
REVIEW ÁÑ×ÅÉÁ ÅËËÇÍÉÊÇÓ ÉÁÔÑÉÊÇÓ 2018, 35(1):44-49

ARCHIVES OF HELLENIC MEDICINE 2018, 35(1):44-49

The importance of vitamin D  
in juvenile idiopathic arthritis

Abstract at the end of the article

Η σημασία της βιταμίνης D  
στη νεανική ιδιοπαθή αρθρίτιδα

Η διερεύνηση της επίδρασης της βιταμίνης D στα αυτοάνοσα νοσήματα έχει 

αυξηθεί σημαντικά τα τελευταία έτη. Η νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα (ΝΙΑ) 

θεωρείται η πλέον κοινή χρόνια νόσος της παιδικής και της εφηβικής ηλικί-

ας, ενώ είναι άγνωστης αιτιολογίας. Στη σύγχρονη βιβλιογραφία ελάχιστες 

είναι οι έρευνες που επικεντρώνονται στη σύνδεσή της με τη βιταμίνη D. H 

παρατηρούμενη υψηλή επικράτηση της ανεπάρκειας της βιταμίνης D στη ΝΙΑ 

αποτελεί ένα σοβαρό ζήτημα υγείας για τη συγκεκριμένη, ιδιαίτερα ευαίσθη-

τη, ομάδα ασθενών που κινδυνεύουν από κατάγματα και επιβράδυνση της 

αύξησης. Η ακριβής ερμηνεία των έως τώρα ευρημάτων είναι περιορισμένη 

επειδή υπάρχει ασυμφωνία στον ορισμό της ανεπάρκειας της βιταμίνης D 

στους ασθενείς με ΝΙΑ. Δεν είναι γνωστό εάν τα φυσιολογικά επίπεδα είναι 

στην πραγματικότητα επαρκή για τους εν λόγω πληθυσμούς. Επί πλέον, το 

κατώτερο όριο της ανεπάρκειας που πιθανόν επηρεάζει την ενεργότητα της 

νόσου δεν είναι έως τώρα σαφές. Η χρήση στεροειδών ως θεραπευτικό μέσο, 

καθώς και η υποκείμενη αρθρική φλεγμονή της ΝΙΑ ίσως εμπλέκονται στα 

χαμηλά επίπεδα της βιταμίνης D. Έχει βρεθεί ότι ο ενεργός ορμονικά μεταβο-

λίτης της, η 1,25-διυδροξυβιταμίνη D (1,25[OH2]D), αναστέλλει την έκκριση 

των T-λευκοκυττάρων, που φαίνεται να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 

στην παθογένεια αυτοάνοσων νοσημάτων, όπως η ΝΙΑ. H χορήγηση υψηλών 

δόσεων συμπληρωμάτων βιταμίνης D συστήνεται για τους παιδιατρικούς 

ασθενείς ρευματολογικών νοσημάτων, καθώς τα ανοσορρυθμιστικά και τα 

επιγενετικά οφέλη της 1,25(OH)2D μπορούν να επιτευχθούν μόνο όταν υψηλά 

επίπεδά της υπάρχουν στους ιστούς. Περαιτέρω κλινικές μελέτες απαιτούνται 

με μεγαλύτερο δείγμα παιδιατρικών ασθενών, ώστε να μελετηθεί και να προσ-

διοριστεί επαρκώς ο μηχανισμός των βιολογικών και των ορμονικών δράσεων 

της βιταμίνης D σχετικά με την αυτοάνοση φλεγμονώδη διαδικασία της ΝΙΑ.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η νεανική ιδιοπαθής αρθρίτιδα (ΝΙΑ) είναι η πλέον κοινή 

