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ΤΟ ΠΟΡΤΡΑΙΤΟ ΤΩΝ ΚΛΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΩΝ ΑΛΛΑΓΩΝ 
 
ΕΒΡΕΝΟΓΛΟΥ ΛΕΥΚΟΘΕΑ 
ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟΣ ΣΥΝΕΡΓΑΤΗΣ Ε.Σ.Δ.Υ. 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Οι επιπτώσεις της ανθρώπινης δραστηριότητας στο περιβάλλον 

συμπεριλαμβάνουν αλλαγές στην σύσταση της ατμόσφαιρας. Κλιματολόγοι 

προβλέπουν ότι η συγκέντρωση των αερίων του θερμοκηπίου στα 

κατώτερα στρώματα της ατμόσφαιρας μπορούν να αλλάξουν μακρο-

πρόθεσμα το κλίμα της γης. Αλλαγές στην στρατόσφαιρα αυξάνουν την 

ποσότητα της επικίνδυνης  υπεριώδους ακτινοβολίας που φθάνει στην 

επιφάνεια της γης. 

Οι διαταραχές, από την αλλαγή του κλίματος, των φυσικών συστημάτων 

(π.χ. καιρικά πρότυπα, επιφάνεια της θάλασσας, παροχή νερού) και των 

οικοσυστημάτων (π.χ. φυσικό περιβάλλον ξενιστών) μπορεί να θέσουν σε 

κίνδυνο την δημόσια υγεία.  Κλιματολογικές αλλαγές σχετίζονται με την 

αύξηση της γεωγραφικής κατανομής των ξενιστών και αλλαγές στο κύκλο 

ζωής τόσο των ξενιστών όσο και των παρασίτων αυξάνοντας τον κίνδυνο 

μετάδοσης των ασθενειών. Αύξηση των ασθενειών υδρικής προέλευσης 

που δεν μεταδίδονται δια μέσου ξενιστών όπως η χολέρα και η ηπατίτιδα Α 

μπορεί επίσης να παρουσιαστή, ειδικά στις τροπικές και υποτροπικές 

περιοχές, λόγω των κλιματολογικών επιπτώσεων στην κατανομή του 

νερού, στην θερμοκρασία και στην ανάπτυξη παθογόνων 

μικροοργανισμών. 

 
SUMMARY 

Human environmental impacts includes changes in the composition of the 

atmosphere. Climatologists projects that greenhouse gas accumulation in 

the lower atmosphere may cause long-term  global climate change. 
7



ΤΟ ΠΟΡΤΡΑΙΤΟ ΤΩΝ ΚΛΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΩΝ ΑΛΛΑΓΩΝ 
ΕΒΡΕΝΟΓΛΟΥ ΛΕΥΚΟΘΕΑ  

Changes in the stratosphere increase the amount of harmful ultraviolet 

irradiation at Earth’s surface. 

The disturbance, by climate change, of physical systems (e.g. weather 

patterns, sea level, water supplies) and of ecosystems (e.g. disease-vector 

habitats) could pose risks to human health. Climate change-related 

increases in the geographic distribution of the vector organisms of 

infectious diseases and changes the life-cycle of both vector and infective 

parasites, and would increase the transmission of many vector-borne 

diseases. Increases in water-related and non-vector-borne infectious 

diseases such as cholera and hepatitis A could also occur, particularly in 

tropical and subtropical regions, because of climatic impacts on water 

distribution, temperature and pathogenic microorganism proliferation. 

 
1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Οι παγκόσμιες ατμοσφαιρικές συγκεντρώσεις του διοξειδίου του άνθρακα, 

του μεθανίου και οξειδίων του αζώτου έχουν αυξηθεί σημαντικά ως 

αποτέλεσμα των ανθρωπογενών δραστηριοτήτων από το 1750 μέχρι 

σήμερα. Η αύξηση στη συγκέντρωση διοξειδίου του άνθρακα οφείλεται 

κυρίως τόσο στη χρήση ορυκτών καυσίμων αλλά και στις αλλαγές στη 

χρήση της γης, ενώ οι αυξήσεις του μεθανίου και των οξειδίων του αζώτου 

οφείλονται στη γεωργία (IPCC, 2007). 

Από την μελέτη όλων των διαθέσιμων στοιχείων, προκύπτει καθαρά και 

αναμφισβήτητα ότι το κλίμα στον πλανήτη έχει υποστεί και υφίσταται 

μεταβολές μέσα στην πορεία του χρόνου. Μέσα στο σύστημα γης-

ατμόσφαιρας συμβαίνουν διάφορες φυσικές διεργασίες  οι οποίες επιδρούν 

στο ενεργειακό ισοζύγιο. Οι διαταραχές του κλιματικού συστήματος μπορεί 

να χωριστούν δε δύο μεγάλες κατηγορίες: 

1. Εξωτερικές διαταραχές που προκαλούνται από μεταβολές παραγόντων 

έξω από το κλιματικό σύστημα δηλαδή έξω από το σύστημα γης-

ατμόσφαιρας όπως π. χ. οι διακυμάνσεις της ηλιακής ακτινοβολίας. 
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2. Εσωτερικές διαταραχές που προκαλούνται από μεταβολές 

παραγόντων του κλίματος, δηλαδή μέσα στο σύστημα γης-ατμόσφαιρας 

όπως π.χ. από εκρήξεις ηφαιστείων, αλλαγές του παγοκαλύματος, αύξηση 

του διοξειδίου του άνθρακα, ελάττωση των δασών κ.λ.π.  

Οι βασικότερες εσωτερικές διαταραχές του κλίματος που οφείλονται στον 

ανθρώπινο παράγοντα αφορούν την αύξηση του διοξειδίου του άνθρακα 

σαν στοιχείο της ατμόσφαιρας, την εισαγωγή αλογονανθράκων (CFCs) από 

την βιομηχανία, το μεθάνιο από τις αγροτικές δραστηριότητες, το υποξείδιο 

του αζώτου από την βιομηχανία και την γεωργία και το όζον που 

σχηματίζεται από τα αέρια που παράγονται με τις ανθρωπογενείς 

δραστηριότητες, αλλάζοντας έτσι τη χημεία της ατμόσφαιρας και ως εκ 

τούτο πιθανότατα και το κλίμα. 

Η ατμόσφαιρα, δια μέσου του διοξειδίου του άνθρακα και των 

αλογονανθράκων (τα λεγόμενα αέρια του θερμοκηπίου), απορροφά 

μεγαλύτερα ποσά υπέρυθρης ακτινοβολίας με αποτέλεσμα την διατάραξη 

του ενεργειακού ισοζυγίου και την αύξηση της θερμοκρασίας της. Έτσι, οι 

θερμοκρασίες σε παγκόσμια κλίμακα έχουν αυξηθεί κατά 0,7 ± 0,2°C 

(IPCC, 2001a; CRU, 2003)  τα τελευταία 100 χρόνια. Στην Ευρώπη η 

αύξηση είναι ελαφρώς μεγαλύτερη φθάνοντας τα 0,95°C, με τοπικές 

διαφοροποιήσεις. (CRU, 2003; Jones and Moberg, 2003). 

Το διοξείδιο του άνθρακα συσσωρεύεται στην ατμόσφαιρα με πολύ 

ταχύτερους ρυθμούς, ενισχύοντας την άποψη ότι τα χρονικά περιθώρια για 

την αναστροφή κλιματολογικών αλλαγών είναι πολύ μικρότερα απ’ότι 

περίμεναν οι επιστήμονες. Τα νέα στοιχεία από δεκάδες σταθμούς 

μετρήσεων σε παγκόσμια κλίμακα αποκαλύπτουν ότι οι συγκεντρώσεις 

διοξειδίου του άνθρακα αυξήθηκαν σε επίπεδα ρεκόρ κατά το έτος 2006 (το 

τέταρτο κατά σειρά έτος που επέδειξε κατακόρυφη άνοδο. Ειδικότερα, από 

το 1970 μέχρι το 2000 οι συγκεντρώσεις του διοξειδίου του άνθρακα στην 

ατμόσφαιρα αυξήθηκαν κατά 1,5ppm το χρόνο, η αύξηση που καταγράφηκε 

το έτος 2006 ήταν 2,6ppm. 
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2. ΕΚΤΙΜΗΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΗ ΑΛΛΑΓΗ ΤΟΥ ΚΛΙΜΑΤΟΣ  
Με τη βοήθεια διαφόρων μοντέλων πρόγνωσης, χρησιμοποιώντας 

μελλοντικές συγκεντρώσεις των αερίων του θερμοκηπίου, εκτιμάται ότι 

παγκοσμίως θα γίνει μια συνολική αύξηση στην μέση ετήσια θερμοκρασία 

μέχρι το έτος 2100 μεταξύ 1,4 και 5,8°C (IPCC, 2001 a) και μεταξύ 2,0 και 

6,3°C για την Ευρώπη (Parry, 2000). Στα ψηλά γεωγραφικά πλάτη θα είναι 

μεγαλύτερη σε σχέση με την κεντρική Ευρώπη. Σε γενικές γραμμές, οι 

ηπειρωτικές περιοχές μπορεί να γίνουν ξηρότερες ενώ οι παραθαλάσσιες 

μπορεί να έχουν μεγαλύτερη υγρασία. Αυτά τα μοντέλα πρόγνωσης  

προβλέπουν επίσης και μία αύξηση των βροχοπτώσεων λόγω της υψηλής 

περιεκτικότητας υδρατμών στην ατμόσφαιρα, τους χειμερινούς μήνες, στα 

ψηλά γεωγραφικά πλάτη καθώς και στις περιοχές με ψηλά υψόμετρα όπως 

στις Άλπεις. 

Διάφορες εκτιμήσεις για την περιοχή της Ευρώπης κατέληξαν στο ότι ο 

κίνδυνος πλημμύρας από την υπερχείληση ποταμών λόγω έντονων 

βροχοπτώσεων μπορεί να αυξηθεί. Ο υδρολογικός κύκλος μπορεί να είναι 

πιο έντονος στα θερμότερα κλίματα. Ειδικότερα, εκτιμάται ότι μεταξύ το έτος 

1990 και 2.100 θα αυξηθεί παγκοσμίως η μέση βροχόπτωση κατά 2-7% 

(IPCC, 2001a). Προβλέψεις για την περιοχή της Ευρώπης δείχνουν 

μεγαλύτερο ποσοστό βροχόπτωσης για την Βορείου Ευρώπη (αύξηση κατά 

1 – 2% ανά δεκαετία) και μία τάση μείωσης  για την Νοτίου Ευρώπη 

(μέγιστη 1% ανά δεκαετία). Κατά την χειμερινή περίοδος αναμένεται σχεδόν 

σε όλη την Ευρώπη μία αύξηση του ποσοστού υγρασίας (1 – 4% ανά 

δεκαετία), με ορισμένες εξαιρέσεις κυρίως στα Βαλκάνια και στην Τουρκία. 

Κατά την καλοκαιρινή περίοδος οι περιοχές της Βορείου Ευρώπης 

μπορούν να γίνουν υγρότερες (μέχρι 2% ανά δεκαετία) και οι περιοχές της 

Νοτίου Ευρώπης να γίνουν ξηρότερες μέχρι 5% ανά δεκαετία (Parry, 2000; 

IPCC, 2001b). 

Οι σημαντικότερες επιπτώσεις από την αλλαγή του κλίματος στην δημόσια 

υγεία είναι πολύ πιθανόν να συμβούν δια μέσω αλλαγών στο μέγεθος και 
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στη συχνότητα εμφάνισης ακραίων καιρικών γεγονότων (Downing et al., 

1996). 

Τις τελευταίες δεκαετίες παρατηρείται μία αύξηση στην συχνότητα 

εμφάνισης φυσικών καταστροφών τόσο σε παγκόσμια κλίμακα όσο και 

στην Ευρώπη, οι οποίες επηρεάζουν την ευπάθεια του πληθυσμού ίσως 

περισσότερο από την συχνότητα εμφάνισης ακραίων καιρικών γεγονότων. 

Οι επιπτώσεις των φυσικών καταστροφών είναι εντονότερες για τρεις 

σημαντικούς λόγους: 

• Αύξηση του πληθυσμού στις αστικές περιοχές. 

• Εποικισμός περιοχών υψηλού κινδύνου (πεδιάδες που 

πλημμυρίζουν, παραθαλάσσιες περιοχές). 

• Αλλαγές των περιβαλλοντικών συνθηκών (η αποψίλωση των δασών 

αυξάνει το κίνδυνο εμφάνισης πλημμύρας). 

Το Εθνικό Αστεροσκοπείο Αθηνών προκειμένου να δώσει μια  σαφή 

απάντηση για το τι επιφυλάσσει το μέλλον για την Ελλάδα, εγκατέστησε 

από το τέλος του 2003 το κλιματολογικό μοντέλο PRECIS, που επιτρέπει 

την  παροχή πληροφοριών και κλιματολογικών προγνώσεων σε μικρή 

κλίμακα. Μετά από κλιματική προσομοίωση που έγινε για το χρονικό 

διάστημα 2070-2100, λαμβάνοντας ως δεδομένο ότι η αύξηση των 

συγκεντρώσεων  των αερίων του θερμοκηπίου θα ήταν κατά 250%, 

προέκυψε  ότι αναμένεται να υπάρξει πολύ μεγάλη αύξηση  της μέσης 

μέγιστης θερμοκρασίας για τον μήνα Ιούλιο ως και 12°C σε ολόκληρη την 

Ανατολική Μεσόγειο. Στην Ελλάδα η αύξηση θα είναι της τάξης των 7-8°C 

στις νότιες περιοχές της χώρας, συμπεριλαμβανομένης και της Αττικής, ενώ 

στην Κεντρική και Βόρεια Ελλάδα η μέγιστη θερμοκρασία θα είναι 8-10°C 

ψηλότερη. Τον Ιούνιο και τον Σεπτέμβριο η αύξηση θα κυμαίνεται μεταξύ 6 

και 8°C. 

Η έκθεση της Διακυβερνητικής Επιτροπής για την Κλιματική Αλλαγή 

προβλέπει ότι η θερμοκρασία του πλανήτη θα συνεχίσει να ανεβαίνει στη 

διάρκεια του 21ου αιώνα και, στην καλύτερη περίπτωση μέχρι το 2100 
11
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αναμένεται μια αύξηση κατά 1,8°C ενώ στη χειρότερη η αύξηση θα είναι 

κατά 4°C. Η διακύμανση αυτή είναι η πιθανότερη μέσα σε ένα εύρος που 

φθάνει το +6,4°C (IPCC, 2007). 

Τα μοντέλα προβλέψεων κατατάσσονται σε τέσσερα σενάρια: 

Α1: Περιγράφει έναν κόσμο με μια πολύ γρήγορη οικονομική ανάπτυξη, με 

πληθυσμό που θα παρουσιάσει μια αύξηση αιχμής μέχρι τα μέσα του 21ου 

αιώνα αλλά μετά θα μειωθεί και θα εισαχθούν νέες και αποδοτικότερες 

τεχνολογίες. Συμπεριλαμβάνει τρεις κατηγορίες οι οποίες διακρίνονται με 

βάση τη χρησιμοποιούμενη τεχνολογία: A1FI (εντατική χρήση ορυκτών 

καυσίμων), A1T (ενεργειακές πηγές που δεν βασίζονται στα ορυκτά 

καύσιμα) και A1B (ισορροπία μεταξύ όλων των ενεργειακών πηγών) όπου 

η ισορροπία ορίζεται ως η μη στήριξη της οικονομίας σε μια και μόνο πηγή 

ενέργειας, με την προϋπόθεση ότι παρόμοιες βελτιώσεις θα εφαρμόζονται 

τόσο για την παροχή ενέργειας όσο και στις νέες τεχνολογίες. 

Α2: Περιγράφει ένα πολύ ετερογενή κόσμο. Βασίζεται στην αυτοδυναμία και 

την προστασία της τοπικής ταυτότητας. Πρότυπα ανάπτυξης μεταξύ των 

περιοχών θα συγκλίνουν με πολύ αργούς ρυθμούς, ως αποτέλεσμα της 

συνεχόμενη αύξηση του πληθυσμού. Η οικονομική ανάπτυξη 

προσανατολίζεται αρχικά σε τοπικό επίπεδο και στην κατά κεφαλή 

οικονομική ανάπτυξη καθώς η τεχνολογική αλλαγή θα γίνει τμηματικά και με 

αργότερους ρυθμούς. 

B1: Περιγράφει έναν κόσμο με τον ίδιο παγκόσμιο πληθυσμό αλλά με μια 

αύξηση αιχμής μέχρι τα μέσα του 21ου αιώνα ο οποίος στη συνέχεια θα 

μειωθεί (όπως και στο σενάριο Α1), με γρήγορες αλλαγές στην οικονομική 

δομή, με μειωμένη κατανάλωση αγαθών και την εισαγωγή καθαρών και 

αποτελεσματικών τεχνολογιών. Η έμφαση δίνεται σε παγκόσμιες λύσεις για 

την οικονομική, κοινωνική και περιβαλλοντική ανάπτυξη, 

συμπεριλαμβανομένη και μια μεγαλύτερη ισότητα, αλλά χωρίς 

επιπρόσθετες κλιματικές πρωτοβουλίες.  
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B2: Περιγράφει έναν κόσμο όπου δίνεται έμφαση στη επίλυση της 

οικονομικής, κοινωνικής και περιβαλλοντικής ανάπτυξης, σε τοπικό 

επίπεδο. Είναι ένα κόσμο με συνεχόμενη αύξηση του πληθυσμού, 

μικρότερη όμως από το σενάριο Α2, με ενδιάμεσα επίπεδα οικονομικής 

ανάπτυξης, με περισσότερες τεχνολογικές αλλαγές αλλά με αργότερους 

ρυθμούς από εκείνους που εμφανίζονται στα σενάρια B1 και A1. Αν και το 

σενάριο είναι προσανατολισμένο στην προστασία του περιβάλλοντος και 

της κοινωνικής ισότητας, εστιάζεται σε τοπικό και περιφερειακό επίπεδο.  

Μία σύγκριση ανάμεσα στις προβλέψεις των προηγούμενων εκθέσεων του 

IPCC και τις μεταβολές της θερμοκρασίας και της στάθμης της θάλασσας 

έδειξε ότι η πραγματικότητα επιβεβαιώνει το δυσμενέστερο σενάριο. Στον 

πίνακα 1 αναφέρονται οι διάφορες προβλέψεις για το κάθε 

προαναφερόμενο σενάριο τόσο για την αλλαγή της θερμοκρασίας όσο και 

για τη στάθμη των ωκεανών.  

Πίνακας 1 Παγκοσμίως Εκτιμούμενη μέση αύξηση της θερμοκρασίας και της 

στάθμης των θαλασσών στο τέλος του 21ου πρώτου αιώνα για τα διάφορα 

σενάρια πρόβλεψης. Οι προβλέψεις για τη στάθμη των θαλασσών δεν 

συμπεριλαμβάνουν αβεβαιότητες σχετικά με την ανατροφοδότηση του κύκλου 

του άνθρακα (IPCC, 2007).  
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Για τις επόμενες δύο δεκαετίες προβλέπεται μία αύξηση της θερμοκρασίας 

της τάξεως του 0,2°C ανά δεκαετία για όλα τα προαναφερόμενα σενάρια. 

Ακόμα και στην περίπτωση που οι συγκεντρώσεις όλων των αερίων του 

θερμοκηπίου και των αερολυμάτων συγκρατηθούν σταθερά στα επίπεδα 

του έτους 2000, θα αναμένεται μία αύξηση της τάξεως του 0,1°C ανά 

δεκαετία.  

Αρκετές μακροχρόνιες αλλαγές θα παρατηρηθούν στις ηπειρωτικές και 

τοπικές περιοχές καθώς και στους ωκεανούς, συμπεριλαμβάνοντας τις 

αλλαγές στη θερμοκρασία στην Αρκτική και στους παγετώνες, αλλαγές στο 

ποσοστό των βροχοπτώσεων, στην αλατότητα των ωκεανών, ταχύτητα 

ανέμων και εμφάνιση ακραίων καιρικών φαινομένων όπως ξηρασία, πολύ 

έντονες βροχοπτώσεις, καύσωνες και ένταση των τροπικών κυκλώνων 

(IPCC,2007). 

 

3. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΛΛΑΓΗΣ ΤΟΥ ΚΛΙΜΑΤΟΣ ΣΤΟΝ ΥΔΑΤΙΝΟ ΠΛΟΥΤΟ 

Οι θάλασσες απορροφούν περίπου το 80% του διοξειδίου του άνθρακα 

που υπάρχει στην ατμόσφαιρα από τις ανθρώπινες δραστηριότητες. Σαν 

μια υδάτινη βαλβίδα ασφαλείας έχουν συγκρατήσει την αύξηση της 

παγκόσμιας θερμοκρασίας σε ακόμα «χαμηλά επίπεδα». Παρατηρείται 

όμως ότι οι ωκεανοί αλλάζουν με ρυθμούς ταχύτερους από οποιαδήποτε 

άλλη στιγμή στην ιστορία του πλανήτη και, εάν δεν ληφθούν μέτρα, η 

αλλαγή στη χημική σύστασή τους θα είναι μεγαλύτερη ακόμα και από αυτήν 

που προκάλεσε το λιώσιμο των πάγων πριν από 55 εκατομμύρια χρόνια. 

Σήμερα, το διοξείδιο το άνθρακα διαλύεται στους ωκεανούς με ρυθμό ένα 

εκατομμύριο τόνους την ώρα (διπλάσιο του φυσιολογικού) αυξάνοντας την 

οξύτητα του νερού και επιβαρύνοντας τη θαλάσσια ζωή. Οι κοραλλιογενείς 

ύφαλοι θα αδυνατούν να συνθέσουν τον ασβεστολιθικό σκελετό τους κάτω 

από τις όξινες συνθήκες (ήδη τα τελευταία 20 χρόνια παρατηρείται μια 

μείωση της τάξης του 20%), καθώς και τα οστρακόδερμα. Το φαινόμενο 

ωστόσο απειλεί και τα ψάρια, κυρίως μέσω της εξαφάνισης των 
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μικροοργανισμών που βρίσκονται στη βάση της τροφικής αλυσίδας. 

Εκτιμάται ότι μέχρι το τέλος του αιώνα η θάλασσα στους δύο πόλους του 

πλανήτη δεν θα μπορεί να συντηρήσει οποιαδήποτε μορφή ζωής. 

Το νερό αποτελεί το σημαντικότερο παράγοντα για πολλά περιβαλλοντικά 

και οικονομικά συστήματα στην Ευρώπη. Κάτω από τις τωρινές 

κλιματολογικές συνθήκες πολλές περιοχές έχουν προβλήματα με την 

παροχή νερού και πολύ πιθανόν οι κλιματολογικές αλλαγές να εντείνουν 

αυτή την κατάσταση (Beniston and Tol, 1998). 

Προβλέπεται ότι η ετήσια παροχή των επιφανειακών υδάτων θα μεταβληθεί 

σημαντικά σε όλη την Ευρώπη. Έτσι, μέχρι το 2070 οι εκβολές των 

ποταμών θα μειωθούν μέχρι και 50% στην Νοτίου και  Νοτίου Ανατολική 

Ευρώπη από τις αλλαγές στην θερμοκρασία και στην συχνότητα 

βροχόπτωσης, ενώ αναμένεται μία αντίστοιχη αύξηση  στις περιοχές της 

Βορείου και Βορείου Ανατολικής Ευρώπης (EEA, 2004). 

Οι περιοχές που είναι πιο ευάλωτες στις αλλαγές του υδάτινου ισοζυγίου  

είναι: 

• Η περιοχή της Μεσογείου 

• Οι Άλπεις 

• Η βόρειος Σκανδιναβία 

• Ορισμένες παραλιακές περιοχές 

• Κεντρική και Ανατολική Ευρώπη 

Σε ένα θερμότερο κλίμα, η διαθεσιμότητα του νερού θα μειωθεί τόσο από 

την αύξηση της εξατμισο-αναπνοής όσο και από την αύξηση στην 

κατανάλωση. Η ανταπόκριση των υδρολογικών συστημάτων εξαρτάται από 

πολλούς παράγοντες όπως η κατανομή των βροχοπτώσεων και η φυσική 

δυνατότητα αποθήκευσης νερού. Σε πολλές περιοχές θα παρατηρηθεί μία 

γενική αλλαγή των απορροών που θα κυμαίνεται μεταξύ –5% και +12%. 

Αναμένονται περισσότερες ξηρασίες στην νότια Ευρώπη και περισσότερες 

πλημμύρες στην βόρειο και βόρειο δυτική Ευρώπη (Beniston and Tol, 

1998).   
15
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4. ΚΛΙΜΑΤΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΚΑΙ ΑΣΘΕΝΕΙΕΣ ΥΔΡΙΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ  
Η περίπλοκη σχέση μεταξύ δημόσιας υγείας και προβλημάτων ποιότητας 

νερού, διαθεσιμότητας, εξυγίανσης και υγιεινής είναι εξαιρετικά δύσκολη να 

ποσοτικοποιηθεί, και η πρόβλεψη των δυνητικών επιπτώσεων της αλλαγής 

του κλίματος σε σχέση με τις ασθένειες υδρικής προέλευσης γίνεται ακόμη 

δυσκολότερη (WHO, 1999). 

