) το πάσχον γόνατο είχε χαμηλότερη 
οστική πυκνότητα (BMD) από το υγιές18,19.

Ωστόσο οι κακώσεις του νωτιαίου μυελού παρά την ετερογένεια τους στην 
παθοφυσιολογία τους και τον αντίκτυπο τους έχουν και ορισμένες ομοιότητες. 
Νοσήματα με διαφορετική παθοφυσιολογία, εντόπιση και εξέλιξη μπορεί να είναι 
κλινικά ισοδύναμα. Παραδείγματος χάριν ασθενής με σοβαρή μορφή Σκλήρυνσης 
Κατά Πλάκας μπορεί να καταλήξει καθηλωμένος σε αναπηρικό αμαξίδιο, 
παρουσιάζοντας κλινική εικόνα ίδια με της παραπληγίας. Σε άλλη περίπτωση 
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ασθενής με Σκλήρυνση κατά Πλάκας δυνατόν να παρουσιάζει καλύτερο πρότυπο 
βάδισης σε σύγκριση με τον ασθενή με την ατελή παραπληγία, ωστόσο ενδέχεται 
επίσης να είναι ανίκανος να περπατήσει και κλινήρης ή και το αντίστροφο16.

Εκτός από τις διαφορές και ομοιότητες μεταξύ των παθήσεων με κάκωση (ή 
και βλάβη) NM και απώλεια οστικής μάζας θα πρέπει να λάβουμε υπόψη μας 
και σταθερές μεταβλητές οι οποίες δεν αλλάζουν, όπως η φυλή και το φύλο, η 
συμβολή των οποίων δεν είναι σαφής. Ένας μικρός αριθμός μελετών σε γυναίκες 
με αναπηρία υποστηρίζει ότι τα οστά τους επηρεάζονται περισσότερο σε σχέση με 
τους άντρες20. Επιπλέον, σε γυναίκες με ΚNM παρατηρήθηκε χαμηλότερη οστική 
πυκνότητα και χαμηλότερο T-score σε σύγκριση με γυναίκες που είχαν άλλου 
είδους αναπηρία21. Δεδομένου ότι μεγάλο ποσοστό των κακώσεων προκύπτουν 
πριν την επίτευξη του μεγίστου της οστικής μάζας και ότι ο ρυθμός της οστικής 
απορρόφησης και σχηματισμού είναι μειωμένος ειδικά σε επίπεδο χαμηλότερο από 
το επίπεδο της βλάβης, η χαμηλή BMD και η αύξηση του καταγματικού κινδύνου 
σε ασθενείς με κακώσεις του νωτιαίου μυελού δεν αποτελούν έκπληξη21. Έχει ήδη 
αποδειχθεί από μελέτες ότι η ηλικία στην οποία συμβαίνει η ΚNM επιδρά στην 
απώλεια της οστικής μάζας16.

Ο όρος «οστεοπόρωση» σε περιοχές κάτω από το επίπεδο της βλάβης θα πρέπει 
να χρησιμοποιείται με προσοχή ειδικά σε ασθενείς με τετραπληγία, παραπληγία 
ή ανάλογες καταστάσεις ή παθήσεις. Αυτό υποστηρίζεται από τη διατήρηση 
της οστικής μάζας στη σπονδυλική στήλη σε επίπεδο υψηλότερο από αυτό στα 
πληγέντα άκρα που οφείλεται στην φόρτιση των σπονδύλων από το σωματικό 
βάρος, εφόσον συμμετέχουν στην στήριξη του σώματος ακόμη και στην καθιστή 
θέση (π.χ. ενώ ο ασθενής βρίσκεται καθιστός στο αναπηρικό αμαξίδιο) αλλά και 
στην φόρτιση που δέχονται από τα υλικά σταθεροποίησης που χρησιμοποιήθηκαν 
στην περιοχή του τραύματος. Τα ορθοπεδικά υλικά δυνατόν να επιδρούν και στους 
παρακείμενους μύες οι οποίοι με την σειρά τους επηρεάζουν τα οστά, υπόθεση η 
οποία δυστυχώς δεν υποστηρίζεται από μελέτες.

Λόγω των δυσκολιών να βρεθεί μια λέξη που να περιγράφει τη διαταραχή που 
υφίσταται η οστική δομή μετά από ΚΝΜ προτείνεται και αναλύεται παρακάτω ότι ο 
όρος ο οποίος περιγράφει ακριβέστερα το πρόβλημα είναι: “Οστική Διαταραχή στα 
πλαίσια κάκωσης Νωτιαίου Μυελού” (Spinal Cord Injury related Bone Impairment 
– SCI-related BI). Σε ορισμένα βιβλία συναντήσαμε και τον αγγλικό όρο bone disor-
der. Ο πρώτος όρος (bone impairment) ωστόσο είναι πιο κατάλληλος επειδή ανήκει 
στην ορολογία της Αποκατάστασης, μιας Ιατρικής ειδικότητας που ασχολείται με 
τις διάφορες επιπλοκές των κακώσεων του NM και παρακολουθεί την εξέλιξη του 
ασθενούς με άλλοτε άλλο βαθμό παράλυσης σε βάθος χρόνου. Δεν είναι η πρώτη 
φορά ωστόσο που προτιμάται ο όρος στην αγγλική γλώσσα bone impairment. 
Πεπειραμένοι ερευνητές έχουν δημοσιεύσει πρωτοπόρα συγγράμματα στα οποία 
χρησιμοποιούν τον όρο αυτό για να περιγράψουν το πρόβλημα της απώλειας 
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οστίτη ιστού στα πλαίσια ΚNM15. Η ορολογία αυτή επίσης έχει χρησιμοποιηθεί 
σε άλλες καταστάσεις – παθήσεις22. Τέλος όπως παραδοσιακά αναφέρεται στην 
Αποκατάσταση και σύμφωνα με την διεθνή ταξινόμηση της λειτουργικότητας, 
της ανικανότητας και της υγείας (ICF), με τον όρο διαταραχή αναφερόμαστε σε 
πρόβλημα μιας δομής ή οργάνου του σώματος, σε αυτή την περίπτωση της οστικής 
δομής23 (Εικόνα 3).

Εικόνα 3. Διεθνής ταξινόμηση της λειτουργικότητας, της ανικανότητας και της υγείας (ICF)23.
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Επιδημιολογία 
Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, οστική απώλεια σχετιζόμενη με κάκωση νωτιαίου 
μυελού παρατηρείται στο 75% των ασθενών με πλήρη ΚNM24. Οι Lazo και συν. 
κατέδειξαν ότι 25 από 41 ασθενείς της μελέτης τους με ΚNM (61%) πληρούσαν τα 
κριτήρια του Π.Ο.Υ. για οστεοπόρωση: οκτώ (19,5%) ήταν οστεοπενικοί και μόλις 
οκτώ (19,5%) είχαν φυσιολογικές τιμές18. Σε παιδιά με ΚNM (αγόρια και κορίτσια), οι 
τιμές οστικής πυκνότητας στο ισχίο ήταν στο 60% περίπου φυσιολογικές, ή είχαν 
Z-score που υπεδείκνυε 1.6-1.8 μείωση της οστικής πυκνότητας συγκριτικά με 
συνομήλικους του ιδίου φύλου25. 

Η μείωση της οστικής πυκνότητας ήταν πιθανότατα η κύρια αιτία του υψηλού 
επιπολασμού οστικής βλάβης σχετιζόμενης με ΚNM στο άπω μηριαίο ή στην εγγύς 
κνήμη και εξηγεί γιατί αυτά τα σημεία αποτελούν συχνή εστία κατάγματος26,27. Για 
παράδειγμα, η μείωση κατά περίπου 0.1 g/cm2 οστικής πυκνότητας στον αυχένα 
του μηριαίου οστού, αυξάνει κατά 2.2 φορές τον κίνδυνο κατάγματος. Αυτή η 
μείωση οστικής μάζας σχετίζεται με μετατροπές στον οστίτη ιστό, μειωμένη οστική 
ελαστικότητα και συνδέεται με την προέλευση των παθολογικών καταγμάτων με 
ελάχιστο τραύμα, στα οποία αυτοί οι ασθενείς εκτίθενται και είναι ευπαθείς26,28,29. 
Τα κατάγματα είναι πολύ συχνά σε ασθενείς με ΚNM. Οι Ragnarsson και Sell 
μελέτησαν αναδρομικά πάνω από 3000 περιστατικά με κάκωση NM, μέσα σε 5 
χρόνια, και βρήκαν ότι το 1.8% των ανδρών και το 2.5% των γυναικών είχαν 
κάταγμα26. Οι Muslow και συν. προσφάτως βρήκαν μία επίπτωση 5% κατάγματος 
κάτω άκρου σε ασθενείς με πλήρη βλάβη NM σε συμφωνία με προηγούμενες 
δημοσιεύσεις, οι οποίες ανέφεραν ποσοστά καταγμάτων μεταξύ 1-6%, όμως ο 
αριθμός αυτός ήταν πιθανότατα υποεκτιμημένος30. Οι Lazo και συν. ανέφεραν 
υψηλότερη συχνότητα ιστορικού καταγμάτων σε ασθενείς με κάκωση νωτιαίου 
μυελού (34% των ασθενών)18. 

Επιδημιολογικά δεδομένα από τις Η.Π.Α. ανέφεραν ότι το 14% των ασθενών 
με κάκωση νωτιαίου μυελού υφίστανται κάταγμα κατά τα πρώτα πέντε χρόνια 
μετά την επέμβαση. Το ποσοστό αυξάνεται σε 28% στα 10 χρόνια και σε 39% 
μετά από 15 χρόνια. Η επίπτωση των καταγμάτων αυξάνεται με την ηλικία και 
είναι υψηλότερη σε πλήρεις βλάβες (10 φορές υψηλότερη συγκριτικά με ατελείς 
βλάβες), σε παραπληγικούς συγκριτικά με τετραπληγικούς (λόγω της μεγαλύτερης 
κινητικότητας και συμμετοχής σε φυσική δραστηριότητα), και σε γυναίκες συγκριτικά 
με άνδρες31. 

Τα κατάγματα συχνά εντοπίζονται στη διάφυση του μηριαίου και στο εγγύς 
άκρο της κνήμης και, λόγω της αυξημένης συχνότητας σε αυτά τα σημεία, 
χαρακτηρίζονται ως «παραπληγικά» κατάγματα32. Σε μία αναδρομική ανάλυση που 
πραγματοποιήθηκε από τον Logan σε ένα υποσύνολο του Veterans Health Ad-
ministration (VHA) National Spinal Cord Dysfunction Registry, από τους οποίους 
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8150 ασθενείς διαγνώστηκαν είτε με Σκλήρυνση Κατά Πλάκας (ΣΚΠ) (n=1789), 
είτε με ΚNM (n=6361), βρέθηκε ότι, σε άτομα με βλάβη ΝΜ, υπήρχαν σημαντικές 
διαφορές στον κίνδυνο κατάγματος ανάλογα με την αιτιολογική νόσο, στον έλεγχο 
της κινητικής βλάβης και τη διάρκεια, ενώ η, σχετιζόμενη με τραύμα, βλάβη στο 
νωτιαίο μυελό, αύξανε το σχετικό κίνδυνο κατάγματος (RR) κατά 80% (RR=1.82, 
p<.001) σε σχέση με την ΣΚΠ33. 

Οι Vestergaard και συν. ανέφεραν σημαντικά αυξημένη συχνότητα καταγμάτων σε 
ασθενείς με κάκωση νωτιαίου μυελού ιδίως σε κατάγματα χαμηλής ενέργειας των 
κατώτερων άκρων, τα οποία αυξήθηκαν από το χρόνο του τραυματισμού, μέχρι 
να φτάσουν σε σταθερό επίπεδο από τον τρίτο χρόνο και μετά. Τα κατάγματα στο 
αντιβράχιο ήταν σπάνια λόγω της χρήσης χειροκίνητων αναπηρικών αμαξιδίων, 
τα οποία προστατεύουν από την οστική απώλεια. Στα άτομα με τετραπληγία, 
τα κατάγματα σπανίζουν, λόγω της αδυναμίας χρήσης των αντιβραχίων στην 
προσπάθεια να αποτραπούν πτώσεις και τραυματισμοί, γεγονός που επηρεάζει 
άλλα σημεία του σώματος. Φαίνεται επίσης πως το θήλυ φύλο συνδέεται ισχυρά με 
αυξημένο κίνδυνο καταγμάτων. Τα υψηλής ενεργείας κατάγματα από ατυχήματα με 
ποδήλατο ή αυτοκίνητο είναι ασυνήθιστα στη χρόνια φάση ατόμων με τραυματισμό 
νωτιαίου μυελού, ωστόσο συμβαίνουν τη στιγμή του τραυματισμού34. 

Οι Wang και συν. ισχυρίστηκαν πως η επίπτωση των μη-σπονδυλικών καταγμάτων 
ήταν 28% τον ίδιο χρόνο με τον τραυματισμό του νωτιαίου μυελού, και συχνότερα 
αφορούσαν το θώρακα (52%), τα κάτω άκρα (25%), τα άνω άκρα (24%), την 
κεφαλή (17%), άλλα σημεία (11%) και την πύελο (9%)35. 

Σε χρόνια φάση κάκωσης νωτιαίου μυελού, οι Morse και συν. υποστήριξαν πως η 
πιο συχνή αιτία καταγμάτων ήταν η πτώση από το αμαξίδιο (51%), ακολουθούμενη 
από κατάγματα κατά τη μεταφορά, στρέφοντας ή κρατώντας το κάτω μέρος 
ενός μέλους (14%), και η παγίδευση κάτω άκρου στην πόρτα κατά το χειρισμό 
του αναπηρικού αμαξιδίου (6%)36. Άλλοι υπέδειξαν πως τα κατάγματα είναι 
επίσης συχνά κατά τη στροφή στο κρεβάτι, και τη μεταφορά από το αναπηρικό 
αμαξίδιο στο αυτοκίνητο. Η λάθος τοποθέτηση του ποδιού και του ισχίου κατά 
τη στροφή αυξάνει επίσης την πίεση στο πόδι και προκαλεί κατάγματα37. Πολλές 
φορές απαιτείται νοσηλεία συνηθέστερα για κατάγματα κνήμης/περόνης (47,5%), 
και έπειτα μετάφυσης άπω μηριαίου (20%), εγγύς μηριαίου (15%), και τέλος, για 
πιο ασυνήθιστα, όπως τα κατάγματα βραχιονίου (5%), μεταταρσίων (5%), και 
φαλάγγων (7,5%)36. 



Συνήθεις απεικονιστικές μέθοδοι οστικής 
πυκνομετρίας σε κακώσεις νωτιαίου μυελού 
(DXA, pQCT)
4.1 �Μέθοδος απορροφησιομετρίας διπλοενεργειακής 

δέσμης ακτίνων Χ (DXA) 
Η DXA εισήχθη στα τέλη της δεκαετίας του 80 και επέτρεψε τον έλεγχο όλου 
του σώματος, της κεφαλής του ισχίου και της σπονδυλικής στήλης με ταχύτητα 
και αξιοπιστία38. Η αρχή ήταν ίδια με του DPA, αλλά μειώθηκε ο χρόνος εξέτασης 
και αυξήθηκε η ακρίβεια και η αξιοπιστία39. Η μέθοδος απορροφησιομετρίας 
διπλοενεργειακής δέσμης ακτίνων Χ (DXA) είναι η ευρύτερα εφαρμοζόμενη μέθοδος 
για τον έλεγχο της οστεοπόρωσης40. Χρησιμοποιεί πηγή ακτίνων Χ απομονώνοντας 
δύο δέσμες από το συνεχές φάσμα ακτινoβoλίας με τη βοήθεια ειδικών φίλτρων, 
εξασφαλίζοντας σταθερότητα εκπoμπής ακτινοβολίας σε σχέση με τον χρόνο. 
Η έλλειψη σταθερότητας εκπομπής ακτινοβολίας σε σχέση με τον χρόνο ήταν το 
βασικό μειονέκτημα των παλαιοτέρων χρησιμοποιούμενων μεθόδων ελέγχου της 
οστεοπόρωσης, όπως η SPA (απορροφησιομετρία μονής δέσμης φωτονίων), η DPA 
(απορροφησιομετρία διπλής δέσμης φωτονίων) και η SXA (απορροφησιομετρία 
μονής δέσμης ακτίνων Χ)40. 