ρευματολογική νόσος στα παιδιά και μια από τις συχνότερες 

χρόνιες νόσους της παιδικής ηλικίας. Η αιτιολογία της δεν 

έχει κατανοηθεί πλήρως, ωστόσο θεωρείται πολυπαραγο-

ντική με γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες να 

διαδραματίζουν ρόλο.1 Οι επιπτώσεις της καταλήγουν σε 

βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα προβλήματα υγείας 

με σημαντικότερο τη μη φυσιολογική λειτουργική ανάπτυξη 

και αύξηση του παιδιού και του εφήβου, στην πλέον ευαί-

σθητη χρονικά περίοδο της ζωής του όπου επιτυγχάνεται 

η μέγιστη διαμόρφωση της οστικής μάζας. Η θεραπεία 

ποικίλλει αναφορικά με τα συμπτώματα και έχει στόχο την 

πρόκληση ύφεσης, επιτρέποντας τη βελτίωση της ποιότη-

τας ζωής των ασθενών και την αποτροπή των συνεπειών 

μιας μακροχρόνιας αναπηρίας που ίσως προκληθούν από 

μια καθυστερημένη διάγνωση.2 Λαμβάνοντας υπ’ όψη τον 

καθοριστικό ρόλο της βιταμίνης D στη διαμόρφωση της 

σκελετικής υγείας, αλλά και τις ανοσορρυθμιστικές της 

ιδιότητες, προκύπτει η ανάγκη για διερεύνηση της πιθανής 

συσχέτισής της με τη ΝΙΑ. Ισχυρές ενδείξεις συνηγορούν 

στο γεγονός ότι η ανεπάρκεια ή η έλλειψη της βιταμίνης D 

έχουν σημαντική επίδραση στην ανάπτυξη και στην εξέλιξη 

αυτοάνοσων ρευματικών νοσημάτων.3

2. ΝΕΑΝΙΚΗ ΙΔΙΟΠΑΘΗΣ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ 

Η επίπτωση της ΝΙΑ κυμαίνεται από 2–20 παιδιά ανά 

100.000 παιδιά το έτος και ο επιπολασμός της εκτιμάται 

να είναι 57–113 παιδιά ανά 100.000 παιδιά.4 Βασικά κρι-

τήρια διάγνωσής της είναι η εμμένουσα αρθρίτιδα σε μία 

ή περισσότερες αρθρώσεις, το λιγότερο για 6 εβδομάδες 
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αφού αποκλειστούν όλοι οι άλλοι τύποι χρόνιας παιδικής 

αρθρίτιδας, ενώ δεν υπάρχει κάποια ειδική εξέταση που να 

μπορεί να την καθορίσει. Τόσο η ηλικία έναρξης όσο και οι 

κλινικές εκδηλώσεις της ποικίλλουν.5 Η δυσκαμψία, ο πόνος 

και η χωλότητα το πρωί ή μετά από περιόδους αδράνειας 

είναι τυπικές εκδηλώσεις της φλεγμονώδους αρθρίτιδας. H 

ολιγοαρθρίτιδα επηρεάζει τέσσερις ή λιγότερες αρθρώσεις, 

ενώ η πολυαρθρίτιδα επηρεάζει >4 αρθρώσεις. Η συστημα-

τική μορφή της διαγιγνώσκεται μετά από δύο εβδομάδες 

πυρετού και 6 εβδομάδες αρθρίτιδας με παρουσία εξωαρ-

θρικών εκδηλώσεων, όπως εξανθήματος και ορογονίτιδας. 

Η ψωριασιακή αρθρίτιδα διαγιγνώσκεται όταν εμφανιστούν 

εξωαρθρικές εκδηλώσεις όπως η δακτυλίτιδα, πριν και από 

την ανάπτυξη ψωριασικών δερματικών βλαβών. H αντιμε-

τώπισή της στοχεύει κυρίως στην έγκαιρη θεραπεία για την 

πρόληψη των βραχυπρόθεσμων συμπτωμάτων και των 

μακροπρόθεσμων επιπλοκών.6 Η επιβράδυνση της αύξησης 

και οι αναπτυξιακές ανωμαλίες που αποτελούν συχνές επι-

πλοκές της ΝΙΑ συνδέονται με σημαντικές επιπτώσεις στη 

σωματική και στην ψυχική υγεία των ασθενών, καθώς και 

στη συνολική ποιότητα ζωής τους. Η μικρή ηλικία κατά τη 

διάγνωση και η διάρκεια της νόσου πρόσφατα θεωρήθηκαν 

σημαντικοί προγνωστικοί παράγοντες της σοβαρότητας 

της επιβράδυνσης της αύξησης.7

3. ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ D ΣΤΗ ΝΕΑΝΙΚΗ 

ΙΔΙΟΠΑΘΗ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ

Βιβλιογραφικά δεδομένα υποστηρίζουν την επικράτηση 

της ανεπάρκειας της βιταμίνης D μεταξύ των ασθενών με 

ΝΙΑ.8 Μειωμένα επίπεδα της 25-υδροξυ-βιταμίνης D (25[OH]