Η αλλαγή του κλίματος μπορεί να μειώση τα αποθέματα πόσιμου νερού, 

την διαθεσιμότητα για ατομική υγιεινή, την αποδοτικότητα τοπικών 

συστημάτων αποχέτευσης, οδηγώντας σε μια αύξηση στην συγκέντρωση 

παθογόνων οργανισμών στα επιφανειακά ύδατα. Επιπρόσθετα, η 

αναγκαιότητα νερού μπορεί να επιβάλλει τη χρήση πηγών χαμηλότερης 

ποιότητας, όπως ποτάμια, που συχνά είναι μολυσμένα ή την υπεράντληση 

νερού από υπόγειες πηγές με αποτέλεσμα την εισροή θαλασσινού νερού 

(WHO, 1999). 

Ακραία καιρικά γεγονότα –πλημμύρες ή ξηρασίες- μπορούν να αυξήσουν 

τον κίνδυνο εξάπλωσης ασθενειών με την μόλυνση του υδάτινου πλούτου, 

την αλλαγή του υδάτινου οικοσυστήματος, την αλλαγή στα αποστραγγιστικά 

συστήματα δημιουργώντας έτσι κατάλληλες συνθήκες για την ανάπτυξη 

συγκεκριμένων ειδών παρασίτων και ξενιστών (WHO, 1996). 

Το φαινόμενο του El Nino – Νότιας διακύμανσης ( El Nino - South 

Oscillation, ENSO) εμφανίζεται περιστασιακά ως ζεστό θαλάσσιο ρεύμα 

στο ανατολικό τμήμα του νοτίου Ειρηνικού ωκεανού, δηλαδή λαμβάνει 

χώρα έξω από τις δυτικές ακτές της νότιας Αμερικής σε ακανόνιστα χρονικά 

διαστήματα (2 ως 7 χρόνια). Η εμφάνισή του συνδέεται με σημαντική 

αύξηση των βροχοπτώσεων στις συνήθως άνυδρες ακτές της νότιας 

Αμερικής όπου προκαλούν μεγάλες καταστροφές με τη δημιουργία 

πλημμύρων, την εμφάνιση επιδημιών και την έντονη διάβρωση του 

εδάφους (WHO/SDE/PHE, 1999). 

Επί του παρόντος ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας εκτιμά ότι σε 

παγκόσμια κλίμακα περισσότερο από ένα δισεκατομμύριο άτομα δεν έχουν 
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πρόσβαση σε ασφαλές πόσιμο νερό και σε ετήσια βάση περίπου 4 

εκατομμύρια άτομα πεθαίνουν πρόωρα λόγω έλλειψης καθαρού νερού 

(WHO-ECEH, 2003b). 

Οι ασθένειες υδρικής προέλευσης που σχετίζονται με τις κλιματολογικές 

μεταβολές μπορούν να διακριθούν σε τέσσερις κατηγορίες: (Cairncross and 

Feachem, 1993) 

1. Ασθένειες που μεταδίδονται με την κοπρανο-στοματική οδό από 

μολυσμένο νερό και τροφές. Συμπεριλαμβάνονται ασθένειες που 

μεταδίδονται από την κατάποση παθογόνων μικροοργανισμών όπως π.χ. 

χολέρα, τύφος, ηπατίτιδα Α και διαρροϊκά σύνδρομα. 

Αποτελούν το μεγαλύτερο πρόβλημα δημόσιας υγείας στην Ευρώπη. 

Περισσότερο από το 12% του πληθυσμού της Ευρώπης δεν έχει 

πρόσβαση σε ασφαλές πόσιμο νερό (Bertollini et al, 1996). Η πλειοψηφία 

αυτού του πληθυσμού βρίσκεται στην Ανατολική Ευρώπη όπου οξέα 

διαρροϊκά σύνδρομα αποτελούν την σημαντικότερη αιτία παιδικής 

ασθένειας. Τα 2/3 της παιδικής θνησιμότητας στο Αζερμπαϊτζάν, στην 

Αρμενία, στην Γεωργία και στην Μολδαβία οφείλεται σε οξείες 

αναπνευστικές λοιμώξεις και οξέα διαρροϊκα σύνδρομα. Επιδημίες χολέρας 

συσχετίστηκαν μετά την εμφάνιση έντονων βροχοπτώσεων και 

πλημμυρών. Επιδημίες χολέρας εξακολοθούν να αναφέρονται στην 

Αλβανία, στην Ρωσική Ομοσπονδία και στην Ουκρανία. Ειδική προσοχή 

δόθηκε στην εμφάνιση επιδημίας χολέρας και ENSO, μετά από έντονες 

βροχοπτώσεις στις περιοχές της Ανατολικής Αφρικής (WHO, 1998a), στο 

Περού, στην Νικαράγουα και στην Ονδούρας (WHO, 1998 c). Η ηπατίτιδα Α 

είναι ενδημική και έχει την υψηλότερη μετάδοση στην Κεντρική και 

Ανατολική Ευρώπη και στα προσφάτως ανεξαρτοποιημένα κράτη (WHO, 

1999). 

2. Ασθένειες που αυστηρά μεταδίδονται από άνθρωπο σε άνθρωπο 

λόγω έλλειψης νερού για ατομική υγιεινή. Συμπεριλαμβάνονται δερματικές 
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και οφθαλμικές μολύνσεις (όπως ψώρα, τράχωμα) και μολύνσεις που 

μεταφέρονται με τους ψύλους (όπως επιδημικός τύφος). 

3. Ασθένειες που προκαλούνται από παθογόνους οργανισμούς που 

περνούν μέρος του κύκλου ζωής τους σε υδρόβιους οργανισμούς και 

συχνά εμφανίζονται σε λυμνάζοντα νερά. 

Η σημαντικότερη ασθένεια υδρικής προέλευσης που σχετίζεται με την 

δημόσια υγεία στην Δυτική Ευρώπη είναι η κρυπτοσποριδίαση. Το 

Κρυπτοσπορίδιο είναι ένα ενδοκυτταρικό παράσιτο του αναπνευστικού και 

γαστρεντερικού σωλήνα διαφόρων ζώων. Οι σπόροι του Κρυπτοσποριδίου 

μπορούν να επιβιώσουν για αρκετούς μήνες στο νερό σε θερμοκρασία 4°C 

και είναι ανθεκτικά στο χλώριο, έτσι, υπάρχει κίνδυνος να μολύνουν μεγάλο 

αριθμό ατόμων, όπως στην περίπτωση της επιδημίας στο Μιλγουόκεη 

όπου το 1993 μολύνθηκαν 400.000 άτομα (Mackenzie et al., 1994). 

Περίπου 5.000 περιπτώσεις κρυπτοσποριδίασης αναφέρονται κάθε χρόνο 

στο Ηνωμένο Βασίλειο. Μία προκαταρκτική μελέτη στις ΗΠΑ έδειξε ότι 

υπάρχει σύνδεση μεταξύ έντονης βροχόπτωσης και εμφάνισης αυτής της 

ασθένειας διότι η παραδοσιακή ικανότητα διύλισης του εδάφους υπό αυτές 

τις συνθήκες είναι πολύ μειωμένη (Patz et al., 1998). 

Κυρτοειδή δερματίτιδα είναι μία παρασιτική ασθένεια υδρικής προέλευσης 

που εμφανίζεται στην Ευρώπη (De Gentile et al., 1995). Ο ενδιάμεσος 

ξενιστής είναι σαλιγκάρια του γένους Lymnea, και ο πληθυσμός τους 

μπορεί να αυξηθεί με την αύξηση της θερμοκρασίας. Ο έλεγχος αυτής της 

ασθένειας είναι δύσκολος, απαιτεί αυστηρή συντήρηση των υδάτινων 

αποθεμάτων και χρήση διαλυμάτων καταστροφής σαλιγκαριών. 

4. Ασθένειες που μεταδίδονται από έντομα ξενιστές. Αυτοί οι ξενιστές 

αναπαράγονται στο νερό όπως π.χ. τα έντομα που προκαλούν ελονοσία 

και δάγκειο πυρετό. 

Αρκετές σημαντικές ασθένειες μεταδίδονται από ξενιστές όπως έντομα 

(κουνούπια, ψύλλοι, τσιμπούρια) ή τρωκτικά. Αυτοί οι οργανισμοί-ξενιστές 

είναι ευαίσθητοι στις κλιματολογικές συνθήκες, ειδικότερα στις 
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βροχοπτώσεις, στην θερμοκρασία, στην υγρασία και στον άνεμο . Έτσι η 

εξάπλωση των ασθενειών δια μέσου ξενιστών περιορίζεται από την 

ευαισθησία τους στις κλιματολογικές αλλαγές. Επιπλέον, ο περιορισμός του 

βιολογικού κύκλου εμποδίζει την επιβίωση των μολυσματικών παραγόντων 

στο πληθυσμό των ξενιστών και καθορίζει επίσης τα όρια εξάπλωσης των 

ασθενειών (WHO, 2003b). Οι ανθρώπινες δραστηριότητες επίσης 

περιορίζουν την μετάδοση ασθενειών και προς τις δύο κατευθύνσεις: άμεσα 

μειώνοντας το πληθυσμό των ξενιστών με το ψεκασμό και έμμεσα 

εισάγοντας αγροτικές διαδικασίες δυσμενείς για τους τοπικούς ξενιστές. 

Το κλίμα παίζει ένα κυρίαρχο ρόλο καθορίζοντας την κατανομή και τον 

πληθυσμό των διαφόρων ειδών εντόμων και τσιμπουριών, άμεσα ή έμεσα 

δια μέσου των επιδράσεων στα φυτά και τα ζώα που τους φυλοξενούν. Τα 

στάδια του κύκλου ζωής των μολυσματικών παρασίτων μέσα στον ξενιστή 

περιορίζονται επίσης από την θερμοκρασία. Συχνά υπάρχει μια ελάχιστη 

θερμοκρασία για την ολοκλήρωση της περιόδου επώασης και αποτελεί 

περιοριστικό παράγοντα για την μετάδοση της ασθένειας στις εύκρατες 

περιοχές (WHO-ECEH, 2003b).  

Οι επιπτώσεις των κλιματολογικών αλλαγών στις περιπτώσεις ανθρωπίνων 

ασθενειών είναι δυσκολότερες να προβλεφθούν σε σχέση με τις αλλαγές 

στην κατανομή των ξενιστών. Οι παράγοντες που θα πρέπει να 

λαμβάνονται υπόψη στην προσπάθεια πρόβλεψης των επιπτώσεων των 

κλιματολογικών αλλαγών στην κατανομή των ασθενειών αυτών είναι: α) η 

τωρινή γεωγραφική κατανομή της ασθένειας, β) η κατανομή των ξενιστών, 

γ) η θερμοκρασία που σχετίζεται με την ανάπτυξη τόσο του ξενιστή όσο και 

του παρασίτου, δ) η ικανότητα μετανάστευσης ξενιστών και παρασίτων και 

ε) η εποχιακή μετάδοση (Shope, 1991). 

Η ελονοσία είναι σε παγκόσμια κλίμακα ένα από τα σοβαρότερα και 

περίπλοκα  προβλήματα δημόσιας υγείας. Η ασθένεια προκαλείται από 

τέσσερα διαφορετικά είδη παρασίτου, η οποία μεταδίδεται με το Ανωφελές 

κουνούπι. Οι έξι σημαντικότεροι ξενιστές  που αφορούν την περιοχή της 
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Ευρώπης είναι An. atroparvus, An. labranchiae, An. maculipennis, An. 

messae, An. sacharovi  και An. superpictus. Σε ετήσια βάση εκτιμάται ότι 

εμφανίζονται 400-500 εκατ. περιστατικά και έχει προκαλέσει το θάνατο 1 

εκατ. ατόμων, κυρίως παιδιών (WHO-ECEH, 1998a). 

Οι μεταβολές στην μετάδοση της ασθένειας συσχετίζονται με τις αλλαγές 

στην θερμοκρασία του περιβάλλοντος, των βροχοπτώσεων, στην υγρασία 

καθώς και στο ανοσοποιητικό σύστημα των ατόμων. Οι βέλτιστες 

θερμοκρασίες για τη ανάπτυξη του παρασίτου στο κουνούπι είναι: 25°C για 

το P. vivax, 30°C για το P. falciparium και 22°C για το P. malariae., και δεν 

αναπτύσσεται όταν η θερμοκρασίες είναι έκτος του εύρους 14-38°C. 

Αλλαγές του μίκρου- και μάκρο-περιβάλλοντος επίσης μπορεί να 

επηρεάσει την μετάδοση της ελονοσίας. Για παράδειγμα η αποψίλωση των 

δασών μπορεί να αυξήση σε τοπικό επίπεδο την θερμοκρασία. Επίσης, οι 

κατασκευαστικές αλλαγές των σπιτιών μπορούν να αλλάξουν την 

εσωτερική θερμοκρασία όπου μερικοί ξενιστές μπορούν να παραμείνουν 

για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. Η ελονοσία ενδημεί σε 101 χώρες 

(WHO-ECEH, 1998a). Περιστατικά έχουν αναφερθεί από Ελλάδα, Ιταλία, 

Ισπανία και Πορτογαλία (Jetten and Taken, 1994),  

Η λεϊσμανίαση εμφανίζεται σε δύο μορφές: η δερματική και η σπλαγχνική 

που προκαλούνται από το είδος Leishmania infantum. Η γεωγραφική 

κατανομή της δερματικής λεϊσμανίασης από την Βόρειο Ευρώπη 

επεκτείνεται στην Ελλάδα, Κύπρο και Μάλτα καθώς και προς την 

Ανατολική Ευρώπη (Ουγγαρία, Ρουμανία, Γιουγκοσλαβία και Αζερβαϊτζάν), 

και μεταδίδεται δια μέσο της σκνίπας Phlebotomus perfiliewi. Η 

σπλαγχνική λεϊσμανίαση είναι μία ασθένεια που μεταδίδεται από τα ζώα 

(γνωστή και ως καλααζάρ) δια μέσο της σκνίπας Phlebotomus perniciosus 

και είναι ενδημική σε όλα τα κράτη της Μεσογείου (Γαλλία, Πορτογαλία, 

Ισπανία, Τυνησία και Τουρκία) (WHO, 1999). Επηρεάζει τα άτομα που 

πάσχουν από HIV λόγω ανοσοκαταστολής (Dedet et al., 1995). Οι 

ενδιάμεσοι ξενιστές είναι τα τρωκτικά, οι αλεπούδες και τα οικιακά σκυλιά. 
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Στις αστικές ενδημικές περιοχές ο μαύρος αρουραίος μπορεί να είναι ο 

ενδιάμεσος ξενιστής. Υπάρχει κίνδυνος εξάπλωσης της σπλαγχνικής 

λεϊσμανίασης και στην βόρειο Ευρώπη με την αύξηση της θερμοκρασίας 

του πλανήτη (WHO-ECEH 2003b). 

Άλλος ένας σημαντικός ξενιστής της λεϊσμανίαση στην Νότιο Δυτική Ασία 

(συμπεριλαμβανόμενο και το Ισραήλ), ο Ph. papatasi, έχει χαρτογραφηθεί 

με την βοήθεια κλιματολογικών και δορυφορικών δεδομένων  (Cross et al., 

1997), και εκτιμάται ότι αύξηση της θερμοκρασίας κατά 3°C μπορεί να έχει 

ως αποτέλεσμα αύξηση του ξενιστή τόσο στην γεωγραφική όσο και στην 

εποχιακή κατανομή του (Cross and Hyams, 1996). 

Ο δάγκειος και τα σχετικά σύνδρομα του όπως ο αιμορραγικός δάγγειος 

πυρετός αποτελούν την σημαντικότερη αίτια παιδικής θνησιμότητας στην 

Ασία. Επί του παρόντος δεν υπάρχει δάγκειος στην Ευρώπη, αλλά από το 

1800 μέχρι  και το 1948 είχαν αναφερθεί περιστατικά στην Ανατολική 

Μεσόγειο: Κρήτη, Ελλάδα, Τουρκία, Λίβανο, Παλαιστίνη, Συρία και Αίγυπτο 

(Gratz and Knudsen, 1996). Ο σημαντικότερος ξενιστής είναι το κουνούπι 

Aedes aegypti που προσαρμόζεται στο αστικό περιβάλλον, και έχει 

καταγραφεί η παρουσία του σε αρκετές περιοχές της Ευρώπης και της 

Βόρειου Αφρικής, καθώς και σε χώρες της Μεσογείου όπως στην Γαλλία 

και στην Πορτογαλία. Άλλος ξενιστής του ιού είναι το Aedes albopictus που 

απλώνεται στην Ευρώπη. Εισήχθηκε στην Ιταλία το 1990, και η παρουσία 

του αναφέθηκε σε 10 Ιταλικές περιφέρειες και 19 επαρχείες. Οι 

κλιματολογικοί περιορισμοί για την κατανομή του Ae. albopictus είναι: μέση 

μηνιαία θερμοκρασία κατά την διάρκεια του χειμώνα > 0°C, μέση ετήσια 

βροχόπτωση > 50 εκ. και μέση καλοκαιρινή θερμοκρασία > 20°C. Τα κράτη 

της Ευρώπης που πληρούν αυτά τα κριτήρια είναι η Ισπανία, Πορτογαλία, 

Ελλάδα, Τουρκία, Γαλλία, Αλβανία και η Γιουγκοσλαβική Δημοκρατία 

(Knudsen et al., 1996). 

Ένα μαθηματικό μοντέλο πρόγνωσης αναφέρει ότι η μετάδοση του 

δάγκειου μπορεί  να συμβεί στην Αθήνα, για μία μικρή χρονική περίοδο 
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προς το τέλος του καλοκαιριού, εάν εισαχθεί σε αυτή την περιοχή τόσο ο 

ξενιστής όσο και ο ιός (Jetten and Focks, 1997). 

Οι σημερινές ασθένειες δια μέσω ξενιστών στην Ευρώπη, μπορούν να 

ταξινομηθούν σε τρεις κατηγορίες: (WHO, 1999) 

4.1 Άλλοτε εκτεταμένες, όπως π.χ. ελονοσία – ενδημική σε ορισμένα κράτη 

της Ευρώπης, καθώς και στην Τουρκία, Αζερμπαϊτζάν και Τατζικιστάν. 

4.2 Ενδημικές σε τοπικό επίπεδο, όπως λεϊσμανίαση- στην νότια Γαλλία, 

Ιταλία, Ισπανία, Πορτογαλία, εγκεφαλίτιδα από τσιμπούρια- στην νότια 

Σκανδιναβία, Κεντρική και Ανατολική Ευρώπη. 

4.3 Αναδυόμενες ασθένειες, όπως το σύνδρομο Lyme– που επικρατεί 

πάρα πολύ στην Ευρώπη. 

 
6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Οι βασικότερες διαταραχές του κλίματος που οφείλονται στον ανθρώπινο 

παράγοντα αφορούν την αύξηση των αερίων του θερμοκηπίου (διοξείδιο 

του άνθρακα, αλογονανθράκων (CFCs), μεθάνιο, υποξείδιο του αζώτου και 

όζον). Η ατμόσφαιρα απορροφά μεγαλύτερα ποσά υπέρυθρης 

ακτινοβολίας με αποτέλεσμα την διατάραξη του ενεργειακού ισοζυγίου και 

την αύξηση της θερμοκρασίας της. Έτσι, οι θερμοκρασίες σε παγκόσμια 

κλίμακα έχουν αυξηθεί κατά 0,7 ± 0,2°C τα τελευταία 100 χρόνια. 

Είναι γενικά αποδεκτό ότι η μετάδοση αρκετών μολυσματικών ασθενειών 

επηρεάζεται από τις κλιματολογικές συνθήκες. Οι παθογόνοι οργανισμοί 

που αναπτύσσονται στο εξωτερικό περιβάλλον είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι 

στις κλιματολογικές αλλαγές. Ορισμένες από τις ασθένειες που προκαλούν 

αποτελούν τις σημαντικότερες αιτίες θανάτου κυρίως στο φτωχό πληθυσμό 

των υπανάπτυκτων  χωρών.  

Τα μοντέλα πρόγνωσης  προβλέπουν μία αύξηση των βροχοπτώσεων 

λόγω της υψηλής περιεκτικότητας υδρατμών στην ατμόσφαιρα. Υπερβολική 

βροχόπτωση μπορεί να μεταφέρει μικροβιολογικούς παράγοντες στις 

πηγές πόσιμου νερού. Οργανισμοί που δεν είχαν ενοχοποιηθεί για την 
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μετάδοση ασθενειών με το νερό αναγνωρίστηκαν σε επιδημίες όπως 

Ελικοβακτηρίδιο, ιός Norwalk, Γιάρδια και Κρυπτοσπορίδιο μετά από 

έντονη βροχόπτωση στο Ηνωμένο Βασίλειο και στις Ηνωμένες Πολιτείες.  

Από την πλευρά της δημόσιας υγείας, οι κλιματολογικές αλλαγές μπορούν 

να διαταράσσουν το υδρολογικό κύκλο της γης, και μπορούν να 

προκαλέσουν ασθένειες που μεταδίδονται με την κόπρανο-στοματική οδό 

από μολυσμένο νερό, ασθένειες που αυστηρά μεταδίδονται από άνθρωπο 

σε άνθρωπο λόγω έλλειψης νερού για ατομική υγιεινή, ασθένειες που 

προκαλούνται από παθογόνους οργανισμούς που περνούν μέρος του 

κύκλου ζωής τους σε υδρόβιους οργανισμούς και συχνά εμφανίζονται σε 

λιμνάζοντα νερά και ασθένειες που μεταδίδονται από έντομα ξενιστές 
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Δρ Θεοφάνης Αποστόλου 
Αν. Δ/της  ΓΝΑ ¨Ο Ευαγγελισμός» 
 

Εισαγωγή 

Ένας σημαντικός αριθμός νεφρικών παθήσεων, όπως νεφρολιθίαση, 

νεφρωσικό σύνδρομο,  συγγενείς διαταραχές σωληναρίων κ.α. είναι 

δυνατόν να προκαλέσουν μακροχρόνια οστικές αλλοιώσεις. Όμως, οι 

σημαντικότερες οστικές βλάβες που παρατηρούνται σε ασθενείς με 

νεφρικές παθήσεις επέρχονται όταν συμβεί μερική ή πλήρη απώλεια της 

νεφρικής λειτουργίας. Οι διαταραχές αυτές του οστίτη ιστού είναι ευρύτατα 

γνωστές με τον όρο νεφρική οστεοδυστροφία (Ν.Ο.).  

 Νεφρική οστεοδυστροφία” καλούνται εκείνες οι διαταραχές του 

μεταβολισμού των αλάτων ασβεστίου και του οστίτη ιστού που συμβαίνουν 

σαν αποτέλεσμα της απώλειας της εξωκρινικής και ενδοκρινικής 

λειτουργίας των νεφρών και μερικές φορές σαν αποτέλεσμα της 

εφαρμοσμένης θεραπευτικής πρακτικής. Οι διαταραχές αυτές έχουν 

δυναμικό χαρακτήρα και εξαρτώνται κάθε φορά από πολυπαραγοντικούς 

μηχανισμούς και μερικές φορές αλληλοσυγκρουόμενους.  Ο δευτεροπαθής 

υπερπαραθυρεοειδισμός που αναπτύσσεται σε αυτούς τους ασθενείς 

αποτελεί το κυριότερο αίτιο αυτών των διαταραχών.  

Είναι γνωστό ότι η θνητότητα των ασθενών με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) 

που υποβάλλονται σε εξωνεφρική υποστήριξη είναι μεγάλη, με κυριότερο 

αίτιο τις καρδιαγγειακές παθήσεις . Υπάρχουν ενδείξεις ότι ο 
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υπερπαραθυρεοειδισμός στους ασθενείς με  χρόνια νεφρική νόσο,  έχει 

επίδραση σε πληθώρα ιστών εκτός του οστίτη ιστού και του σκελετικού 

συστήματος (όπως π.χ. διαταραχές του κεντρικού και περιφερικού νευρικού 

συστήματος, του  ανοσοποιητικού  και άλλων οργάνων). Εκτός αυτών, η 

αύξηση της έκκρισης παραθορμόνης και οι διαταραχές του ισοζυγίου 

ασβεστίου και φωσφόρου στην χρόνια νεφρική νόσο, έχουν σημαντικό 

μερίδιο ευθύνης στην δημιουργία εξωσκελετικών ασβεστώσεων και 

ιδιαίτερα των αγγειακών. Πιστεύεται δε, ότι οι ασβεστώσεις των αγγείων 

που επισυμβαίνουν σε αυτούς τους ασθενείς, δεν είναι απλά μια παθητική 

διαδικασία εναπόθεσης ασβεστίου, αλλά μια ενεργός ασβεστοποίηση με 

αρκετές ομοιότητες με την οστική ασβεστοποίηση.   