Η αρχή της μεθόδου DΧΑ βασίζεται στον υπολογισμό της περιεκτικότητας του 
οστού σε μεταλλικά στοιχεία και επομένως έμμεσα στον υπολογισμό της οστικής 
πυκνότητας και παρέχει την ανασύνθεση και την πυκνότητα της κάθε εξεταζόμενης 
περιοχής ξεχωριστά σε g/cm2. Η χρωματική ανασύνθεση της εξέτασης αντανακλά 
την πυκνότητα του οστού, πλην όμως οι πληροφορίες που παρέχει συνήθως δεν 
προσφέρονται για διάγνωση40. 

Επειδή η DXA είναι μια προβολική τεχνική, η μετρούμενη οστική πυκνότητα δεν 
αντιστοιχεί στην πραγματική ογκομετρική πυκνότητα αλλά σε μια επιφανειακή 
πυκνότητα, υπολογισμένη ως το πηλίκο του οστικού περιεχομένου σε άλατα 
(BMC) προς την προβολική περιοχή που σαρώνεται41. Στις περιοχές μέτρησης 
συγκαταλέγονται η οσφυϊκή μοίρα σπονδυλικής στήλης (τόσο σε λήψη face όσο 
και profil), ο αυχένας του μηριαίου οστού, το περιφερικό τμήμα της κερκίδας/
ωλένης, και μπορεί ακόμη να γίνει η ολόσωμη μέτρηση σύστασης σώματος η 
οποία εκτιμά ξεχωριστά μυς, οστά και λίπος. Επισημαίνεται όσον αφορά την πλάγια 
(profil) λήψη σπονδυλικής στήλης ότι έχει το πλεονέκτημα της μη επιπροβολής 
της αποτιτανωμένης κοιλιακής αορτής, αλλά και το μειονέκτημα της μέτρησης 
συνήθως μόνο δύο σπονδύλων, του O3 και Ο440. Ανάλογα με τον εξοπλισμό, οι 
μετρήσεις μπορούν να πραγματοποιηθούν είτε στην Ο1-Ο4 περιοχή, ή από τον Ο2 
έως Ο441. Οι τομές του ισχίου περιλαμβάνουν την περιοχή του μηριαίου αυχένα, 
του τροχαντήρα, τη ενδοτροχαντήρια περιοχή, την περιοχή του τριγώνου του Ward 
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και ολόκληρου του ισχίου. Χρησιμοποιώντας μεγάλες περιοχές σκαναρίσματος 
στο ισχίο, τα σφάλματα μπορούν να ελαχιστοποιούνται.

Τα περισσότερα μηχανήματα οστικής πυκνομετρίας έχουν λογισμικό που υπολογίζει 
αυτόματα T-scores και Z-scores. Το T-score μπορεί επίσης να περιγραφεί από τον 
τύπο: BMD ασθενούς - BMD νέου ενηλίκου /1SD από τη μέση BMD υγιούς ενηλίκου 
και το Z-score από τον τύπο: BMD ασθενούς - μέση αντίστοιχης ηλικίας BMD/1SD 
αντίστοιχης ηλικίας μέση BMD.

Η μέθοδος εκπέμπει υψηλή και χαμηλή ενέργεια ακτίνων Χ και μετρά τη διαφορά στην 
ιστική απορρόφηση κάθε μιας, με αποτέλεσμα να επιτρέπει διαχωρισμό του μαλακού 
ιστού από την οστική πυκνότητα. Αυτός ο διαχωρισμός είναι ιδιαίτερα απαραίτητος 
λόγω της διαφορετικότητας κάθε ατόμου σε περιεχόμενο μαλακών ιστών στην 
περιοχή του ισχίου και της σπονδυλικής στήλης. Η απορρόφηση των ακτίνων Χ είναι 
επιπλέον μακράν διαφορετική μεταξύ φυσιολογικού και οστεοπορωτικού οστού. Οι 
μετρήσεις DXA δεν μπορούν επίσης ούτε να διαφοροποιήσουν επαρκώς μεταξύ 
φλοιώδους και σπογγώδους οστού ούτε να δώσουν πληροφορίες αναφορικά με 
την οστική αρχιτεκτονική41. Επιπλέον οι περιβάλλοντες μαλακοί ιστοί μπορούν να 
προκαλέσουν σημαντικά λάθη στις μετρήσεις42-44. Η DXA επηρεάζεται και από το 
μέγεθος του οστού: καθώς δεν λαμβάνει υπόψη τις τρεις διαστάσεις. Μεγαλύτερα 
οστά παρουσιάζονται πυκνότερα από τα μικρότερα, γεγονός που καθιστά τις 
μετρήσεις σε παιδιά και εφήβους δύσκολες. Επειδή η BMD είναι ο μέσος όρος σε δύο 
διαστάσεις προβολής του οστού, τη στιγμή που μεταβλητές στην τρίτη διάσταση 
αγνοούνται, η μετρούμενη BMD μπορεί να τροποποιηθεί έντονα από το μέγεθος του 
οστού. Αυτή η δυνητική πηγή σφαλμάτων μπορεί να είναι ιδιαίτερα σημαντική όταν 
συγκρίνονται ασθενείς με διαφορετικά μεγέθη σώματος. 

Παρά τα μειονεκτήματά της, η μέθοδος DXA είναι η συχνότερα χρησιμοποιούμενη για 
τη μέτρηση της BMD, και η εκτίμηση της BMD μέσω DXA έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί 
ένα ανεξάρτητο δείκτη του κινδύνου κατάγματος45. Περιορισμούς κατά τη μέτρηση 
οστικής πυκνότητας με προσθιοπίσθια προβολή δημιουργούν η ηλικία των ασθενών 
άνω των 65 ετών, η παρουσία οστεοφύτων, η ασβεστοποίηση παρασπονδυλικών 
συνδέσμων, τα συμπιεστικά σπονδυλικά κατάγματα και η σκολίωση της σπονδυλικής 
στήλης. Τα προϋπάρχοντα σπονδυλικά κατάγματα παρουσιάζουν ψευδώς αυξημένη 
την οστική πυκνότητα της σπονδυλικής στήλης. Περιορισμοί των μετρήσεων 
στο ισχίο περιλαμβάνουν τη μεταβλητότητα διαφορετικών περιοχών του ισχίου 
αναφορικά με το ποσοστό του σπογγώδους οστού και δυνητικά του κινδύνου 
κατάγματος, την παρουσία μεταλλικών προσθέσεων, την οστεοαρθρίτιδα, πρόσφατα 
κατάγματα ισχίου και την προοδευτική οστεοποιό ινοδυσπλασία. Υπάρχουν επιπλέον 
και άλλοι σημαντικοί περιορισμοί στη DXA. Δεν υπάρχουν πληροφορίες σχετικά 
με τη γεωμετρική κατανομή του σπογγώδους και φλοιώδους οστού, τη στιγμή που 
αγνοείται πλήρως η γεωμετρία του οστού. Τέλος οι μετρήσεις είναι ανακριβείς καθώς 
επηρεάζονται έντονα από τη σύσταση του μαλακού ιστού που περιβάλλει το οστό41. 
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4.2 �Περιφερική Ποσοτική Υπολογιστική Τομογραφία 
(Peripheral Quantitative Computed Tomography – 
pQCT)46

Η περιφερική QCT (pQCT) δημιουργήθηκε ως μια μικρής κλίμακας, υψηλής 
ανάλυσης επέκταση των υπαρχόντων QCT συστημάτων47, για τη μέτρηση του 
περιφερικού σκελετού με σημαντική βελτίωση της ευκρίνειας της εικόνας. Σήμερα, 
τα διαθέσιμα μηχανήματα pQCT εκτελούν εγκάρσιες σαρώσεις ευρείας κλίμακας 
των περιοχών ενδιαφέροντος, από μεγάλα τμήματα του σώματος, όπως ολόκληρο 
το ανθρώπινο κεφάλι, ο αυχένας ή ο μηρός, έως μικρά εκτεμνόμενα οστά, όπως τα 
μηριαία οστά και οι σπόνδυλοι ποντικιών. Το μέγεθος της μονάδας σάρωσης των 
μηχανημάτων περιορίζει το μέγεθος του δείγματος ή του τμήματος του σώματος 
που πρόκειται να εξετασθεί48.

Η περιφερική QCT (pQCT) είναι πιο φθηνή, χρησιμοποιεί λιγότερη ακτινοβολία, 
είναι πιο εύκολη στη χρήση και είναι φορητή. Ειδικότερα, απομένει να αποδειχθεί 
το αν οι περιφερικές μετρήσεις αντανακλούν τις ιδιότητες των οστών του αξονικού 
σκελετού.

Ένα βασικό μηχάνημα pQCT αποτελείται από δύο σημαντικά εξαρτήματα: μία μονάδα 
σάρωσης και ένα υπολογιστικό σύστημα ελέγχου/ανάλυσης. Η μονάδα σάρωσης 
περιέχει: α) μία πηγή η οποία εκπέμπει μια πολύ στενή δέσμη ακτίνας Χ, β) έναν 
ανιχνευτή της εκπεμπόμενης ακτινοβολίας τοποθετημένο σε μικρή απόσταση από 
την πηγή, ο οποίος μπορεί να υπολογίσει την ακτινοβολία και την εξασθένιση που 
παράγεται από τους ιστούς που μελετώνται και γ) ένα μηχανικό σύστημα που 
επιτρέπει ακτινοειδείς, εγκάρσιες και αξονικές εκτοπίσεις του ζεύγους πηγής – 
ανιχνευτή, έτσι ώστε να επιτύχει διαφορετικές θέσεις σάρωσης του οστού.

Εικόνα 4. H Περιφερική Ποσοτική Υπολογιστική Τομογραφία (Peripheral Quantitative 
Computed Tomography) – pQCT XCT-3000, Stratec, Pforzheim, Germany.
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Εικόνα 5. Εικόνα που λαμβάνεται σε περιφερική ποσοτική υπολογιστική τομογραφία σε 
παραπληγικό άντρα με μηχάνημα τύπου Stratec 2000 και τιμές μετρούμενων παραμέτρων 
ανα τομή εγγύς κνήμης. Με κόκκινο απεικονίζεται το σπογγώδες οστούν, με μαύρο το 
φλοιώδες, και γκρί το λίπος. Αντιλαμβάνεται κανείς από τις εικόνες πώς διηθείται από λίπος 
το σπογγώδες οστούν του παραπληγικού. 

 

Το δείγμα του οστού είναι τοποθετημένο στο κέντρο ανάμεσα στην πηγή και στον 
ανιχνευτή με την βοήθεια ειδικών στηριγμάτων προσαρμοσμένων σε συνθήκες 
εντός ή εκτός οργανισμού. Ως πρώτο βήμα, όταν ξεκινάει η μέτρηση, οι διαδοχικές 
εγκάρσιες μετατοπίσεις του ζεύγους πηγής – ανιχνευτή, που επαναλαμβάνονται 
μετά από μικρές αξονικές μετατοπίσεις, παράγουν μια υπολογιστική ακτινογραφία 
ή μία άποψη αναγνώρισης του τμήματος του οστού κατά μήκος του διαμήκη 
άξονα, που μοιάζει με μια τυπική πυκνομετρική εικόνα (DXA – μέτρηση οστικής 
μάζας με ακτίνες Χ διπλής ενέργειας). Σημεία αναφοράς στην οθόνη επιτρέπουν 
επιλογή κάθε είδους κατάλληλης θέσης κατά μήκος του άξονα του οστού. Σ’ αυτό 
το σημείο, μια σειρά εγκάρσιων μετρήσεων εκτελούνται στη συνέχεια, μετά από 
διαδοχικές, μερικής περιστροφής μετατοπίσεις του ζεύγους έως την συμπλήρωση 
μιας περιστροφής 180ο (μηχανισμός περιστροφής).
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Εικόνα 6. Εικόνες τομών κνήμης παραπληγικού όπως φαίνονται με την περιφερική 
ποσοτική αξονική τομογραφία οστού με διαφορετική τεχνολογία (pQCT κνήμης από χρόνιο 
παραπληγικό άνδρα Θ12 24 ετών, τομές: 4%, 14%, 38%). Παρατηρείται η απώλεια του 
σπογγώδους (κόκκινο) αριστερή φωτό, η αντικατάστασή του με λίπος (γκρι περιοχή), η 
λέπτυνση του φλοιού (μαύρο) και η τροποποίηση του σχήματος του οστού (φωτό δεξιά) σε 
σχέση με την κάτω εικόνα που δείχνει τις αντίστοιχες τομές σε φυσιολογικό.
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Το υπολογιστικό σύστημα: α) ελέγχει ολόκληρη τη διαδικασία σάρωσης, β) 
ενοποιεί τις πληροφορίες που αποκτώνται σε μια συγκροτημένη εικόνα του 
τμήματος του οστού, την τομογραφική σάρωση που φαίνεται στην οθόνη και γ) 
αναλύει αυτή τη σάρωση όπως περιγράφεται παρακάτω. Η σάρωση ενοποιείται 
από το υπολογιστικό σύστημα μέσω μιας πολύπλοκης διαδικασίας γνωστής ως 
«προβολή από την οπίσθια όψη με διήθηση». Ολόκληρη η περιοχή που σαρώνεται 
διαιρείται σε πολλές τετράγωνες μικροσκοπικές μονάδες εικονοστοιχείων (pix-
els). Καθώς το τομογραφικό τμήμα του οστού έχει μια προκαθορισμένη, σταθερή 
πυκνότητα, τα pixels στην πραγματικότητα αντιπροσωπεύουν τις βάσεις των 
μονάδων όγκου, οι οποίες αναφέρονται πιο σωστά ως στοιχεία όγκου (voxels). 
Ο αριθμός των voxels ανά περιοχή είναι ένα πάγιο χαρακτηριστικό κάθε τύπου 
μηχανήματος. Ο διαχειριστής μπορεί να αλλάξει το μέγεθος της περιοχής, αλλά 
όχι τον αριθμό των voxels στην περιοχή. Επομένως, όσο μικρότερη είναι η 
επιλεγόμενη περιοχή, τόσο μικρότερα είναι τα voxels και τόσο περισσότερες είναι 
οι πληροφορίες που περιέχονται ανά μονάδα στην εξεταζόμενη περιοχή (π.χ. η 
ανάλυση του μηχανήματος) και αντίστροφα. Για τα προγενέστερα μηχανήματα 
Stratec η ανάλυση των voxels ήταν 1/128 της μεταβλητής διαμέτρου σάρωσης. 
Τα νέα μηχανήματα παρέχουν 1024 x 1024 voxels. Κάποιες βελτιώσεις, όπως οι 
αλγόριθμοι αυτόματης συναφούς ανάλυσης για την αναγνώριση των τμημάτων 
του οστού ή η μετέπειτα επεξεργασία των εικόνων σε ξεχωριστό σταθμό εργασίας 
με μια περιοχή ανάπτυξης και βαθμίδα σκελετοποίησης μπορεί να πλησιάζει κάποιες 
ιστομορφομετρικές εκτιμήσεις της δομής του οστού49.

Ως μία θεμελιώδης τεχνική μέτρησης απορρόφησης, η pQCT μετράει μόνο την 
εξασθένιση της ακτινοβολίας, η οποία διαπερνάει ολόκληρο το τομογραφικό τμήμα. 
Αυτή είναι η πληροφορία από την οποία εκτελείται η σάρωση. Το μέγεθος της 
εξασθένισης εξαρτάται και από τη μάζα και από τον αριθμό των ηλεκτρονίων στα 
άτομα των στοιχείων που βρίσκονται στο τομογραφικό τμήμα, έτσι ώστε τα άλατα 
του οστού είναι τα πιο κατάλληλα για τέτοια μέτρηση. Η εξασθένιση εκφράζεται 
με μονάδες cm-1 ως ο γραμμικός συντελεστής εξασθένισης (μ, μία μεταβλητή 
που εξαρτάται από το υλικό απορρόφησης) της σχέση μεταξύ της έντασης (Ι0, Ι) 
της εκπεμπόμενης ακτινοβολίας πριν και μετά την απορρόφηση, ανάλογα με την 
εξίσωση:

Ι = Ι0 • e
-μd ,	 (1)

όπου d είναι η πυκνότητα του στρώματος της απορροφημένης ουσίας σε cm.