D) έχουν βρεθεί σε ασθενείς με ΝΙΑ συγκριτικά με υγιείς 

πληθυσμούς. Σύμφωνα με κάποιους ερευνητές, η εν λόγω 

ανεπάρκεια ίσως σχετίζεται με την παθογένεια, αλλά όχι με 

τους τύπους, τη σοβαρότητα και την ενεργότητα της ΝΙΑ.9 

Εκτός από την 25(OH)D, χαμηλή συγκέντρωση βρέθηκε και 

στην 1,25-διυδροξυβιταμίνη D (1,25[OH]2D) των ασθενών 

με ΝΙΑ χωρίς όμως να παρατηρηθεί συσχέτιση της βιταμί-

νης D με την ενεργότητα και τους τύπους της νόσου.10 Επί 

πλέον, έχει παρατηρηθεί χαμηλή συγκέντρωση 25(ΟΗ)D 

κατά την περίοδο των εξάρσεων αλλά και των υφέσεων 

της ΝΙΑ αναφορικά με υγιείς πληθυσμούς. Η μειωμένη 

έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία η οποία προκαλείται από 

τον περιορισμό της κίνησης, η απώλεια της όρεξης και η 

ανεπαρκής διατροφή που οφείλονται στη νόσο αποτελούν 

παράγοντες οι οποίοι συμβάλλουν στα μειωμένα επίπεδα 

βιταμίνης D.11 Το υψηλό γεωγραφικό πλάτος συνδέεται 

με μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης ρευματοπάθειας, που 

αυξάνει κατά τους χειμερινούς μήνες λόγω της ελαττωμένης 

ηλιακής ακτινοβολίας, άρα και της μειωμένης σύνθεσης της 

D στο δέρμα.12 Σε μελέτη που διεξήχθη σε περιοχή κοντά 

στον ισημερινό εξετάστηκαν 50 ασθενείς με ΝΙΑ συγκριτικά 

με συνομήλικα υγιή παιδιά. Βρέθηκε πολύ χαμηλό ποσοστό 

ανεπάρκειας της βιταμίνης D στη ΝΙΑ, αποδιδόμενο στο 

πολύ χαμηλό γεωγραφικό πλάτος (3°43’S) της περιοχής. 