Όλες αυτές οι διαταραχές, όπως αναφέρθηκε,  είναι γνωστές σαν νεφρική 

οστεοδυστροφία.   Όμως, τα τελευταία χρόνια, η ομάδα ειδικών 

αντιμετώπισης της χρόνιας νεφρικής νόσου με την επωνυμία «Νεφρική 

νόσος: Βελτιώνοντας την συνολική έκβασή της « (Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes (KDIGO), για την καλύτερη επιστημονική 

συνεννόηση σε διεθνές επίπεδο και για καλύτερη ταξινόμηση και 

αντιμετώπιση του κλινικού αυτού συνδρόμου προτείνει τα εξής: Ό όρος 

νεφρική οστεοδυστροφία να αφορά αποκλειστικά τις οστικές μορφολογικές 

διαταραχές της χρόνιας νεφρικής νόσου ενώ για την κλινική συνδρομή που 

αναπτύσσεται στη νεφρική νόσο λόγω των διαταραχών Ca, P, PTH και 

βιταμίνης D, του οστικού μεταβολισμού και των εξωσκελετικών 

ασβεστώσεων να αναφέρονται σαν: Χρόνια Νεφρική Νόσος-Διαταραχές 

Οστού και Αλάτων- (Chronic Kidney Disease-Mineral and Bone Disorder).  
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ  
Οστικός μεταβολισμός 
Ο σκελετός του ανθρώπου έχει τρεις σημαντικούς ρόλους να παίξει, αυτόν 

της δομικής στήριξης και προστασίας των μαλακών ιστών και σπλάχνων, 

της εστίας του μυελού των οστών, των προγονικών κυττάρων και 

ενδοκρινολογικών λειτουργιών και  της διατήρησης της ομοιόστασης του 

ασβεστίου ( Ca ) και φωσφόρου ( P ). Επιπρόσθετα δρα και σαν τρίτη 

γραμμή άμυνας στη προσπάθεια διατήρησης της οξεοβασικής ισορροπίας, 

ενεργώντας σαν ρυθμιστικό διάλυμα (buffer), μετά την αναπνευστική και 

νεφρική απάντηση σε αυτές τις διαταραχές. Τα οστά, αντίθετα από ότι 

νομίζεται, αποτελούν ένα δυναμικό ιστό που βρίσκεται σε διαρκή 

ανακατασκευή, σε μια διαρκή λειτουργία αποδόμησης και αναδόμησης, στη 

προσπάθειά τους να διατηρήσουν τα βιοχημικά και μηχανικά 

χαρακτηριστικά τους. Η λειτουργία τους αυτή ονομάζεται ανακατασκευή 

(remodeling ) και είναι μια λειτουργία που διατηρείται και στην ενήλικη ζωή. 

Ο ρόλος της είναι σημαντικός στη παθοφυσιολογία των μεταβολικών 

οστικών διαταραχών. 

Σε φυσιολογικές συνθήκες, η οστική δραστηριότητα ρυθμίζεται με συνεχείς 

και λεπτές διεργασίες μεταξύ ορμονικών ερεθισμάτων και έκκρισης 

αυξητικών παραγόντων σε τοπικό και συστηματικό επίπεδο αφενός, καθώς 

και περιβαντολογικών ερεθισμάτων όπως η βαρύτητα και η σωματική 

δραστηριότητα αφετέρου. Οποιαδήποτε διαταραχή σε αυτή την αλυσίδα 

εξεργασιών μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη  οστικής νόσου.  

 

ΟΣΤΑ 
ΣΥΝΘΕΣΗ ΚΑΙ ΔΟΜΗ 
Μακροσκοπικά 

Τα οστά αποτελούνται από δυο βασικές αρχιτεκτονικές δομές, το συμπαγές 
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ή φλοιώδες οστούν και το δοκιδώδες ή σπογγώδες οστούν. Αμφότερες οι 

δομές βρίσκονται σε όλα τα οστά. Το φλοιώδες ή συμπαγές οστούν 

αποτελεί το 80% περίπου του ολικού οστικού όγκου και βρίσκεται κυρίως 

στις διαφύσεις των μακρών οστών και στο φλοιό των πλατιών οστών του 

κρανίου και των οστών της σπονδυλικής στήλης και είναι αυτό το οστούν 

που προσδίδει στο σκελετό το στηρικτικό και προστατευτικό του 

χαρακτήρα. Το σπογγώδες οστούν βρίσκεται κυρίως στον αξονικό σκελετό, 

στις μεταφύσεις των μακρών οστών και μεταξύ των φλοιών των λαγονίων 

οστών, των οστών της σπονδυλικής στήλης κ.λ.π. και αποτελείται από 

πολυάριθμες οστικές δοκίδες που διακλαδώνονται και αναστομούνται 

διαμέσου των μυελικών κοιλοτήτων των μακρών οστών. Η συνολική 

επιφάνεια του σπογγώδους οστού αποτελεί το 60% περίπου της συνολικής 

επιφάνειας του σκελετο . Ο λαβυρινθικός χαρακτήρας της δομής του είναι 

αυτός που παίζει σημαντικό ρόλο στον μεταβολισμό των οστών 

αποδίδοντας μια ευρεία επιφάνεια για την ανταλλαγή των ιόντων ασβεστίου 

και φωσφόρου   

 

Οστική  βιοχημεία   
Τα οστά αποτελούνται από οργανική διακυτταρική θεμέλια ουσία (bone 

matrix)  στην οποία η μεταλλική μη οργανική ουσία εναποτίθεται. Η 

οργανική θεμέλιος ουσία των οστών αποτελείται κατά 90% από κολλαγόνο 

τύπου Ι και κατά το υπόλοιπο ποσοστό από μη κολλαγονικές πρωτεϊνες 

όπως η οστεονεκτίνη, πρωτεϊνη B-Gla (BGP ή οστεοκαλτσίνη, 

πρωτεϊνογλυκάνες και σιαλοπρωτεϊνες. Σε αυτήν την οργανική θεμέλιο 

ουσία εναποτίθενται κρύσταλοι του ασβεστίου υπό μορφή υδροξυαπατίτη 

αλλά και βρουσίτη (κρύσταλοι φωσφορικού ασβεστίου). Ένας μεγάλος 

αριθμός ιχνοστοιχείων είναι δυνατό να εναποτίθεται στη θεμέλια ουσία, 

πέρα από τους κρυστάλους ασβεστίου. Μερικά αποτελούν φυσιολογικά 
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στοιχεία του οργανισμού, όπως νάτριο, μαγνήσιο, κάλιο, φθόριο κ.λ.π., ενώ 

άλλα είναι τοξικά και ανασταλτικά της διαδικασίας μεταλλοποίησης του 

οστού όπως το αλουμίνιο, το λίθιο τα διφωσφονικά κ.α. Την ιδιότητα της 

τετρακυκλίνης να εναποτίθεται στα μέτωπα ασβεστοποίησης, οι ερευνητές 

έχουν εκμεταλλευτεί για την εκτίμηση του ρυθμού παραγωγής οστού και της 

μεταλλοποίησης του.   

Μικροσκοπικά.  
Στον αναπτυσσόμενο και ενήλικα σκελετό και σε μικροσκοπικό επίπεδο, 

μπορούν να αναγνωρισθούν πέντε είδη κυττάρων : τα οστεοπρογονικά 

κύτταρα (osteoprogenitor cell), οι οστεοβλάστες, τα οστεοκύτταρα, οι 

οστεοκλάστες και τα επενδυματικά κύτταρα (lining cells). Ουσιαστικά 

αποτελούν δύο ομάδες κυττάρων : την ομάδα των οστεοβλαστών 

(προγονικός οστεοβλάστης, οστεοβλάστης, επενδυματικό κύτταρο , οστικό 

κύτταρο)  και την ομάδα των οστεοκλαστών ( προγονικός οστεοκλάστης, 

οστεοκλάστης). Τα οστεοπρογονικά κύτταρα αντιπροσωπεύουν κύτταρα 

που έχουν την ικανότητα να διαφοροποιηθούν μέσω ορμονικών, 

παρακρινικών μηχανισμών, είτε προς την κατεύθυνση των κυττάρων 

δόμησης οστού, τους οστεοβλάστες, είτε προς τη κατεύθυνση των 

κυττάρων αποδόμησης οστού, τους οστεοκλάστες. Οι οστεοκλάστες 

πιστεύεται ότι προέρχονται από τη σειρά των μονοπυρήνων φαγοκυττάρων 

του αιμοποιητικού ιστού, ενώ οι οστεοβλάστες από τη κυτταρική  σειρά του 

μυελικού στρώματος ή από πρόδρομα κύτταρα του αιμοποιητικού ιστού 

(πρόδρομα μεσεγχυματικά κύτταρα του μυελού, πρόδρομοι ινοβλάστες)    

Οι οστεοβλάστες είναι υπεύθυνοι για τη παραγωγή του οστίτη ιστού. 

Συνθέτουν την οργανική θεμέλιο ουσία ( το οστεοειδές ) και ρυθμίζουν την 

μετέπειτα μεταλλοποίησή της.  Οι οστεοβλάστες, εκτός της παραγωγής του 

προκολλαγόνου, είναι υπεύθυνοι και για τη παραγωγή των μη 

κολλαγονικών πρωτεϊνών, διαφόρων αυξητικών παραγόντων, 
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προσταγλανδινών και άλλων πρωτεϊνών. Μελέτες έδειξαν επίσης ότι στην 

επιφάνεια τους υπάρχουν υποδοχείς για τη παραθορμόνη, τη βιταμίνη D, 

τα οιστρογόνα όπως και για άλλες ορμόνες και αυξητικούς παράγοντες. 

Όταν βρίσκονται σε μειωμένη συνθετική δραστηριότητα το κυτταρόπλασμα 

παύει να είναι βασεόφιλο και τα κύτταρα λεπταίνουν και στη περίπτωση 

αυτή ονομάζονται επενδυματικά κύτταρα, ενώ όταν οι οστεοβλάστες 

εγκλωβίζονται στη θεμέλιο ουσία που παρήγαγαν, μετατρέπονται σε 

οστεοκύτταρα. 

Οι οστεοκλάστες είναι μεγάλα ευκίνητα πολυπύρηνα κύτταρα, 

προερχόμενα από τη σειρά των μονοπυρήνων - μακροφάγων,  υπεύθυνα 

για την απορρόφηση του οστού.   Ο ακριβής μηχανισμός της απορρόφησης 

οστού από τους οστεοκλάστες δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί. Οι ενεργείς 

οστεοκλάστες σχηματίζουν ένα σύμπλεγμα συσπειρωμένης κυτταρικής 

μεμβράνης που τους δίνουν το σχήμα μιας κροσσωτής επιφάνειας ( ruffled 

border). Σε αυτό το επίπεδο της κροσσωτής επιφάνειας και σε επαφή με το 

οστούν προς απορρόφηση, οι οστεοκλάστες ελευθερώνουν ιόντα 

υδρογόνου που απομεταλλοποιούν τη θεμέλιο ουσία ενώ ένζυμα από τα 

λυσοσωμάτια του κυτταροπλάσματος των οστεοκλαστών καταστρέφουν τις 

πρωτεϊνες της θεμέλιας ουσίας.  Κυτταροκίνες και συστηματικές ορμόνες 

είναι υπεύθυνες για τη διαφοροποίηση και πολλαπλασιασμό των 

οστεοκλαστών. Μετά την εκτέλεση της αποστολής τους, οι οστεοκλάστες 

αποπίπτουν από την ενδοοστική επιφάνεια προς το παρακείμενο μυελικό 

χώρο και μετατρέπονται σε μονοκύτταρα.  

 

ΟΣΤΙΚΗ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΚΑΙ ΑΝΑΚΑΤΑΣΚΕΥΗ 
Από την εμβρυϊκή ζωή μέχρι και το θάνατο ο σκελετός του ανθρώπου 

διατηρείται με ενεργό και συνεχή ανανέωση που ονομάζεται οστική 

ανακατασκευή (bone remodeling). Ο σχηματισμός οστού και η σκελετική 
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ανάπτυξη γίνεται σύμφωνα με τα ακόλουθα βήματα : α) διαφοροποίηση 

των οστεοβλαστών από τα μεσεγχυματικά κύτταρα β) παραγωγή και 

εναπόθεση της θεμέλιας ουσίας από τους οστεοβλάστες και ακολούθως 

μεταλλοποίησής της (ασβεστοποίηση) γ) σχηματισμός του δικτύου των 

ανώριμων δοκίδων (υφαντό οστούν, woven bone ) δ) αντικατάσταση αυτού 

του οστού από το δευτερογενές οστούν, πεταλιώδες (lamellar bone) που 

είτε θα απορροφηθεί για να σχηματισθεί ο μυελός των οστών είτε θα 

μετατραπεί σε συμπαγές, φλοιώδες οστούν. Μετά τον σχηματισμό του 

σκελετού, η ανάπτυξη και η κατασκευή του οστού συνεχίζεται μέχρι τη 

σύγκλιση των επιφύσεων. Με το τερματισμό της σκελετικής ανάπτυξης, ο 

οστίτης ιστός δεν παραμένει αδρανής και αναλλοίωτος, αλλά βρίσκεται, 

όπως προαναφέρθηκε, υπό συνεχή ανακατασκευή (remodeling) για να 

μπορέσει να διατηρήσει τη μηχανική και μεταβολική του ετοιμότητα καθ΄ 

όλη τη διάρκεια της ζωής του ανθρώπου. 

Η ανακατασκευή του οστίτη ιστού συμβαίνει σε πολλά σημεία ή εστίες 

ταυτόχρονα και σε όλες τις οστικές επιφάνειες του συμπαγούς και του 

σπογγώδους οστού. Σε κάθε εστία σχηματισμού οστού, βρίσκονται 

ειδικευμένες ομάδες κυττάρων με καθορισμένη λειτουργία και όριο ζωής  οι 

οποίες εκτελούν την απορρόφηση παλαιού οστού και το σχηματισμό νέου. 

Αυτές οι ομάδες των κυττάρων μαζί με το νεοσχηματισμένο οστούν 

αποτελούν τις βασικές μονάδες ανακατασκευής ή οστικές πολυκυτταρικές 

μονάδες.  

Θα πρέπει να τονισθεί ότι η παραγωγή ώριμου οστίτη ιστού περιλαμβάνει 

και την ακόλουθη μεταλλοποίηση του οστεοειδούς, ενώ δεν μπορεί να γίνει 

απορρόφηση του οστού από τους οστεοκλάστες εάν δεν έχει γίνει 

προηγουμένως η μεταλλοποίηση. Η μεταλλοποίηση του οστεοειδούς 

απαιτεί κατάλληλες και ικανές συγκεντρώσεις ασβεστίου και φωσφόρου 

καθώς και κατάλληλα σημεία έναρξης σχηματισμού κρυστάλλων και 

33



ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΟΣΤΟΥ-ΑΛΑΤΩΝ. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ,  
ΝΕΦΡΙΚΗ ΟΣΤΕΟΔΥΣΤΡΟΦΙΑ – ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 
 

θεμέλια ουσία απαλλαγμένη από ανασταλτικές ουσίες ασβεστοποίησης. 

Έτσι η διαταραχή στη μεταλλοποίηση που παρατηρείται σε μεγάλο 

ποσοστό των ασθενών με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια προκαλεί 

αποσύζευξη της παραγωγής και της απορρόφησης με συνέπεια την 

αναστολή του κύκλου σχηματισμού οστού και τη μείωση του ρυθμού 

οστικού μεταβολισμού.  

ΝΕΦΡΙΚΗ ΟΣΤΕΟΔΥΣΤΡΟΦΙΑ 
 Η νεφρική οστεοδυστροφία είναι μια συχνή και πρώιμη στην εμφάνισή της 

επιπλοκή της χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ).  Πρόκειται για μια σοβαρή 

μεταβολική διαταραχή που δεν επηρεάζει μόνο τον οστίτη ιστό αλλά 

προοδευτικά πολλά ζωτικά όργανα του οργανισμού.   

Η νεφρική οστεοδυστροφία φαίνεται να ξεκινά από τα αρχικά στάδια της 

νεφρικής νόσου. Όταν η σπειραματική διήθηση μειώνεται στο 50% της 

φυσιολογικής, περισσότεροι από 50% των ασθενών με ΧΝΝ παρουσιάζουν 

ιστολογικές αλλοιώσεις Ν.Ο. Με τη πρόοδο της νεφρικής βλάβης, 

περισσότεροι ασθενείς παρουσιάζουν ευρήματα Ν.Ο..  

 ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 
 Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η απώλεια της εξωκρινικής και 

ενδοκρινικής λειτουργίας των νεφρών προκαλεί, πέραν των άλλων 

διαταραχών και τις διαταραχές του οστίτη ιστού και του μεταβολισμού των 

αλάτων. Κεντρικό ρόλο στην εμφάνιση της Ν.Ο. σήμερα πιστεύεται ότι είναι 

η σχετική ή απόλυτη έλλειψη της ενεργούς μορφής της βιταμίνης D (1,25 

διυδροξυβιταμίνη D3 ή καλσιτριόλη )  και η κατακράτηση φωσφόρου. Η 

προοδευτική απώλεια των νεφρώνων και η μείωση της μάζας του νεφρικού 

παρεγχύματος προκαλεί μεταβολές στην απέκκριση των φωσφορικών 

αλάτων και στη παραγωγή της καλσιτριόλης. 

 Στα πρώιμα στάδια της νεφρικής νόσου, ο φωσφόρος του ορού δεν 

αυξάνεται λόγω υπερλειτουργίας των νεφρώνων που έχουν παραμείνει και 
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αυξάνουν την φωσφατουρία και πρέπει να μειωθεί η σπειραματική διήθηση 

στο 20-25% της φυσιολογικής για να αυξηθεί στον ορό.  Η μείωση της 

νεφρικής μάζας αποτελεί τη βασική αιτία της μειωμένης σύνθεσης της 

καλσιτριόλης. Στην αρχή και στα πρώιμα στάδια νεφρικής ανεπάρκειας δεν 

ανιχνεύονται μειωμένα επίπεδα καλσιτριόλης ορού γιατί οι υπόλοιποι 

λειτουργούντες νεφρώνες προσπαθούν να αναπληρώσουν την έλλειψη 

καλσιτριόλης ενώ  η αντιρροπιστική αύξηση της έκκρισης παραθορμόνης 

που συμβαίνει, συμβάλει στη διατήρηση σταθερής στάθμης καλσιτριόλης 

διεγείροντας τους υπόλοιπους νεφρώνες στη παραγωγή της. Δηλαδή, η 

μείωση της παραγωγής της καλσιτριόλης προκαλεί αντιρροπιστικά 

αυξημένη σύνθεση και έκκριση παραθορμόνης η οποία στη συνέχεια θα 

διεγείρει τη νεφρική παραγωγή της καλσιτριόλης αποκαθιστώντας τα 

επίπεδα αυτής στο αίμα.  

Η παθογένεια αυτού οφείλεται στην προοδευτική κατακράτηση 

φωσφορικών, στην μείωση της παραγωγής του ενεργού μεταβολίτη της 

βιταμίνης D (1, 25 υδροξυβιταμίνη D ή καλσιτριόλη) και στην ήπια 

υπασβεστιαιμία που αναπτύσσεται προοδευτικά κατά την διάρκεια της 

προόδου της νεφρικής νόσου. Άλλοι πιθανοί μηχανισμοί παραμένουν 

ακόμη υπό διερεύνηση. Πρόσφατα, μεγάλη συζήτηση έχει γίνει για τον 

ανεξάρτητο ρόλο της υπερφωσφαταιμίας στην δημιουργία του 

υπερπαραθυρεοειδισμού και της επίπτωσης αυτής στην επιβίωση των 

ασθενών με χρόνια νεφρική νόσο. Στην αρχική φάση της έκπτωσης 

νεφρικής λειτουργίας η υπερφωσφαταιμία αποφεύγεται μέσω της 

αυξημένης απέκκρισης των φωσφορικών αποτέλεσμα της αύξησης της 

παραθυρεοειδικής λειτουργίας και όπως φάνηκε τα τελευταία χρόνια μέσω 

της αύξησης της νεότερης φωσφαταουρικής ορμόνης FGF-23 (Fibroblast 

Growth Factor 23) και ίσως και άλλων πρωτεϊνών. Αυτή η ορμόνη δηλαδή, 

(ή πρωτεϊνη), φαίνεται τώρα ότι είναι ένας φυσιολογικός παράγοντας για 
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τον έλεγχο της ομοιοστασίας του φωσφόρου και της παραγωγής βιταμίνης 

D.   

Έτσι, η σύνθεση της παραθορμόνης αναστέλλεται από τη παρουσία 

καλσιτριόλης. Η αναστολή αυτή γίνεται μέσω ειδικών υποδοχέων για τη 

καλσιτριόλη που βρίσκονται στους παραθυρεοειδείς αδένες. Με τη πρόοδο 

της νεφρικής βλάβης επέρχεται απόλυτη ανεπάρκεια της καλσιτριόλης και η 

αντιρροπιστική επίδραση της παραθορμόνης δεν έχει αποτέλεσμα. Η 

ανεπάρκεια αυτή διεγείρει συνεχώς τους παραθυρεοειδείς αδένες για 

αυξημένη παραγωγή και έκκριση παραθορμόνης με συνέπεια την ανάπτυξη 

σοβαρού δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού. 

Επιπρόσθετα, στη ΧΝΝ, είναι γνωστό ότι αναπτύσσεται υπασβεστιαιμία 

σαν αποτέλεσμα της μειωμένης σύνθεσης καλσιτριόλης, η οποία ρυθμίζει 

την ενεργό απορρόφηση του ασβεστίου από το έντερο αλλά και σαν 

αποτέλεσμα της κατακράτησης φωσφόρου. Η υπασβεστιαιμία διεγείρει και 

αυτή με τη σειρά της τους παραθυρεοειδείς αδένες για την αύξηση της 

παραγωγής παραθορμόνης. Στην περαιτέρω αύξηση παραγωγής 

παραθορμόνης φαίνεται να συμβάλλει και η μειωμένη ευαισθησία των 

παραθυρεοειδών αδένων στη καταστολή της λειτουργίας τους από τα 

επίπεδα του ασβεστίου του αίματος, πιθανά και λόγω διαταραχής των 

υποδοχέων ασβεστίου που ο ρόλος τους πρόσφατα φαίνεται να είναι και 

αυτός σημαντικός. Υπάρχει δηλαδή μια διαταραγμένη σχέση μεταξύ 

παραγωγής παραθορμόνης και καταστολής από την αύξηση του ασβεστίου 

του ορού. Δηλαδή, στους ασθενείς με ΧΝΝ για την διατήρηση ίδιων 

επιπέδων ασβεστίου του αίματος, αντιστοιχούν ψηλότερες τιμές 

παραθορμόνης σε σύγκριση με τα φυσιολογικά άτομα, προκαλώντας έτσι 

τη μετακίνηση του λεγομένου σημείου ρύθμισης (set point) του ασβεστίου.  

 Ένας άλλος παθογενετικός μηχανισμός που συμβάλλει στη διατήρηση της 

υπερπαραθυρεοειδικής λειτουργίας στους ασθενείς με ΧΝΝ είναι και η 
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αντίσταση των οστών στην ασβεστιαιμική δράση της παραθορμόνης. 

Δηλαδή για να διατηρηθούν σταθερά τα επίπεδα ασβεστίου στο αίμα 

χρειάζεται πολύ μεγάλη αύξηση της παραγωγής και έκκρισης της 

παραθορμόνης. Κύριος παθογενετικός παράγοντας για τη μειωμένη 

ευαισθησία των παραθυρεοειδών στο ασβέστιο και την σκελετική αντίσταση 

της παραθορμόνης θεωρείται πάλι η έλλειψη της καλσιτριόλης. Πρόσφατες 

πάντως παρατηρήσεις επαναφέρουν το βασικό ρόλο της κατακράτησης 

φωσφόρου στη άμεση, και όχι μόνον στην έμμεση, διέγερση των 

παραθυρεοειδών αδένων και στη συμβολή της στη διατήρηση του 

υπερπαραθυρεοειδισμού. Σε αυτό το φαινόμενο, εκτός των υποδοχέων της 

βιταμίνης D, η  κλωνοποίηση ενός υποδοχέα ασβεστίου που ρυθμίζει το 

εξωκυττάριο ασβέστιο [(Calcium sensor receptor-CaSR)], οδήγησαν σε 

κατανόηση των υπεύθυνων μοριακών μηχανισμών για την ρύθμιση του 

ασβεστίου στους παραθυρεοειδείς και στα νεφρά. Επιπλέον, η ανεύρεση 

αυτών των υποδοχέων και σε άλλους ιστούς, που παλαιότερα δεν ξέραμε 

ότι είχαν μηχανισμούς αντίληψης και ρύθμισης του εξωκυττάριου 

ασβεστίου, οδηγούν σε πιθανούς νέους ρόλους αυτών των υποδοχέων 

στην ρύθμιση λειτουργιών κυττάρων και ιστών που δεν ενέχονται στην 

ομοιόσταση του ασβεστίου. Οι υποδοχείς αυτοί βρίσκονται στα 

παραθυρεοειδικά κύτταρα, στους νεφρούς, στον εγκέφαλο, στα θυρεοειδικά 

C κύτταρα, στους οστεοκλάστες, στους  οστεοβλάστες, στα  οστεοκύτταρα 

και στον πλακούντα. Στους παραθυρεοειδείς η δράση τους ελέγχεται από 

την 1,25 υδροξυβιταμίνη D. Η σχετική ή απόλυτη ανεπάρκεια βιταμίνης D 

που συνοδεύει την νεφρική νόσο και η μείωση της  έκφρασης υποδοχέων 

της καθώς και των υποδοχέων ασβεστίου σε διάφορους ιστούς οδηγούν σε 

υπασβεστιαιμία και διαταραχή της αντίληψης των μεταβολών του 

ασβεστίου η οποία με την σειρά της μεταβάλλει την έκκριση της 

παραθορμόνης και απενεργοποιεί τους ήδη μειονεκτικούς υποδοχείς 
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ασβεστίου (CaSR) των παραθυρεοειδικών κυττάρων 

 Συμπερασματικά, στους ασθενείς που πάσχουν από ΧΝΝ βρίσκονται σε 

λειτουργία πολλοί μηχανισμοί οι οποίοι οδηγούν τους παραθυρεοειδείς 

αδένες σε υπερλειτουργία και υπερτροφία. Στα προχωρημένα στάδια ΧΝΝ 

η μάζα των αδένων έχει σημαντικά αυξηθεί παρουσιάζοντας 

παθολογοανατομικώς αρχικά υπερπλασία η οποία είναι διάχυτη αλλά με τη 

πρόοδο του χρόνου παρουσιάζονται υπερπλαστικές εστίες με οζώδη 

διαμόρφωση που είναι δυνατόν να εξελιχθούν σε αδενώματα, με συνέπεια 

τη αυτόνομη παραγωγή πλέον της παραθορμόνης δυσκολεύοντας έτσι τον 

έλεγχο του υπερπαραθυρεοειδισμού με συντηρητικά μέσα όπως η 

χορήγηση βιταμίνης D. 