Ο αλγόριθμος ενοποίησης υπολογίζει την αξία του συντελεστή εξασθένισης που 
ανταποκρίνεται σε κάθε voxel ξεχωριστά. Αυτός είναι ένας συσχετισμός του 
ποσού (περιεχόμενο) της απορροφημένης ύλης στο voxel. Ωστόσο, το μηχάνημα 
δεν είναι ικανό να εκτιμήσει την απόλυτη τιμή της «πυκνότητας αλάτων» κάθε 
voxel ως άμεση μέτρηση. Γι’ αυτόν τον σκοπό παρέχεται ένα ειδικό στοιχείο 
υδροξυαπατίτη (μία ιδιαιτέρως σταθερή ένδειξη, η οποία δεν απαιτεί επανέλεγχο 
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πολύ συχνά). Το στοιχείο επιτρέπει στο μηχάνημα να μετατρέψει τους συντελεστές 
εξασθένισης κάθε voxel σε «ογκομετρικό περιεχόμενο αλάτων του οστού» 
(νBMC) και «ογκομετρική πυκνότητα αλάτων του οστού» (νBMD=νBMC /όγκος 
voxel), δεδομένα που παρέχονται ως αποτέλεσμα [οστική πυκνότητα = BMD και 
περιεχόμενο του οστού σε άλατα= BMC]. Το μηχάνημα είναι επίσης ικανό να 
προσδιορίζει διαφορετικά, ελαττωματικά (σχήμα ουράνιου τόξου) ή προσαρμόσιμα 
χρώματα voxel σε διαδοχικές διακυμάνσεις εξασθένισης / τιμές πυκνότητας. 
Επομένως, στην ενοποιημένη εικόνα του τμήματος του οστού μπορεί να δοθεί μία 
«ημιποσοτική πυκνομετρική όψη»50.

Τα μηχανήματα αυτά είναι ρυθμισμένα να αποδίδουν αυτόματα μία μηδενική 
αξία εξασθένισης / πυκνότητας σε κάθε voxel στην εικόνα που ανταποκρίνεται 
με μια μέτρηση καθαρού λίπους51. Επομένως, κάθε εξασθένιση άνω του μηδενός 
που υπολογίζεται για ένα δεδομένο voxel, θα έπρεπε να αντιπροσωπεύει ένα 
συγκεκριμένο περιεχόμενο ύλης πιο πυκνής από το λίπος που αυτή περιέχει. 
Ανεξάρτητα από το αν αυτό αντιστοιχεί σε έναν ιστό μαλακό ή σκληρό (που 
περιέχει άλατα), ή σε ένα συνδυασμό και των δύο, η αυτόματη αναφορά στην 
κλίμακα στοιχείων αναγκάζει το μηχάνημα να δέχεται και να εκφράζει αυτή την 
αξία ως «περιεχόμενο σε άλατα». Η ενέργεια της ακτινοβολίας που χρησιμοποιείται 
είναι ειδικά επιλεγμένη, ώστε να ελαχιστοποιεί το λάθος που εμπεριέχεται σε 
τέτοιους είδους υπολογισμούς «αλάτων», καθώς επίσης και για να βελτιστοποιεί 
τη «διάκριση» του οστού από τους μαλακούς ιστούς. 

Ανακεφαλαιώνοντας σε κάθε voxel, το μηχάνημα μπορεί να προσδιορίσει την 
μάζα σε άλατα ή το ογκομετρικό περιεχόμενο του οστού σε άλατα (νBMC) και την 
ογκομετρική πυκνότητα του οστού σε άλατα (νBMD) όλου του τμήματος του οστού 
ή μιας επιλεγμένης περιοχής από αυτό. Η νBMD αντιπροσωπεύει τη σχέση νBMC / 
όγκος οστού του τμήματος και συνήθως εκφράζεται με mg/cm3.

Αυτό που πρακτικά μετράται είναι η πυκνότητα ολόκληρου του οστού 
συμπεριλαμβανομένης όλης της σκληρής ουσίας, κύτταρα, αγγεία, νωτιαίος 
μυελός κ.λπ. Είναι γνωστή ως η «φαινομενική» ή Αρχιμήδεια οστική πυκνότητα. 
Αυτή η έννοια ισχύει για όλο το εύρος της πορώδους υφής του οστού είτε του 
ανώριμου ή του πεταλιώδους, φλοιώδους ή δοκιδώδους οστίτη ιστού, και επίσης 
εφαρμόζεται στα οστά ως όργανα ή σε ολόκληρους σκελετούς. Τα μηχανήματα 
pQCT συγκρίνουν μερικώς τα δεδομένα μέτρησης της απορρόφησης με μία κλίμακα 
στοιχείων ογκομετρικών πυκνοτήτων σε άλατα. Γι’ αυτό το λόγο το αποτέλεσμά 
τους (νBMD) εκφράζεται ως μάζα αλάτων ανά μονάδα όγκου ολόκληρου του 
οστίτη ιστού. 

Παρά αυτόν τον περιορισμό, η αξία της νBMD θα μπορούσε να θεωρηθεί ως ένας 
δείκτης της μηχανικής ποιότητας (συντελεστής ελαστικότητας) του «σταθερού» 
οστίτη ιστού. Στην πραγματικότητα αντιπροσωπεύει τουλάχιστον έναν (το ποσό 
αλάτων ανά μονάδα όγκου) από τους πιο καθοριστικούς παράγοντες αυτής της 
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ιδιότητας. Προς υποστήριξη αυτής της υπόθεσης έχει επιβεβαιωθεί επανειλημμένα, 
ένας στενός συσχετισμός μεταξύ της χημικά καθορισμένης «νBMD» (περιεχόμενο 
τέφρας ανά μονάδα οστικού όγκου) και του μηχανικά καθορισμένου συντελεστή 
ελαστικότητας του «σταθερού» (φλοιώδους) οστίτη ιστού52.

Έχει επίσης αποδειχθεί ότι η νBMD που είναι καθορισμένη από το pQCT είναι πιο 
αντιπροσωπευτική της πραγματικής ποιότητας οστικού υλικού από την περιοχική 
πυκνότητα του οστού σε άλατα (BMD) που εκφράζεται ως μάζα αλάτων ανά 
(τετραγωνική) μονάδα της υπό μελέτη οστικής περιοχής που παρέχεται από την 
DXA46,53.

Ένα επιπλέον πλεονέκτημα των καθορισμένων από την pQCT νBMD τιμών είναι 
ότι είναι ανεξάρτητες από την περιστροφή του τμήματος του οστού κατά τη 
μέτρηση, καθώς επίσης (σε κάποιο βαθμό) και από το μέγεθος ή σχήμα του οστού. 
Επιπρόσθετα, οι πληροφορίες που παρέχονται από τους προσδιορισμούς της pQCT 
μπορούν να επεξεργαστούν από το μηχάνημα ώστε: 1) να γίνει διάκριση μεταξύ 
δοκιδώδους και φλοιώδους οστού σε πολλές περιπτώσεις και 2) να υπολογιστεί 
ένας αριθμός μεταβλητών, οι οποίες περιγράφουν πολλές όψεις της οστικής 
αρχιτεκτονικής51,54-57.

Το μηχάνημα είναι «τυφλό» όσον αφορά τον τύπο του ιστού υπό μέτρηση σε κάθε 
voxel, επειδή η νBMD υπολογίζεται από την τιμή του συντελεστή εξασθένισης 
ολόκληρου του voxel, το οποίο αντανακλά το μέγεθός του περιεχομένου του 
σε μάζα αλάτων. Με άλλα λόγια, τα voxels με δοκιδώδη οστά σχετικά χαμηλής 
πορώδους υφής και υψηλής «πραγματικής» πυκνότητας αλάτων, δεν θα 
μπορούσαν να διακριθούν από αυτά που περιέχουν φλοιώδες οστό με σχετικά 
υψηλή μικροπορώδη υφή αν και τα δύο δείχνουν ένα παρόμοιο συντελεστή 
εξασθένισης. Αυτή η παγίδα προκαλεί το αποκαλούμενο επακόλουθο του «μερικού 
όγκου».

Η νBMC των δοκιδώδων, φλοιωδών και συνολικών οστικών περιοχών, καθώς 
επίσης και η περιοχή του φλοιώδους οστού, αντανακλούν το ποσό του ιστού 
με άλατα στα αντίστοιχα μέρη του οστικού τμήματος. Στενοί συσχετισμοί έχουν 
βρεθεί ανάμεσα στην pQCT και σε ιστομορφομετρικά καθορισμένες παραμέτρους 
της φλοιώδους περιοχής και άλλες μεταβλητές στα οστά της κνήμης και του μηρού 
σε ποντίκια57. Αυτές οι ενδείξεις, ιδιαίτερα για το φλοιώδες οστούν, θεωρούνται 
σχετικές με την καταπόνηση του οστού, την δομική δυσκαμπτότητα και αντοχή 
κατά την κατά μήκος συμπίεση58. Από την άλλη πλευρά η περιοχή του δοκιδώδους 
οστού δεν είναι κατάλληλη για μια σωστή εμβιομηχανική εκτίμηση της ποιότητας 
του οστού. Η συνολική οστική περιοχή (που υπολογίζεται ως η ολική «σταθερή» 
περιοχή του τμήματος μέσα στην εξωτερική άκρη του οστού, ανεξάρτητα από 
την δομή του εσωτερικού ιστού), θα έπρεπε μόνο να παρέχει πληροφορίες για το 
οστικό μέγεθος. 
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Η νBMD του δοκιδώδους τμήματος μπορεί να υπολογισθεί με μεγάλη ακρίβεια52 
και με μεγάλη στατιστική δύναμη, ειδικότερα στις μεταφύσεις του περιφερικού 
μηριαίου οστού και του εγγύς οστού της κνήμης. Αλλαγές μπορούν να ανιχνευθούν 
μέσα σε λίγες εβδομάδες μετά την γοναδεκτομή ή την θεραπεία με ραλοξιφαίνη ή 
ΡΤΗ (παραθορμόνη) σε πειραματόζωα, πολύ νωρίτερα από όταν χρησιμοποιούμε 
DXA59,60. Αντί να αντιπροσωπεύει μια πραγματική «υλική ιδιότητα», η δοκιδώδης 
νBMD θα έπρεπε να θεωρείται ως συσχετισμός της δομικής δυσκαμπτότητας και 
αντοχής του δοκιδώδους δικτύου, π.χ. ένας δείκτης μηχανικής ποιότητας που 
εκφράζεται στο επίπεδο πολυπλοκότητας του ιστού.

Η νBMD της φλοιώδους περιοχής αντιπροσωπεύει την «πραγματική» νBMD της 
σταθερής οστικής ουσίας. Επομένως, μπορεί να θεωρηθεί ως ενδεικτικό ενός 
από τους κύριους καθοριστικούς παράγοντες της εσωτερικής δυσκαμπτότητας 
(συντελεστής ελαστικότητας) του «σταθερού» οστίτη ιστού52,53. Επίσης, έχει φανεί 
ότι συσχετίζεται καλά με την ισχύ θραύσης του οστού στις μηριαίες διαφύσεις 
και τους αυχένες αρουραίων και ποντικιών και στις ανθρώπινες κερκίδες54,61. 
Ωστόσο, όταν υπολογίζουμε λεπτούς φλοιούς σε χαμηλές αναλύσεις, σφάλματα 
στις μετρήσεις της φλοιώδους περιοχής (όχι στον καθορισμό της νBMD) μπορεί 
να σε λάθος εκτίμηση της νBMD51,59,61. Τεχνικές υψηλής ανάλυσης μπορούν να 
ξεπεράσουν αυτό το πρόβλημα. Οι αλλαγές στην φλοιώδη νBMD είναι πολύ πιο 
αργές από αυτές της δοκιδώδους πυκνότητας. 

Η ροπή αδράνειας της περιοχής της διατομής του οστού είναι σχετική με την 
δυσκαμπτότητα και την ισχύ των μακρών οστών κατά την κάμψη και την στρέψη, 
αντίστοιχα46,54,58,62. Τα μηχανήματα, για παράδειγμα τύπου Stratec, υπολογίζουν 
την ροπή αδράνειας της διατομής (CSMI) των ολικών ή φλοιωδών οστικών 
περιοχών ως: 

CSMI = Σ (Αi • di
2)	 (2)

όπου Αi είναι η περιοχή ενός ξεχωριστού voxel μέσα στο τμήμα του οστού και di 
είναι η απόσταση από το κέντρο αυτής της περιοχής ως την αναφορά (Εικόνα 7).
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Εικόνα 7. Απεικόνιση του area moment of resistance (R) και το area moment of inertia 
(I) (αναλυτική εξήγηση βλ. κείμενο). Παρουσιάζονται 4 απλά γεωμετρικά σχήματα και η 
ανθρώπινη κνήμη. Όλα έχουν παρόμοιες επιφάνειες διατομής (A). Όσο μεγαλύτερο το R, 
τόσο μεγαλύτερη η αντίσταση του οστού στη στροφές-κάμψεις. Όσο μεγαλύτερο το I, τόσο 
μεγαλύτερη η αντίσταση στην παραμόρφωση. Τα I και R διαφέρουν με την κατεύθυνση. 
Μπορεί να κατανοήσει κανείς πως όσο πιο απόμακρα κατανέμεται το υλικό από το κέντρο 
της δομής, τόσο μεγαλύτερα είναι τα I και R. Για το λόγο αυτό η τοποθέτηση του υλικού 
έκκεντρα παρέχει μια ιδέα για τη σχετική προσαρμογή της δομής του υλικού στις στροφές-
κάμψεις και παραμορφώσεις65.

 

Όπως φαίνεται από τον τύπο, οι τιμές της CSMI (που δίνονται σε mm4) αυξάνουν 
γραμμικά με την οστική μάζα (Α), αλλά είναι επίσης εκθετικά ανάλογα με την 
απόσταση (d2) του υλικού του οστού από τον άξονα αναφοράς. Επομένως, οι CSMI 
ισημερινού και πόλου είναι πραγματικοί δείκτες της δυσκαμπτότητας / ισχύος της 
κάμψης ή της στρέψης του μακρού οστού υπό δοκιμή, αντίστοιχα, ανεξάρτητα από 
την ποιότητα του υλικού του οστού.

Τα μηχανήματα μπορούν επίσης να υπολογίσουν τις διαμέτρους των διατομών, τις 
περιμέτρους εντός και γύρω του οστού και το μέσο όρο της φλοιώδους πυκνότητας. 
Αυτές οι μεταβλητές μπορεί να βοηθήσουν στην εκτίμηση των αλλαγών που 
προέρχονται από την κατασκευή και προκαλούνται από την ανάπτυξη ή από τις 
αναβολικές ή αντικαταβολικές επεξεργασίες. Ωστόσο, δεν επηρεάζουν την ποιότητα 
του αρχιτεκτονικού σχεδίου ή της μηχανικής ικανότητας των μακρών οστών τόσο 
όσο οι CSMI.

Οι μηχανικές ιδιότητες ολόκληρων των οστών όπως υπολογίζονται από την 
pQCT υπερβαίνουν τις δυνατότητες του καθιερωμένου πυκνόμετρου46. Η δομική 
δυσκαμπτότητα και ισχύς των μακρών κοίλων σωληνοειδών δομών είναι γενικά 
ανάλογες του γινομένου CSMI x E (με το Ε να είναι ο συντελεστής ελαστικότητας 
του υλικού από το οποίο είναι φτιαγμένη η δομή). Ο συντελεστής ελαστικότητας 
μπορεί να εκτιμηθεί μόνο μηχανικά, αλλά μπορεί να υπολογιστεί από την πυκνότητα 
αλάτων του «σταθερού» οστού52. Γι’ αυτό το λόγο, όταν αντικαθιστούμε το Ε από 
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την νBMD που εκτιμάται από την pQCT στον τύπο του φλοιώδους οστού (2), 
αναπτύσσουμε τον αποκαλούμενο δείκτη οστικής ισχύος (bone strength index, 
BSI) ως το προϊόν των: 

BSI = xCSMI • cortical νBMD	 (3)

Έχει αποδειχτεί ότι το BSI συσχετίζεται πολύ με την ισχύ κάμψης 3 σημείων (δύναμη 
θραύσης) σε ένα μεγάλο δείγμα του άξονα του μηριαίου οστού αρουραίου, 
ανεξάρτητα από το μέγεθος του οστού και τις συνθήκες του πειράματος46. 
Αντίστροφα, αδύναμοι συσχετισμοί παρατηρήθηκαν μεταξύ της ισχύος θραύσης 
και της εκτιμώμενης DXA, περιοχικής BMD της κεντρικής περιοχής της διάφυσης των 
ίδιων οστών. Αυτό είναι απόδειξη της μεγαλύτερης ικανότητας της τομογραφίας 
BSI στο να περιγράψει την οστική δύναμη στις συνθήκες που δοκιμάζονται63,64.