Τα αποτελέσματα έδειξαν μέσο όρο συγκέντρωσης της 

25(OH)D 31,6 ng/mL στους ασθενείς με ΝΙΑ και 30,4 ng/

mL στους υγιείς. Δεν συμμετείχαν παιδιά που λάμβαναν 

συμπληρώματα βιταμίνης D, ενώ σχεδόν όλα είχαν φυσι-

ολογικό βάρος. Μόνο ένα παιδί χρησιμοποιούσε φάρμακο 

αλλά σε μικρή δόση. Από τους 50 ασθενείς, οι 26 (52%), 

οι 20 (40%) και οι 4 (8%) θεωρήθηκε ότι είχαν επιθυμητά, 

επαρκή και ανεπαρκή επίπεδα βιταμίνης D, αντίστοιχα.12 

Πρόσφατη μετα-ανάλυση σε παιδιά με ΝΙΑ ανίχνευσε 14 

μελέτες στις οποίες βρέθηκαν 529 ασθενείς με μέσο όρο 

24,56 ng/mL 25(OH)D και 11 μελέτες όπου βρέθηκαν 518 

ασθενείς με μέσο όρο 31,09 pg/mL 1,25(OH)2D.8 Οι συγκε-

ντρώσεις της βιταμίνης D που δείχνουν οι μελέτες είναι 

εμφανώς χαμηλές. Ωστόσο, η ακριβής ερμηνεία τους είναι 

περιορισμένη επειδή υπάρχει ασυμφωνία στον ορισμό της 

ανεπάρκειάς της στους ασθενείς με ΝΙΑ. Δεν είναι γνωστό 

εάν τα φυσιολογικά επίπεδα είναι στην πραγματικότητα 

επαρκή για τους εν λόγω πληθυσμούς. Επί πλέον, υπάρχουν 

ουσιαστικές διαφορές στις αναλύσεις, στη μεθοδολογία και 

στις μονάδες αναφοράς της βιταμίνης D που χρησιμοποιεί η 

κάθε έρευνα. Η μεγαλύτερη ανεπάρκεια η οποία έχει βρεθεί 

στην πολυαρθρίτιδα και στη συστηματικού τύπου ΝΙΑ ίσως 

συνδέεται με την υψηλή χρήση στεροειδών ως θεραπευτικό 

μέσο και με την υποκείμενη παθολογία. Χωρίς τον καθορι-

σμό ορίων, τα οποία να λειτουργούν ως κοινή αναφορά για 

ερευνητικούς σκοπούς, δεν μπορούν να εξαχθούν ασφαλή 

συμπεράσματα που να ερμηνεύουν την ακριβή σχέση της 

ΝΙΑ με τα χαμηλά επίπεδα της βιταμίνης D.8

4. ΒΙΤΑΜΙΝΗ D ΚΑΙ ΑΝΟΣΟΠΟΙΗΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ

Η 1,25(OH)2D έχει ένα ευρύ φάσμα βιολογικών δράσε-

ων, όπως για παράδειγμα την αναστολή του κυτταρικού 

πολλαπλασιασμού, την επαγωγή της τελικής κυτταρικής 

διαφοροποίησης, την αναστολή της αγγειογένεσης, τη 

διέγερση της παραγωγής ινσουλίνης και την αναστολή της 

παραγωγής ρενίνης. Εκτός από τη σημαντική επίδραση στον 

μεταβολισμό του ασβεστίου των οστών, η 1,25(OH)2D ασκεί 

ισχυρές ανοσοτροποποιητικές δράσεις σε πολλά έμφυτα 

και επίκτητα ανοσολογικά κύτταρα. Υποδοχείς της βιταμί-

νης D εκφράζονται ευρέως στους περισσότερους τύπους 

κυττάρων του ανοσοποιητικού, όπως τα μονοκύτταρα, τα 

μακροφάγα, τα Τ-λευκοκύτταρα και τα Β-λευκοκύτταρα.13 

H 1,25(OH)2D έχει ανοσοκατασταλτική δράση14 και φαίνεται 

να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεια δια-
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φόρων αυτοάνοσων νοσημάτων, όπως ο διαβήτης τύπου 

1, η πολλαπλή σκλήρυνση και η ρευματοειδής αρθρίτιδα. 

Ακόμη, η ανεπάρκεια της βιταμίνης D έχει ενοχοποιηθεί ως 

πιθανός παράγοντας κινδύνου για αυξημένο καρδιαγγειακό 

κίνδυνο, παθολογικά επίπεδα HDL και LDL χοληστερόλης, 

υπέρταση, υπεργλυκαιμία, σακχαρώδη διαβήτη. Καθώς αυτή 

η ορμόνη επηρεάζει τα οστά και το ανοσοποιητικό σύστημα 

με ποικίλους τρόπους, οι ρευματολόγοι δεν μπορούν να 

αγνοήσουν την ενδεχόμενη δυναμική της επίδραση στα 

παιδιατρικά ρευματολογικά νοσήματα.15 

Στην Iowa Women’s Health Study η μεγαλύτερη ημε-

ρήσια πρόσληψη βιταμίνης D (από τη διατροφή και τα 

συμπληρώματα) συσχετίστηκε αρνητικά με τον κίνδυνο 

εμφάνισης της ρευματοειδούς αρθρίτιδας.16 Πρόσφατα, σε 

130 ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα και μέση διάρκεια 

νόσου 6 έτη εντοπίστηκε αρνητική συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων της 25(OH)D και των κλινικών παραμέτρων της 

ενεργότητας της νόσου, καθώς και της ιντερλευκίνης 23 

(IL-23) και της ιντερλευκίνης 17 (IL-17). Προτάθηκε μάλιστα 

ότι η ανεπάρκεια της βιταμίνης D ίσως εμπλέκεται στην αι-

τιολογία της ρευματοειδούς αρθρίτιδας.17 Οι IL-23 και IL-17 

επάγουν τη χρόνια φλεγμονή μέσω της διαφοροποίησης 

και της ενεργοποίησης των Τ-λευκοκυττάρων 17 (Th17). 