Πέρα από τις διαταραχές των παραθυρεοειδών αδένων και τις συνέπειές 

τους στον οστικό μεταβολισμό των οστών, οι οποίες  μπορεί να λάβουν 

διάφορες ιστολογικές μορφές εξαρτώμενες από πληθώρα εξωγενών και 

ενδογενών παραγόντων, σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη σοβαρών οστικών 

αλλοιώσεων έχει και η τοξική εναπόθεση αλουμινίου στα οστά. Το στοιχείο 

αυτό αποβάλλεται κυρίως από τους νεφρούς με συνέπεια στους ασθενείς 

με ΧΝΝ να συσσωρεύεται στον οργανισμό, στα οστά, στο μυϊκό σύστημα, 

στο ήπαρ και αλλού. Στο παρελθόν κυριότερη πηγή μόλυνσης από 

αλουμίνιο των ασθενών με ΧΝΝ ήταν το νερό της αιμοκάθαρσης. Οι νέες 

όμως τεχνικές κάθαρσης του νερού μείωσαν τα ποσοστά μόλυνσης των 

ασθενών από αλουμίνιο. Παρόλα αυτά το πρόβλημα της τοξικής 

εναπόθεσης αλουμινίου στα οστά εξακολουθεί να υπάρχει κυρίως λόγω της 

συνεχιζόμενης αλόγιστης χρήσης δεσμευτικών του φωσφόρου που 

περιέχουν αλουμίνιο.  

Η τοξική εναπόθεση αλουμινίου προκαλεί καταστολή της λειτουργίας των 

παραθυρεοειδών αδένων, μείωση της οστικής παραγωγής και της 

μεταλλοποίησης του οστεοειδούς  και εμφάνιση συνήθως της ιστολογικής 
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μορφής της οστεομαλακίας και της απλαστικής οστικής νόσου. 
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Διάγνωση Νεφρικής Οστεοδυστροφίας 
Αξιολόγηση βιοχημικών δεικτών – Βιοψία οστού 
 

Ι. ΜΑΛΕΓΚΟΣ 

(Ι) Νεφρολόγος, Επιμελητής Α Νεφρολογικού Τμήματος 
Γ. Ν. “Θριάσειο”, Αθήνα 
 

 Η νεφρική οστεοδυστροφία (ΝΟΔ) είναι μία σχεδόν αναπόφευκτη 

επιπλοκή της χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ), ανεξάρτητα πρωτοπαθούς 

νοσήματος. Οφείλεται σε πλήθος μεταβολικών διαταραχών, που 

παρατηρούνται με την προοδευτική μείωση της νεφρικής λειτουργίας, όπως 

υπερφωσφαταιμία, υπασβεστιαιμία, έλλειψη βιταμίνης D, φλεγμονή κ.λ.π. 

Κλινικά συμπτώματα και σημεία, παρατηρούνται συνήθως, μόνο στους 

ασθενείς, που υποβάλλονται σε εξωνεφρική κάθαρση (αιμοκάθαρση, 

περιτοναϊκή κάθαρση). 

 Η διάγνωση του τύπου αλλά και της βαρύτητας της νεφρικής 

οστεοδυστροφίας βασίζεται στους βιοχημικούς οστικούς δείκτες και στη 

βιοψία του οστού. Σημασία έχει και το ιστορικό της υποκείμενης νόσου του 

ασθενούς. Για παράδειγμα, ο σακχαρώδης διαβήτης, συνήθως, 

συνδυάζεται με οστική νόσο με μειωμένο οστικό μεταβολισμό, ενώ η 

διάμεση νεφρίτιδα και άλλες νεφροπάθειες, με οστική νόσο του 

δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμού. Επίσης, θα πρέπει να αξιολογηθεί, 

το φύλλο, η ηλικία, προηγηθείσες θεραπείες, όπως η παραθυρεοειδεκτομή, 

η μεταμόσχευση, αγωγή με βιταμίνη D και η χρήση του τύπου των 

φωσφοροδεσμευτικών, δηλαδή αν περιείχαν ασβέστιο ή αργίλιο. 

 

ΒΙΟΨΙΑ ΟΣΤΟΥ 
 
Παρά τη πλειάδα των βιοχημικών δεικτών, που έχουμε στη διάθεσή μας, 

την εξειδίκευσή τους και την τελειοποίηση των εργαστηριακών μεθόδων, η 
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ακριβέστερη και ασφαλέστερη διάγνωση ΝΟΔ τίθεται με την οστική βιοψία. 

Η διάκριση των τύπων της ΝΟΔ καθώς και η βαρύτητά τους, βασίζεται στα 

ιστολογικά ευρήματα και με βάση αυτά, αξιολογούνται όλες οι άλλες 

παράμετροι διάγνωσης.  

Τρόπος διενέργειας: 

Στον ασθενή χορηγείται τετρακυκλίνη, σε δύο τριήμερους κύκλους, με 

διαφορά 14 ημερών, ο ένας κύκλος από τον άλλο. Η λήψη του βιοψιακού 

υλικού γίνεται με τοπική αναισθησία, από την πρόσθια λογόνιο άκανθα με 

ειδική βελόνη, με την οποία είναι δυνατή η λήψη μικρών τεμαχιδίων οστού. 

Τα τεμάχια τοποθετούνται σε καθαρή αιθυλική αλκοόλη. Η μελέτη του 

υλικού γίνεται σε μη αφαλατωμένες τομές, γεγονός που απαιτεί την ύπαρξη 

ειδικού ηλεκτρικού μικροτόμου, διαθέσιμου μόνο σε ειδικά κέντρα. Κατόπιν, 

με τη χρήση ειδικού ηλεκτρονικού υπολογιστικού προγράμματος, είναι 

δυνατή η αντικειμενική μέτρηση των δομικών στοιχείων του οστού. Επίσης, 

επιτυγχάνεται η ανίχνευση της εναπόθεσης του Al με τη χρήση ειδικών 

χρωστικών.  

 

Διακρίνονται τρεις ιστολογικοί τύποι ΝΟΔ:  

α) ΝΟΔ με αυξημένο οστικό μεταβολισμό (high turnover bone disease). 

Πρόκεται για τον δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό, που χαρακτηρίζεται 

από έντονη οστική ανακατασκευή. 

β) ΝΟΔ με μειωμένο οστικό μεταβολισμό (low turnover bone disease), που 

περιλαμβάνει την οστεομαλακία και την αδυναμική οστική νόσο (ΑΟΝ). Στη 

πρώτη παρατηρείται μείωση της αναδόμησης του οστού, ενώ η δεύτερη 

χαρακτηρίζεται από παντελή έλλειψη των οστικών κυττάρων 

(οστεοβλαστών και οστεοκλαστών) και μηδενικό ρυθμό σχηματισμού του 

οστού 
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γ) μικτή οστική νόσος, στην οποία συνυπάρχουν περιοχές με αυξημένο και 

μειωμένο οστικό μεταβολισμό. 

 Τονίζεται ότι, στον ίδιο ασθενή, κατά τη διάρκεια της ΧΝΝ, μπορεί 

να παρατηρηθούν μεταπτώσεις, από τη μία ιστολογική μορφή στην άλλη, 

ιδίως μετά από θεραπεία. Θα ήταν σκόπιμο και ιδεατό,  όλοι οι ασθενείς, 

που εντάσσονται σε μόνιμο πρόγραμμα εξωνεφρικής κάθαρσης, να 

υποβάλλονται σε αρχική βιοψία οστού. Θα υπήρχε έτσι μία σαφής εικόνα 

του τύπου και του βαθμού της ενδεχόμενης οστικής βλάβης, ώστε να 

καθορίζεται η φαρμακευτική αγωγή και με τη συνεχή παρακολούθηση των 

βιοχημικών παραμέτρων, η ΝΟΔ να ελέγχεται πιο αποτελεσματικά και με τη 

μεγαλύτερη δυνατή ασφάλεια. 

 Παρ΄όλα αυτά, τα τελευταία χρόνια, η οστική βιοψία εφαρμόζεται 

όλο και λιγότερο. Οι λόγοι που οδήγησαν σ΄αυτό είναι πολλοί: 1) πρόκεται 

για επώδυνη επεμβατική μέθοδο, αν και συνδέεται με πολύ χαμηλό 

ποσοστό παρενεργειών, 2) οι ασθενείς αρνούνται να υποβληθούν 

επανειλημμένα σ΄αυτή τη διαδικασία  και 3) χρειάζεται εξειδικευμένο 

εργαστήριο για τη σωστή επεξεργασία και αξιολόγησή της. 

 

ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΙ ΟΣΤΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

 

 Αξιόλογες προσπάθειες έγιναν τα τελευταία χρόνια για τη χρήση 

επαναλαμβανόμενων, μη επεμβατικών μεθόδων, για την εκτίμηση της 

οστικής νεφρικής νόσου. Ως βιοχημικοί δείκτες, χρησιμοποιούνται ουσίες, 

που προέρχονται από τα οστά και ανιχνεύονται στο αίμα και στα ούρα. 

Διακρίνονται σε δείκτες οστεοβλαστικής και οστεοκλαστικής 

δραστηριότητας ή καλύτερα σε δείκτες παραγωγής ή απορρόφησης των 

οστών αντίστοιχα. Θα αναφερθούμε εδώ στους βιοχημικούς δείκτες, που 
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χρησιμοποιούνται συχνότερα στη διεθνή βιβλιογραφία, για την αξιολόγηση 

και παρακολούθηση της ΝΟΔ στους ασθενείς με ΧΝΝ. 

Παραθορμόνη (PTH): 

Είναι ο κύριος ρυθμιστής του οστικού μεταβολισμού. Πρόκειται για ένα 

πολυπεπτίδιο μονής αλύσου, που αποτελείται από 84 αμινοξέα και ως 

πρωτεϊνη παρουσιάζει δύο άκρα, το αμινοτελικό και το καρβοξυλικό άκρο. 

Η PTH εκκρίνεται από τους παραθυρεοειδείς αδένες, οι οποίοι βρίσκονται 

στον τράχηλο και είναι σε στενή συνάφεια με τον θυρεοειδή αδένα. Η 

βασική τους λειτουργία είναι η διατήρηση του ιοντισμένου ασβεστίου του 

πλάσματος μέσα στα φυσιολογικά όρια, εξασφαλίζοντας έτσι 

ισορροπημένο οστικό μεταβολισμό.  Η ανοσοραδιομετρική μέθοδος 

(IRMA), που χρησιμοποιείται ευρέως  την τελευταία εικοσαετία στις μελέτες 

και στην κλινική πράξη, προσδιορίζει την ακέραιη, intact, παραθορμόνη 

(iPTH). Δηλαδή μετρώνται και τα δύο άκρα της (αμινικό και καρβοξυλικό). 

Αξιόπιστη επίσης είναι και η χημειοφωταυγειακή μέθοδος που 

εφαρμόστηκε μεταγενέστερα για τη μέτρηση της iPTH. Τα επίπεδα της  

iPTH   σε ασθενείς   με φυσιολογική νεφρική λειτουργία  κυμαίνονται από 

30 έως 65 pg/ml. 

Στα αρχικά στάδια της ΧΝΝ (κάθαρση κρεατινίνης (Clcr) από 68-80 

ml/min),  η iPTH του ορού ανευρίσκεται αυξημένη σε αρκετούς ασθενείς, 

ενώ σε περαιτέρω μείωση της νεφρικής λειτουργίας στα 20-25 ml/min, η 

αύξηση αυτή παρατηρείται στους περισσότερους ασθενείς. Η αύξηση της 

PTH, έως ένα βαθμό, είναι αποδεκτή για τη διατήρηση του οστικού 

μεταβολισμού, δεδομένου ότι, στους ασθενείς με ΧΝΝ υπάρχει πρώιμη 

αντίσταση του σκελετού στο ερέθισμα της PTH. Οι τιμές της PTH, που 

θεωρείται ότι εξασφαλίζουν «φυσιολογικό» ρυθμό οστικών μεταβολισμών, 

διαφέρουν ανάλογα με τη βαρύτητα της ΧΝΝ. Σε κάθαρση κρεατινίνης 80-

30 ml/min,  τα επιθυμητά επίπεδα της iPTH ανέρχονται σε 30-100 pg/ml, σε 
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προχωρημένη ΧΝΝ σε 50-150 pg/ml, ενώ λίγο πριν την ένταξη σε 

εξωνεφρική κάθαρση (Clcr < 10-12 ml/min) σε 100-200 pg/ml. 

Όταν οι τιμές της   iPTH,  σε ασθενείς με τελικό στάδιο ΧΝΝ κυμαίνονται 

<65-100 pg/ml, τότε συνδέονται με ΝΟΔ με μειωμένο οστικό μεταβολισμό, 

όπως η ΑΟΝ και η οστεομαλακία. 

Η επικρατούσα, διεθνώς, άποψη σήμερα, είναι ότι για τη διατήρηση 

ικανοποιητικού οστικού μεταβολισμού στο τελικό στάδιο ΧΝΝ, είναι 

απαραίτητο οι τιμές της iPTH, να κυμαίνονται τρεις έως πέντε φορές 

υψηλότερα του φυσιολογικού. 

Ο προσδιορισμός της iPTH  συνιστάται να γίνεται τουλάχιστον κάθε τρεις 

μήνες, σε όλους τους ασθενείς, που υποβάλλονται σε εξωνεφρική 

κάθαρση. 

Στην Ελλάδα, η μέτρηση της παραθορμόνης δεν πραγματοποιείται σε όλα 

τα νοσοκομεία και ιδιωτικά κέντρα. Για τους ασθενείς των Μονάδων, στις 

οποίες δεν είναι δυνατή η μέτρηση της  iPTH συνιστάται, η αιμοληψία  να 

πραγματοποιείται στο νοσοκομείο, όπου γίνεται και η μέτρησή της.   Εάν 

αυτό δεν είναι εφικτό, τα δείγματα του αίματος των ασθενών, θα πρέπει να 

μεταφέρονται φυγοκεντρημένα και μέσα σε ξηρό πάγο στο νοσοκομείο, 

όπου γίνονται οι μετρήσεις. 

Οστεοκαλσίνη 

Είναι μία πρωτεΐνη, που παράγεται μόνο από τους οστεοβλάστες. Ο 

συνδυασμός της με την  iPTH  αυξάνει τη διαγνωστική της αξία, στους 

ασθενείς υπό αιμοκάθαρση. Όταν οι αυξημένες τιμές της iPTH 

συνοδεύονται από αυξημένες τιμές οστεοκαλσίνης, υπάρχει σαφής ένδειξη, 

ότι πρόκειται για ΝΟΔ με υψηλό οστικό μεταβολισμό. Όταν όμως οι τιμές 

της οστεοκαλσίνης είναι χαμηλές, σε αντίθεση με την υψηλή  iPTH, υπάρχει 

διαγνωστική αμφιβολία και ο ασθενής έχει ένδειξη οστικής βιοψίας. 
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Αντίθετα, όταν και οι δύο τιμές είναι χαμηλές, τότε είναι πολύ πιθανή η 

διάγνωση της αδυναμικής νόσου. 

Αλκαλική φωσφατάση (ΑΦ) 

Η ΑΦ που μετράται στον ορό αποτελείται από μία ομάδα έξι ισοενζύμων, τα 

οποία παράγονται από αντίστοιχα όργανα του σώματος. Ένα από αυτά, η 

οστική αλκαλική φωσφατάση, παράγεται από τους οστεοβλάστες. 

Θεωρείται  ο πλέον αξιόπιστος δείκτης οστεοβλαστικής δραστηριότητας και 

η μέτρησή της είναι εφικτή με την τεχνική ELISA.  Ο συνδυασμός υψηλών 

τιμών οστικής  ΑΦ και iPTH συνηγορεί σε ποσοστό 80-90%, για τη 

διάγνωση ΝΟΔ αυξημένου οστικού μεταβολισμού, όπως στον δευτεροπαθή 

υπερπαραθυρεοειδισμό. Στις περιπτώσεις όμως, που οι τιμές των δύο 

παραμέτρων δεν συμβαδίζουν και εδώ έχει ένδειξη η βιοψία οστού για την 

ακριβή διάγνωση. 

Επειδή σε πολλά νοσοκομεία, δεν είναι δυνατή η μέτρηση του οστικού 

ισοενζύμου της ΑΦ, η ολική ΑΦ είναι σχεδόν το ίδιο αξιόπιστη για τη 

διάγνωση της ΝΟΔ, αρκεί οι ασθενείς να έχουν φυσιολογική ηπατική 

λειτουργία. Το τελευταίο είναι σημαντικότερο, διότι ο προσδιορισμός της 

οστικής ΑΦ, δεν είναι δυνατός σε όλα τα νοσοκομεία μας, ενώ αντίθετα η 

ολική ΑΦ μετράται παντού.  

Το ασβέστιο και ο φωσφόρος του ορού δεν θεωρούνται σήμερα ειδικοί 

βιοχημικοί δείκτες ΝΟΔ. Πρόκειται για ιόντα, τα οποία συμβάλλουν στη 

μεταλλοποίηση του οστού. Στους ασθενείς με προχωρημένη ΧΝΝ, 

παρατηρούνται αυξομειώσεις στις τιμές τους, λόγω των γενικότερων 

μεταβολικών διαταραχών, των διατροφικών τους συνηθειών καθώς και της 

χορηγούμενης θεραπείας για την ΝΟΔ. Δεν είναι όμως δυνατόν με τις τιμές 

του ασβεστίου και του φωσφόρου να τεθεί διάγνωση ΝΟΔ. Λαμβάνονται 

όμως υπ΄όψη, επικουρικά, με τους βασικούς βιοχημικούς δείκτες, στη 
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παρακολούθηση της οστικής νόσου και στη θεραπευτική αγωγή που 

χορηγούμε. 

Νεότεροι βιοχημικοί δείκτες 

Τα τελευταία χρόνια έχουν εισαχθεί πολλοί νέοι οστικοί δείκτες, χωρίς όμως 

να αλλάξει η διαδικασία διάγνωσης της ΝΟΔ.  

Νεότεροι δείκτες οστεοβλαστικής δραστηριότητας, όπως το προκολλαγόνο 

τύπου Ι, δεν έχουν τύχει εφαρμογής, λόγω έλλειψης αξιοπιστίας. Αντίθετα, 

δείκτες οστεοκλαστικής δραστηριότητας, όπως η πυριδινολίνη και η 

δεοξυπυριδινολίνη θεωρούνται ότι έχουν μεγαλύτερες ελπίδες για πρακτική 

εφαρμογή. 

Τέλος, η οστεοπροτεγερίνη είναι τοπική ρυθμιστική ουσία του οστικού 

μεταβολισμού και ανευρίσκεται χαμηλή σε ασθενείς με ΝΟΔ υψηλού 

οστικού μεταβολισμού και ενισχύει τη διαγνωστική αξία της  iPTH. 

 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΟΣΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ ΑΠΟ ΑΡΓΙΛΙΟ (AL) 

 

Η υπερφόρτωση του οργανισμού με Al, σε ασθενείς με ΧΝΝ, οδηγεί, εκτός 

των άλλων και στην οστική νόσο του αλουμινίου ή αργιλίου. Η νόσος αυτή 

έχει τα ιστολογικά χαρακτηριστικά χαμηλού οστικού μεταβολισμού. Πηγές 

Al για τον ασθενή, που υποβάλλεται σε εξωνεφρική κάθαρση είναι 

διάφορες τροφές (αναψυκτικά σε κουτιά, σκεύη αλουμινίου, κιτρικά σαν 

συντηρητικά κ.α.), ορισμένα φάρμακα (φωσφοροδεσμευτικά που περιέχουν 

αργίλιο), το νερό της αιμοκάθαρσης, τα συμπυκνωμένα διαλύματα 

αιμοκάθαρσης και περιτοναϊκής κάθαρσης, παρεντερικά διαλύματα κ.α. Η 

συχνότητα της συγκεκριμένης νόσου έχει σήμερα μειωθεί σημαντικά λόγω 

του δραστικού περιορισμού των προαναφερθησών  πηγών  Al 

(επεξεργασία νερού αιμοκάθαρσης με αντίστροφη ώσμωση, 

φωσφοροδεσμευτικά χωρίς Al κλπ). 
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Ο κίνδυνος όμως πρόσληψης Al υφίσταται ακόμη και σήμερα και σε 

σημαντικό ποσοστό βιοψιών οστού ανευρίσκεται εναπόθεση Αl, σε 

μεγαλύτερο ή μικρότερο βαθμό. Όλοι οι ασθενείς που υποβάλλονται σε 

εξωνεφρική κάθαρση, θα πρέπει να υποβάλλονται σε μέτρηση επιπέδου Al, 

ανά έτος. Όσοι λαμβάνουν φωσφοροδεσμευτικά που περιέχουν Al, για 

περισσότερο από έξι εβδομάδες, θα πρέπει να ελέγχονται ανά εξάμηνο. 

Τιμές αλουμινίου < 20 ng/ml στον ορό των ασθενών θεωρούνται ασφαλείς, 

σύμφωνα με τα τελευταία αυστηρά κριτήρια. Όταν οι τιμές είναι 

μεγαλύτερες, τότε συνιστάται η διενέργεια της δοκιμασίας με την χηλική 

ουσία δεσφεριοξαμίνη (DFO-test). 

Τρόπος διενέργειας του DFO-test 

Μία ώρα πριν το τέλος της συνεδρίας αιμοκάθαρσης, χορηγείται DFO, IV 

σε δοσολογία 5 mg/kg ΣΒ. Πριν την έναρξη της συνεδρίας έχει ληφθεί Al 

ορού, ενώ μετράται πάλι στην αρχή της επόμενης. Το test είναι θετικό όταν 

η διαφορά ανάμεσα στην πρώτη και στη δεύτερη τιμή είναι > 50ng/ml. 

Πρέπει να επισημάνουμε ότι, η αιμοληψία των ασθενών για τη μέτρηση του 

αλουμινίου, πρέπει να γίνεται προσεκτικά με ειδικές βελόνες και σύριγγες 

και το αίμα να τοποθετείται σε ειδικά φιαλίδια, από υλικό που να αποκλείει 

την πρόσμιξη του αίματος με επιφάνειες από αλουμίνιο. 

 

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

  

Συμπερασματικά, η iPTH και η οστική αλκαλική φωσφατάση είναι οι 

περισσότερο αξιόπιστοι βιοχημικοί δείκτες για τη διάγνωση της νεφρικής 

οστεοδυστροφίας στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Εάν υπάρχουν 

αμφιβολίες, οι ασθενείς θα πρέπει να υποβάλλονται σε βιοψία οστού, που 

αποτελεί το μοναδικό αξιόπιστο κριτήριο στη διάγνωση της νεφρικής 

οστικής νόσου. 
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ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΗ ΕΚΦΡΑΣΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ 
ΦΩΣΦΟΡΟΥ. ΕΠΑΣΒΕΣΤΩΣΕΙΣ ΑΓΓΕΙΩΝ. 
 
Σπύρος Ι. Κατσούδας 
(Ι) Νεφρολόγος Γ.Ν. “Αττικόν”, Αθήνα 

 

 Η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια συνοδεύεται από διαταραχές του 

μεταβολισμού ασβεστίου φωσφόρου, οι οποίες εκδηλώνονται κλινικά με 

ποικίλες μυοσκελετικές ανωμαλίες και περιγράφονται από τον όρο νεφρική 

οστεοδυστροφία. Για να εκτιμήσουμε την απεικονιστική έκφραση των 

διαταραχών της νεφρικής οστεοδυστροφίας, θα πρέπει να κατανοήσουμε 

τους πολύπλοκους παθοφυσιολογικούς και βιοχημικούς μηχανισμούς που 

οδηγούν σε αυτή και έχουν  ήδη αναπτυχθεί από προηγούμενους ομιλητές.  

Κλινικά οι πιο σημαντικές εκδηλώσεις νεφρικής οστεοδυστροφίας 

περιλαμβάνουν τον δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό, την 

οστεομαλακία, την οστεοπόρωση, την αδυναμική νόσο των οστών, την 

μικτή οστική νόσο και τις επασβεστώσεις των αγγείων και των μαλακών 

μορίων. Η νεφρική οστική νόσος είναι πολυπαραγοντική και δεν αποτελεί 

ένα στατικό φαινόμενο, μπορεί να μεταπέσει από την μία μορφή στην άλλη 

και αυτό αποτελεί συνήθως το αποτέλεσμα θεραπευτικής παρέμβασης. Η 

κατανομή του είδους της οστικής νόσου στην ΧΝΑ διαφέρει μεταξύ των 

πληθυσμών των ασθενών,  των μορφών θεραπείας της ΧΝΑ αλλά και την 

χρονική εξέλιξη. Κατά την δεκαετία του 1990, ο ΔΥΠΘ και η οστεομαλακία 

από ανεπάρκεια βιταμίνης D ή αλουμίνιο, μειώθηκαν αλλά αυξήθηκε η 

αδυναμική νόσος. 