Η έννοια BSI δεν θα έπρεπε να γενικεύεται ελεύθερα με την ανάλυση κάθε περιοχής οστού 
ή μεθόδου παραμόρφωσης. Τύποι ιδιαίτερα προσαρμοσμένοι θα πρέπει να παράγονται 
ώστε να επιτυγχάνονται περαιτέρω, κατάλληλες BSI για κάθε μέθοδο παραμόρφωσης 
οστού που εφαρμόζεται σε κάθε σκελετική περιοχή που μας ενδιαφέρει64.

Τα μηχανήματα Stratec παρέχουν επίσης ένα άλλο είδος BSI για τα μακρά οστά, 
τον «Δείκτη Οστικής Αντοχής» (stress strain index, SSI)63, υπολογίζεται ως:

SSI = pCSMI • cortical  vBMDi

dMx • cortical  vBMDMx

	  (4)

όπου dMx είναι η μέγιστη απόσταση από ένα voxel στον πολικό (z) άξονα στην 
εικόνα, και νBMDMx είναι η μέγιστη αξία της φλοιώδους νBMD θα μπορούσε 
θεωρητικά να υποθέσει (π.χ. 1200 mg/cm3). Αυτός ο δείκτης SSI προτάθηκε για 
να αντανακλά την δύναμη του μακρού οστού πιο γενικά από ότι ο παραπάνω BSI 
και έτσι θα πρέπει να επιβεβαιωθεί σε μελλοντικές έρευνες. Αυτοί οι δείκτες BSI 
ή SSI δεν λαμβάνουν υπόψη κανένα άλλο σχετικό παράγοντα στην ποιότητα του 
υλικού του οστού. Αγνοούν τους πολλούς μικροκατασκευαστικούς καθοριστικούς 
παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης καταστροφής εκ κοπώσεως, οι οποίοι 
μπορούν επίσης να επηρεάσουν την μηχανική ικανότητα του οστίτη ιστού. Αυτοί 
οι δείκτες μπορεί να είναι χρήσιμοι, ωστόσο, εφόσον αυτοί οι παράγοντες μπορεί 
να θεωρηθεί ότι παραμένουν ανεπηρέαστοι από τις θεραπείες που δοκιμάζονται.

4.3 �Πότε, πώς και σε ποιο σημείο του σώματος θα 
μετρήσουμε την οστική πυκνότητα στις κακώσεις 
νωτιαίου μυελού

Η μέτρηση για τα πρώτα 3 χρόνια γίνεται κάθε χρόνο, μετά κάθε 2ο χρόνο και 
μετά το 7ο έτος κάθε 3ο χρόνο, σε κάποιο από τα 2 ισχία (στο ίδιο συνήθως για να 
υπάρχει σύγκριση). Προτιμάται το μέλος με τη μεγαλύτερη επιβάρυνση, δηλαδή 
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εν προκειμένω με τη λιγότερη υπολειμματική λειτουργικότητα στους μυς κλειδιά, 
όπως αναφέρθηκαν στο εισαγωγικό κεφάλαιο. 

Στην περίπτωση που υποψιαζόμαστε και άλλα αίτια δευτεροπαθούς οστεοπόρωσης 
οφείλουμε να μετρήσουμε και τη σπονδυλική στήλη. Πολλές φορές λόγω των 
υλικών σπονδυλοδεσίας δεν είναι εφικτή η μέτρηση. Επιπλέον σε νευρολογικές 
παθήσεις συχνά συνυπάρχει μεγάλου βαθμού σκολίωση, κάτι που οδηγεί σε 
εσφαλμένα αποτελέσματα στις μετρήσεις ή ακόμη και ετερότοπες οστεοποιήσεις 
(έκτοπο οστούν) στα ισχία που αλλοιώνει τα αποτελέσματα. Στην τελευταία 
περίπτωση αν αναφερόμαστε σε παραπληγικό ασθενή μπορεί να μετρηθεί το 
άλλο ισχίο. Ειδικότερα σε τετραπληγικούς υπάρχει και η δυνατότητα μέτρησης στο 
αντιβράχιο ως εναλλακτική λύση των ανωτέρω. 

Συνήθως οι ασθενείς με κακώσεις νωτιαίου μυελού μετρώνται με DXA (στο 
μηχάνημα που μετρούνται και οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες) που αποτελεί 
και το gold standard. Σημαντικό είναι οι μετρήσεις να γίνονται στον ίδιο τύπο 
μηχανήματος DXA ή ακόμη καλύτερα στο ίδιο εργαστήριο. 

Τα τελευταία χρόνια έχουν χρησιμοποιηθεί και τα μηχανήματα περιφερικής 
ποσοτικής υπολογιστικής τομογραφίας που έχουν λύσει πολλά από τα προβλήματα 
που παρουσιάζονται με τις μετρήσεις με DXA. Συνήθως οι ασθενείς μετρώνται 
στην κνήμη ή το μηρό. Η χρήση των μηχανημάτων αυτών βοήθησε και στην 
καλύτερη κατανόηση της οστικής διαταραχής σε ΚΝΜ καθώς και άλλες παθήσεις 
με σύνθετη παθοφυσιολογία.

Πιθανόν η πιο σωστή θέση εκτίμησης να είναι η περιοχή του γόνατος. Άνωθεν 
και κάτωθεν του γόνατος στο άπω μηριαίο και την εγγύς κνήμη επισυμβαίνουν 
πολύ συχνά παραπληγικά κατάγματα. Παραταύτα δεν υφίσταται προς το παρόν, 
πέρα από ερευνητικούς σκοπούς, ένα ολοκληρωμένο πρωτόκολλο μετρήσεων στο 
γόνατο, οπότε το gold standard συνεχίζει να αποτελεί η περιοχή του ισχίου.



Παθοφυσιολογία
Η παθοφυσιολογία της οστικής διαταραχής μετά από κάκωση νωτιαίου μυελού 
είναι πολυπαραγοντική στην οξεία και χρόνια φάση. Η κύρια αιτία δεν έχει 
προσδιοριστεί επαρκώς, παρότι το πρόβλημα ανιχνεύθηκε πριν 50 χρόνια66-68. 

Εικόνα 8. Η παθοφυσιολογία της οστικής απώλειας στην κάκωση νωτιαίου μυελού, εικόνα 
τροποποιημένη και μεταφρασμένη68.

 

Η αχρησία φαίνεται να παίζει κάποιο ρόλο, όμως οι περισσότεροι ειδικοί συγκλίνουν 
στην άποψη πως η ακινητοποίηση αυτών των ασθενών παίζει ελάσσονα ρόλο στην 
αιτιοπαθογένεια της οστικής βλάβης κάτω από το νευρολογικό επίπεδο βλάβης του 
νωτιαίου μυελού69. Η απώλεια των μηχανικών ερεθισμάτων στο οστό είναι μια 
τεράστια πρόκληση και επιδρά στην οστική ακεραιότητα. Σε άτομα με ΚΝΜ, η οστική 
απώλεια ξεκινά αμέσως μετά τον τραυματισμό70,71. Αυτή η διαταραχή των οστών 
είναι η πιο εκσεσημασμένη σε σχέση με άλλες καταστάσεις (π.χ. ηλικία, ακινητοποίηση, 
κατάκλιση, περιβάλλον με έλλειψη βαρύτητας). 

5.1 �Η οστική απώλεια και η επιδείνωση της οστικής δομής 
με βάση το νευρολογικό επίπεδο της βλάβης

Κατά τους πρώτους μήνες, επέρχεται οστική απώλεια στις περιοχές κάτω από το 
επίπεδο της βλάβης και ιδίως στα μέρη του σκελετού που στηρίζουν το βάρος, 
όπως το άπω άκρο του μηριαίου και η εγγύς κνήμη, τα οποία είναι πλούσια σε 
σπογγώδες οστό, ενώ η περιοχή της διάφυσης του μηριαίου και της κνήμης, 
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πλούσιες σε φλοιώδες οστό, διατηρούνται μερικώς. Με τη χρήση DXA οι Wilmet 
και συν. ανέφεραν μία μείωση οστικών αλάτων κατά τα πρώτα χρόνια μετά τον 
τραυματισμό σε ένα ποσοστό της τάξης του 4% ανά μήνα σε περιοχές πλούσιες 
σε σπογγώδες οστούν, και 2% ανά μήνα σε σημεία που περιέχουν κυρίως 
φλοιώδες οστούν66. Η μέγιστη μείωση οστικής μάζας σημειώθηκε τους πρώτους 
6 μήνες μετά τον τραυματισμό και σταθεροποιήθηκε μετά από 12-16 μήνες, στο 
σημείο όπου τα 2/3 περίπου της αρχικής οστικής μάζας ήταν κοντά στο κατώφλι 
παθολογικού κατάγματος72. Από την άλλη, οι Szollar και συν. χρησιμοποιώντας 
DXA, επεσήμαναν πως η απώλεια οστικής μάζας πλησίασε το κατώφλι κατάγματος 
ένα με πέντε έτη μετά τον ταρυματισμό73. 

Στην οστική βλάβη μετά από κάκωση νωτιαίου μυελού, η οστική απώλεια διαφέρει 
ακόμα και στο ίδιο οστούν74. Προσφάτως, οι Eser και συν. με τη χρήση της pQCT 
(Περιφερική Ποσοτική Αξονική Τομογραφία) σε άτομα με κάκωση νωτιαίου μυελού, 
προσδιόρισαν πως η σταθεροποίηση του οστού σε χρόνια κάκωση νωτιαίου 
μυελού επέρχεται τρία με επτά χρόνια περίπου μετά την κάκωση, και κατέδειξαν 
πως η οστική απώλεια στις επιφύσεις ήταν 50% στο μηριαίο και 60% στην 
κνήμη, ενώ η απώλεια ήταν 35% και 25% στις μηριαίες και κνημιαίες διαφύσεις, 
αντίστοιχα. Επιπροσθέτως, βρήκαν πως διαφοροποιείται ο μηχανισμός οστικής 
απώλειας ανάμεσα στα σπογγώδη και συμπαγή τμήματα των οστών, π.χ. στις 
επιφύσεις, η απώλεια οστού οφειλόταν στη μείωση του σπογγώδους οστού, 
ενώ στις διαφύσεις, η πυκνότητα του συμπαγούς οστού διατηρείτο, και η οστική 
απώλεια οφειλόταν στην ενδοοστική απορρόφηση75. 

Σε ομολογία με την προηγούμενη μελέτη, μία επιπλέον pQCT μελέτη της κνήμης, 
συμπεριέλαβε χρόνια πλήρως παραπληγικούς άνδρες ασθενείς, ταξινομημένους 
ανάλογα με το νευρολογικό επίπεδο της βλάβης (πάνω και κάτω του 7ου θωρακικού), 
και βρέθηκε μία απώλεια σπογγώδους οστού σε όλους τους παραπληγικούς (57.5% 
έναντι 51% σε υψηλά και χαμηλά παραπληγικούς, αντίστοιχα) και φλοιώδους 
οστού (3.6% και 6.5% αντίστοιχα), υποδεικνύοντας πως το σπογγώδες οστό 
είναι περισσότερο επηρεασμένο κατά τα χρόνια της παράλυσης76 (Εικόνα 6). Ένα 
άλλο εύρημα σε αυτή τη μελέτη ήταν το ότι και οι δύο ομάδες παραπληγικών 
είχαν παρόμοια απώλεια ολικής οστικής πυκνότητας (46.90% έναντι 45.15% 
σε υψηλά και χαμηλά παραπληγικούς, αντίστοιχα), υποδεικνύοντας πως κάποιο 
ομοιογενές μοτίβο απώλειας επιτελείται στην περιοχή των επιφύσεων, ιδίως στους 
παραπληγικούς σε χαμηλό επίπεδο, διότι τόσο το κέντρο όσο και η περιφέρεια 
της διατετμημένης περιοχής του οστού επηρεάζονται με παρόμοιο τρόπο. Από την 
άλλη, στην ομάδα των παραπληγικών σε υψηλό επίπεδο, η απώλεια σπογγώδους 
οστού ήταν υψηλότερη, υποδηλώνοντας την αυξημένη ανακατασκευή του οστού, 
διατηρώντας παράλληλα την ολική οστική πυκνότητα. 

Όσο αφορά τις γεωμετρικές ιδιότητες του συμπαγούς οστού, τα αποτελέσματα έδειξαν 
μια αυξημένη ενδοοστική περίμετρο μεταξύ και των δύο παραπληγικών ομάδων έναντι 
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των ομάδων ελέγχου, γεγονός που οδηγεί σε μείωση στο πάχος του συμπαγούς οστού 
κατά 19.78% έναντι 16.98% στις ομάδες παραπληγικών αντίστοιχα, ενώ η περιοστική 
περίμετρος ήταν συγκρίσιμη με αυτή της ομάδας ελέγχου76.

Οι οσφυικοί σπόνδυλοι, παρότι αποτελούνται κυρίως από σπογγώδες οστό, δεν 
παρουσιάζουν μείωση οστικής πυκνότητας, ανεξάρτητα από το επίπεδο κάκωσης 
ή τη διάρκεια της τραυματικής περιόδου77. Ωστόσο, πρέπει να σημειωθεί ότι σε 
συγκεκριμένες περιπτώσεις, η οστική πυκνότητα στην οσφυϊκή μοίρα μπορεί να 
αυξηθεί λόγω νευροπαθητικών σπονδυλαρθροπαθειών77. Παραμορφώσεις που 
μειώνουν το φυσιολογικό φορτίο των σπονδυλικών σωμάτων θέτουν το άτομο με 
βλάβη νωτιαίου μυελού σε μεγαλύτερο κίνδυνο για απώλεια οστικής πυκνότητας 
στη σπονδυλική στήλη (π.χ. κατάκοιτοι). Δεν αναμένεται σημαντική απώλεια οστικής 
πυκνότητας στη σπονδυλική στήλη, σε ασθενείς με βλάβη στο νωτιαίο μυελό που 
κινητοποιούνται (π.χ. αμαξίδιο, ορθοστάτες, βάδιση με βοηθήματα κ.λπ.), και ως εκ 
τούτου πρέπει να διαφοροδιαγιγνώσκονται οι δευτεροπαθείς αιτίες οστεοπόρωσης78. 

Όσον αφορά τους τετραπληγικούς ασθενείς, στη μελέτη των Tsuzuku και συν., 
βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην οστική πυκνότητα της σπονδυλικής 
στήλης, της περιοχής των τροχαντήρων, και στα ανώτερα μέλη ανάμεσα σε 
παραπληγικούς και τετραπληγικούς ασθενείς, αλλά όχι στον αυχένα του μηριαίου, 
στην πύελο και στα κατώτερα μέλη79.

Πράγματι, η επίδραση στην οστική πυκνότητα της σπονδυλικής στήλης διαφοροποιήθηκε 
από προηγούμενες δημοσιευμένες μελέτες, όπου η έρευνα επικεντρώθηκε κυρίως 
στους παραπληγικούς80,81. Έχει ήδη φανεί η σημασία της μηχανικής φόρτισης και 
της περιοχικής επίδρασής της στη διατήρηση ή αύξηση της οστικής πυκνότητας82. 
Μεταφέροντας τα αποτελέσματα αυτά σε έναν πληθυσμό με κάκωση νωτιαίου μυελού, 
το επίπεδο της νευρολογικής βλάβης επηρεάζει την οστική πυκνότητα και το μέγεθος 
του μηχανικού φορτίου της σπονδυλικής στήλης. Το μηχανικό μοντέλο πίεσης στην 
σπονδυλική στήλη διαφέρει κατά το κάθισμα σε αναπηρικό αμαξίδιο σε σύγκριση με 
μία ελαφριά κλίση του κορμού προς τα εμπρός. Για να διατηρηθεί μία συνεχής κλίση 
του κορμού, η δύναμη πρέπει να ασκείται στην αντίθετη κατεύθυνση. Η σύσπαση των 
ραχιαίων μυών παρέχει την ενέργεια να διατηρηθεί η δύναμη στη θέση ισορροπίας 
και διατηρείται σε μερικώς παραπληγικούς ασθενείς, ανάλογα το επίπεδο της βλάβης. 
Αντιθέτως, οι τετραπληγικοί αδυνατούν να χρησιμοποιήσουν τον ορθωτήρα ή τον 
πολυσχιδή μυ, λόγω του επιπέδου της βλάβης τους, και κάθονται στην πλάτη του 
αναπηρικού αμαξιδίου. Ως εκ τούτου, η συμπιεστική δύναμη που εφαρμόζεται στους 
παραπληγικούς δεν υφίσταται στους τετραπληγικούς. Η ανάλυση αυτή εξηγεί πως το 
μηχανικό φορτίο επηρεάζει την οστική πυκνότητα της οσφυϊκής μοίρας. Διαφορές στην 
οστική πυκνότητα της σπονδυλικής στήλης δύναται να οφείλονται σε μυϊκή διάταση/
φόρτιση79. Επιπροσθέτως, μία αύξηση της οστικής πυκνότητας στην περιοχή των 
τροχαντήρων σε παραπληγικούς ασθενείς συγκριτικά με τετραπληγικούς, οφείλεται 
στην κλίση του κορμού στο αμαξίδιο κατά τη μεταφορά και δεν μπορεί να αποδοθεί σε 
ακινητοποίηση ή φορτίσεις. 