Ισχυρές ενδείξεις συνηγορούν στο γεγονός ότι η 1,25(OH)2D 

αναστέλλει την έκκριση των Th17, που φαίνεται να διαδρα-

ματίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεια αυτοάνοσων 

νοσημάτων, όπως η ΝΙΑ.18

5. ΒΙΤΑΜΙΝΗ D ΚΑΙ ΕΝΕΡΓΟΤΗΤΑ ΝΟΣΟΥ

Λαμβάνοντας υπ’ όψη τη σημαντική επίδραση της βιτα-

μίνης D στο ανοσοποιητικό μας σύστημα, η επιστημονική 

κοινότητα ερευνά την επίδραση της ανεπάρκειάς της στην 

πορεία και στην έκβαση της ΝΙΑ. Πολλές κλινικές ενδείξεις 

επιβεβαιώνουν την ανεπάρκεια της βιταμίνης D και την 

επίδρασή της στην ενεργότητα της νόσου των ενηλίκων 

ασθενών με ρευματοειδή αρθρίτιδα.19,20 Παρόμοια ευρή-

ματα έχουν βρεθεί και σε ασθενείς που είχαν διαγνωστεί 

πρόσφατα με φλεγμονώδη πολυαρθρίτιδα.21 Ωστόσο, 

στη βιβλιογραφία ελάχιστες είναι οι έρευνες που έχουν 

επικεντρωθεί στους ασθενείς με ΝΙΑ. Σε μία από αυτές δεν 

βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης βιταμίνης 

D και της ενεργότητας της ΝΙΑ, όπως αυτή υπολογίστηκε 

από το εργαλείο JADAS-27.22 Η φαρμακευτική αγωγή, τα 

συμπληρώματα βιταμίνης D και η μειωμένη έκθεση στην 

ηλιακή ακτινοβολία εξ αιτίας της ελαττωμένης κινητικότητας 

πιθανόν επηρέασαν τα επίπεδα της βιταμίνης D. Συγκριτικά 

με τη ρευματοειδή αρθρίτιδα, οι ερευνητές καταλήγουν στο 

συμπέρασμα ότι η ενεργότητα της νόσου διαφέρει στον 

ενήλικα, καθώς και στην παιδική και στην εφηβική ηλικία.22 

Δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση μεταξύ της βιταμίνης D και 

της ενεργότητας και της σοβαρότητας της νόσου, όταν αυτή 

υπολογίστηκε με το εργαλείο ACR Pediatric 30 Score.9 Επί 

πλέον έχει προταθεί ότι το μικρό μέγεθος του δείγματος, 

η μεγάλη διάρκεια της νόσου και η χρήση φαρμακευτικής 

αγωγής θα μπορούσαν να εξηγήσουν την απουσία συσχέ-

τισης της 25(ΟΗ)D και της ενεργότητας της ΝΙΑ.23

Σε μια άλλη έρευνα τα επίπεδα της βιταμίνης D συσχε-

τίστηκαν αρνητικά με την ενεργότητα της ΝΙΑ ανεξάρτητα 

από την ηλικία, το φύλο, τη μορφή της νόσου, τα φάρμακα, 

τη διάρκεια της νόσου και τον δείκτη μάζας σώματος. Ο μέ-

σος όρος της βαθμολογίας (score) του εργαλείου JADAS-27 

ήταν σημαντικά υψηλότερος σε ασθενείς με επίπεδα 25(ΟΗ)

D <15 ng/mL. Πιστεύεται ότι ανώτερες συγκεντρώσεις βιτα-

μίνης D ενδέχεται να οδηγήσουν σε μείωση της ενεργότητας 

της νόσου.24 Το κατώτερο όριο της ανεπάρκειας βιταμίνης 

D που πιθανόν επηρεάζει τη δραστηριότητα της νόσου δεν 

είναι σαφές. Περαιτέρω κλινικές μελέτες απαιτούνται με 

μεγαλύτερο δείγμα παιδιατρικών ασθενών με ΝΙΑ ώστε να 

μελετηθεί και να προσδιοριστεί επαρκώς η πιθανή σχέση 

των βιολογικών και των ορμονικών δράσεων της βιταμίνης 

D σχετικά με την αυτοάνοση φλεγμονώδη διαδικασία.