Οι απεικονιστικές μέθοδοι παίζουν σημαντικό ρόλο στην πρώϊμη 

διάγνωση και παρακολούθηση της πορείας της νεφρικής οστεοδυστροφίας. 

Παρά την ύπαρξη πολλών μεθόδων απεικόνισης, όπως σπινθηρογραφία, 

αξονική τομογραφία, μαγνητική τομογραφία, υπερηχογραφία, μετρητές 
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οστικής πυκνότητας, η απλή ακτινογραφία, ιδιαίτερα η υψηλής ευκρίνειας 

απλή ακτινογραφία των άκρων χειρών, ακόμη αποτελεί την πιο ευρέως 

διαδεδομένη και χρησιμοποιούμενη τεχνική και αυτό γιατί  δεν χρειάζεται 

εξειδικευμένο εξοπλισμό ή προσωπικό, είναι φθηνή και μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί πολλές φορές για μελλοντική παρακολούθηση και 

σύγκριση. Το μειονέκτημα της απλής ακτινογραφίας είναι ότι οι βλάβες 

γίνονται εμφανείς όταν η οστική νόσος είναι αρκετά προχώρημένη. Στην 

κλινική πράξη εκτός από τη απλή ακτινογραφία οι πιο συχνά 

χρησιμοποιούμενες τεχνικές απεικόνισης είναι η μέτρηση της οστικής μάζας 

κατά κανόνα με την Μέθοδο DXA (απορροφησιομετρία διπλής ενέργειας), 

το υπερηχογράφημα και το σπινθηρογράφημα των παραθυρεοειδών. 

 

 Υπερπαραθυρεοειδισμός 
Ο οστίτης ιστός αποτελείται από τέσσερα είδη κυττάρων 

(οστεογεννήτορες, οστεοκύτταρα, οστεοβλάστες και οστεοκλάστες) που 

περιβάλλονται από θεμέλια ουσία. Η θεμέλια ουσία περιέχει άλατα μεταξύ 

των οποίων υδροξυαπατίτης και ανθρακικό ασβέστιο. Το υγιές οστούν 

βρίσκεται σε μια διαρκή  κατάσταση ισορροπίας μεταξύ απορρόφησης 

οστίτη ιστού (οστεοκλαστική δραστηριότητα) και αναγέννησης νέου ιστού 

(οστεοβλαστική δραστηριότητα). 
Λόγω της αυξημένης οστεοκλαστικής δραστηριότητας του ΔΥΠΘ 

εφανίζονται οστικές απορροφήσεις σε διάφορα σημεία του σκελετού και η 

κύρια διαταραχή είναι η ινώδης κυστική οστεϊτιδα. Η εντόπιση των οστικών 

απορροφήσεων μπορεί να είναι υποπεριοστικές, φλοιώδεις, ενδοοστικές, 

υποχονδρικές, υποσυνδεσμικές και υποτενόντιες. 

 Οι πιο πρώϊμες υποπεριοστικές απορροφήσεις εμφανίζονται στην 

ωλένια επιφάνεια των μέσων φαλλάγγων του δεύτερου και τρίτου δακτύλου 

του χεριού. Η ακτινολογική εικόνα συνίστανται στην εξαφάνιση των ορίων 
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του φλοιού του οστού αμέσως κάτω από το περιόστεο, με χαρακτηριστική 

«σκοροφαγωμένη εμφάνιση» στα αρχικά στάδια, που καταλήγει σε πλήρη 

εξαφάνιση του φλοιού. Πιο προχωρημένες βλάβες οδηγούν σε μεγάλη 

οστική απορρόφηση των ονυχοφόρων φαλάγγων που ονομάζεται 

ακροοστεόλυση και εμφανίζεται ως διαχωρισμός του άκρου της φάλαγγας 

από την βάση της (φωτο 1). Οι βλάβες αυτές είναι τυπικές για την έγκαιρη 

διάγνωση ΔΥΠΘ και χρησιμεύουν για την παρακολούθηση της 

αποτελεσματικότητας της θεραπείας (φώτο 2). Η υψηλής ευκρίνειας 

απεικόνιση αυτών των πρώϊμων βλαβών απαιτεί την χρήση φιλμ με 

λεπτοκοκκώδη σύσταση, φιλμ μαστογραφίας, ψηφιακή ακτινογραφία και 

δυνατότητα οπτικής μεγένθυσης (2). Προχωρημένες υποπεριοστικές 

απορροφήσεις συνδυάζονται συνήθως με απορρόφηση και 

αποδιοργάνωση των οστικών δοκίδων στα πλατέα σπογγώδη οστά και 

δίνουν την εικόνα δίκην αλατοπίπερου στο κρανίο (φώτο 3). 

Ο ΔΥΠΘ μπορεί να προκαλέσει απορρόφηση του οστού κάτω από 

χόνδρινες επιφάνειες των αρθρώσεων. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα να 

έχουμε ακτινολογικές αλλαγές παρόμοιες με αυτές που βλέπουμε στην 

αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα και συνίστανται στην διαπλάτυνση του 

αρθρικού χώρου και υποχονδρικές οστικές απορροφήσεις που 

περιβάλλονται από περιοχές οστεοσκλήρυνσης (φώτο 4). Οστικές 

απορροφήσεις παρατηρούνται επίσης κάτω από τις καταφύσεις των 

συνδέσμων και των τενόντων κυρίως των ισχίων, των μηριαίων 

τροχαντήρων και της κλείδας. 

Παραγωγή νέου οστού μπορεί να παρατηρηθεί κάτω από το 

περιόστεο σε αθενείς με προχωρημένο ΔΥΠΘ. Ακτινολογικά διακρίνονται 

σαν ακτινοδιαυγαστικές ζώνες μεταξύ του υποπεριοστικού νέου οστού και 

του υποκείμενου φλοιού του οστού. 
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Φαιοί όγκοι καλούνται κοιλότητες που σχηματίζονται μέσα στα οστά 

και αντιπροσωπεύουν περιοχές υπερβολικής οστεοκλαστικής 

απορρόφησης, συσσώρευσης ινώδους ιστού και νέκρωσης. Μπορούν να 

προσβληθούν όλα τα οστά, αλλά πιο συχνά η πύελος, τα μηριαία και 

μετωπιαίιο οστούν. Είναι ένδειξη προχωρημένου ΔΥΠΘ και ακτινολογικά 

εμφανίζονται ως σαφώς περιγεγραμμένες λυτικές εστίες (φώτο 5). 

Οστεοσκλήρυνση βρίσκεται συχνά στον σκελετό ασθενών με ΔΥΠΘ 

και οφείλεται ή σε αυξημένη οστεοβλαστική δραστηριότητα λόγω 

προηγούμενης οστικής απορρόφησης  ή αυξημένη παραγωγή οστεοειδούς. 

Η τυπική εικόνα είναι αυτή της «μπλούζας του ράγκμπυ» δηλαδή 

οστεοσκλήρυνση στις αρθρικές επιφάνειες των σπονδύλων με οστική 

αραίωση του σώματος αυτών (φωτο 6). 

Η αντιμετώπιση του ΔΥΠΘ πολύ συχνά επιβάλλει την διενέργεια 

παραθυρεοειδεκτομής. Αυτό απαιτεί την εντόπιση της θέσης και του 

αριθμού των παραθυρεοειδών αδένων. Αν και η ανίχνευση των αδένων 

από έμπειρο χειρουργό είναι αρκετή, σε ορισμένες περιπτώσεις, όπως 

επανεπέμβαση, έκτοπος αδένας, χρησιμοποιούνται τεχνικές απεικόνισης 

των παραθυρεοειδών, όπως το υπερηχογράφημα (απλή,φθηνή και 

ασφαλής εξέταση), το σπινθηρογράφημα (πρόσφατες μελέτες προτείνουν 

το συνδυασμένο ταυτόχρονο σπινθηρογράφημα με Ιώδιο-123 και Τεχνήτιο 

99m-sestamibi) και σπάνια αξονική ή μαγνητική τομογραφία τραχήλου 

(φωτο 10). 

 

Οστεομαλακία και ραχίτιδα 

Στην ΧΝΑ υπάρχει μειωμένη παραγωγή ενεργού βιταμίνης D. Αυτό 

έχει σαν αποτέλεσμα να μειώνεται η απορρόφηση του ασβεστίου από τον 

εντερικό σωλήνα και τελικά να υπάρχει ανεπάρκεια μεταλλικών στοιχείων 

σε σχέση με το οστεοειδές που παράγεται. Το νέο οστούν που τελικά 
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σχηματίζεται εμφανίζει ποιοτικές διαταραχές που καλύπτονται από τον όρο 

οστεομαλακία. Άλλη αιτία οστεομαλακίας, με δραματικές συνέπειες κατά 

την δεκαετία του 80, είναι η χρήση φωσφοροδεσμευτικών με βάση το 

Αργίλιο (αλουμίνιο) καθώς το τελευταίο δεσμεύεται ευκολότερα από ότι το 

ασβέστιο με το οστεοειδές, με αποτέλεσμα την μη επαρκή ασβεστοποίηση 

(σκλήρυνση) του νεοπαραγώμενου οστού. 

Κύριο χαρακτηρηστικό είναι η μειωμένη οστική πυκνότητα, που στην 

απλή ακτινογραφία εμφανίζεται ως απώλεια του διαχωρισμού του οστικού 

φλοιού και ακανόνιστη πάχυνση της δοκίδωσης. Πιο σπάνιες αλλά 

παθογνωμονικές αλλοιώσεις της οστεομαλακίας είναι τα ψευδοκατάγματα ή 

ζώνες Looser.  Οι τελευταίες αντιπροσωπεύουν περιοχές μη 

επασβεστωμένου οστεοειδούς και φαίνονται σαν ακτινοδιαυγαστικές ζώνες 

κάθετες προς τον οστικό φλοιό,  αλλά που δεν εκτείνονται σε όλο το μήκος 

του οστού όπως συμβαίνει στα κατάγματα (φώτο 7).Τα ακτινολογικά 

ευρήματα στην οστεομαλακία είναι χαρακτηριστικά και μπορεί εμφανίζονται 

μόνα τους ή σε συνδυασμό με άλλες εικόνες νεφρικής οστεοδυστροφίας.  

 
Οστεοπόρωση 
Η οστική μάζα στην νεφρική οστεοδυστροφία είναι μειωμένη σε 

σχέση με τον γενικό πληθυσμό και  οφείλεται σε αρκετούς παράγοντες, 

όπως ΔΥΠΘ, προχωρημένη ηλικία, μειωμένη κινητικότητα, θεραπεία με 

στεροειδή, ορμονικές δυσλειτουργίες. Για την έγκαιρη διάγνωση της 

απαιτούνται μέθοδοι ποσοτικής μέτρησης της οστικής πυκνότητας όπως η 

μέθοδος DXA ( διπλής ενέργειας X-ray απορροφησιομετρία), QCT 

(ποσοτική υπολογιστική τομογραφία), pQCT (περιφερική ποσοτική CT), 

ποσοτικό περιφερικό υπερηχογράφημα και είναι χρήσιμες τόσο για την 

έγκαιρη διάγνωση, όσο και για την εκτίμηση της θεραπευτικής 

αντιμετώπισης. Η απλή ακτινογραφία δεν αποτελεί την μέθοδο εκλογής για 
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πρώϊμη διάγνωση καθώς τα ευρήματα είναι εμφανή όταν πλεόν έχει χαθεί 

το 30-50% του οστίτη ιστού. 

Η πιο διαδεδομένη τεχνική προσδιορισμού της οστικής μάζας είναι η 

μέθοδος DXA λόγω του υψηλού βαθμού ακρίβειας της μεθόδου. Η ερμηνεία 

όμως των αποτελεσμάτων είναι αρκετά σύνθετη γιατί μελέτες έδειξαν ότι 

μεμονωμένες μετρήσεις της οστικής μάζας δεν έχουν καλή συσχέτιση με τις 

ιστολογικές βλάβες. Στους αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς ο επιπολασμός της 

οστεοπενίας στην οσφυϊκή μοίρα της ΣΣ και στον αυχένα του μηριαίου είναι 

19,3% και 48,9% αντίστοιχα. Επίσης η θέση μέτρησης της οστικής μάζας 

μπορεί να δώσει διαφορετικά αποτελέσματα, ανάλογα κυρίως με την 

υποκείμενη μεταβολική διαταραχή των οστών. Για παράδειγμα ο ΔΥΠΘ 

είναι πιο πιθανό να ανιχνευθεί σε περιφερικές θέσεις του σκελετού 

(κερκίδα) παρά στον άξονα λόγω της προσβολής κυρίως του φλοιού του 

οστού και όχι των δοκίδων. 

Το ποσοτικό υπερηχογράφημα περιφερικών σημείων, όπως στην 

πτέρνα, στην κνήμη και στις φάλαγγες, προσφέρει μια γρήγορη, φορητή, 

ασφαλή και σχετικά φθηνή τεχνική για την εκτίμηση της οστικής μάζας. Η 

προγνωστική της αξία όσον αφορά το κάταγμα της κεφαλής του ισχίου είναι 

συγκρίσιμη με αυτή της DXA. Ωστόσο απαιτούνται αρκετές μελέτες ακόμη 

για την ευρεία χρήση της τεχνικής. 

Στην απλή ακτινογραφία η οστεοπόρωση είναι πιο εμφανής στα 

σπογγώδη οστά και χαρακτηρίζεται από απλή λέπτυνση του φλοιού και των 

οστικών δοκίδων έως παθολογικά κατάγματα κυρίως των σπονδύλων 

(φωτο 8). 

 

Εξωοστικές επασβεστώσεις, επασβέστωση αγγείων 
Η επασβέστωση είναι μια φυσιολογική λειτουργία, η οποία λαμβάνει 

χώρα στα οστά και τα δόντια. Το γεγονός ότι στα υγιή άτομα η διαδικασία 
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αυτή δεν παρατηρείται στους μαλακούς ιστούς, σημαίνει ότι υπάρχουν 

αναστολείς και ρυθμιστές αυτής, που βρίσκονται σε ισορροπία. Σε 

παθολογικές καταστάσεις αναπτύσσεται οστίτης ιστός και εναπόθεση 

κρυστάλλων Ca2+ σε άλλους ιστούς, ακολουθώντας όμως τους ίδιους 

μηχανισμούς δημιουργίας οστού όπως στη φυσιολογική οστεοποίηση. 

Υπάρχουν δύο τύποι παθολογικών επασβεστώσεων, οι μεταστατικές και οι 

δυστροφικές. Οι μεταστατικές επασβεστώσεις συνδέονται με διαταραχές 

του μεταβολισμού του Ca2+ και του φωσφόρου και παρατηρούνται στα 

αγγεία, την καρδιά και τους μαλακούς ιστούς στη ΧΝ-ΤΣ . Οι δυστροφικές 

ασβεστώσεις συμβαίνουν χωρίς γνωστή διαταραχή του Ca2+ ή του 

φωσφόρου, όπως για παράδειγμα σε νεκρωμένους ιστούς ή στην 

αθηρωματική πλάκα. Στους ασθενείς με ΧΝΑ η Αγγειακή Επασβέστωση 

(ΑΕ) παρατηρείται σε 2 σημεία των αγγείων, στον έσω χιτώνα (intima), 

όπου συνοδεύεται από αθηροσκλήρυνση, και στο μέσο χιτώνα (tunica 

media), όπου σχετίζεται με την απώλεια της ελαστικότητας και της 

προσαρμοστικότητας των αγγείων. Η ασβέστωση του μέσου χιτώνα είναι 

γνωστή και ως σκλήρυνση Mοnckeberg, είναι ιδιαίτερα συχνή στη ΧΝΑ –

Τελικού Σταδίου και είναι ανεξάρτητη από την αθηροσκλήρυνση, γεγονός 

που υποδηλώνει μηχανισμό δημιουργίας διαφορετικό από αυτόν του έσω 

χιτώνα.  

Εκτός από τη ΑΕ, στη ΧΝΑ είναι  συχνή και η ασβεστοποίηση των 

καρδιακών βαλβίδων. 

Ο επιπολασμός των εξωοστικών εναποθέσεων αυξάνει συνεχώς τα 

τελευταία χρόνια. Αυτό οφείλεται κυρίως στην προσπάθεια αντιμετώπισης 

της υπερφωσφαταιμίας ασβεστούχα φωσφοροδεσμευτικά και του ΔΥΠΘ με 

την χορήγηση αναλόγων της βιταμίνης D. Και τα δυο ανεξάρτητα ή σε 

συνδυασμό έχουν σαν αποτέλεσμα την αύξηση στο πλάσμα του γινομένου 

ασβεστίου φωσφόρου και την πρόκληση μεταστατικών εναποθέσεων 
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υδροξυαπατίτη του ασβεστίου ή άμορφου ασβεστίου σε μαλακούς ιστούς 

και το τοίχωμα των αγγείων. 

Η απλή ακτινογραφία δεν εχει υψηλή ευαισθησία για την ανάδειξη της 

επασβέστωσης διάφορων οργάνων. Χρησιμοποιείται κυρίως για την 

ανάδειξη περιαρθρικών επασβεστώσεων, που μπορεί να πάρουν την 

μορφή χωροκατακτητικής εξεργασίας με σαφώς αφοριζόμενα όρια και 

ταχεία εξέλιξη (φωτο 9). Ο ρόλος της στην αγγειακή επασβέστωση  των 

αιμοκαθαιρομένων ασθενών παραμένει ασαφής. Σε μια μελέτη οι 

συγγραφείς κατάφεραν να ανιχνευσουν και να διαχωρίσουν την 

επεσβέστωση του μέσου χιτώνα από του έσω χιτώνα των αγγείων σε 

ποσοστό 27% και 37% αντίστοιχα. Και οι δύο τύποι ΑΕ ήταν προγνωστικά 

σημαντικοί για καρδιαγγειακό θάνατο με τον σχετικό κίνδυνο για την 

επασβέστωση του μέσου χιτώνα να είναι υψηλότερος σε σχέση με του έσω 

χιτώνα (15,7 έναντι 4,85). 

 Το υπερηχογράφημα των αγγείων έχει χρησιμοποιηθεί για την 

εκτίμηση της επασβέστωσης των αγγείων των αιμοκαθαιρομένων ασθενών. 

Βρέθηκε ότι συσχετίζεται θετικά με άλλες λειτουργικές δοκιμασίες των 

αγγείων και την καρδιαγγειακή πρόγνωση. Στα μειονεκτήματα του 

περιλαμβανόνται η υποκειμενικότητα της εξέτασης , η αδυναμία να 

ξεχωρίσει την ΑΕ του μέσου από τον έσω χιτώνα και η προσφορά 

ποιοτικών και όχι ποσοτικών δεδομένων.  

 Η υπερηχογραφική μελέτη της καρδιάς έδειξε ότι ο επιπολασμός της 

ασβέστωσης της μιτροειδούς βαλβίδος ήταν 10-40% και της αορτικής 28-

55% για τους αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς. Η ασβέστωση των καρδιακών 

βαλβίδων σχετίζεται με τις τιμές ασβεστίου φωσφόρου καθώς και του 

γινομένου αυτών και της παραθορμόνης. Παρόλα αυτά η προγνωστική 

εξάταση του υπερηχογραφήματος της καρδιάς παραμένει ασαφής. 
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 Η αξονική τομογραφία δέσμης ηλεκτρονίων (EBCT) αποτελεί 

ευαίσθητη μέθοδο για την ανίχνευση επασβεστώσεων στους μαλακούς 

ιστούς. Στον γενικό πληθυσμό έχει χρησιμοποιηθεί με επιτυχία για την 

ανίχνευση και ποσοτικοποίηση της επασβέστωσης των στεφανιαίων 

αγγείων και την αναγνώριση αθενών με υψηλό κίνδυνο καρδιαγγειακού 

θανάτου. Σε ασθενείς με ΧΝΑ η EBCT ανέδειξε επασβέστωση των 

στεφανιαίων αγγείων σε ποσοστό 80% (φωτο 11). Μειονεκτήματα της 

μεθόδου, η αδυναμία να διαχωρίσει την ΑΕ του μέσου από τον έσω χιτώνα, 

όπως φαίνεται από την ισχνή συσχέτιση των ευρημάτων της με αυτά της 

κλασσικής στεφανιογραφίας. 

 Η συμβατική αξονική τομογραφία δεν είναι κατάλληλη για την 

εκτίμηση της επασβέστωσης των στεφανιαίων αγγείων (ΕΣΑ), αλλά η 

ελικωειδής ΑΤ (MSCT) είναι εφάμιλλη της EBCT. Σε μία μελέτη αθενών σε 

περιτοναϊκή κάθαρση το 53% είχαν ΕΣΑ και αυτοί με ιστορικό στεφανιαίας 

νόσου είχαν υψηλότερα ποσοστά ΕΣΑ. Η αξονική τομογραφία μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για την ανίχνευση και διαβάθμιση της επασβέστωσης 

περιφερικών αγγείων και της αορτής.  

 Συμπερασματικά παρά την ικανότητα αρκετών απεικονιστικών 

μεθόδων να ανιχνεύουν την ΑΕ και ιδίως αυτή των στεφανιαίων αγγείων, 

δεν έχει ακόμη βρεθεί ο κατάλληλος συνδυασμός απεικονιστικής εκτίμησης 

του καρδιαγγειακού κινδύνου, των αιμοκαθαιρομένων ασθενών. Δεδομένης 

της επίπτωσης του καρδιαγγειακού θανάτου στους ασθενείς με ΧΝΑ γίνεται 

προσπάθεια για χρήση ευρέως διαδεδομένων, ευαίσθητων και καλά 

τεκμηριωμένων απεικονιστικών τεχνικών για την παρακολούθηση της 

αγγειακής επασβέστωσης. 
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ΦΩΤΟΓΡΑΦΙΕΣ ΚΕΙΜΕΝΟΥ 
Φωτο 1     

  
ΔΥΠΘ: Υποπεριοστικές απορροφήσεις (μαύρα βέλη) και ακροοστεόλυση 

ονυχοφόρου φάλαγγας (άσπρο βέλος). 

 

Φωτο 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΔΥΠΘ: κατά την διάγνωση (αριστερή εικόνα) και μετά θεραπεία. 
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Φωτο 3 

 
ΔΥΠΘ: εικόνα αλατοπίπερου στο κρανίο. 

 

Φώτο 4 

 
ΔΥΠΘ: υποτενόντιες οστικές απορροφήσεις. 
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Φωτο 5 

 
ΔΥΠΘ: φαοί όγκοι. 

 

Φωτο 6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΔΥΠΘ: οστεοσκλήρυνση σπονδύλων. Εικόνα «μπλούζας του ράγκμπυ». 
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Φώτο 7 

 
Οστεομαλακία: ζώνες Looser. 

 

Φώτο 8 

 
Οστεοπόρωση με καθίζηση των σπονδύλων και σφηνοειδή παραμόρφωση 

αυτών. 
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Φωτο 9 

 
Εξωοστική ασβέστωση. 

 

Φωτο 10 

 
Σπινθηρογράφημα Παραθυρεοειδών αδένων (sestamibi). ‘Εκτοπος 

παραθυρεοιδής αδένας (βέλος). 
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Φωτο 11 

 
Υπολογιστική τομογραφία καρδιάς (EBCT). Επασβέστωση στεφανιαίων 

αγγείων. 
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Η ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ: ΕΝΑΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΤΟΥ 21ου ΑΙΩΝΑ. 
Η ΦΥΣΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ 
 
Δήμητρα Γιαννούλα 
Υπχός (Υγειο) Π.Ν. Υπεύθυνη Μ.Τ.Ν. 
Γενικού Νοσοκομείου Ναυτικού, Αθήνα 
 
Εισαγωγή 
 

 Η οστεοπόρωση και τα οστεοπορωτικά κατάγματα έχουν γίνει 

μορφή επιδημίας στη σύγχρονη βιομηχανοποιημένη κοινωνία. Η 

οστεοπόρωση από τη μια και η ελαττωμένη οστική μάζα από την άλλη, 

συμβάλλουν σιωπηλά στην κατάργηση της μικροαρχιτεκτονικής δομής του 

οστού, οδηγώντας σε μείωση της οστικής αντοχής και τα οστεοπορωτικά 

κατάγματα. 

 Πολλά άτομα στην εποχή μας, ιδιαίτερα γυναίκες υποφέρουν από 

την οστεοπόρωση. Η υπόψη πάθηση, είναι μία σιωπηλή πάθηση, διότι η 

εξέλιξη της είναι αργή και προοδευτική καθόσον παρατηρείται με την 

πάροδο των ετών της ηλικίας. Μπορεί να παραμείνει χωρίς κλινικά 

ευρήματα, έχοντας ως αποτέλεσμα σοβαρά πολλές φορές κατάγματα των 

σπονδύλων ή των περιφερικών οστών οδηγώντας σε έντονη δυσφορία, 

καταστολή δραστηριοτήτων και τελικά εξάρτηση στην καθημερινή διαβίωση. 