30

Κεφάλαιο 5: Παθοφυσιολογία

5.2 �Το γυναικείο φύλο ως επιπρόσθετος παράγοντας 
κινδύνου 

Οι γυναίκες με αναπηρίες διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο απώλειας οστικής 
μάζας σε σχέση με τους άνδρες, λόγω της αναπόφευκτης μείωσης των επιπέδων 
οιστρογόνων κατά την εμμηνόπαυση. Δεν εκπλήσσει το γεγονός πως έχει 
παρατηρηθεί ότι οι γυναίκες με σοβαρές αναπηρίες έχουν χαμηλή οστική 
πυκνότητα, που πιθανόν οφείλεται στην έλλειψη άσκησης (μειωμένη κινητικότητα, 
μειωμένο φορτίο στο οστούν) και στην επιδείνωση της αναπηρίας. Όσον αφορά 
γυναίκες με πλήρη βλάβη νωτιαίου μυελού, η αρχική οστική απώλεια στην οσφυϊκή 
μοίρα είναι αμελητέα. Μετά τον τραυματισμό, και κατά την πάροδο των ετών, η 
οστική πυκνότητα σε αυτές τις γυναίκες διατηρείται ή αυξάνεται σε σχέση με μη 
τραυματισμένες συνομήλικες γυναίκες, στις οποίες η οστική πυκνότητα ελαττώνεται 
με την ηλικία. Ο κίνδυνος κατάγματος στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης 
σε γυναίκες με ΚΝΜ, χωρίς προϋπάρχουσα οστεοπόρωση, είναι χαμηλός και τα 
κατάγματα πάνω από το επίπεδο της βλάβης απαιτούν ενδελεχή έλεγχο83,84. Οι 
γυναίκες με κάκωση νωτιαίου μυελού πλησιάζουν το κατώφλι του κατάγματος 
νωρίτερα συγκριτικά με τις αρτιμελείς γυναίκες, διότι η οστική πυκνότητα του 
γόνατος μειώνεται κατά 40-45% από την ανάλογη των αρτιμελών γυναικών. Ο 
κίνδυνος κατάγματος αυξάνεται με την ηλικία, ανάλογα με το πόσο κοντά είναι 
η ηλικία της ασθενούς κατά τον τραυματισμό στην ηλικία επίτευξης της μέγιστης 
οστικής μάζας85,86.

5.3 �Βιοχημικές αλλαγές στο οστούν μετά την κάκωση 
στον νωτιαίο μυελό

Μετά τον τραυματισμό του νωτιαίου μυελού, η οστεοβλαστική δραστηριότητα 
αυξάνεται ελαφρά, ενώ εκσεσημασμένη είναι η αύξηση της οστεοκλαστικής 
δραστηριότητας, που φτάνει να είναι μέχρι και 10 φορές μεγαλύτερη από τη 
φυσιολογική μέσα σε διάστημα το πολύ 10 εβδομάδων. Η ανισορροπία μεταξύ 
οστικής απορρόφησης και οστικής σύνθεσης κάτω από το επίπεδο της βλάβης ή της 
τραυματισμένης περιοχής, μπορεί να οφείλεται σε μειωμένη αιματική ροή και φλεβική 
στάση, αρτηριοφλεβώδεις αναστομώσεις και οξείδωση ιστών68,87. Η οστική διαταραχή 
μετά από τραύμα νωτιαίου μυελού μπορεί να αυξηθεί από την έλλειψη μυϊκής τάσης 
στο οστό, ή άλλους νευρολογικούς παράγοντες σχετιζόμενους με τη βλάβη. 

Οι παραθυρεοειδείς αδένες είναι ανενεργοί με χαμηλά επίπεδα παραθορμόνης 
(PTH) μετρούμενα μέχρι και ένα χρόνο μετά τον τραυματισμό. Η υπερασβεστιαιμία 
που ακολουθεί αμέσως μετά τον τραυματισμό ευθύνεται για τα χαμηλά επίπεδα 
ΡΤΗ. Σταδιακά, σε ένα εύρος ενός έως εννέα ετών μετά τον τραυματισμό, η 
λειτουργία των παραθυρεοειδών αποκαθίσταται. Ως αποτέλεσμα, αυξάνεται η 
οστική απορρόφηση με δυσλειτουργία των παραθυρεοειδών αδένων στη χρόνια 
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φάση του τραυματισμού. Ο μηχανισμός της οστικής διαταραχής μετά από βλάβη 
νωτιαίου μυελού κατά τη χρόνια φάση τείνει να εξισορροπείται από μία αύξηση 
της οστικής πυκνότητας σε περιοχές του σώματος με αυξημένο φορτίο (άνω 
μέλη, σπονδυλική στήλη) και προσθέτει οστική πυκνότητα (μεταφέροντας οστικά 
άλατα) συγκριτικά με την απώλεια στις περιοχές του σκελετού που χρονίως υπο-
φορτίζονται (πύελος, κατώτερα μέλη, και ανώτερα μέλη στους τετραπληγικούς). 
Ορμονικές αλλαγές (παραθορμόνη, γλυκοκορτικοειδή και καλσιτονίνη) και 
μεταβολικές διαταραχές (αυξημένη αλκαλική φωσφατάση, υπερασβεστιαιμία/
υπερασβεστιουρία και έκκριση υδροξυπρολίνης) μπορεί να έπονται της απώλειας 
οστικής πυκνότητας70,73,87-89.

Η υπερασβεστιουρία παρατηρείται τις πρώτες 10 μέρες μετά τον νευρολογικό 
τραυματισμό, φτάνει στο μέγιστο μετά από έναν έως έξι μήνες, και είναι δύο 
έως τέσσερις φορές μεγαλύτερη από αυτή που παρατηρείται σε παρατεταμένη 
κατάκλιση. Η υπερασβεστιουρία σε κάποιες περιπτώσεις συνεχίζεται για 6-18 μήνες. 
Η σημαντική αύξηση του ασβεστίου στα ούρα είναι αποτέλεσμα της ανισορροπίας 
μεταξύ οστικής απορρόφησης και κατασκευής72,90.

Η έναρξη της υπερασβεστιαιμίας συνήθως είναι ύπουλη. Ο ασθενής μπορεί να 
παρουσιάσει ασαφή και ποικίλα συμπτώματα που αρχίζουν αρκετές εβδομάδες 
μετά την κάκωση NM. Εάν δεν αντιμετωπιστεί, οι ασθενείς μπορεί να αναπτύξουν 
αφυδάτωση, αλλαγές στην προσωπικότητα, νεφρολιθίαση και νεφρική ανεπάρκεια. 
Η θεραπεία στοχεύει στην πρώιμη κινητοποίηση, ενυδάτωση, και την αποκατάσταση 
της ισορροπίας μεταξύ απέκκρισης ασβεστίου και απορρόφησης (βλ. αναλυτικά 
κεφάλαιο αντιμετώπισης παρακάτω)91,92. Ο μηχανισμός περιγράφεται στη συνέχεια: 
το ασβέστιο που απελευθερώνεται από τα οστά, απεκκρίνεται από τα νεφρά. Η 
απελευθέρωση του ασβεστίου καταστέλλει την παραγωγή της παραθορμόνης 
(PTH) μέσα σε μερικές εβδομάδες από την κάκωση NM. Μειωμένη παραθορμόνη 
σχετίζεται με αυξημένες συγκεντρώσεις φωσφορικών στον ορό και μειωμένη 
σύνθεση της 1,25-διυδροξυβιταμίνης D93. Εάν το ποσοστό της απορρόφησης του 
ασβεστίου υπερβαίνει τη χωρητικότητα της ουρικής απέκκρισης, το αποτελέσματα 
είναι υπερασβεστιαιμία. Αυτή η κατάσταση είναι πιο πιθανό να συμβεί σε παιδιά, 
εφήβους, και άτομα με μειωμένη νεφρική λειτουργία. Η υπερασβεστιαιμία 
εμφανίζεται συνήθως 4-8 εβδομάδες μετά την κάκωση NM, αλλά μπορεί να 
αρχίσει ήδη από 2 εβδομάδες ή αργά 6 μήνες μετά τον τραυματισμό.	

Μια επιπλέον συνέπεια των μειωμένων τιμών PTH, που δεν είχε διευκρινιστεί μέχρι 
πρόσφατα, είναι πως τα χαμηλά επίπεδά της συντείνουν στην αύξηση της σκληροστίνης, 
ενός γνωστού αναστολέα του άξονα Wnt/β-κατενίνης στα οστεοκύτταρα, με δυνητικά 
αρνητική δράση στα οστά. Η σκληροστίνη αποτελεί ένα σημαντικό ρυθμιστή των 
οστεοκυττάρων και στην παθογένεση της οστεοπόρωσης από αχρησία92.

Ο βαθμός σύνθεσης ή απορρόφησης του οστού μπορεί να προσδιοριστεί 
υπολογίζοντας την ενζυμική δραστηριότητα των οστικών κυττάρων, ή μετρώντας 
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τα συστατικά του οστού που απελευθερώνονται στην κυκλοφορία κατά τη 
διαδικασία της απορρόφησης. Πρέπει να σημειωθεί ότι αυτοί οι δείκτες της 
οστικής δραστηριότητας είναι σχετικά μη ειδικοί. Η οστεοκαλσίνη είναι μία μη 
κολλαγόνος πρωτεΐνη, βασικό συστατικό των οστεοβλαστών, και μπορεί επίσης 
να εκκριθεί κατά την απόπτωση των οστεοκλαστών και υποδηλώνει είτε σύνθεση 
όταν συνδυάζονται απορρόφηση και σύνθεση, είτε οστική εναλλαγή κατά την 
αποσύζευξη94,95.

Το αμινοτελικό προπεπτίδιο του προκολλαγόνου Ι (PINP) είναι το αμινοτελικό άκρο 
του προκολλαγόνου τύπου Ι πριν την αφαίρεση και τον σχηματισμό των ινιδίων 
και είναι ένα μέτρο της ολικής σύνθεσης του κολλαγόνου στο σώμα, το οποίο 
σχετίζεται με την οστέινη θεμέλιο ουσία94,95. Οι ίνες του κολλαγόνου συνδέονται 
μεταξύ τους με ενδιάμεσα μόρια, αναφερόμενα ως διασταυρώσεις πυριδινίου 
(πυριδoλίνης) κολλαγόνου τύπου Ι. Κατά τη διάσπαση του κολλαγόνου από την 
κολλαγενάση, παράγονται τα διασταυρούμενα Ν-τελοπεπτίδια. Αυτά τα μεταβολικά 
παράγωγα εκκρίνονται στα ούρα. Μετρήσεις των Ν-τελοπεπτιδίων φαίνεται να 
αποτελούν ένα εξαιρετικά ειδικό δείκτη οστικής απορρόφησης και εμφανίζουν 
εξαιρετική συσχέτιση με τις διασταυρώσεις πυριδινίου. Η απέκκριση με τα ούρα 
αναγνωρίζεται ως ευαίσθητος δείκτης της οστικής απορρόφησης, και η ποιοτική 
μέτρηση της πυριδολίνης, συμπεριλαμβανομένης της μέτρησης του αμινοτελικού 
και καρβοξυτελικού διαμοριακού επικρατούντος στο οστό κολλαγόνου τύπου Ι, 
παρέχει μία καλή ένδειξη της οστικής απορρόφησης96-98.

Οι Roberts και συν. μελέτησαν δείκτες οστικού μεταβολισμού για 6 μήνες μετά 
από οξεία κάκωση νωτιαίου μυελού και παρατήρησαν μία αύξηση του ιονισμένου 
ασβεστίου του ορού πάνω από το ανώτατο φυσιολογικό και μείωση της ΡΤΗ του 
ορού98. Οι δείκτες οστικής απορρόφησης (ολική πυριδολίνη, δεοξυπυριδολίνη 
[ολική και ελεύθερη], και ΝΤx) υπέδειξαν μία σημαντική αύξηση (ακόμη και 10 
φορές πάνω από το ανώτερο φυσιολογικό όριο), μετά από οξεία ακινητοποίηση, 
με τις τιμές να φτάνουν στο μέγιστο 10 με 16 εβδομάδες μετά τον τραυματισμό. 
Οι δείκτες οστικής σύνθεσης (ολική αλκαλική φωσφατάση και οστεοκαλσίνη) 
έδειξαν μία αμελητέα αύξηση, εντός των φυσιολογικών ορίων98. Επιπλέον, οι 
Nance και συν. παρατήρησαν ότι οι τιμές του ΝΤx στα ούρα ήταν χαμηλότερες τους 
πρώτους μήνες σε ασθενείς που λάμβαναν παμιδρονάτη σε σχέση με την ομάδα 
ελέγχου, όμως αυτό το εύρημα δεν ήταν σημαντικό99. Όσον αφορά την έλλειψη 
ή ανεπάρκεια βιταμίνης D, αναφέρθηκε πως το 64% των παραπληγικών έχουν 
ανεπάρκεια βιταμίνης D (<15 ng/ml)100.

5.4 Η επίδραση του νευρολογικού παράγοντα 
Το αυτόνομο νευρικό σύστημα διατηρεί την ομοιόσταση στον οργανισμό, 
λειτουργία που διαταράσσεται όταν διακόπτονται οι συνδέσεις του κεντρικού 
νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). Η κάκωση του νωτιαίου μυελού (NM) είναι μία δυναμική 
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διαδικασία που σχετίζεται με μεταβολές τόσο στο κεντρικό, όσο και το περιφερικό 
νευρικό σύστημα (ΠΝΣ). Η συμπαθητική απονεύρωση στην ΚΝΜ ενδέχεται να 
προκαλέσει αρτηριοφλεβική διαφυγή και επιβράδυνση της ενδοστικής αιματικής 
ροής, αυξάνοντας έτσι την οστική απορρόφηση101.

Σε υψηλού επιπέδου βλάβες νωτιαίου μυελού, η λειτουργικότητα στο απομονωμένο 
κομμάτι του νωτιαίου μυελού κάτω από τη βλάβη ανεξαρτητοποιείται από 
τον κεντρικό έλεγχο και αυτό έχει χαρακτηρισθεί ως ‘αποκεντροποίηση’ του 
περιφερικού νευρικού συστήματος102. Η απώλεια ελέγχου άνωθεν της σπονδυλικής 
στήλης οδηγεί σε απορρύθμιση των ομοιοστατικών μηχανισμών που φυσιολογικά 
επηρεάζονται από το περιφερικό νευρικό σύστημα μέσω της έκπτωσης της 
λειτουργικότητας ή της έλλειψης αναστολής103. Σε άτομα με κάκωση νωτιαίου 
μυελού πάνω από το επίπεδο του 6ου θωρακικού σπονδύλου (Θ6), εμφανίζονται 
τα κλινικά επακόλουθα της αυτόνομης δυσρεφλεξίας, παρότι έχουν καταγραφεί 
περιστατικά αυτόνομης δυσρεφλεξίας και σε βλάβες Θ8-Θ10104. Σήμερα, υπάρχουν 
κλινικά στοιχεία που αποδεικνύουν την ύπαρξη συμπαθητικής ρύθμισης των οστών 
στους ανθρώπους, η οποία ενδέχεται να παίζει έναν κλινικά σημαντικό ρόλο σε 
ασθένειες που χαρακτηρίζονται από εκτεταμένη συμπαθητική δραστηριότητα105. 
Το πρόσφατο επιστημονικό εύρημα των Takeda και συν., το οποίο υποστηρίζει 
τη συμπαθητική νεύρωση του οστίτη ιστού και το ρόλο της στη ρύθμιση της 
οστικής ανακατασκευής, δύναται να αποτελέσει άκρως ενδιαφέρουσα θέση για 
καταστάσεις όπου λαμβάνει χώρα η αποσύζευξη ανάμεσα σε οστεοκλάστες και 
οστεοβλάστες106-108. 