6. ΒΙΤΑΜΙΝΗ D ΚΑΙ ΟΣΤΙΚΗ ΜΑΖΑ

Η ανεπάρκεια της βιταμίνης D μπορεί να προκαλέσει 

δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό, με αποτέλεσμα 

τη χαμηλή συγκέντρωση φωσφόρου.25 Είναι γνωστό ότι η 

έλλειψη της ενδογενούς παραγωγής της 1,25(OH)2D οδηγεί 

στην επιβράδυνση της διαφοροποίησης των οστεοβλαστών 

προκαλώντας διαταραχές στη μεταλλοποίηση του οστού 

σε υγιείς πληθυσμούς.26 Στη ΝΙΑ η αύξηση της οστικής 

μάζας καταστέλλεται μέσω έμμεσων και άμεσων μηχανι-

σμών, κυρίως εξ αιτίας της φλεγμονής, των φαρμάκων και 

της ακινησίας. Η αποτυχία της οστικής παραγωγής οδηγεί 

σε ελαττωμένη ανάπτυξη του οστού, ενώ η ατέλεια είναι 

ιδιαίτερα έκδηλη στην εφηβεία.5 Φαινόμενα οστεοπενίας 

και οστεοπόρωσης παρατηρούνται συχνά εξ αιτίας της 

χρόνιας φλεγμονής, ενώ κίνδυνος κατάγματος εγκυμονεί 

ιδιαίτερα σε αυτούς που λαμβάνουν στεροειδή.27 Ήδη από 

το 1990 φάνηκε ότι χαμηλότερα επίπεδα οστικής πυκνό-

τητας σώματος αλλά αυξημένα επίπεδα παραθυρεοειδούς 

ορμόνης είχαν οι ασθενείς με ΝΙΑ συστηματικής μορφής, 

εύρημα το οποίο ενδεχομένως εξηγείται από την υψηλότερη 

δόση κορτικοστεροειδών.28 Οι El Badri et al δεν παρατή-

ρησαν κάποια συσχέτιση ανάμεσα στην οστική πυκνότητα 

σώματος και στη διάρκεια της νόσου, στην πρόσληψη 

ασβεστίου και στη συγκέντρωση της βιταμίνης D, αν και 

η ανεπάρκειά της (25(OH)D <30 ng/mL) διαπιστώθηκε στο 

75% των ασθενών.29 Σε άλλες αξιόλογες μελέτες η χαμηλή 
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οστική πυκνότητα συνδέθηκε με την ενεργότητα, τη σοβα-