Οι σημαντικότεροι παράγοντες που συμβάλλουν στην καλή οστική 

υγεία είναι: 

 α. Ο ορμονικός παράγοντας 

 β. Ο διατροφικός παράγοντας 

 γ. Ο μηχανικός παράγοντας  

Ο καθένας από τους ανωτέρω παράγοντες, χωριστά από μόνος 

του, δεν μπορεί να αποτελέσει κριτήριο για την καλή οστική υγεία, αν δεν 

71



Η ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ: ΕΝΑΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΤΟΥ 21ου ΑΙΩΝΑ. 
Η ΦΥΣΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ 
 

συνεργαστεί με τους άλλους δύο (2), όπως αυτό συμβαίνει με τα 

περισσότερα βιολογικά συστήματα (οστό). 

Συμφωνά με το αντικείμενο του θέματος, θα αναλυθεί ο τρόπος που 

επιδρά ο μηχανικός παράγοντας στην καλή οστική υγεία, μέσω της 

άσκησης, ως εξής: 

 

1. Άσκηση και Οστική Πυκνότητα 

 

α. Μηχανισμός Αύξησης Οστικής Μάζας μέσω της Άσκησης 

 

   Στα μέσα του 19ου αιώνα, παρουσιάστηκαν θεωρίες 

που συσχέτιζαν την οστική κατασκευή με το περιβάλλον της μηχανικής 

φόρτισης, αναπτύσσοντας τη θεωρία της «λειτουργικής προσαρμογής». Η 

θεωρία αυτή υποστήριζε ότι οι οργανισμοί είναι ικανοί να προσαρμόζονται 

στο περιβάλλον τους. 

Το 1892, ο Julius Wolf, υποστήριξε ότι «ο νόμος της 

οστικής αναδόμησης είναι ο νόμος σύμφωνα με τον οποίο οι τροποποιήσεις 

της εσωτερικής αρχιτεκτονικής καθώς και οι δευτεροπαθείς αλλαγές του 

εξωτερικού τύπου του οστού, παρουσιάζονται ως συνέπεια των 

πρωτόγεννων αλλαγών του εξωτερικού σχήματος των οστών ή των 

καταπονήσεων τους».  

Τον 20ο αιώνα έγινε αποδεκτό ότι το οστό είναι ικανό 

να ανταποκρίνεται, ως αυτόνομο βιολογικό σύστημα, στις αλλαγές των 

μηχανικών φορτίσεων που δέχεται, τροποποιώντας την πυκνότητα του. 

Επίσης από τους Dr Carter και Cowin, το 1987 καθώς και τον Dr Beaupre 

το 1990, διαπιστώθηκε η ακριβής σχέση ανάμεσα στην οστική αναδόμηση 

και τη μηχανική φόρτιση, καθόσον οι σωματικές δραστηριότητες αυξάνουν 
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τη μηχανική φόρτιση του ανθρώπινου σκελετού, αποτελούν ένα επαρκές 

ερέθισμα για τις όποιες οστικές προσαρμογές. 

Μέχρι σήμερα, δεν έχουν επιβεβαιωθεί πλήρως και 

με ακρίβεια οι ποσοτικές σχέσεις ανάμεσα στη σωματική δραστηριότητα και 

την οστική μάζα. Υποστηρίζεται δε, ότι η σταθερή οστική κατάσταση που 

εκπροσωπείται με την πυκνότητα μιας οστικής περιοχής, αντανακλά το 

ιστορικό των μηχανικών καταπονήσεων σε καθημερινή βάση, δηλαδή 

αποτελούν το άθροισμα των γεγονότων που επιβάλλουν φορτίσεις. Έτσι με 

την αύξηση της φόρτισης σε μια περιοχή, αυξάνεται και η πυκνότητα του 

οστού στη συγκεκριμένη περιοχή, μέσω της διαδικασίας της οστικής 

επαναδόμησης του. Εξαιτίας του ότι παραμένει άγνωστο το ακριβές 

μηχανικό ερέθισμα και η αντίστοιχη επαγωγή του στη κυτταρική 

δραστηριότητα, η οποία ουσιαστικά είναι αυτή που θα διεγείρει την οστική 

επαναδομησή. Δεν μπορεί κατά συνέπεια, να προσδιοριστεί με ακρίβεια η 

ελάχιστη ένταση και ο ακριβής τρόπος φόρτισης που είναι ικανός να 

προκαλέσει το κατάλληλο οστεογενετικό ερέθισμα και δεν μπορεί να 

υπάρξει επιπλέον μηχανική βελτίωση του οστού, εάν δεν αυξηθεί το 

επίπεδο φόρτισης αυτού. Επομένως δεν μπορεί να προσδιορισθεί 

ποσοτικά και το επίπεδο της σωματικής δραστηριότητας που θεωρείται ως 

ελάχιστη για την πρόληψη μιας επικείμενης σοβαρής οστικής απώλειας, με 

αποτέλεσμα να οδηγούμαστε στα γνωστά κλινικά περιστατικά που 

σχετίζονται με τα οστά. 

Κατόπιν των ανωτέρω συμπεραίνεται ότι, τα άτομα 

και ιδιαίτερα οι γυναίκες- ομάδα υψηλού κινδύνου για την ανάπτυξη 

οστεοπόρωσης- πρέπει να ακολουθούν ένα πρόγραμμα σωματικών 

ασκήσεων για την προστασία των οστών τους με την προϋπόθεση ότι αυτό 

θα περιλαμβάνει ποικιλία δραστηριοτήτων (περπάτημα, κολύμβηση, 

αεροβική γυμναστική κ.α.), οι οποίες θα χρησιμοποιούν και θα εξασκούν 

73



Η ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ: ΕΝΑΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΤΟΥ 21ου ΑΙΩΝΑ. 
Η ΦΥΣΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ 
 

όλες τις μεγάλες μυικές ομάδες του σώματος επιβαρύνοντας όσο το δυνατό 

λιγότερο τα οστά. 

Επισημαίνεται ότι τα οφέλη που μπορεί να έχουν 

αποκομιστεί από τη σωματική άσκηση ενός ατόμου αναφορικά με τη οστική 

μάζα, μπορεί πολύ εύκολα να χαθούν αν το άτομο σταματήσει να ασκείται 

και επιστρέψει στον καθιστικό τρόπο ζωής. Για αυτό η άσκηση πρέπει να 

είναι συνεχής και χωρίς μικρά ή μεγάλα διαστήματα αποχής. 

 

  β. Άσκηση και Οστική Ανάπτυξη 

 

Το 1933, ο Dr Steinhau, παρουσίασε την θεωρία, ότι ύστερα από εξάσκηση 

κατάλληλης πίεσης επάνω στις επιφύσεις των οστών η οποία προκαλείται 

κατόπιν ανάλογης άσκησης, διεγείρει το οστό μέχρι να πραγματοποιηθεί το 

τελικό μήκος του ενήλικου οστού. Αν τώρα η εξάσκηση της πίεσης αυτής 

συνεχίσει και πέρα από κάποια όρια, τότε ακριβώς επιτυγχάνεται αντίθετο 

αποτέλεσμα, που είναι η επιβράδυνση της ανάπτυξης του οστού.  

 

Η θεωρία αυτή, το 1990, εξελίχθηκε και 

απεικονίστηκε από τον Dr Frost, με μορφή καμπύλης με άξονες την 

χονδρική ανάπτυξη και την ανταποκρινόμενη δύναμη που ασκείται στις 

επιφύσεις των οστών (Chondrial Growth / Force Response Curve-CG/FR). 

Το οστό αντιδρά, τόσο στην αύξηση όσο και στην 

μείωση της μηχανικής φόρτισης. Έχει παρατηρηθεί ότι είναι ευκολότερο να 

υπάρξει απώλεια οστικής μάζας κατά τη διάρκεια της αδράνειας και της μη 

δραστηριοποίησης (καθιστική ζωή) του ατόμου, από το να υπάρχει κέρδος 

μέσω της άσκησης.  

Σύμφωνα με παρατηρήσεις κατά το έτος 1983 του Dr 

Kronler, ένας νεαρός ενήλικας που βρίσκεται σε κλινοστατισμό με 
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περιορισμό των δραστηριοτήτων του μπορεί να έχει ελάττωση της οστικής 

πυκνότητας στους σπονδύλους που φτάνει το 1% σε διάστημα μόλις μίας 

(1) εβδομάδας. Ενώ, για να αποκτηθεί η ίδια ακριβώς ποσότητα, του 1% 

της πυκνότητας, απαιτείται διαρκής και σημαντική αύξηση των 

δραστηριοτήτων του τουλάχιστον για ένα (1) χρόνο. 

   Το συγκεκριμένο φαινόμενο της άσκησης και της 

οστικής ανάπτυξης, μελετήθηκε και από άλλα μαθηματικά μοντέλα, όπως 

των Dr Carter το 1987, 1988, Lanyon το1980, Forwood το 1987,1991 και Li 

το1991, χωρίς τα μέχρι τώρα αποτελέσματα τους σχετικά με την άσκηση 

επάνω στην οστική ανάπτυξη να είναι αξιοποιήσιμα μια και οι απόψεις τους 

αλληλοσυγκρούονται.  

   Το κυριότερο συμπέρασμα από όλες τις μελέτες οι 

οποίες αφορούν στην αύξηση της οστικής πυκνότητας σε διάφορα 

αθλήματα ή δραστηριότητες, είναι ότι «το συνολικό επίπεδο δραστηριότητας 

εξασκεί ένα σοβαρό αποτέλεσμα πάνω στην οστική πυκνότητα και όχι 

άμεση συσχέτιση, όπως αρχικά είχε αποδοθεί, στη βαρύτητα του 

αθλήματος». Επισημαίνεται επίσης το γεγονός ότι όσο αυξάνεται η ένταση 

της άσκησης-δραστηριότητας, τόσο αυξάνεται και το όφελος σε οστική 

μάζα, μέχρι να επέλθει ένα επίπεδο- όριο στο οποίο το όφελος παραμένει 

μικρό. Για να υπάρξει συνέχεια στην αύξηση της οστικής μάζας και πέρα 

από το όριο εκείνο όπου τα αποτελέσματά της είναι μικρά, θα πρέπει να 

αυξηθεί η ένταση της άσκησης. 

Υποστηρίζεται ότι σε άτομα που δεν ασκούνται 

συστηματικά, τα οφέλη από την άσκηση είναι περισσότερα και 

εμφανέστερα. Οι προσαρμογές που παρατηρούνται σε ένα ώριμο οστό 

είναι ηπιότερες σε σχέση με αυτές που προκύπτουν σε ένα 

αναπτυσσόμενο. Έτσι το ώριμο οστό αυξάνει την οστική του μάζα μέσα 
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από την αύξηση του πάχους του, κυρίως του φλοιού του, ενώ το 

αναπτυσσόμενο οστό αυξάνει κυρίως το μήκος του.  

   Τέλος αξίζει να σημειωθεί, ότι σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, μπορεί να επιτευχθεί τροποποίηση στην 

οστική μάζα τους, μέσα από εκπαίδευση, δηλαδή άσκηση με αντίσταση 

που θα συμβάλλει στην ενίσχυση της μυικής μάζας. Απαραίτητη 

προϋπόθεση για τη επίτευξη του ανωτέρω σκοπού είναι η συνεχής και 

συστηματική άσκηση, διατηρώντας την ένταση και τη συχνότητα της όποιας 

δραστηριότητας. 

 

  γ. Ο Ρόλος της Φυσικής Άσκησης 

 

   Παρόλο που το μεγαλύτερο ποσοστό της ερευνητικής 

εργασίας επικεντρώνεται πάνω σε γυναικείους οργανισμούς κατά τη 

διάρκεια της εμμηνόπαυσης, λόγω της μεγαλύτερης συχνότητα εμφάνισης 

καταγμάτων, που παρουσιάζει αυτή η ηλικία, τα τελευταία χρόνια, υπάρχει 

η άποψη ότι η μεθοδολογία και οι στρατηγικές για την παρεμπόδιση της 

οστεοπόρωσης θα πρέπει να αρχίζουν από την παιδική ηλικία και να 

συνεχίζονται καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής ενός ατόμου, είτε αυτό είναι 

γυναίκα, είτε αυτό είναι άνδρας. Τα άτομα που ασκούνται από την παιδική 

τους ηλικία, δημιουργούν υψηλά επίπεδα οστικής μάζας, έναντι των μη 

ασκούμενων ατόμων, με αποτέλεσμα τα πρώτα να εμφανίζουν 

καθυστέρηση των συμπτωμάτων οστεοπόρωσης σε σχέση με τα άλλα. 

   Ανεξάρτητα από την ηλικία και το φύλο, τα ενεργητικά 

άτομα που ασκούνται διαρκώς και συστηματικά ή εκτελούν έντονες 

δραστηριότητες έχουν μεγαλύτερη σκελετική μάζα σε σχέση με εκείνα τα 

οποία βιώνουν, όχι έντονα ενεργητικό ή και καθιστικό τρόπο ζωής. Επίσης, 

η συμμετοχή των ατόμων σε προγράμματα ασκήσεων ή αθλητικών 
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δραστηριοτήτων, συνοδεύεται με υψηλότερο ποσοστό οστικής πυκνότητας 

σε διάφορα μέρη του σώματος, π.χ. στα οστά του χεριού για τον αθλητή της 

αντισφαίρισης (τένις), στα οστά της σπονδυλικής στήλης για τον αθλητή της 

άρσης βαρών κ.α. 

   Επισημαίνεται ότι εκτός των αλλαγών στην οστική 

μάζα, υπάρχουν και πολλά άλλα πλεονεκτήματα, τα οποία εξασφαλίζονται 

από την άσκηση, με τη βελτίωση της φυσικής κατάστασης και την αύξηση 

της μυικής δύναμης και τα οποία δεν θα πρέπει να παραγνωρίζονται ή να 

καλύπτονται. Σε αυτά περιλαμβάνονται, η αίσθηση της καλής υγείας, η 

βελτίωση της ισορροπίας και της σταθερότητας, η βελτίωση των 

αντανακλαστικών και της κινητικότητας, η βελτίωση της διάθεσης και της 

ψυχολογίας, στοιχεία χρήσιμα και απαραίτητα για την πρόληψη των 

πτώσεων που προκαλούν κατάγματα, αλλά κυρίως για τη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής του ηλικιωμένου ατόμου.  

 

 2. Άσκηση και Πτώσεις 

   

  Το 30%, περίπου των ατόμων άνω των εξηνταπέντε (65) 

ετών πέφτουν κάθε χρόνο, με αποτέλεσμα μία στις δέκα πτώσεις να 

καταλήγει σε κάταγμα. Έτσι λοιπόν, σε ηλικιωμένους όπου η απώλεια της 

οστικής πυκνότητας είναι συχνά προχωρημένη και στους οποίους 

παρατηρούνται διαφόρου βαθμού ακινητοποιήσεις και περιορισμοί είτε 

λόγω καθιστικών συνηθειών ή ασθένειας, γίνεται σαφές ότι αντενδεικνύεται, 

η έντονη σωματική άσκηση.  

Ωστόσο προγράμματα που περιλαμβάνουν ασκήσεις 

ισορροπίας, αύξηση της μυικής δύναμης και ελαφρές αερόβιες ασκήσεις 

π.χ. αύξηση της μυικής αντοχής μέσω της βάδισης και ανεβοκατεβάσματος 

κλιμάκων, μπορεί να είναι ωφέλιμα. Η ωφελιμότητα των ανωτέρω 
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ασκήσεων επιβεβαιώνεται και από το αποτέλεσμα, τυχαίων ελεγχόμενων 

ερευνών σε ηλικιωμένα άτομα, που πραγματοποίησε ο Dr Sowden το 1996, 

το οποίο κατέληγε στο συμπέρασμα ότι μειώνεται ο κίνδυνος για πτώση 

στα άτομα που ακολουθούν τις ασκήσεις αυτές.  

Έτσι τα ηλικιωμένα άτομα θα πρέπει να ενθαρρύνονται να 

ασκούνται με ευκολότερους και περισσότερο διασκεδαστικούς τρόπους 

σωματικής δραστηριότητας, όπως κολύμπι, χορός, συνήθεις καθημερινές 

οικιακές δραστηριότητες, μικροί συχνοί περίπατοι, συνέχιση συμμετοχής σε 

κοινωνικές εκδηλώσεις και ομαδικές ασκήσεις. 

  Το μεγαλύτερο κέρδος για τους ηλικιωμένους που 

παραμένουν ενεργητικοί μέσω προγραμμάτων σωματικής άσκησης είναι η 

αύξηση της μυικής δύναμης και αντοχής, γεγονός που γίνεται αντιληπτό επί 

καθημερινής βάσης λόγω της εμφανούς βελτίωσης της ποιότητας ζωής του. 

  Επισημαίνεται, ότι για την επιτυχία των προγραμμάτων 

άσκησης και σωματικής καταπόνησης είναι απαραίτητη η υποστήριξη, των 

ηλικιωμένων ατόμων, μέσω της ενημέρωσης, της ψυχολογικής και ηθικής 

τόνωσης, ώστε να εξασφαλιστεί μακροχρόνια συμμόρφωση τους και 

συνέπεια σε αυτά.  

Τέλος το θέμα της φυσικής άσκησης αποκτά ιδιαίτερη 

σημασία σήμερα που ο σύγχρονος τρόπος ζωής απομακρύνει τον 

άνθρωπο από τις φυσικές και αθλητικές δραστηριότητες. 

 

 3. Άσκηση και Κατάγματα 

  Η αξία της άσκησης έχει αναφερθεί ότι είναι αναμφισβήτητη, 

ιδίως αυτής της φόρτισης βάρους στη θεραπεία της οστεοπόρωσης καθώς 

και η αρνητική επίδραση του κλινοστατισμού, για αυτό το πρόγραμμα των 

ασθενών θα πρέπει να είναι αυστηρά εξατομικευμένο, διότι θα πρέπει να 

συνεκτιμηθούν τα προβλήματα, που δεν είναι απαραίτητο ότι περιορίζουν 
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και την εφαρμογή προγράμματος άσκησης, όπως παρουσία ψυχολογικής 

επιβάρυνσης με μελαγχολία, απομόνωση, εσωστρέφεια στην περίπτωση 

που υπάρχει μυική αδυναμία, διαταραχές στην όραση, τη βάδιση και 

γενικότερα σε όλο το εύρος της κίνησης της σπονδυλικής στήλης ή των 

άκρων.  

  Εκτιμάται επίσης, ότι σημαντικοί παράγοντες για την όποια 

θεραπεία είναι, η καρδιαγγειακή κατάσταση του ατόμου και το γενικό 

επίπεδο της σωματικής δραστηριότητας του. 

  Οι στόχοι θα πρέπει να είναι ξεκάθαροι με συνεχή και 

κατάλληλη ενημέρωση του ασθενή αναφορικά με τον τρόπο άσκησης. Ο 

βασικότερος στόχος της άσκησης είναι αύξηση της αερόβιας ικανότητας του 

ασθενή, με σκοπό, αφενός της αύξησης του γενικού επιπέδου 

λειτουργικότητας, της αποκατάστασης της αίσθησης του «καλώς έχειν», της 

καλής φυσικής κατάστασης δηλαδή και αφετέρου της αποφυγής προτύπων 

αδράνειας και της συμμετοχής, παράγοντες οι οποίοι επιδεινώνουν την 

οστεοπόρωση.  

  Επισημαίνεται ότι, εξαιτίας της αυξημένης ευθραυστότητας 

των οστών στους οστεοπορωτικούς ασθενείς θα πρέπει να επιβλέπεται 

από ειδικό, το όποιο πρόγραμμα ασκήσεων μυικής ενδυνάμωσης τους με 

αντίσταση και να επιβεβαιώνεται η ασφάλεια τους σε περίπτωση που 

κάνουν χρήση διαφόρων συσκευών ή μηχανημάτων, όπως όργανα 

γυμναστικής, θεραπευτικοί διάδρομοι βάδισης κ.α., σε δικό τους χώρο.  
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 4. Συμπεράσματα 

 

  Κατόπιν των ανωτέρω, θα πρέπει: 

 

  α. Οι ηλικιωμένοι άνδρες και γυναίκες, να 

ενθαρρύνονται στη συμμετοχή σε μακροχρόνια προγράμματα άσκησης, για 

να διατηρήσουν την οστική πυκνότητα ή να μειώσουν το ρυθμό απώλειας 

της. 

  β. Τα προγράμματα ασκήσεων για τη διατήρηση της 

οστικής μάζας, να περιλαμβάνουν ασκήσεις με φόρτιση μέσης έως μεγάλης 

έντασης. 

  γ. Τα άτομα που ανήκουν στην ομάδα-κατηγορία 

υψηλού κινδύνου για πτώσεις ή και ακόμα αυτά που ήδη έχουν υποστεί 

συχνά τις συνέπειες πτώσεων, στο όποιο πρόγραμμα δραστηριοτήτων 

υποβάλλονται να βασίζεται στα ευρήματα της αξιολόγησης του κάθε ατόμου 

χωριστά περιλαμβάνοντας ασκήσεις για την αύξηση της δύναμης, της 

ισορροπίας, του νευρομυικού συντονισμού και τη μείωση του χρόνου 

αντίδρασης σε εξωτερικά ερεθίσματα. 

δ. Να γίνει κατανοητό και έχει τεράστια σημασία, ότι η 

άσκηση η οποία θεωρείται ουσιαστική για την καλή υγεία των οστών, δεν 

μπορεί να θεωρηθεί από μόνη της ως εναλλακτική μέθοδος θεραπείας, 

αλλά μία επικουρική προσέγγιση των πραγμάτων στο συνολικό πλάνο 

αντιμετώπισης της θεραπείας του ασθενή. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ  
Τα τελευταία χρόνια έχει αλλάξει σημαντικά η θεώρησή μας για τα 

προβλήματα που προκαλεί ο δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 

στους ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο τελικού σταδίου. Ενώ μέχρι 

πρόσφατα θεωρείτο νόσος αποκλειστικά των οστών και του σκελετού, 

νεότερα στοιχεία  δείχνουν ισχυρή συσχέτιση μεταξύ  δευτεροπαθούς  

υπερπαραθυρεοειδισμού και των  διαταραχών του μεταβολισμού του 

ασβεστίου, όπως επίσης και της ανάπτυξης καρδιαγγειακών 

επασβεστώσεων που αυξάνουν την καρδιοαγγειακή θνητότητα και 

θνησιμότητα στους ασθενείς.  

Μέχρι σήμερα, η θεραπεία για τον δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό 

στην χρόνια νεφρική νόσο, περιλάμβανε τη δίαιτα, τους ενεργούς 

μεταβολίτες της βιταμίνης D και τα δεσμευτικά του φωσφόρου, και αν η 

συντηρητική φαρμακευτική θεραπεία ήταν ανεπιτυχής τη χειρουργική 

παραθυρεοειδεκτομή. Ωστόσο η θεραπεία που στοχεύει στην ελάττωση 

των επιπέδων της παραθορμόνης μπορεί να προκαλέσει επιδείνωση των 

διαταραχών με αποτέλεσμα ανεπιθύμητες ενέργειες όπως 

υπερασβεστιαιμία ή και ακόμη μεγαλύτερη υπερφωσφαταιμία. Πρόσφατα 
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στην φαρέτρα των φαρμάκων για την αντιμετώπιση του δευτεροπαθούς 

υπερπαραθυρεοειδισμού, προστέθηκε ένας ασβεστιομιμητικός 

παράγοντας, το cinacalcet,  το οποίο προσφέρει μια καινοτόμο θεραπευτική 

προσέγγιση, ελαττώνοντας τη σύνθεση της παραθορμόνης και την έκκριση 

της επιδρώντας στον υποδοχέα αίσθησης του ασβεστίου των 

παραθυρεοειδών. Επίσης ένα καινούργιο δεσμευτικό του φωσφόρου, το 

Fosrenol, το οποίο περιέχει ανθρακικό λανθάνιο, προσφέρει μια καλύτερη 

προοπτική για την δέσμευση του φωσφόρου και την ελάττωση των 

επιπέδων του.  

Στόχος της θεραπείας του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού είναι η 

διατήρηση βέλτιστων επιπέδων παραθορμόνης του ορού με παράλληλη 

διατήρηση σε καλό επίπεδο του φωσφόρου και του ασβεστίου, όπως 

επίσης και του φυσιολογικού ρυθμού ανανέωσης του οστού, ούτως ώστε να 

αποφευχθούν οι οστικές και εξω-οστικές επιπλοκές. Οι διεθνείς οδηγίες 

πρακτικής και από την Ευρώπη, αλλά και από την Αμερική, για τους 

στόχους επιπέδων για την παραθορμόνη, το ασβέστιο και το φωσφόρο 

στους ασθενείς με Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια τελικού σταδίου 

συνοψίζονται στον παρακάτω πίνακα από τα. K/DOQI Clinical Practice 

Guidelines for Bone Metabolism and Disease in Chronic Kidney Disease, 

2003 National Kidney Foundation, Inc.    

Στόχοι Θεραπείας Δευτεροπαθούς 
Υπερπαραθυρεοειδισμού 
 
PTH   150< iPTH <300 pg/mL  
Ca++ 8,4<Ca++<9,5 mg/dL  
P+  3,5 <P+< 5,5 mg/dL 
Ca x P  <55 mg2/dL2 

 

 Σήμερα υπάρχουν αρκετά στοιχεία τα οποία συγκλίνουν στο  ότι η 

σωστή φυσιολογία του οστού στους ασθενείς σε αιμοκάθαρση, διατηρείται 
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όταν τα επίπεδα της παραθορμόνης είναι ελαφρά υψηλότερα από αυτά για 

το φυσιολογικό πληθυσμό. Για να μπορέσει κανείς να επιτύχει τα επιθυμητά 

επίπεδα παραθορμόνης και λόγω της εξελικτικής φύσης του 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού στην χρόνια νεφρική νόσο, η 

θεραπεία και τα προφυλακτικά μέτρα θα πρέπει να ξεκινούν  σε πολύ 

πρώιμα  στάδια της νόσου.  