5.5 Διάρκεια της παράλυσης και οστική απώλεια
Η διάρκεια της παράλυσης επηρεάζει το βαθμό της οστικής απώλειας σε περιοχές 
κάτω από το επίπεδο της βλάβης. Οι Clasey και συν. μελέτησαν 21 άνδρες με 
ΚΝΜ για περίπου (κατά μέσο όρο) 10.6 χρόνια, με τη χρήση DXA, και στα διάφορα 
επίπεδα βλάβης παρουσίασαν μία αντιστρόφως ανάλογη σχέση μεταξύ της οστικής 
πυκνότητας στα κάτω άκρα και της διάρκειας της βλάβης (r=0.76, p<0.01)109, 
ενώ οι Modlesky και συν. διαπίστωσαν μία χαλαρότερη σχέση όσο αφορά την 
μικροαρχιτεκτονική του άπω πέρατος της κνήμης110. Οι Eser και συν. σε μία μελέτη 
που συμπεριελάμβανε παραπληγικούς με παράλυση διάρκειας 14±11.5 έτη, βρήκαν 
μία θετική συσχέτιση ανάμεσα στη διάρκεια της παράλυσης και το βαθμό της οστικής 
απώλειας75. Οι Dauty και συν. ισχυρίστηκαν πως η διάρκεια της ακινητοποίησης στην 
οξεία μετατραυματική περίοδο αύξανε την οστική απώλεια στα κάτω άκρα, ιδίως 
στην εγγύς κνήμη. Πάνω από το 50% της οστικής μάζας είχε χαθεί (στις περιοχές 
που επηρεάστηκαν) σε περίοδο 10 ετών μετά τον τραυματισμό111. Οι Szollar και συν. 
κατηγοριοποίησαν τα περιστατικά ανάλογα με τη διάρκεια της βλάβης (0-1, 1-5, 6-9, 
10-19, 20-29, 30-39, 40-49 και 50-59 έτη μετά τον τραυματισμό), και βρήκαν πως 
σε όλες τις ηλικιακές ομάδες, ένα χρόνο μετά τον τραυματισμό παρατηρήθηκε οστική 
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απώλεια στην περιοχή του ισχίου73. Οι Zehnder και συν. με τη χρήση DXA και QUS 
(ποσοτικός υπέρηχος) μετρήσεων σε 100 άνδρες με τραύμα νωτιαίου μυελού, 18-60 
ετών, κατέληξαν στο συμπέρασμα πως η οστική απώλεια μειωνόταν με την πάροδο 
του χρόνου σε όλα τα μετρήσιμα σημεία (r=0.49 έως 0.78, p<0.0001). Στον αυχένα 
του μηριαίου και την άπω επίφυση, η οστική απώλεια ακολουθούσε γραμμική πορεία 
και σταθεροποιήθηκε τρία χρόνια μετά τον τραυματισμό. Αντιθέτως, τα Z-scores της 
άπω περιοχής της διάφυσης της κνήμης εξακολουθούσαν να μειώνονται ακόμη και 
δέκα χρόνια μετά τον τραυματισμό112. 

Οι Bauman και συν. ανέφεραν ότι η διάρκεια της παράλυσης σχετιζόταν με 
την οστική απώλεια στα κάτω άκρα σε μονοζυγωτικούς διδύμους με χρόνια 
παραπληγία, σε σύγκριση με τους αρτιμελείς συν-διδύμους τους113.

Τα αποτελέσματα της σύγκρισης χρονίως πλήρως παραπληγικών ανδρών και 
ομάδων ελέγχου, σε μία άλλη μελέτη, βρήκαν μία μείωση της οστικής πυκνότητας 
στα κάτω άκρα των παραπληγικών, ανεξαρτήτως του νευρολογικού επιπέδου της 
βλάβης. Η οστική πυκνότητα στα κάτω άκρα σχετιζόταν αρνητικά με τη διάρκεια της 
παράλυσης στην ομάδα των πλήρως παραπληγικών, όμως μετά από μία έρευνα 
στο νευρολογικό επίπεδο της βλάβης, αυτή η συσχέτιση οφειλόταν στην ισχυρή 
συσχέτιση των παραπληγικών σε υψηλό επίπεδο με τη διάρκεια της παράλυσης, 
προτείνοντας μία πιθανή επίδραση του νευρολογικού επιπέδου της βλάβης στην 
έκταση της οστικής απώλειας114. 

5.6 Η επίδραση της σπαστικότητας
Μέχρι πρότινος, η σπαστικότητα θεωρούταν από πολλούς μελετητές προφυλακτικός 
παράγοντας για τα οστά. Είναι ευρέως γνωστό ότι η εκούσια μυϊκή σύσπαση είναι 
αποτελεσματική στην πρόληψη της οστεοπόρωσης114,115. Αν και το μυϊκό φορτίο 
παίζει ζωτικό ρόλο στη διατήρηση της οστικής πυκνότητας, έχουν καταγραφεί 
αντικρουόμενα αποτελέσματα για την επίδραση των μυϊκών σπασμών με τη 
μορφή σπαστικότητας σε ασθενείς με ΚΝΜ116-118. 

Οι Demirel και συν. βρήκαν πως η μείωση της οστικής πυκνότητας ήταν μικρότερη 
σε παραπληγικούς με σπαστικότητα, σε σύγκριση με εκείνους με χαλαρή παράλυση 
(Z-score, 0.078±0.62 έναντι 0.118±0.46, p<0.05)116. Το αποτέλεσμα αυτό έρχεται 
σε συμφωνία με τα ευρήματα των Eser και συν.118. Οι Rittweger και συν. στη μελέτη 
τους υποστήριξαν πως οι μυϊκοί σπασμοί μπορεί να καθυστερήσουν την οστική 
απώλεια, βάσει της θεωρίας της μίας βασικής μυϊκής/οστικής μονάδας (δράση μυών 
στα οστά)119. Οι μυϊκοί σπασμοί και η μυϊκή τάση, παρουσία της σπαστικότητας, 
ασκούν δύναμη στο οστό. Αυτό πιθανόν παίζει ρυθμιστικό ρόλο στη διατήρηση της 
οστικής πυκνότητας. Οι μελέτες αυτές συμπέραναν πως η σπαστικότητα ενδέχεται 
να είναι προστατευτικός παράγοντας έναντι της οστικής απώλειας σε κάκωση 
νωτιαίου μυελού. 
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Άλλοι μελετητές, ωστόσο, δεν κατάφεραν να βρουν συσχέτιση μεταξύ οστικής 
πυκνότητας και σπαστικότητας117,120. Επιπροσθέτως, οι Löfvenmark και συν. σε άνδρες 
με πλήρη κάκωση NM με παρόμοιο χρονικό διάστημα από τον τραυματισμό, φύλο και 
ηλικία (εννέα είχαν σοβαρού βαθμού σπαστικότητα και εννέα είχαν μικρού βαθμού ή 
καθόλου σπαστικότητα) δεν βρήκαν καμία διαφορά στην οστική πυκνότητα ανάλογα 
με το βαθμό της σπαστικότητας121. Μία pQCT μελέτη, κάνοντας έλεγχο στην κνήμη 
ασθενών με πλήρη παραπληγία πάνω από το επίπεδο του 12ου θωρακικού σπονδύλου 
(Θ12), με ποικίλου βαθμού σπαστικότητα, δεν βρήκε επίδραση στις ογκομετρικές 
μετρήσεις οστικής πυκνότητας122. Ωστόσο, έχει ήδη αναφερθεί ότι η σπαστικότητα 
μπορεί να δρα προστατευτικά στην οστική απώλεια σε ασθενείς με κάκωση νωτιαίου 
μυελού, χωρίς, ωστόσο, προστατευτική επίδραση στην κνήμη118. 

Μια πιθανή εξήγηση των αντικρουόμενων αποτελεσμάτων, θα μπορούσε να είναι 
το γεγονός πως οι μελέτες συμπεριλαμβάνουν ποικίλα περιστατικά τραύματος 
νωτιαίου μυελού με ποικίλου βαθμού σπαστικότητα (σπαστικές και χαλαρές βλάβες, 
παραπληγίες και τετραπληγίες). Συν τοις άλλοις, σε μελέτες που εξετάστηκε το κάτω 
μέρος του κνήμης-άκρου πόδα, οι μυϊκοί σπασμοί που το επηρέαζαν, ήταν κυρίως 
εκτατικού τύπου σπασμοί που οδηγούσαν σε πελματική κάμψη, δημιουργώντας 
έτσι μικρή αντίσταση στους συσπώμενους μυς. Επιπλέον, τα μετρούμενα σημεία 
της κνήμης δεν περιελάμβαναν καθόλου μυϊκή συμμετοχή των εκτεινόντων μυών 
της κνήμης ή του αστραγάλου118,122.

Εικόνα 9. Σπαστικότητα κάτω άκρων σε ασθενή με θωρακική παραπληγία Θ12. (Εικόνα από 
το προσωπικό αρχείο του Διονυσιώτη Ι., Εθνικό Ίδρυμα Αποκατάστασης Αναπήρων, 2004).

Ασθενείς χωρίς σπαστικότητα συνήθως έχουν περισσότερα κατάγματα. 
Ταυτόχρονα, όμως, η εκσεσημασμένη σπαστικότητα μπορεί να προκαλέσει 
κατάγματα μέσω των ανεξέλεγκτων κινήσεων των άκρων, πχ. σε ένα αναπηρικό 
αμαξίδιο. Ως εκ τούτου, η επίδραση της σπαστικότητας στο οστούν έχει πιθανότατα 
δύο όψεις: η σπαστικότητα χαμηλού βαθμού είναι ωφέλιμη, ενώ η υψηλού βαθμού 
είναι επιβλαβής120,123. 
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6.1 Διφωσφονικά
Η θεραπεία με διφωσφονικά από του στόματος (per os) έχει μελετηθεί εκτενώς σε 
ασθενείς με βλάβες και κακώσεις νωτιαίου μυελού (NM).

Σε μια προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη 13 ατόμων με ατελή βλάβη NM οι Pear-
son και συν.124 συνέκριναν την επίδραση της χορήγησης κυκλικών σχημάτων 
ετιδρονάτης. Έξι άτομα έλαβαν 800 mg/μέρα ετιδρονάτη σε 2 σχήματα, 
για 2 εβδομάδες, με διαφορά 13 εβδομάδων, σε σχέση με 7 ασθενείς που 
ακολουθούσαν πρόγραμμα αποκατάστασης χωρίς λήψη ετιδρονάτης. Η μελέτη 
ξεκίνησε 6 εβδομάδες από την οξεία βλάβη του νωτιαίου μυελού και τα άτομα 
παρακολουθήθηκαν στην οστική πυκνότητα (BMD) σε μια περίοδο 12 μηνών. Όλοι 
οι συμμετέχοντες λάμβαναν ασβέστιο μέσω διαιτητικής πρόσληψης per os 1000 
mg/μέρα και ακολούθησαν το πρόγραμμα απoκατάστασης. Μόνο οι ασθενείς 
που περπατούσαν και λάμβαναν ετιδρονάτη διατήρησαν την οστική πυκνότητα 
σε σχέση με τα άλλα άτομα. Πιθανολογήθηκε πως ο συνδυασμός της μειωμένης 
οστεοκλαστικής δραστηριότητας, λόγω της ετιδρονάτης, μαζί με την λόγω φόρτισης 
(κατά το πρόγραμμα αποκατάστασης) οστεοβλαστική δραστηριότητα διατηρούν 
την οστική πυκνότητα. Δυνητικά οι υψηλές αυτές δόσεις ετιδρονάτης μπορούσαν 
να προκαλέσουν διαταραχή της επιμετάλλωσης, καθώς η ετιδρονάτη επιδρά στην 
οστική κατασκευή στο επίπεδο της επιμετάλλωσης, προλαμβάνοντας τη μετατροπή 
του άμορφου ασβεστίου φωσφόρου σε υδροξυαπατίτη. Η επιμετάλλωση 
προλαμβάνεται γιατί πήραν μόνο 2 κυκλικά σχήματα στη συγκεκριμένη μελέτη.

Σε μελέτη των de Brito και συν.125 μελετήθηκε η επίδραση της αλενδρονάτης σε 
διάστημα 6 μηνών στην BMD παραπληγικών (συνολικά πήραν μέρος 19 άτομα) που 
λάμβαναν 1000 mg ασβεστίου και 10 mg αλενδρονάτης καθημερινά σε σύγκριση 
με ομάδα παραπληγικών (ομάδα ελέγχου) που λάμβαναν καθημερινά μόνο 
ασβέστιο 1000 mg. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα πως οι ασθενείς 
που έλαβαν αλενδρονάτη είχαν θετικές επιδράσεις στις οστικές παραμέτρους.

Στο ίδιο συμπέρασμα κατέληξε και προοπτική μελέτη 2 ετών που πραγματοποιήθηκε 
από τους Zehnder και συν.126 σε ομάδα 55 παραπληγικών ανδρών και διερεύνησε 
την μακροχρόνια επίδραση του συνδυασμού ασβεστίου 500 mg και αλενδρονάτης 
10 mg ημερησίως σε σχέση με τη χορήγηση 500 mg ασβεστίου μόνο. Στην 
ομάδα που έλαβε το συνδυασμό η οστική απώλεια σταμάτησε στις φλοιώδεις και 
σπογγώδεις περιοχές κάτωθεν της βλάβης (ισχίο, κνήμη).	

Η χρησιμοποίηση της τιλουνδρονάτης μελετήθηκε σε ομάδα 20 παραπληγικών σε 
οξεία φάση (άνδρες και γυναίκες) που 7 έλαβαν τιλουνδρονάτη 200 mg/ημέρα, και 
7 τιλουνδρονάτη 400 mg/ημέρα για διάστημα 3 μηνών, όπου ευρέθη μια αύξηση 
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(μη στατιστικά σημαντική) στην ομάδα των ατόμων που έλαβαν τα 400 mg/ημέρα, 
ενώ και στις δύο ομάδες που έλαβαν τιλουνδρονάτη παρατηρήθηκε, μέσω βιοψίας 
οστών, μείωση της οστικής απορρόφησης127.

Στην οξεία φάση μετά τη βλάβη NM η ενδοφλέβια χορήγηση διφωσφονικού 
δυνητικά πλεονεκτεί, δεδομένου ότι μπορεί να δοθεί πρώιμα κατά τη διάρκεια 
της ακινητοποίησης, ενώ τα per os διφωσφονικά προϋποθέτουν ο ασθενής να 
λαμβάνει κατά την κατάποση όρθια στάση, κάτι που συνήθως δεν είναι εφικτό για 
αρκετές εβδομάδες σε τραυματισμούς NM.

Σε μελέτη των Nance και συν. που συμπεριέλαβε 24 ασθενείς με οξύ τραυματισμό 
NM αποδείχθηκε πως η μηνιαία έγχυση παμινδρονάτης ήταν αποτελεσματική 
στους παραπληγικούς με ατελή βλάβη (κλίμακα ASIA D), ενώ αντίθετα σε πλήρεις 
βλάβες δεν είχε κάποιο σημαντικό αποτέλεσμα99.