ρότητα της ΝΙΑ,30 αλλά και τη διάρκεια της νόσου, το ύψος 

και το βάρος του παιδιού.31 Τα μειωμένα επίπεδα οστικής 

πυκνότητας σώματος ίσως οφείλονται στην ελαττωμένη 

ημερήσια πρόσληψη βιταμίνης D και ασβεστίου, καθώς 

και στη μειωμένη σωματική δραστηριότητα και την έκθεση 

στην ηλιακή ακτινοβολία που παρατηρείται στη ΝΙΑ.32 Η 

βελτίωση της ενεργότητας της ΝΙΑ συνεπάγεται αύξηση 

της οστικής πυκνότητας σώματος ακολουθούμενη από 

μια άνοδο στις τιμές οστεοκαλσίνης ορού.33

Η χορήγηση συμπληρωματικής βιταμίνης D σε ασθενείς 

με ανεπάρκεια θα μπορούσε να συμβάλλει στην ομοιόσταση 

του οστικού μεταβολισμού ακόμη κι αν αυτό δεν επηρεά-

σει την τελική έκβαση της νόσου.8 Παρατηρήθηκε μέτρια 

αύξηση της οστικής πυκνότητας σώματος (κατά 6,7%) σε 

ασθενείς που δεν λάμβαναν αγωγή με κορτικοστεροειδή 

μετά από ημερήσια χορήγηση 2.500 μg ασβεστίου και 400 

IU βιταμίνης D για 2 έτη. Η μεγαλύτερη αύξηση σημειώθηκε 

κατά τον 18ο μήνα της παρέμβασης.34 Η ημερήσια χορήγη-

ση βιταμίνης D σε δόση 1–2 μg/kg σωματικού βάρους για 

ένα έτος σε ασθενείς με ενεργή πολυαρθρικής μορφής ΝΙΑ 

βελτίωσε τα επίπεδα οστεοκαλσίνης αλλά δεν επηρέασε 

τον σχηματισμό της οστικής μάζας. Ίσως όμως εμπόδισε 

την απώλεια οστικής μάζας μέσω της σταθεροποίησης 

της υπάρχουσας οστικής πυκνότητας.35 Αντίστοιχα και σε 

άλλη μελέτη όπου χορηγήθηκε ημερησίως βιταμίνη D σε 

δόση 2.000 IU για 6 μήνες δεν βελτιώθηκε ο σχηματισμός 

οστικής μάζας σε παιδιά με χρόνια αρθρίτιδα.36 Τα ιδανικά 

επίπεδα συγκέντρωσης βιταμίνης D πρέπει να προσαρμο-

στούν στα νέα δεδομένα, ενώ επιτακτική κρίνεται η ανάγκη 

διεξαγωγής οργανωμένων ερευνών και κλινικών δοκιμών 

στη συγκεκριμένη, ιδιαίτερα ευαίσθητη, ομάδα ασθενών 

που κινδυνεύουν από κατάγματα και επιβράδυνση της 

αύξησης. Οι φλεγμονώδεις κυτταροκίνες ιντερλευκίνη 1 

(IL-1), ιντερλευκίνη 6 (IL-6) και ο tumor necrosis factor-α 

(TMF-α) μπορούν να επηρεάσουν την ανάπτυξη του παιδιού 

με ΝΙΑ, επιδρώντας συστηματικά ή τοπικά στο επίπεδο της 

αύξησης των οστών.37 Επομένως, ακόμη κι αν η οστική 

μάζα βρίσκεται σε φυσιολογικά επίπεδα, είναι απαραίτητη 

η μέτρηση της συγκέντρωσης βιταμίνης D στο πλάσμα του 

αίματος, η αξιολόγησή της και η συμπληρωματική χορή-

γηση βιταμίνης D και ασβεστίου ώστε να εξασφαλιστεί η 

ομοιόστασή τους και η υγεία του σκελετού.

7. ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ

Η εκτιμώμενη πρόσληψη βιταμίνης D από τη διατροφή 

στους ευρωπαϊκούς νεανικούς πληθυσμούς δεν ανταπο-

κρίνεται στις καθορισμένες αναφορές.38 Κατά συνέπεια, 

δεν πληρούνται επαρκώς οι απαιτήσεις του ανθρώπινου 

οργανισμού σε βιταμίνη D σε υγιείς πληθυσμούς. Τον Νο-

έμβριο του 2010 το Ιnstitute of Medicine (IOM) όρισε το 

ποσό των 600 IU την ημέρα (από 1–70 ετών) ως μια επαρκή 

ποσότητα, ικανή να διατηρήσει τα επίπεδα βιταμίνης D στο 

πλάσμα του αίματος στην επιθυμητή συγκέντρωση των 20 

ng/mL. Οι συγκεκριμένες ποσότητες ορίστηκαν με βάση 

την ελάχιστη έκθεση στον ήλιο, συνυπολογίζοντας όμως 

και τις διαφοροποιήσεις της σύνθεσης βιταμίνης D από 

την ηλιακή ακτινοβολία.39 Το 2011, η Endocrine Practice 

Guidelines Committee δημοσίευσε νέες συστάσεις εξει-

δικευμένες για πληθυσμούς (από 6 μηνών έως 10 ετών) 

με υποκείμενη νόσο ή που λαμβάνουν φάρμακα τα οποία 

ενδέχεται να προκαλέσουν ανεπάρκεια της βιταμίνης D. 

Το νέο όριο κυμαίνεται από 600–1.000 ΙU, ενώ ορίζεται η 

έλλειψή της ως 25(OH)D <20 ng/mL και η ανεπάρκειά της 

ως 25(OH)D μεταξύ 21–29 ng/mL.40 Τα παιδιά με ρευμα-

τική νόσο έχουν επιπρόσθετη ανάγκη συμπληρωματικής 

χορήγησης της βιταμίνης D. Η ανησυχία για ανάπτυξη 

υπερασβεσταιμίας και τοξικότητας έχει πλέον ξεπεραστεί. 