Η επαρκής ρύθμιση των επιπέδων του φωσφόρου, παραμένει το κλειδί για 

την αντιμετώπιση του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού. Η δίαιτα 

που εφαρμόζει ο ασθενής, είτε πρόκειται για προτελικό στάδιο ΧΝΝ είτε 

πρόκειται για τελικό στάδιο ΧΝΝ  σε αιμοκάθαρση ή σε περιτοναϊκή 

κάθαρση είναι πολύ σημαντική, ούτως ώστε να επιτυγχάνονται σωστά 

επίπεδα φωσφόρου και ασβεστίου. Είναι γνωστό ότι τα αυξημένα επίπεδα 

φωσφόρου αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου θανάτου για τους 

ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο. Η αύξηση του κινδύνου είναι τόσο 

μεγαλύτερη όσο πιο ψηλά είναι τα επίπεδα του φωσφόρου. Το ίδιο ισχύει 

και για τα αυξημένα επίπεδα ασβεστίου, συσχετίζονται σαν ανεξάρτητος 

παράγων, με αυξημένη θνητότητα στους ασθενείς σε αιμοκάθαρση. 

Παράλληλα θα πρέπει να αποφευχθεί το αρνητικό ισοζύγιο ασβεστίου 

καθότι αυτό μπορεί να ωθεί τους παραθυρεοειδείς σε έκκριση 

παραθορμόνης και να ευνοεί την υπερπλασία τους και την απομετάλλωση 

των οστών. 

 Όλα τα στοιχεία συγκλίνουν στο ότι ο βαρύς δευτεροπαθής 

υπερπαραθυρεοειδισμός, τα αυξημένα επίπεδα φωσφόρου στον ορό και τα 

αυξημένα επίπεδα ασβεστίου στον ορό είναι παράγοντες αυξημένου 

καρδιαγγειακού κινδύνου στους ασθενείς σε τελικό στάδιο χρόνιας νεφρικής 

νόσου. Οι αγγειακές ασβεστώσεις φαίνεται να ευθύνονται μερικώς για την 

αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα στους ασθενείς σε χρόνια νεφρική 

νόσο. Η δυσλιπιδαιμία, η χρόνια φλεγμονή, οι διαταραχές στους 
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ανασταλτές της ασβέστωσης και άλλοι επιδημιολογικοί παράγοντες μπορεί 

να συμβάλλουν και αυτοί στη δημιουργία των αγγειακών ασβεστώσεων.  

Βιταμίνη D και ανάλογά της 
 Είναι γνωστό ότι η καλσιτρόλη και η αlfa-καλσιδόλη αποτελούν τα 

κύρια φάρμακα θεραπείας για τον δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό 

από τη δεκαετία του ’80 και η αποτελεσματικότητά τους και η ασφάλειά τους 

έχουν αποδειχθεί επανειλημμένως. Είναι όμως γνωστό ότι η χρήση της 

βιταμίνης D μπορεί να δημιουργήσει σημαντικά προβλήματα:  

1. Αύξηση των επιπέδων του ασβεστίου του ορού ή και του φωσφόρου 

μέσω της αύξησης της εντερικής απορρόφησης ασβεστίου και 

φωσφόρου.  

2. Υπερκαταστολή της παραθορμόνης με αποτέλεσμα την μετατροπή 

της νόσου υψηλού οστικού μεταβολισμού σε νόσο χαμηλού οστικού 

μεταβολισμού (αδυναμική οστική νόσο).  

3. Ανάπτυξη αντίστασης απέναντι στη δράση της βιταμίνης D σε 

περίπου 30% των ασθενών.  

Λόγω των παραπάνω, η υπερασβεστιαιμία και υπερφωσφαταιμία 

και το υψηλό γινόμενο των δύο συχνά μας εμποδίζουν να 

χρησιμοποιήσουμε τη βιταμίνη D, ενώ θα το χρειαζόμασταν για να 

ελαττώσουμε τα επίπεδα της παραθορμόνης. Στην προσπάθεια αποφυγής 

της υπερασβεστιαιμίας αναπτύχθηκε-δημιουργήθηκε ένας καινούργιος 

ενεργός μεταβολίτης βιταμίνης D, η παρικαλσιτόλη, η οποία φαίνεται ότι 

προκαλεί μικρότερη υπερασβεστιαιμία και υπερφωσφαταιμία, απ’  ότι η 

καλσιτριόλη. Η παρικαλσιτόλη (Zemplar) έχει δείξει πολύ καλά 

αποτελέσματα τα τελευταία χρόνια που έχει χρησιμοποιηθεί. Η χορήγηση 

της βιταμίνης D2 η D3 σε ασθενείς σε αιμοκάθαρση σε φυσιολογικές δόσεις 

συνιστάται για να εκμεταλλευθεί κανείς και τη φυσιολογική δράση της 
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βιταμίνης D, η οποία είναι δράση που επεκτείνεται και στο καρδιαγγειακό 

και σε άλλα όργανα.  

 

Δεσμευτικά φωσφόρου 
 Μετά την σχεδόν ολοκληρωτική εγκατάλειψη του υδροξειδίου του 

αργιλίου (AluCap, Persamar) ως  δεσμευτικού του φωσφόρου  λόγω των 

τοξικών φαινομένων που προκαλεί η μακρόχρονη χρήση του, συσσώρευση 

αλουμινίου στους ιστούς, εγκεφαλοπάθεια, οστεομαλακία και αδυναμική 

νόσος, η  επόμενη δεκαετία μας βρήκε με τα άλατα ασβεστίου (ανθρακικό 

και οξικό ασβέστιο) να χρησιμοποιούνται κατά κόρον για τον έλεγχο της 

υπερφωσφαταιμίας. Το μεγάλο πρόβλημα με τα δεσμευτικά που περιέχουν 

ασβέστιο είναι η πρόκληση υπερασβεστιαιμίας καθώς το 20-30% του 

προσλαμβανόμενου ασβεστίου απορροφάται από το αίμα με αποτέλεσμα 

πάνω από 20% των ασθενών να εμφανίζει υπερασβεστιαιμία. Παράλληλα η 

αυξημένη χρήση των δεσμευτικών ασβεστίου ενοχοποιείται για την αύξηση 

των καρδιαγγειακών ασβεστώσεων και της καρδιαγγειακής θνητότητας.  

Η εισαγωγή νεότερων δεσμευτικών όπως η υδροχλωρική σεβελαμέρη, 

Renagel, και το ανθρακικό λανθάνιο, Fosrenol, φαίνεται ότι είναι εξίσου 

αποτελεσματική στη δέσμευση του φωσφόρου με τα δεσμευτικά ασβεστίου, 

αλλά περισσότερο αθώα και ανώδυνη σε σχέση με το φορτίο ασβεστίου και 

την εναπόθεσή του εκτός των οστών. Το Renagel έχει ήδη αρκετά χρόνια 

χρήσης και εμπειρίας και στην Ελλάδα, με καλά αποτελέσματα.  

Το λανθάνιο που είναι επίσης ένα ελεύθερο αργιλίου, ελεύθερο ασβεστίου, 

δεσμευτικό του φωσφόρου, δεν έχει ακόμα χρησιμοποιηθεί στην Ελλάδα, 

φαίνεται ότι είναι αποτελεσματικό σε βραχυπρόθεσμες μελέτες. 

Αναμένονται περισσότερα αποτελέσματα, όσον αφορά τη συσσώρευση και 

την εναπόθεση του ανθρακικού λανθανίου στους ιστούς μετά από 

μακρόχρονια χρήση.  
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Ασβεστιομιμητικά  
 Τα ασβεστιομιμητικά, Cinacalcet, είναι μια νέα κατηγορία 

φαρμακολογικών ουσιών που δρα άμεσα στον υποδοχέα αίσθησης του 

ασβεστίου στους παραθυρεοειδείς αδένες  και καταστέλλει την σύνθεση και 

την έκκριση της παραθορμόνης από αυτούς. Η ικανότητα του 

ασβεστιομιμητικού να ελαττώνει το ασβέστιο του ορού, μας δίνει 

μεγαλύτερη ευχέρεια στη χρήση δεσμευτικών ασβεστίου και στην αύξηση 

της δόσης της βιταμίνης D, ούτως ώστε να πετύχουμε καλύτερα τους 

στόχους θεραπείας του υπερπαραθυρεοειδισμού. Στις περισσότερες 

μελέτες οι ασθενείς που λάμβαναν cinacalcet, πέτυχαν σε πολύ μεγαλύτερο 

ποσοστό τους στόχους των διεθνών οδηγιών.  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
Είναι σαφές ότι στην τελευταία δεκαετία έχουν γίνει σημαντικά βήματα 

προόδου για την θεραπεία του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού. 

Ωστόσο στην πράξη, οι συμβατικές θεραπείες έχουν επιπλοκές και 

περιορισμούς. Η παθοφυσιολογική σχέση μεταξύ παραθορμόνης, 

ασβεστίου και φωσφόρου είναι τόσο περίπλοκη, που συχνά θεραπείες που 

είναι αποτελεσματικές για τον έλεγχο μιας απ’  αυτές τις παραμέτρους έχει 

αρνητική επίδραση στην άλλη. Στην καθημερινή πράξη καλούμαστε να 

επιλέξουμε μεταξύ της ελάττωσης της παραθορμόνης και της ανόδου του 

ασβεστίου και του φωσφόρου. Επίσης στην καθημερινή πράξη βλέπουμε 

ότι δεν είναι δυνατό να πετύχουμε τους θεραπευτικούς στόχους που θέτουν 

οι διεθνείς οδηγίες για όλους τους ασθενείς μας. Νεότερα φάρμακα, όπως 

τα ασβεστιομιμητικά, ή νεότερα δεσμευτικά, όπως το ανθρακικό λανθάνιο, 

φαίνεται ότι θα μας βοηθήσουν στο μέλλον να πετύχουμε καλύτερα 

αποτελέσματα στη θεραπεία του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού 

και τελικά καλύτερη επιβίωση για τους ασθενείς μας. 

86



Πολεμικό Μουσείο 
18η Ημερίδα: Νεφρική Οστεοδυστροφία – Διαταραχές Ca2+,  P, 11 Μαρτίου 2007 

 

 

ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ AΣΒΕΣΤΙΟΥ ΚΑΙ 
ΦΩΣΦΟΡΟΥ ΣΤΗ ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟ ΠΡΙΝ ΚΑΙ ΜΕΤΑ ΤΗΝ 
ΕΝΤΑΞΗ ΣΕ ΕΞΩΝΕΦΡΙΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ 
 
ΕΠΓΟΣ(Ν) ΧΡ. ΘΕΙΑΚΟΥ 
ΕΠΓΟΣ(Ν) Π. ΓΙΑΝΝΟΥΛΑ 
ΣΓΟΣ(Ν) ΑΝΤ. ΚΑΡΑΜΠΕΤΣΟΥ 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Οι ασθενείς με τελικού σταδίου χρόνια νεφρική ανεπάρκεια αποτελούν μια 

ομάδα πληθυσμού με πολλές ιδιαιτερότητες. Το προσδόκιμο επιβίωσης, 

αλλά και η ποιότητα της ζωής τους εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από την 

ικανότητα τους να προσαρμοστούν σε μια σειρά μέτρων που σκοπό έχουν 

να τους προστατεύσουν από τις επιπλοκές της ουραιμίας.    

Η διαιτητική αντιμετώπιση πάντοτε θεωρούνταν ως σημαντικό τμήμα της 

θεραπείας των ασθενών με τελικό στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας, πριν και 

κατά τη διάρκεια της θεραπείας υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας. 

Κατά τη διάρκεια της δεκαετίας του 60 πολλοί ασθενείς αντιμετωπίζονταν 

μόνο με δίαιτα. Η δίαιτα του νεφροπαθή προσαρμόστηκε στην κάθαρση και 

τη μεταμόσχευση, από τη στιγμή που εμφανίστηκαν αυτές  

οι μέθοδοι στη δεκαετία του 70 και τις αρχές του 80.Σήμερα η χρόνια 

υπερφόρτωση υγρών, η υπερφωσφαταιμία και η υποθρεψία είναι τα πιο 

συνηθισμένα προβλήματα. Αν δεν αντιμετωπιστούν,  είναι δυνατό να 

οδηγήσουν σε μακροχρόνιες επιπλοκές,  να επηρεάσουν την έκβαση της 

θεραπείας και την ποιότητα ζωής των νεφροπαθών κατά τη διάρκεια της 

χρόνιας θεραπείας. 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ 
Πριν από  την  δεκαετία 60 οι ασθενείς που πλησίαζαν το τελικό στάδιο 

νεφρικής ανεπάρκειας, με γαστρεντερικά συμπτώματα, λάμβαναν τη 
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συμβουλή να ακολουθούν δίαιτα με πολύ χαμηλή πρόσληψη πρωτεϊνών. Η 

πιο γνωστή δίαιτα ήταν η δίαιτα Giovanetti, που περιείχε 20 gr πρωτεΐνης 

υψηλής βιολογικής αξίας, για να καλύψει τις απαιτήσεις σε βασικά αμινοξέα. 

Ήταν η μοναδική θεραπεία για βελτίωση της κατάστασης των ασθενών, 

έως ότου ανακαλύφθηκε η αιμοκάθαρση. 

Κατά τη διάρκεια της δεκαετίας του 80, υπήρξε μεγάλο ενδιαφέρον στον 

περιορισμό των πρωτεϊνών, καθώς φάνηκε σε μια έρευνα σε ποντικούς με 

νεφρεκτομή ότι ο περιορισμός των πρωτεϊνών καθυστερούσε την εξέλιξη 

της νεφροπάθειας. 

Το 1985 το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας (ΝΙΗ) των ΗΠΑ, δημιούργησε μια 

πολυκεντρική μελέτη. Η προσαρμογή της Δίαιτας της Νεφρικής Νόσου 

(MDRD)  χρησιμοποιούσε τέσσερις  διαφορετικούς τύπους διατροφής, με 

διαφορετικά επίπεδα πρωτεΐνης, ξεκινώντας από τη συνήθη πρόσληψη και 

φτάνοντας στη δίαιτα πολύ χαμηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη, που 

συμπληρωνόταν με κετοξέα  και συνδυαζόταν με περιορισμό του 

φωσφόρου. 

Το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας των ΗΠΑ ανέφερε το 1993 ότι η διατροφική 

υγεία των ασθενών πριν την έναρξη της διύλισης είναι σημαντικός δείκτης 

έκβασης και ότι όλοι οι ασθενείς  δικαιούνται να έχουν διαιτητική 

αξιολόγηση από εκπαιδευμένο διαιτολόγο νεφρολογίας.  

 

Χρόνια Νεφρική Νόσος (ΧΝΝ) 
Ο όρος χρόνια νεφρική ανεπάρκεια χρησιμοποιείται για να περιγράψει ένα 

κλινικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από μια ποικιλία μεταβολικών, 

αιμοδυναμικών και ορμονικών αλλαγών που έχουν ως κοινό παρανομαστή 

την προοδευτική και μη αναστρέψιμη απώλεια της νεφρικής λειτουργίας. 
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Σύμφωνα με τις διεθνώς αποδεκτές οδηγίες του Kidney Disease Outcoms 

Quality Initiative η ταξινόμηση της χρόνιας νεφρικής νόσου περιλαμβάνει 5 

στάδια 

Στάδιο 1 φυσιολογικός ή αυξημένος ρυθμός σπειραματικής διήθησης με 

ταυτόχρονη ύπαρξη ενδείξεων νεφρικής νόσου[ 

πρωτεινουρία/αιματούρια/μικροαλβουμινουρία. 

Στάδιο 2 νεφρική βλάβη με ΡΣΔ 60-89ml/min/1,73m 

Στάδιο 3 νεφρική βλάβη με ΡΣΔ 30-59 ml/min/1,73m 

Στάδιο 4 σοβαρή έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας με 

ΡΣΔ<15Ml/min/1,73m 

Στάδιο 5 αφορά το τελικό στάδιο της χρόνιας νεφρικής νόσου, όταν ο ΡΣΔ 

έχει μειωθεί σε τέτοιο βαθμό που η θεραπεία υποκατάστασης της νεφρικής 

λειτουργίας (με αιμοκάθαρση, περιτοναική ή μεταμόσχευση ) θεωρείται 

επιβεβλημένη προκειμένου να διατηρηθεί η ζωή του ασθενούς.  

Η ΧΝΝ οδηγεί σε επιπλοκές όλων των οργανικών συστημάτων. Ανάμεσα 

στις σημαντικότερες επιπλοκές είναι η υψηλή αρτηριακή πίεση , η αναιμία, 

η κακή σίτιση,  η οστική νόσος, η νευροπάθεια καθώς και η μειωμένη 

συνολική  λειτουργικότητα  και φυσική κατάσταση. Οι επιπλοκές αυτές 

επιδεινώνονται όταν η νόσος εξελίσσεται σε ΧΝΝ σταδίου 5, (πίνακας 

1.1)καθώς οι νεφροί δε μπορούν πλέον να απομακρύνουν τις τοξίνες από 

το σώμα, ούτε να διατηρήσουν την ομοιόσταση των μετάλλων. 

Αναπτύσσεται ουραιμία ή ουραιμικό σύνδρομο και απαιτούνται 

υποστηρικτικά συστήματα για να διατηρηθεί η ζωή. 

 

Ρύθμιση του φωσφόρου και του ασβεστίου   
 
Μια από τις κύριες λειτουργίες του νεφρού είναι η διατήρηση  της 

ομοιόστασης μεταξύ του φωσφόρου και του ασβεστίου στον οργανισμό. Ο 
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φωσφόρος και το ασβέστιο που λαμβάνονται από τις τροφές, 

απορροφώνται από το έντερο προς τη συστηματική κυκλοφορία και 

αποβάλλονται μέσω των νεφρών ή αποθηκεύονται στα οστά (οστική 

δεξαμενή). Στα άτομα με φυσιολογική νεφρική λειτουργία,  η ομοιόσταση 

του φωσφόρου και του ασβεστίου διατηρείται μέσω της αλληλεπίδρασης 

της παραθορμόνης (parathyroid hormone PTH) που παράγεται στους 

παραθυρεοειδείς αδένες, και της καλσιτριόλης (1,25-διυδροξυβιταμίνη D3), 

του ενεργού δηλαδή μεταβολίτη της βιταμίνης D, που παράγεται στους 

νεφρούς, ανεξάρτητα από τις μεταβολές στη λήψη ασβεστίου και 

φωσφόρου (Εικόνα 1.1.). 

Ο σκελετός δεν παρέχει μόνο τη δομική στήριξη αλλά παίζει, επίσης, 

κυρίαρχο ρόλο στο μεταβολισμό των μετάλλων. Αποτελεί αποθήκη για το 

80 %  του φωσφόρου του οργανισμού και για το 99% του ασβεστίου του. 

Ένας σύνθετος μηχανισμός ανατροφοδότησης καταλήγει στην άμεση 

απελευθέρωση ασβεστίου στο αίμα μέσω της δυναμικής οστικής 

εναλλαγής, όταν τα επίπεδα του ασβεστίου είναι χαμηλά. Ο φωσφόρος 

ορού παίζει σημαντικό ρόλο ση διατήρηση της ομοιόστασης του ασβεστίου 

: υψηλά επίπεδα φωσφόρου διεγείρουν την έκκριση της ΡΤΗ , η οποία 

αυξάνει, με τη σειρά της, την απελευθέρωση του ασβεστίου από τα οστά 

και ελαττώνει την απέκκριση του από τους νεφρούς. 

Καθώς εκπίπτει η νεφρική λειτουργία και τελικά εκπίπτει στους ασθενείς με 

ΧΝΝ σταδίου 5, εκδηλώνεται διαταραχή των φυσιολογικών μηχανισμών 

ελέγχου του ασβεστίου και του φωσφόρου, συμπεριλαμβανομένων και 

εκείνων, όπου μεσολαβεί η  καλσιτριόλη και η ΡΤΗ.(Εικόνα 1.2)  Το αρχικό 

βήμα είναι η ελαττωμένη παραγωγή καλσιτριόλης από τους νεφρούς, που 

οδηγεί σε ανεπαρκή εντερική απορρόφηση του ασβεστίου, και ως 

επακόλουθο τα επίπεδα του ασβεστίου στον ορό μπορεί να ελαττωθούν. 

Τα ελαττωμένα επίπεδα ασβεστίου ορού διεγείρουν την έκκριση της ΡΤΗ, 
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έτσι ώστε το ασβέστιο να μεταφέρεται από τα οστά προς τον ορό 

προκειμένου να διατηρηθεί η ομοιόσταση, οδηγώντας τελικά σε αυξημένη 

οστική εναλλαγή και ανακατασκευή.  Η κατακράτηση του φωσφόρου 

εμφανίζεται νωρίς στη χρόνια νεφρική νόσο, όμως αντιρροπιστικοί 

μηχανισμοί διατηρούν το φωσφόρο του ορού εντός των φυσιολογικών 

ορίων, μέχρι και τα στάδια 4 ή 5 της νόσου.        

                                     

ΥΠΕΡΦΩΣΦΑΤΑΙΜΙΑ 
        

        Το φυσιολογικό εύρος φωσφόρου ορού στους ενήλικες  είναι 0,96 – 1,45 

mmol/L αλλά στους ασθενείς που υποβάλλονται σε εξωφρενική κάθαρση τα 

επίπεδα αυτά συχνά ξεπερνούν  τα 2 mmol/L.  

Ο έλεγχος του φωσφόρου ορού είναι ζωτικής σημασίας στην αντιμετώπιση 

της ΧΝΝ (στάδιο 5) αφού η υπερφωσφαταιμία σχετίζεται με πολλαπλές 

ανεπιθύμητες ενέργειες καθώς και με αυξημένο κίνδυνο νοσηρότητας και 

θνησιμότητας. Η υπερφωσφαταιμία αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους 

παράγοντες που οδηγούν σε αυξημένα επίπεδα ΡΤΗ και στην επακόλουθη 

ανάπτυξη δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού με αποτέλεσμα  την 

ανάπτυξη νεφρικής οστεοδυστροφίας.  Η εναπόθεση φωσφορικού Cα στους 

μαλακούς ιστούς και στο αγγειακό δίκτυο που συμβαίνει σε ασθενείς με ΧΝΝ 

σταδίου 5 όπου υπάρχουν αυξημένα επίπεδα Ca  και Ρ στον ορό 

περιγράφεται σαν μεταστατική επασβέστωση,  και σχετίζεται με αυξημένο 

κίνδυνο καρδιαγγειακής θνησιμότητας. 

 

Αντιμετώπιση της υπερφωσφαταιμίας προ της ένταξης στην 
αιμοκάθαρση  
Η Υπερφωσφαταιμία αντιμετωπίζεται μέσω των διαιτητικών περιορισμών, της 

εξωνεφρικής κάθαρσης  και της χρήσης φωσφοροδεσμευτικών ουσιών. 
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Διαμέσου του διατροφικού προγράμματος ο διαιτητικός περιορισμός του 

φωσφόρου παίζει μεγάλο ρόλο στη συντηρητική διαχείριση των ασθενών με 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Ο φώσφορος της δίαιτας σχετίζεται στενά με τις 

πρωτεΐνες και έτσι δίαιτα χαμηλής πρωτεΐνης σχετίζεται με χαμηλή πρόσληψη 

φωσφόρου προϋποθέτοντας ότι τροφές με υψηλό φώσφορο πρέπει να 

αποφεύγονται. 

 Έτσι ο περιορισμός του φωσφόρου είναι σχετικό εύκολο σε ασθενείς προ 

τελικού σταδίου χρόνιας νεφρικής νόσου στους οποίους μια δίαιτα χαμηλής 

πρωτεΐνης είναι η βάση της διατροφής τους. 

 Σε ασθενείς με ήπια προς μέτρια νεφρική ανεπάρκεια (GFR 30-59) δίνεται 

συνήθως  δίαιτα υψηλής ενέργειας 30-35 Kal / kgr βάρους σωμ./ημέρα 

,χαμηλού φωσφόρου  (500-650 mg/ημέρα) και πρωτεΐνης 0,6 gr /Kgr βάρους 

σώματος . 

Εναλλακτικά μια δίαιτα μετρίου περιορισμού είναι 0,7 gr/Kgr Β.Σ πρωτεΐνης 

και 600-700  kgr  φωσφόρο. 

 Σε ασθενείς με πιο σοβαρή ανεπάρκεια σταδίου 4 (GFR 15-29) 

χρησιμοποιούνται δίαιτες πολύ χαμηλής πρωτεΐνης 0,3 gr /Kgr Β.Σ μόνο από 

φυτικές τροφές με πολύ χαμηλή περιεκτικότητα σε φωσφόρο  300-350 mg 

/ημερ.). 