Στη μελέτη των Bauman και συν.90 σε ασθενείς με πλήρη βλάβη NM που χρησιμοποιήθηκε 
το ίδιο διφωσφονικό παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της έκκρισης του NTx στα ούρα 
μετά τον πρώτο μήνα θεραπείας, γεγονός που συσχετίσθηκε με κάποια μείωση της 
οστικής απώλειας σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Οι τιμές του NTx ήταν χαμηλότερες 
και στους 3 μήνες αλλά σταδιακά μειώθηκαν και στην ομάδα ελέγχου και δεν 
ανεδείχθη στατιστική σημαντικότητα. Συμπερασματικά η οστική απορρόφηση, όπως 
αντανακλάται στις τιμές του NTx, φαίνεται να μειώνεται ανεξάρτητα από τη χορήγηση 
διφωσφονικού στους 3 έως 6 μήνες από τον τραυματισμό και την ακινητοποίηση, ενώ 
ταυτοχρόνως η καθαρή οστική απώλεια στους ανωτέρω ασθενείς συνεχίσθηκε παρά 
την πτώση του NTx. Στην παραπάνω μελέτη η σχετικά πρώιμη και συνεχής χορήγηση 
παμινδρονάτης, σε παρεντερική μορφή, απέτυχε να αποτρέψει την οστική απώλεια. Η 
θεραπεία με παμινδρονάτη μόνο παροδικά μείωσε το βαθμό της οστικής απώλειας, 
όπως αντανακλάται από τις τιμές του NTx ούρων, του 24ωρου ασβεστίου των ούρων, 
αλλά και από τα ποσοστά μείωσης της BMD κατά τη διάρκεια των πρώτων μηνών 
στα κάτω άκρα. Η δράση του φαρμάκου φάνηκε να οφείλεται στη αναχαίτιση της 
πρώιμης οστικής απορρόφησης. Παρόλα αυτά η ευεργετική δράση της παμινδρονάτης 
χάθηκε στη διάρκεια των μηνών της παράλυσης, ίσως γιατί δεν συνοδευόταν από 
μηχανικά ερεθίσματα στο οστό. Το γεγονός της παραμονής μεταβολικού δείκτη οστικής 
απορρόφησης σε σχετικά υψηλές τιμές (NTx των ούρων), ακόμη και μετά από 24 μήνες 
παρακολούθησης, υποδηλώνει πως η λειτουργία των οστεοκλαστών συνεχίζεται 
ανεμπόδιστη και οφείλεται στην έλλειψη μηχανικών δυνάμεων per se ή σχετίζεται 
με αποσύζευξη (uncoupling) από ερεθίσματα αναστολής από τους οστεοβλάστες 
με συνέπεια οι δείκτες οστικού σχηματισμού να είναι σχετικά χαμηλοί. Η έλλειψη 
δράσης της παμινδρονάτης πιθανώς να σχετίζεται με τη διάρκεια του χρόνου από 
τον τραυματισμό στον οποίο χορηγήθηκε το φάρμακο. Είναι αυτονόητο ότι η έγκαιρη 
χορήγηση του φαρμάκου πιθανόν να ενισχύσει την αποτελεσματικότητά του. Η επιλογή 
φαρμάκου, η δοσολογία και η καταλληλότερη στιγμή της χορήγησης σχετίζονται μεταξύ 
τους και θα αποτελέσουν αντικείμενο διερεύνησης σε μελλοντικές μελέτες. Είναι όμως 
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γεγονός πως βάσει των σημερινών δεδομένων η αντιοστεοκλαστική θεραπεία από 
μόνη της έχει περιορισμένη δράση στις πλήρεις βλάβες90.

6.2 �Άλλες αντιοστεοπορωτικές φαρμακευτικές 
παρεμβάσεις στην κάκωση νωτιαίου μυελού

Η θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης σε μετεμμηνοπαυσιακές ή αμηνορροϊκές 
γυναίκες με βλάβη του νωτιαίου μυελού (NM) αποτελεί πιθανόν λύση για τη μείωση της 
οστικής απώλειας σε αυτή την κατηγορία ασθενών. Τα οιστρογόνα αυξάνουν όμως τον 
κίνδυνο φλεβοθρόμβωσης και θα πρέπει να χρησιμοποιούνται με σύνεση στην οξεία 
φάση της βλάβης ή σε ασθενείς με ιστορικό θρομβώσεων. Αντιθέτως η χρησιμοποίηση 
των SERMS (ραλοξιφαίνη) θα μπορούσε υποθετικά να θεωρηθεί καλύτερη επιλογή για 
τη διατήρηση της οστικής πυκνότητας, αλλά αντενδείκνυται σε γυναίκες που έχουν 
υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης θρόμβων128. Οι μελέτες σε πληθυσμούς με βλάβη NM 
έδειξαν πως η γενικότερη συμπτωματολογία της εμμηνόπαυσης είναι χειρότερη, αλλά 
υπάρχουν λίγες αναφορές και λείπουν οι μελέτες σε περιεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. 
Επιπλέον δεν έχει μελετηθεί στις γυναίκες η επίδραση της βιταμίνης D, της καλσιτονίνης, 
της παραθορμόνης, των SERMS και των θειαζιδικών διουρητικών129. Η χορήγηση 
δενοσουμάμπης σε άτομα με ΚΝΜ διερευνήθηκε σε πρόσφατη μελέτη όπου δεκατέσσερα 
άτομα ηλικίας 39±15 ετών με δευτεροπαθή οστεοπόρωση λόγω πρόσφατης ΚΝΜ 
(μέση διάρκεια βλάβης 15±4 μήνες) υποβλήθηκαν σε θεραπεία με δενοσουμάμπη για 
12 μήνες και αξιολογήθηκαν σε διάφορες παραμέτρους κατά την έναρξη και τους 12 
μήνες. Όλοι οι συμμετέχοντες έλαβαν συμπληρώματα ασβεστίου και βιταμίνης D. Σε 
12 μήνες, οι συμμετέχοντες στη θεραπεία εμφάνισαν στατιστικά σημαντική αύξηση της 
BMD στο ολικό ισχίο, στον αυχένα του ισχίου και στην ΟΜΣΣ σε σύγκριση με τις τιμές 
κατά την έναρξη της μελέτης. Η θεραπεία με δενοσουμάμπη συσχετίστηκε με σημαντικές 
μειώσεις σε δείκτες οστικής εναλλαγής. Δεν παρατηρήθηκαν σκελετικά κατάγματα 
ή σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης. Η μελέτη 
κατέληξε πως αυτό το φάρμακο μπορεί να είναι μια πολλά υποσχόμενη θεραπευτική 
επιλογή σε σχετιζόμενη με την οστική απώλεια λόγω ΚΝΜ130.

6.3 �Αντιμετώπιση της υπερασβεστιουρίας - 
υπερασβεστιαιμίας μετά από κάκωση νωτιαίου 
μυελού

6.3.1 Διαχείριση στην οξεία φάση
Η υπερασβεστιουρία που παρατηρείται μετά από οξεία κάκωση νωτιαίου μυελού 
είναι πολύ μεγάλου βαθμού. Εάν το άτομο έχει και υπερασβεστιαιμία, αλλά είναι 
ασυμπτωματική, εξακολουθεί να μπορεί να ενδείκνυται η θεραπεία. Η παρατεταμένη 
υπερασβεστιαιμία μπορεί να προκαλέσει νεφρασβέστωση131.
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Το πρώτο βήμα αντιμετώπισης είναι η ενυδάτωση ενδοφλεβίως (i.v.) με φυσιολογικό 
ορό. Αυτό το στάδιο μπορεί να ακολουθείται από τη χρήση των φαρμάκων για την 
ενίσχυση της απέκκρισης του ασβεστίου στα ούρα ή/και φάρμακα για τη μείωση 
της οστικής απορρόφησης. Περιορισμός της διαιτητικής πρόσληψης ασβεστίου 
δεν είναι απαραίτητος. Τα επίπεδα 1,25-διυδροξυβιταμίνης D είναι ήδη χαμηλά, 
καταστέλλοντας την εντερική απορρόφηση του ασβεστίου. Περιορισμός της 
πρόσληψης βιταμίνης C μπορεί να είναι χρήσιμος, και οφείλουν να περιοριστούν οι 
υπερβολικές ποσότητες κατανάλωσης από πράσινα, φυλλώδη λαχανικά, τα οποία 
αποτελούν τις πηγές του οξαλικού. Όμως αυτό το μέτρο δεν έχει μελετηθεί ως ένας 
τρόπος για να μειωθεί ο κίνδυνος της νεφρασβέστωσης στην υπερασβεστιαιμία από 
ακινητοποίηση. Σε ασθενείς χωρίς ΚΝΜ, η πρόσληψη των 500 mg ή περισσότερο 
του ασκορβικού οξέος από το στόμα αυξάνει τη συγκέντρωση οξαλικού του 
ουροποιητικού και του κινδύνου λίθων οξαλικού ασβεστίου132.

Η ενυδάτωση με φυσιολογικό ορό διευρύνει τον όγκο του εξωκυττάριου 
υγρού, αυξάνει το ρυθμό σπειραματικής διήθησης, και αυξάνει την απέκκριση 
του ασβεστίου στα ούρα. Χορήγηση αλατούχου ορού μόνο μπορεί να ελέγξει 
υπερασβεστιαιμία σε μερικούς ασθενείς, αλλά χρειάζεται να χρησιμοποιείται 
για τη διάρκεια της αυξημένης κινητοποίησης του από τα οστά, το οποίο θα 
μπορούσε να διαρκέσει εβδομάδες στην ΚΝΜ. Προσεκτική παρακολούθηση 
των λαμβανομένων και αποβαλλομένων υγρών είναι απαραίτητη. Παραταύτα 
χορήγηση υγρών ενδοφλεβίως και η πιθανή ανάγκη για μόνιμο ουροκαθετήρα 
μπορεί να παρεμβαίνουν στις θεραπείες αποκατάστασης (στους ασθενείς με ΚΝΜ 
προτιμώνται οι διαλείποντες καθετηριασμοί).

Μια δεύτερη γραμμή φαρμάκων είναι συνήθως αναγκαία για τον έλεγχο της 
υπερασβεσταιμίας133,134. Η απέκκριση μπορεί να ενισχυθεί περαιτέρω με την 
προσθήκη φουροσεμίδης, αλλά αυτή η αγωγή χρησιμοποιείται συνήθως 
ενδοφλεβίως, αλλιώς δεν δύναται να συντομεύσει τη συνολική πορεία της 
υπερασβεστιαιμίας. Πρεδνιζόνη, επίσης, μπορεί να ενισχύσει την απέκκριση 
ασβεστίου στα ούρα, αλλά η υπερασβεστιαιμία επαναλαμβάνεται μετά τη διακοπή 
της πρεδνιζόνης. Η καλσιτονίνη μπορεί να μειώσει το ασβέστιο του ορού προσωρινά, 
αλλά συχνά αναπτύσσεται ταχυφυλαξία (φαινόμενο όπου αναπτύσσεται ανοχή 
ταχύτατα, εξασθενεί δηλαδή η δραστικότητα του φαρμάκου, ύστερα από επανειλημμένη 
χορήγησή του, στη συγκεκριμένη περίπτωση μετά τη χορήγηση λίγων μόνον δόσεων) 
μέσα σε 6-10 ημέρες χορήγησης. Ο συνδυασμός ετιδρονάτης και καλσιτονίνης 
επίσης έχει χρησιμοποιηθεί για την μείωση του ασβεστίου του ορού σε ασθενείς 
με ΚΝΜ που έχουν υπερασβεστιαιμία από ακινητοποίηση135,136.

Το επίπεδο ασβεστίου ορού πέφτει σε επίπεδα ναδίρ εντός 7 ημερών και μπορεί να 
παραμείνει φυσιολογικό για αρκετές εβδομάδες ή περισσότερο. Πρόσθετες δόσεις 
μπορεί να επαναληφθούν εάν είναι απαραίτητο. Σε τυχαιοποιημένες κλινικές 
μελέτες, το ζολενδρονικό οξύ ήταν πιο αποτελεσματικό στην μείωση των επιπέδων 
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του ασβεστίου του ορού από ό,τι ήταν η παμινδρονάτη, και τα αποτελέσματα έχουν 
μεγαλύτερη διάρκεια137. Ωστόσο, αναφορές στη βιβλιογραφία έχουν περιγράψει τη 
χρήση του σε υπερασβεστιαιμία ακινητοποίησης ή κάκωσης NM. Επίσης, υπάρχει 
πιθανός κίνδυνος επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας, η οποία μπορεί να 
εξελιχθεί σε νεφρική ανεπάρκεια.

Ενδοφλέβιο (i.v.) αλατούχο διάλυμα (με ή χωρίς φουροσεμίδη) συγχορηγείται 
με παμινδρονάτη και είναι ένας αποτελεσματικός τρόπος καθώς ο ασθενής 
βελτιώνεται και μπορούν να μειωθούν παρεμβάσεις που μπορεί να επηρεάσουν 
τη διαδικασία αποκατάστασης (μακρόχρονη χρήση ουροκαθετήρων κ.λπ.). Αν 
η υπερασβεστιαιμία είναι σοβαρή, αρχική χορήγηση της καλσιτονίνης μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί έως ότου τεθεί σε ισχύ η δράση της παμιδρονάτης. Θα πρέπει 
να χορηγούνται κάθε ημέρα τουλάχιστον 2 λίτρα φυσιολογικού ορού για να 
αυξηθεί ο ενδοκυτταρικός όγκος και προκληθεί άμεση αύξηση στη νεφρική 
κάθαρση του ασβεστίου. Επειδή θα χορηγηθούν αρκετά λίτρα και υπάρχει 
κίνδυνος υπερφόρτωσης με υγρά προστίθεται φουροσεμίδη, που βοηθά επίσης να 
ανασταλεί η απορρόφηση του ασβεστίου από τα νεφρά. Τα θειαζιδικά διουρητικά 
δεν πρέπει ποτέ να χρησιμοποιούνται, επειδή μπορεί να επιδεινώσουν την 
υπερασβεστιαιμία. Με την έναρξη της ενυδάτωσης θα πρέπει να χορηγείται μια 
εφάπαξ δόση παμινδρονάτης. Η παμινδρονάτη ως μία εφάπαξ δόση ενδοφλεβίως 
μειώνει ταχέως το ασβέστιο στον ορό εντός 3 ημερών138. Όταν η παμινδρονάτη 
είναι στη φάση δράσης της 2-3 ημέρες αργότερα, μπορεί να διακοπεί η ενδοφλέβια 
ενυδάτωση. Η υπερασβεστιαιμία μπορεί να επανεμφανιστεί αρκετές εβδομάδες 
αργότερα, και μπορεί εκ νέου να χορηγηθεί παμινδρονάτη εφόσον απαιτείται.

6.3.2 Διαχείριση στη χρόνια φάση
Επειδή η οστική απορρόφηση είναι σε εξέλιξη μέχρι και 18 μήνες μετά την ΚΝΜ, 
υπερασβεστιαιμία μπορεί να εμφανιστεί ή να επανεμφανίζεται και μετά το εξιτήριο 
από το νοσοκομείο αποκατάστασης. Μια σωστή πρακτική είναι η επανεισαγωγή 
στο νοσοκομείο για ενυδάτωση και λήψη ενδοφλεβίως παμινδρονάτης. Οι 
ασθενείς συνήθως μπορούν να θεραπευθούν με ασφάλεια κατά τη διαδικασία 
αποκατάστασης. Λόγω του νεαρού της ηλικίας των περισσότερων ασθενών, 
η υπερφόρτωση όγκου λόγω λήψης μεγάλης ποσότητας υγρών δεν αποτελεί 
συνήθως ανησυχία. Τα γαστρεντερικά και ψυχιατρικά συμπτώματα επιλύονται 
γρήγορα με τη ρύθμιση της υπερασβεστιαιμίας. Οι ασθενείς δεν πρέπει να χάσουν 
λόγω υπερασβεστιαμίας περισσότερες από μερικές ημέρες κατά τις θεραπείες 
αποκατάστασης.



42



Αμιγείς παρεμβάσεις αποκατάστασης στην 
πρόληψη - αντιμετώπιση
7.1 Ορθοστάτηση - Φορτίσεις 
Δεν θα πρέπει να λησμονούμε πως η κινητοποίηση (και βάδιση όπου είναι δυνατή) 
αποτελεί την πιο αποτελεσματική θεραπεία για την υπερασβεστιαιμία λόγω 
ακινητοποίησης στους πάσχοντες από ΚΝΜ139.

Η προστασία που παρέχει η ορθοστάτηση στην οστική απώλεια της διάφυσης 
του μηριαίου έρχεται σε αντίθεση με την απώλεια αντίστοιχης δράσης στο εγγύς 
μηριαίο. Πιθανόν η μετάδοση των δυνάμεων μέσω σπογγώδους και φλοιώδους 
οστού διαφέρει, έτσι ώστε η μικρότερη αποτελεσματική παραμόρφωση για την 
έναρξη της οστικής ανακατασκευής φτάνει πιο γρήγορα στο φλοιώδες οστούν140. 
Άλλη μια εξήγηση μπορεί να είναι η ύπαρξη διαφορετικών ορίων παραμόρφωσης 
για τον έλεγχο της οστικής ανακατασκευής, όπως αυτά έχουν διατυπωθεί στη 
θεωρία του μηχανοστάτη του Frost141-143.