Πιο συγκεκριμένα, πλέον, επισημαίνεται ότι ένα παιδί με 

ρευματική νόσο, ιδιαίτερα εάν βρίσκεται υπό αγωγή με 

στεροειδή, χρειάζεται τουλάχιστον τη διπλάσια από τη 

συνιστώμενη δόση βιταμίνης D για την ηλικία του (πε-

ρίπου 2.000 ΙU ημερησίως).15 Αυτή η μεγάλη δόση είναι 

απαραίτητη καθώς τα ανοσορρυθμιστικά και επιγενετικά 

οφέλη της 1,25(OH)2D μπορούν να επιτευχθούν μόνο όταν 

υπάρχουν υψηλά επίπεδά της στους ιστούς. Τα συμπληρώ-

ματα βιταμίνης D αποτελούν μια ελκυστική επιπρόσθετη 

θεραπευτική επιλογή στη ΝΙΑ και σε άλλες φλεγμονώδεις 

ρευματικές νόσους εξ αιτίας των πλειοτροπικών δράσεών 

τους, εφόσον μπορούν ταυτόχρονα να ελαχιστοποιήσουν 

την οστική ευθραυστότητα και να αμβλύνουν την υπερε-

νεργοποίηση του ανοσοποιητικού.15

8. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Έως τώρα μελέτες έχουν αποδείξει ότι η ανεπάρκεια 

της βιταμίνης D σχετίζεται με την ανάπτυξη αυτοάνοσων 

νοσημάτων. Ενδοκυττάριοι υποδοχείς της βρέθηκε ότι 

υπάρχουν στα περισσότερα κύτταρα του ανοσοποιητικού, 

περιλαμβανομένων των Τ-λευκοκυττάρων που διαδραμα-

τίζουν κεντρικό ρόλο στην παθογένεια της ρευματοειδούς 

αρθρίτιδας και της ΝΙΑ. Όσον αφορά στη συσχέτιση της 

βιταμίνης D με την ενεργότητα και την έκβαση της ΝΙΑ, τα 

αποτελέσματα είναι αμφιλεγόμενα. Τα θετικά αποτελέσμα-

τα της συμπληρωματικής χορήγησης της βιταμίνης D σε 

ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα αναδεικνύουν τη ση-

μαντικότητα της διεξαγωγής ερευνών και σε παιδιατρικούς 

ασθενείς με ΝΙΑ. Στους ασθενείς με ΝΙΑ η συγκέντρωση της 

βιταμίνης D φαίνεται να είναι χαμηλή. Ωστόσο, η ασυμφωνία 
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στον ορισμό της ανεπάρκειας της βιταμίνης D γι’ αυτούς 

τους πληθυσμούς δυσχεραίνει την εξαγωγή ασφαλών 

συμπερασμάτων. Συστήνεται η συστηματική συλλογή 

δεδομένων σχετικά με τη βιταμίνη D και η διασύνδεσή 

της με την ενεργότητα και την έκβαση της νόσου, ώστε 

να χρησιμοποιηθούν στη διαμόρφωση κατευθυντήριων 

οδηγιών για τη χορήγηση συμπληρωμάτων βιταμίνης D 

σε ασθενείς με ΝΙΑ. 
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Research on the role of vitamin D in patients with autoimmune conditions has increased in the past decade. Juvenile 

idiopathic arthritis (JIA) is the most common chronic disease in childhood and adolescence, but its specific cause re-

mains unknown. Only a few studies have focused on the link between vitamin D deficiency and JIA. The high preva-

lence of vitamin D deficiency observed in JIA is an important public health issue, as patients in this particularly vul-

nerable group are at risk of fractures and delayed growth. Interpretation of the current evidence is restricted by the 

absence of an agreed definition of vitamin D deficiency in patients with JIA. It is unclear whether accepted “normal” 

levels of vitamin D are sufficient for this population, and the lower limit of deficiency that may affect disease activ-

ity in these children has not yet been determined. High steroid use as the therapeutic regimen, and the underlying 

joint inflammation of JIA may be involved in the low serum concentrations of vitamin D observed in these patients. 

It has been shown that the hormonally active form of vitamin D, 1,25-dihydroxyvitamin D (1,25[OH2]D) inhibits the 

secretion of T leukocytes that appear to play an important role in the pathogenesis of autoimmune diseases such as 

JIA. Administration of high doses of vitamin D supplement is recommended in pediatric rheumatological diseases, 

as the immunomodulating and epigenetic benefits of 1,25(OH)2D can only be achieved when high levels are pres-

ent in tissues. Future research is required with large samples of patients with JIA, in order to adequately determine 

the mechanism of biological and hormonal effects of vitamin D on the autoimmune inflammatory process of JIA.

Key words: Bone mass, Dietary supplements, Juvenile idiopathic arthritis, Vitamin D
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