Δεν πρέπει να λησμονούμε τα γενικότερα οφέλη της ορθοστάτησης στους 
ανωτέρω πληθυσμούς πέρα από προφύλαξη οστεοπόρωσης που είναι η βελτίωση 
της ποιότητας της υγείας, η μείωση των ελκών κατάκλισης και η βελτίωση της 
λειτουργίας του εντέρου και της ουροδόχου κύστης144,145.

Σε μελέτη των Goemaere και συν.146 ασθενείς που ορθοστατούσαν συστηματικά 
και ξεκίνησαν ορθοστάτηση ένα έτος μετά τη βλάβη του NM διατήρησαν μέρος 
της οστικής πυκνότητας σε σχέση με παραπληγικούς που δεν ορθοστατούσαν. 
Στη συγκεκριμένη μελέτη ο τύπος της φόρτισης ήταν σημαντικός με υψηλότερες 
τιμές οστικής πυκνότητας στους παραπληγικούς που χρησιμοποιούσαν 
μηροκνημοποδικούς κηδεμόνες (KAFOs) σε σχέση με τους παραπληγικούς που 
χρησιμοποιούσαν ορθοστάτη ή ορθοστάτη-αμαξίδιο. Δεδομένου ότι οι ασθενείς 
ήταν παραπληγικοί για περισσότερο από ένα έτος, η επίδραση της διάρκειας της 
παραπληγίας είχε σημαντική αρνητική συσχέτιση με τη διάφυση του μηριαίου, 
γεγονός που υποδηλώνει ότι η απώλεια του φλοιώδους οστού συνεχίζεται 
για περισσότερο από ένα έτος μετά τη βλάβη. Oι Goemaere και συν. ανέφεραν 
ότι η ορθοστάτηση μπορεί μερικώς να αποτρέψει την απώλεια οστού σε 
παραπληγικούς.	

Σε ερευνητικό επίπεδο η χρησιμοποίηση του ανακλινόμενου μηχανήματος Galileo 
Tilt Table επιτρέπει την εφαρμογή δονήσεων σε πλατφόρμα δόνησης σε όλες τις 
κατηγορίες των κινητικά αναπήρων147. Στηρίζεται στην αρχή πως η μηχανική φόρτιση 
των οστών μπορεί να γίνεται και με εφαρμογή μη-φυσιολογικών παραγόντων, 
που συνδυάζουν δυναμικές φορτίσεις και υψηλή ένταση φόρτισης στο σκελετό, 
η εφαρμογή τους όμως πρέπει να γίνεται για μικρό χρονικό διάστημα και έχει 
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συγκεκριμένες αντενδείξεις και παρενέργειες. Στην κλινική πράξη χρησιμοποιείται 
σε εξειδικευμένα κέντρα (Παιδιατρικό Τμήμα Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου 
Κολωνίας-Καθ. Schoenau E.), στην Αποκατάσταση παιδιών με μηνιγγομυελοκήλη 
και εγκεφαλική παράλυση.

Εικόνα 10. Το ανακλινόμενο Tilt Table GALILEO © Novotec Medical GmbH Germany που 
διαθέτει στη βάση του και πλατφόρμα δόνησης.

 

7.2 Άσκηση με λειτουργικό ηλεκτρικό ερεθισμό (FES)
Στη βιβλιογραφία υπάρχουν μελέτες αναφορικά με τη χρήση του λειτουργικού 
ηλεκτρικού ερεθισμού (FES) και την επίδρασή του στην οστική πυκνότητα 
πληθυσμών παραπληγικών. Ο λειτουργικός ηλεκτρικός ερεθισμός (FES) 
εργομετρικού ποδηλάτου, που παράγει ενεργές συστολές μυών στο παραλυμένο 
άκρο, αναμενόταν να ανυψώσει την BMD σε άτομα με ΚΝΜ. Εντούτοις, σε 
χρόνιους ενήλικους ασθενείς με ΚΝΜ, διάφορες μελέτες δεν βρήκαν καμία 
διαφορά στη BMD των κάτω άκρων πριν και μετά από παρέμβαση FES ποδηλάτου 
διάρκειας 3-12 μήνες148-150. Η επίδραση του FES εργομετρικού ποδηλάτου στη 
BMD ερευνήθηκε επίσης σε μελέτη έξι τετραπληγικών ατόμων 2 έτη μετά τον 
τραυματισμό, και καταδείχθηκε ότι 6 μήνες χρήσης FES εργομετρικού ποδήλατου 
δεν προάγουν την αύξηση BMD της κεφαλής μηριαίου, προστατεύεται όμως ο 
τροχαντήρας149. Σε μια άλλη μελέτη δέκα ασθενών με ΚΝΜ που υποβάλλονταν σε 
δοκιμασία με FES ποδήλατο, διαπιστώθηκε ότι υπήρξε μια αύξηση στη BMD 10% 
στην κνήμη μετά από 1 έτος εξάσκησης, ενώ καμία αλλαγή δεν παρατηρήθηκε 
στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης και στη κεφαλή του μηριαίου οστού 
ως απάντηση στην εξάσκηση151. Ομοίως, οι Bloomfield και συν.152 μέτρησαν τη 
BMD σε μια τυχαιοποιημένη και ελεγχόμενη μελέτη και διαπίστωσαν ότι στους 
ασθενείς με ΚΝΜ που θεραπεύονται με FES, η BMD αυξάνεται στην οσφυϊκή μοίρα 
της σπονδυλικής στήλης, αλλά οι αλλαγές της BMD στην κεφαλή του μηριαίου 
οστού, στα περιφερικά άκρα (επιφύσεις) του μηριαίου οστού και την κεντρική 
κνήμη (διάφυση) δεν ήταν σημαντικές. Στους ασθενείς με ΚΝΜ χωρίς FES, δεν 
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υπήρξε καμία σημαντική αλλαγή στη BMD σε οποιαδήποτε περιοχή πάνω από 6 
μήνες. Άλλοι ερευνητές βρήκαν αύξηση 18% στη BMD στην επίφυση του μηριαίου 
οστού σε τέσσερις ασθενείς που ‘γυμνάζονταν’ με μια υψηλότερη ένταση του 
ερεθίσματος για τουλάχιστον 3 μήνες, αλλά καμία αύξηση δεν βρέθηκε σε άλλους 
ασθενείς που ‘γυμνάζονταν’ με χαμηλότερη ένταση δύναμης. Επιπλέον οι Belanger 
και συν.153 αφού μελέτησαν 14 παραπληγικούς για 24 εβδομάδες κατέληξαν πως 
η οστεοπενία που παρατηρήθηκε στο απώτερο μηριαίο και στην εγγύς κνήμη 
μπορούσε να αναστραφεί μερικώς μέσω της χρήσης του FES. Στις μελέτες των 
Leeds και συν.149 όπου εκτιμήθηκε η χρήση του FES κυκλοεργόμετρου για διάστημα 
6 μηνών και των Needham-Shropshire και συν.154 όπου χρησιμοποιήθηκε μηχάνημα 
ορθοστάτησης και βάδισης PARASTEP (όρθωση με FES) σε παραπληγικούς δεν 
βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην οστική απώλεια.

Συνολικά, η αποδοτικότητα του FES στο οστούν σε άτομα με ΚΝΜ μπορεί να είναι 
ειδική σε ορισμένες περιοχές και σχετική με το μέγεθος και τη συχνότητα των FES155.

Επειδή ο ρυθμός απώλειας οστικών αλάτων είναι μέγιστος μέσα στα πρώτα 2 
έτη μετά από τον τραυματισμό, μια επιβαλλόμενη παρέμβαση με φόρτιση μπορεί 
να έχει ένα μεγαλύτερο αποτέλεσμα σύντομα μετά από τον τραυματισμό παρά 
αργότερα156.

Αλλά οι Eser και συν. αναφέρουν ότι εφαρμογή FES ποδήλατου σε 19 ασθενείς με 
οξεία ΚΝΜ δεν μείωσε την απώλεια του οστού σε μια τυχαιοποιημένη μελέτη 38 
ασθενών στη BMD της διάφυσης της κνήμης. Αυτό δείχνει ότι το αποτέλεσμα των 
FES στο φλοιώδες και σπογγώδες οστό είναι διαφορετικό157.

Οι ενήλικοι και τα παιδιά μπορεί να έχουν διαφορετικές απαντήσεις στο FES. Σε μια 
πειραματική, τυχαιοποιημένη έρευνα 20 παιδιών με ΚΝΜ, η ογκομετρική πυκνότητα 
του σπογγώδους στην διάφυση της κνήμης αυξήθηκε κατά 17,7% μετά από 6 μήνες 
χαμηλού μεγέθους μηχανικής φόρτισης, ενώ υπήρξε μια μείωση 11,9% στα άλλα 
παιδιά με ΚΝΜ όπου εφαρμόστηκαν placebo μηχανήματα. Αυτό το αποτέλεσμα 
δείχνει ότι τα χαμηλού-μεγέθους, υψηλής συχνότητας μηχανικά ερεθίσματα 
δρουν αναβολικά στο σπογγώδες οστό στα παιδιά με ΚΝΜ, ενδεχομένως γιατί 
υποκαθιστούν την κατεσταλμένη μυϊκή δραστηριότητα158.

7.3 �Η επίδραση των Φυσικών Μέσων

7.3.1 Υπέρηχων159-161 
Το οστούν αποτελεί ένα δυναμικό ιστό που ανακατασκευάζεται σε απάντηση 
του εφαρμοζόμενου μηχανικού ερεθισμού. Ως μορφή μηχανικού ερεθισμού οι 
υπέρηχοι (US) αναμένεται να παράγουν μια παρόμοια αντίδραση ανακατασκευής. 
Δεδομένου της ενδογενούς μηχανοευαισθησίας του οστού, έχει υποτεθεί πως 
η παραγόμενη μηχανική ενέργεια από τους υπερήχους μπορεί να πυροδοτήσει 
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οστεογενετικό ερέθισμα. Βάσει των ανωτέρω ο υπέρηχος που αποτελεί μια 
υψηλής συχνότητας ενέργεια υπό μορφή μηχανικού κύματος, αντιπροσωπεύει μια 
πιθανή ειδική παρέμβαση για την οστεοπόρωση. Εντούτοις, οι Warden και συν. 
διαπίστωσαν ότι ο χαμηλά παλλόμενος υπέρηχος ήταν ανίκανος να προστατεύσει 
σε ΚΝΜ την προσκληθείσα μείωση οστικής πυκνότητας στο οστούν της πτέρνας 
σε μια πειραματική τυχαιοποιημένη έρευνα 15 ασθενών στην οξεία φάση του 
τραυματισμού162. Αυτό μπορεί να οφείλεται πρώτιστα στην ανικανότητα του 
υπερήχου να διαπερνά αποτελεσματικά τον εξωτερικό φλοιό του οστού λόγω των 
ακουστικών ιδιοτήτων του. 

7.3.2 Ηλεκτρομαγνητικά πεδία (PEMG Fields)
Η διερεύνηση της χρήσης των μαγνητικών πεδίων και η επίδρασή της εφαρμογής 
τους κατά τη διάρκεια ενός έτους στην οστική πυκνότητα της κνήμης σε προοπτική 
μελέτη των Garland και συν. σε 6 χρόνιους παραπληγικούς άνδρες ανέδειξε 
στατιστικά σημαντική αύξηση της οστικής πυκνότητας της κνήμης στους 3 μήνες 
στην ομάδα όπου εφαρμοζόταν ο ερεθισμός κατά 5.1%, ενώ αντιθέτως στην ομάδα 
ελέγχου υπήρξε μείωση κατά 6.6%163. Ο ερεθισμός ακολούθως διεκόπη στους έξι 
μήνες με αποτέλεσμα η οστική πυκνότητα να μειωθεί στην ομάδα παρέμβασης και 
τελικά στο έτος να μετρηθεί μειωμένη κατά 2.4% σε σχέση με 3.6% της ομάδας 
ελέγχου. Προβληματισμό από την ανωτέρω μελέτη προκαλεί και η αναστροφή 
της απώλειας του ποσοστού της τελικής οστικής απώλειας στην ομάδα ελέγχου 
στο έτος σε σχέση με την 6μηνη μεγαλύτερη απώλεια και υποδηλώνει την ύπαρξη 
σύνθετων παθοφυσιολογικών ρυθμιστικών μηχανισμών που υφίστανται κατά την 
περίοδο αυτή. 

7.3.3 �Άσκηση σε δαπεδοεργόμετρο με υποστήριξη του βάρους του 
σώματος (Body weight supported treadmill training) 

Η άσκηση σε δαπεδοεργόμετρο με υποστήριξη του βάρους του σώματος (BWSTT) 
αποτελεί μια παρέμβαση που επιτρέπει σε άτομα με παραπληγία να βαδίσουν σε 
δαπεδοεργόμετρο με την προϋπόθεση το βάρος του σώματός τους να υποστηρίζεται 
μερικώς εξωτερικά164-167. Κατά την διάρκεια της μετακίνησης των κάτω άκρων 
είναι πιθανή η βοήθεια θεραπευτών που τοποθετούν τα παράλυτα κάτω άκρα 
σωστά πάνω στο δαπεδοεργόμετρο, ώστε να μιμείται η κίνηση τη φυσιολογική 
βάδιση. Παραπληγικοί που ασκήθηκαν μέσω αυτής της παρέμβασης παρουσίασαν 
βελτίωση στην ταχύτητα τους και γενικότερα στη λειτουργική τους ικανότητα σε 
δραστηριότητες μετακίνησης. Δεδομένου πως το BWSTT περιλαμβάνει μηχανικές 
φορτίσεις των κάτω άκρων έχει υποτεθεί πως πιθανόν να είχε σκοπιμότητα η 
χρησιμοποίησή του στην πρόληψη της οστικής απώλειας και της μυϊκής ατροφίας 
σε ασθενείς με βλάβη NM. Για το λόγο αυτό πραγματοποιήθηκαν μελέτες από τους 
Giangregorio και συν. σε παραπληγικούς. Οι απώλειες στην οστική πυκνότητα 
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κυμάνθηκαν μεταξύ του 1.2 και 26.7% σε προγράμματα άσκησης 2 φορές 
εβδομαδιαίως, ενώ η συγκεκριμένη παρέμβαση δεν είχε κάποιο αποτέλεσμα στη 
μεταβολή των οστικών βιοχημικών δεικτών. Σε επόμενη μελέτη τους απέδειξαν 
πως σε παραπληγικούς με ατελή βλάβη που ασκήθηκαν μέσω BWSTT 3 φορές 
εβδομαδιαίως για διάστημα ενός έτους η συνολική οστική πυκνότητα παρουσίασε 
μικρή πλην όμως στατιστικά σημαντική μείωση. Παρότι με 12μηνη παρέμβαση 
δεν αυξήθηκε η οστική πυκνότητα δεν φάνηκε να μειώνεται στις περιοχές όπου 
συμβαίνουν συχνότερα κατάγματα στον ανωτέρω πληθυσμό164,165.
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Συμπεράσματα
Παρά το γεγονός ότι οι περισσότερες μελέτες ήταν αναδρομικές, 
συμπεριλαμβανομένου του μικρού αριθμού κλινικών περιπτώσεων, μεικτών 
πληθυσμών τετραπληγικών και παραπληγικών ή ατόμων με ατελή ή πλήρη κάκωση, 
είναι σαφές πως το τραύμα – βλάβη (κάκωση) νωτιαίου μυελού προκαλεί οστική 
απώλεια. Η μείωση της οστικής πυκνότητας, του οστικού περιεχομένου σε άλατα, 
καθώς και των γεωμετρικών χαρακτηριστικών του οστού είναι αναμενόμενη σε 
παράλυτα μέλη. Η διάρκεια της παράλυσης σχετίζεται θετικά με το βαθμό οστικής 
απώλειας. Νευρογενείς παράγοντες και ο κεντρικός έλεγχος των οστών φαίνεται 
να συνυπάρχουν ως επιδρώντες ρυθμιστικοί παράγοντες της οστικής ανεπάρκειας 
μετά από τραύμα νωτιαίου μυελού κατά τη διάρκεια των ετών της παράλυσης. Ο 
ακρογωνιαίος λίθος για την μελλοντική ανάπτυξη θεραπειών της διαταραχής της 
οστικής δομής σε κάκωση νωτιαίου μυελού, δεν είναι άλλος από την κατανόηση 
του παθοφυσιολογικού πλαισίου.
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