 

Αντιμετώπιση της υπερφωσφαταιμίας μετά την ένταξη στην 
αιμοκάθαρση  
 

  Όταν ο GFR πέσει κάτω από 8-10 ml/min  επιβάλλεται η εφαρμογή κάποιας 

μεθόδου υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας . 

Η ρύθμιση του  φωσφόρου παρά την πρόοδο που έχει σημειωθεί στην 

ποιότητα της ΑΜΚ παραμένει άλυτο πρόβλημα.  Περίπου 800-1000 mg   

φωσφόρου  απομακρύνονται με την κάθαρση σε κάθε συνεδρία τα οποία 
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αντιστοιχούν κατά μέσο όρο σε μία απομάκρυνση 343-430 mg σε καθημερινή 

βάση. Λαμβάνοντας υπόψη ότι η εντερική απορρόφηση του φωσφόρου δεν 

μεταβάλλεται σημαντικά στην ουραιμία, παραμένει σε ένα ποσοστό περίπου 

60% , θεωρητικά η ισορροπία του φωσφόρου θα πρέπει να επιτευχθεί με μια 

πρόσληψη Ρ572-717mg , η οποία μειώνεται σε 428-537 mg  στην περίπτωση 

της θεραπείας με Vit D, από την στιγμή που η θεραπεία αυτή αυξάνει την 

απορρόφηση του φωσφόρου στο 80%. Αυτές οι τιμές δεν ισχύουν στην 

περίπτωση ανεπαρκoύς πρόσληψης πρωτεΐνης. Αν και η ποικιλία των 

δεσμευτικών του φωσφόρου διαφέρουν ως προς την αποτελεσματικότητα 

τους, η οποία εξαρτάται από τον τύπο του μορίου και το pΗ του 

γαστρεντερικού, όλα μειώνουν την εντερική πρόσληψη σε ένα ποσοστό 40%. 

Η ισορροπία του φωσφόρου μπορεί ωστόσο να επιτευχθεί με μία δίαιτα 

περιεκτικότητας σε φώσφορο  ως 857-1075 mg. Από τα νούμερα αυτά, 

φαίνεται ότι ο διαιτητικός περιορισμός του φωσφόρου πρέπει να είναι 

υποχρεωτικός σε ασθενείς οι οποίοι δεν λαμβάνουν Vit D ή δεσμευτικά του 

φωσφόρου. Έρευνες που έχουν γίνει όσο αφορά την δίαιτα στον 

αιμοκαθαιρόμενο  πληθυσμό των ΗΠΑ (53,7 ± 28,6 Gg /day  πρόσληψη 

πρωτεϊνών και 903+ 468 mg  πρόσληψη Ρ ), και ισπανικές μελέτες ( δίνουν 

64±19 g/day  πρωτεΐνες και 982 ± 336 mg  Ρ ) συμφωνούν με το 

συμπέρασμα  του Rufino  και των συνεργατών  του ότι ο έλεγχος της 

υπερφωσφαταιμίας  παρά τη θεραπεία με δεσμευτικά φωσφόρου είναι 

δύσκολος χωρίς να προκληθεί υποσιτισμός, γιατί πρόσληψη  φωσφόρου 

λιγότερη από 750 mg  συνεπάγεται πρόσληψη πρωτεϊνών λιγότερη από 50 

gr.  

   Το ερώτημα που γεννάται είναι αν κατά πόσο το καθημερινό πρόγραμμα 

διατροφής μπορεί να εξασφαλίσει μία ικανοποιητική πρόσληψη  φωσφόρου 

σε συνδυασμό με υψηλά ποσοστά πρωτεϊνών. Είναι σημαντικό να 

γνωρίζουμε τις ομάδες των τροφών που περιέχουν μεγάλα ποσοστά 
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φωσφόρου. Αυτά είναι τα γαλακτοκομικά προϊόντα, τα ξερά φρούτα, οι 

σοκολάτες και οι τροφές πλούσιες σε πρωτεΐνες . 

   Από τη στιγμή που η συνιστώμενη πρόσληψη πρωτεϊνών είναι 1,0-1,2 

g/kg/day είναι απαραίτητο να επιλέγουμε τροφές που δίνουν το λιγότερο 

φωσφόρο .  

Για παράδειγμα ανάμεσα στις τροφές ζωικής προέλευσης η γαλοπούλα 

περιέχει περισσότερο φώσφορο  ανά gr  πρωτεϊνών από το κουνέλι, το 

μοσχάρι, ή το ζαμπόν. 

Το ασπράδι του αυγού είναι καλή πηγή υψηλής βιολογικής αξίας πρωτεΐνης 

με ασήμαντη περιεκτικότητα σε  φώσφορο (o  φώσφορος  περιέχεται στον 

κρόκο). 

Τα ψάρια με την καλύτερη επιθυμητή αναλογία φωσφόρου και πρωτεϊνών 

είναι ο τόνος και ο βακαλάος . 

 Όσο αφορά τα λαχανικά σαν πηγές πρωτεϊνών τα ρεβίθια και η σόγια έχουν 

καλύτερη αναλογία  φωσφόρου και πρωτεϊνών από τα φασόλια. 

Το άσπρο ψωμί είναι προτιμότερο από το ψωμί ολικής αλέσεως ή τις 

πατάτες. 

Μερικές διαφορές φαίνονται ασήμαντες αλλά εξοικονομώντας 5 mg 

φωσφόρου  ανά gr πρωτεϊνών σημαίνει εξοικονόμηση 100mg φωσφόρου  για 

κάθε μερίδα (20gr) πρωτεϊνών. 

Τα τυριά είναι η πρώτη ομάδα φαγητών που απαγορεύονται σε ένα 

καθημερινό πρόγραμμα δίαιτας χαμηλού φωσφόρου. Ωστόσο ποικίλλει 

ανάλογα με τον τύπο του τυριού.Για παράδειγμα το cream cheese έχει υψηλή 

περιεκτικότητα σε φώσφορο  εξαιτίας της ύπαρξης συντηρητικών 

(πολυφοσφατάση) ενώ η μοτσαρέλα έχει επιθυμητή αναλογία φωσφόρου ανά 

πρωτεΐνη από την παρμεζάνα ή το έμενταλ και είναι αρκετά παρόμοιο με το 

μοσχάρι , το χοιρινό , τα πουλερικά ή το ζαμπόν. 
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Όσο αφορά τα ποτά 1 ποτήρι (200ml) κρασί ή μπύρα περιέχει περισσότερο 

φώσφορο (50-60mgr) από την ίδια ποσότητα coca ή φρουτοχυμού (30 

mgr),τσαγιού ή ligh coca (15 mgr). 

Ένα άλλο σημείο που δεν πρέπει να ξεχνάμε είναι ότι ο βρασμός μπορεί να 

αποφέρει μείωση των μετάλλων συμπεριλαμβανομένου και του  φωσφόρου 

κατά 21-27%. 

 

ΔΙΑΙΤΑ ΚΑΙ ΦΩΣΦΟΡΟΣ  
Τι πρέπει να γίνει; 
 

Η διατροφή του ασθενούς με ΧΝΝ χρειάζεται βελτίωση ιδιαίτερα όσο αφορά 

τις πρωτεΐνες, την ενέργεια και την πρόσληψη φωσφόρου.  

Δυστυχώς κοινωνικές, οικογενειακές συνθήκες, ψυχολογικά θέματα τους 

κάνουν συχνά ευάλωτους προς τους διαιτητικούς περιορισμούς. Αυτός είναι 

ένας από τους λόγους γιατί η διαιτητική αντιμετώπιση έχει μικρό αντίκτυπο 

στον πληθυσμό που υποβάλλεται  σε αιμοκάθαρση και αποτελεί την 

<<αχίλλειο πτέρνα >> της αντιμετώπισης τους. Ωστόσο ασθενείς που είναι 

πρόθυμοι στο να ακολουθήσουν διαιτητικούς περιορισμούς πετυχαίνουν 

καλύτερη ρύθμιση του φωσφόρου. Μακροπρόθεσμα αυτό έχει σαν 

αποτέλεσμα την αποδέσμευση τους από τη χρήση φαρμακευτικών ουσιών 

και αφήνει περισσότερο χώρο για την θεραπεία με  Vit D. 

Oι νεφρολόγοι είναι γνώστες της ανάγκης για έλεγχο της πρόσληψης 

φωσφόρου ωστόσο η διαμάχη ανάμεσα στην ανεπαρκή πρόσληψη 

πρωτεϊνών, στο περιορισμό της πρόσληψης φωσφόρου  και στη δυσκολία 

της συμμόρφωσης σε διαιτητικές οδηγίες καθιστούν τη διαιτητική θεραπεία 

θεωρητικά φανερή αλλά όχι ευρεία στην κλινική πρακτική. 
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Για να έχει η διαιτολογική επέμβαση κάποια χρήσιμη επίδραση απαιτείται 

στενή συνεργασία ανάμεσα σε νεφρολόγους, νοσηλευτές ,διαιτολόγους και 

ασθενείς . 

Οι διαιτολόγοι συμβάλλοντας στη σωστή θρεπτική υποστήριξη του ασθενούς 

θα τους  βοηθήσουν να διαλέξουν τροφές με χαμηλή περιεκτικότητα 

φωσφόρου  και θα δώσουν προσωπικές διαιτητικές συμβουλές λαμβάνοντας 

υπόψη τις προτιμήσεις τους. 

Οι νεφρολόγοι υπεύθυνοι για τη θεραπεία (φαρμακευτική και μη ) και οι 

νοσηλευτές που συμμετέχουν στη εφαρμογή της θεραπείας της εξωνεφρικής 

κάθαρσης θα  πρέπει να πληροφορούν τους ασθενείς ότι η συμμόρφωση 

τους στη δίαιτα θα βοηθήσει στην επιβράδυνση της εξέλιξης του 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού, καθώς επίσης θα μειώσει τον 

κίνδυνο επασβέστωσης των αγγείων και κατά συνέπεια και της 

καρδιαγγειακής θνητότητας. 

Συμπερασματικά σε ένα 3 φορές /εβδομάδα πρόγραμμα AMΚ η εμφάνιση 

υπερφωσφαταιμίας είναι συχνή παρά τη χρήση φωσφοροδεσμευτικών 

ουσιών ειδικά σε καλά διατρεφόμενους ασθενείς. Αυτός είναι ο λόγος γιατί οι 

ασθενείς πρέπει να εκπαιδεύονται όσο αφορά μερικές βασικές αρχές της 

περιεκτικότητας σε  φώσφορο  σε καθημερινά φαγητά. 

Σε όλους τους ασθενείς και ειδικά στους νέους πρέπει να τονίζεται η 

σπουδαιότητα της δίαιτας με έλεγχο του φωσφόρου και να γίνει κατανοητό ότι 

αυτή αποτελεί ένα βασικό στοιχείο σε μία αναβαθμισμένη θεραπευτική 

προσέγγιση της υπερφωσφαταιμίας. Μιας προσέγγισης η οποία θα ξεκινά 

από την γνώση του ασθενούς με σκοπό να προστατεύει … με στοργή και με 

θυσίες το σώμα του… όπως χαρακτηριστικά αναφέρει ο Παπανούτσος και 

συμπληρώνει   …η αρρώστεια  γίνεται κακό μόνο για κείνον που βιάζεται να 

τη θεωρήσει οριστική καταστροφή και παραιτείται από τη σωτηρία…   
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ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ 
ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΟΣΤΕΟΔΥΣΤΡΟΦΙΑΣ 
 
Καυκιά Θεοδώρα 

MSc, Νοσηλεύτρια Παθολογίας-Νεφρολογίας, Μονάδα Τεχνητού Νεφρού, 
2ο Νοσοκομείο ΙΚΑ-ΕΤΑΜ, Θεσσαλονίκη 
 

Οι ασθενείς με νεφρική νόσο παρουσιάζουν ένα σύνολο σημείων και 

συμπτωμάτων που προκαλούν διαταραχές στο μεταβολισμό των ιόντων, 

της βιταμίνης D, της παραθορμόνης και των οστών1,2 που ονομάζονται, 

συνολικά, «νεφρική οστεοδυστροφία».  Ο ορισμός της νόσου έχει υποστεί 

πολλές αναθεωρήσεις3.  Σύμφωνα με την πιο πρόσφατη, νεφρική 

οστεοδυστροφία είναι η μεταβολή της μορφολογίας των οστών σε ασθενείς 

με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ)2,4.   

Τη δεκαετία του ΄70 η βασική θεραπεία της νεφρικής οστεοδυστροφίας 

ήταν ο έλεγχος της υπερφωσφαταιμίας με στόχο την πρόληψη της 

ανάπτυξης δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού.  Στα τέλη του ΄70 και 

τις αρχές της δεκαετίας του ΄80 η κύρια μέριμνα ήταν η πρόληψη της 

έκθεσης των αιμοκαθαιρόμενων στο αλουμίνιο του διαλύματος 

αιμοκάθαρσης και των από του στόματος χορηγούμενων δεσμευτικών 

φωσφόρου με βάση το αλουμίνιο.  Εκείνη την εποχή άρχισε η χρήση των 

αναλόγων της βιταμίνης D και σιγά σιγά υιοθετήθηκαν ως θεραπεία του 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυροειδισμού3. 

Τον Οκτώβριο του 2003 το Εθνικό Ίδρυμα Νεφρού (National Kidney 

Foundation, NKF) των ΗΠΑ δημοσίευσε κατευθυντήριες οδηγίες για τη 

ρύθμιση του οστικού μεταβολισμού και την αντιμετώπιση της νεφρικής 

οστεοδυστροφίας, με τίτλο «Πρωτοβουλία για την Ποιότητα της Έκβασης 

της Νεφρικής Νόσου (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative, 

K/DOQI)4 (πίνακας 1) καθώς και μια σειρά ενεργειών που απαιτούνται για 

την επίτευξή τους. Αυτές είναι: 
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1. Αξιολόγηση του μεταβολισμού ασβεστίου (Ca) και φωσφόρου (P) 

2. Εκτίμηση της οστικής νόσου στη ΧΝΝ 

3. Αξιολόγηση των επιπέδων φωσφόρου ορού 

4. Περιορισμός στην διατροφική πρόσληψη φωσφόρου στη ΧΝΝ 

5. Χρήση δεσμευτικών φωσφόρου στη ΧΝΝ 

6. Ασβέστιο ορού και γινόμενο ασβεστίου-φωσφόρου 

7. Πρόληψη και θεραπεία της ανεπάρκειας ή της έλλειψης βιταμίνης D 

στους ασθενείς με ΧΝΝ 

8. Θεραπεία με βιταμίνη D στους ασθενείς με ΧΝΝ 

9. Συγκέντρωση ασβεστίου στο διάλυμα της αιμοκάθαρσης 

10. Αντιμετώπιση της αμυλοείδωσης από β2 μικροσφαιρίνη 

11. Υπερφόρτωση και τοξικότητα του αργιλίου στη ΧΝΝ 

12. Θεραπεία της τοξικότητας από αργίλιο 

13. Θεραπεία της οστικής νόσου της ΧΝΝ 

14. Παραθυρεοειδεκτομή σε ασθενείς με ΧΝΝ 

15. Αντιμετώπιση της μεταβολικής οξέωσης 

16. Οστική νόσος στους αποδέκτες νεφρών προς μεταμόσχευση5 
 

 

Στάδιο Νεφ. 

Νόσου 

GFR 

(ml/min/1.73m2) 

Φωσφόρος 

P (mg/dl) 

Ασβέστιο 

Ca (mg/dl) 

Παραθορμόνη 

PTH (pg/ml) 

Προτεινόμενη 

Αντιμετώπιση 

3 30-59 <4.6 

 

<10.2 35-70 Δίαιτα περιορισμένη σε 

φωσφόρο, βιταμίνη D 

4 15-29 <4.6 

 

<10.2 70-110 Δίαιτα περιορισμένη σε 

φωσφόρο, βιταμίνη D 

5  

(ΑΚ/ΠΚ) 

<15 3.5-5.5 8.4-9.5 150-300 Δίαιτα περιορισμένη σε 

φωσφόρο, βιταμίνη D 

National Kidney Foundation K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Bone Metabolism and Diseases in CKD, 2003. 

Πίνακα 1. Κατευθυντήριες οδηγίες K/DOQI. 
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Φωσφόρος (P) 
 

 Η πρόληψη της κατακράτησης φωσφόρου σε ασθενείς με μέτριου 

βαθμού νεφρική νόσο και ο έλεγχος της υπερφωσφαταιμίας σε 

προχωρημένη νεφρική βλάβη, αποτελεί σημαντικό κομάτι της φροντίδας 

των νεφροπαθών.  Η υπερφωσφαταιμία είναι δυνατό να μειωθεί με 

διαιτητικό περιορισμό της πρόσληψης φωσφόρου, με χρήση δεσμευτικών 

φωσφόρου, με αύξηση του χρόνου ή της συχνότητας της αιμοκάθαρσης, με 

τη χρήση μεγαλύτερων φίλτρων και με την πρόληψη της οστικής 

επαναρρόφησης6.  Η νέα τάση της καθημερινής σύντομης αιμοκάθαρσης 

και η λήψη μικρότερων ποσοτήτων φωσφοροδεσμευτικών φαίνεται να έχει 

καλά αποτελέσματα7. 

 Η διαιτητική πρόσληψη του φωσφόρου προέρχεται από το κρέας 

και τα γαλακτοκομικά προϊόντα που καταναλώνονται.  Η συνήθης 

πρόσληψη φωσφόρου κυμαίνεται στα 800-1000mg/ημέρα6.  Σε ασθενείς με 

προχωρημένη νεφρική νόσο, μόνο ο περιορισμός πρόσληψης φωσφόρου 

δεν είναι αρκετός για τον έλεγχο της υπερφωσφαταιμίας8,9.  Απαιτείται 

ταυτόχρονα και χορήγηση φαρμακευτικών σκευασμάτων (ταμπλέτες ή 

κάψουλες), που δεσμεύουν το φωσφόρο στη γαστρεντερική οδό.  Τα 

επίπεδα φωσφόρου του ορού θα πρέπει να ελέγχονται τουλάχιστον μία 

φορά το μήνα, και η δόση των φαρμάκων θα πρέπει να προσαρμόζεται 

ανάλογα.  Η συμμόρφωση στη θεραπεία είναι πάρα πολύ σημαντική6.  

Δεσμευτικά που περιέχουν ασβέστιο είναι δυνατό να χορήγηθούν, ως 

αρχική θεραπεία, σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3 και 4.  Σε ασθενείς σε 

υποκατάσταση μπορούν να χορηγηθούν ασβεστιούχα δεσμευτικά, καθώς 

και άλλα που δεν περιέχουν ασβέστιο, αλουμίνιο ή μαγνήσιο5.   

Σε περίπτωση επιμένουσας υπερφωσφαταιμίας προτείνεται η 

συνδιαστική θεραπεία με φωσφοροδεσμευτικά χωρίς ασβέστιο και 
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αλουμίνιο (όπως, η υδροχλωρική σεβελαμέρη, Renagel ή το λανθάνιο, 

Phosrenol) και ταυτόχρονα κάποια παλλίοτερα (κυρίως Titralac, αλλά και 

σαν έσχατη λύση Pepsamar ή Allucap).  Η πρόσληψη ασβεστίου από 

φωσφοροδεσμευτικά δεν θα πρέπει να ξεπερνά τα 1500mg/ημέρα και 

συνολικά μαζί με τη διατροφή τα 2000mg/ημέρα.  Θα πρέπει να σταματήσει 

η χορήγηση φωσφοροδεσμευτικών με βάση το ασβέστιο σε ασθενείς με 

υπερασβεστιαιμία, PTH <150pg/ml και με σοβαρή ασβεστοποίηση των 

αγγείων και άλλων ιστών.  Επίσης, προσοχή θα πρέπει να δοθεί σε 

ασθενείς με P>7mg/dl στους οποίους χορηγούνται δεσμευτικά με αλουμίνιο 

(Alucap, Pepsamar).  Η χορήγηση θα πρέπει να περιοριστεί σε 4 

εβδομάδες!  Αυτό γιατί το αλουμίνιο των φωσφοροδεσμευτικών είναι τοξικό 

στο γαστρεντερικό σωλήνα, στον εγκέφαλο και τα οστά.  Η αύξηση του 

φορτίου στον εγκέφαλο έχει ενοχοποιηθεί για την εγκεφαλοπάθεια της 

κάθαρσης, ενώ η εναπόθεση αλουμινίου στα οστά είναι πιθανό να 

προκαλέσει οστεομαλακία.  Παρά τα σοβαρά προβλήματα, τα σκευάσματα 

αυτά χρησιμοποιούνται για τον έλεγχο της υπερφωσφαταιμίας των 

νεφροπαθών που δεν ρυθμίζονται με άλλα φωσφοροδεσμευτικά. 

Σύμφωνα με τα ευρήματα της μελέτης DOPPS ΙΙ (Dialysis Outcomes 

and Practice Patterns Study) το 88% των ασθενών με Ρ>5.5 mg/dl 

βρίσκεται σε αγωγή με δεσμευτικά φωσφόρου10.   

 

Ασβέστιο (Ca) 
 

Η μειωμένη πρόσληψη ασβεστίου και η προβληματική εντερική 

απορρόφησή του, εμφανέστερη σε δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε 

ασβέστιο, είναι δυνατό να προκαλέσουν προβλήματα στο ισοζύγιο 

ασβεστίου στους νεφροπαθείς11.  Η μακροχρόνια χορήγηση 

συμπληρωμάτων ασβεστίου έχει ευεργετικές επιδράσεις, όπως αύξηση της 
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συγκέντρωσης του ασβεστίου του ορού, πτώση των επιπέδων αλκαλικής 

φωσφατάσης και PTH, μείωση των καταγμάτων και της οστικής 

απορρόφησής του. Όμως ακόμα και η πιο ήπια υπερασβεστιαιμία είναι 

δυνατό να συνοδεύεται από ποικίλλα συμπτώματα, όπως ναυτία, έμετος, 

συναισθηματική σύγχυση, λήθαργος, κνησμός, ακόμα και σοβαρή 

υπέρταση.  Για αυτό το λόγο, προτείνεται μηναίος ή διμηνιαίος έλεγχος της 

συγκέντρωσης ασβεστίου του ορού.  Αν το ασβέστιο ξεπεράσει το 

10.2mg/dl, τα ασβεστιούχα φωσφοροδεσμευτικά θα πρέπει να 

περιοριστούν στο μισό ή ακόμα και να διακοπούν προσωρινά και να 

αντικατασταθούν με άλλα6. 

Η συνολική πρόσληψη ασβεστίου (διατροφή και φαρμακευτική 

αγωγή) δεν θα πρέπει να ξεπερνά τα 2000mg/ημέρα.  Σε ασθενείς με 

υπασβεστιαιμία (<8.4mg/dl ή 2.10mmol/l) και με κλινικά συμπτώματα θα 

πρέπει να χορηγούνται άλατα ασβεστίου, όπως το ανθρακικό ασβέστιο 

(Titralac) και/ή η βιταμίνη D8.  Το χλωριούχο ασβέστιο θα πρέπει να 

αποφεύγεται στους ουραιμικούς ασθενείς.  Για τη μεγιστοποίηση της 

απορρόφησης ασβεστίου, τα σκευάσματα θα πρέπει να λαμβάνονται σε 

πολλές μικρές δόσεις στη διάρκεια της ημέρας παρά σε μια ή δύο μεγάλες 

δόσεις6.  

 

Βιταμίνη D 
 

Σε ασθενείς με υψηλή ΡΤΗ θα πρέπει να μετρούνται τα επίπεδα της 

25-υδροξυβιταμίνης D του ορού, τουλάχιστον ετησίως.  Σε περίπτωση που 

είναι <30ng/ml θα πρέπει να χορηγηθεί βιταμίνη D2 (εργοκαλσιφερόλη).  

Συχνά έχει χρησιμοποιηθεί ενεργός βιταμίνη D και τα ανάλογά της, όπως η 

calctiriol (Calcitriol), η alfacalcidol (One-Alpha) και η paracalcitol (Zemplar) 

για την αντιμετώπιση της νεφρικής οστεοδυστροφίας.  Κατά τη διάρκεια της 
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θεραπείας με ενεργό βιταμίνη D τα επίπεδα ασβεστίου και φωσφόρου θα 

πρέπει να ελέγχονται, αρχικά, τουλάχιστον κάθε μήνα και αργότερα κάθε 

τρεις.  Τα επίπεδα ΡΤΗ θα πρέπε να ελέγχονται κάθε 3 μήνες.  

Σε περιπτώσεις υπερασβεστιαμίας προτείνεται η διακοπή της 

βιταμίνης D έως ότου το ασβέστιο του ορού πέσει κάτω από 9.5mg/dl.  

Έρευνες έχουν δείξει ότι η χορήγηση βιταμίνης D ή αναλόγων της έχει 

θετικά αποτελέσματα στη τιμές της παραθορμόνης9,12.  Μόλις οι τιμές της 

βιταμίνης D φτάσουν σε ικανοποιητικά επίπεδα είναι δυνατή η συνέχιση της 

χορήγησης βιταμίνης D ως πολυβιταμινούχο σκεύασμα.  Η ενεργός 

βιταμίνη D δεν πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς με ταχέως εξελισσόμενη 

νεφρική νόσο ή σε εκείνους που δεν συμμορφώνονται με τις οδηγίες5.    

 

Διαλύματα κάθαρσης 
 

Έχει αποδειχτεί ότι η επεξεργασία του νερού αιμοκάθαρσης θα 

πρέπει να εφαρμόζεται σε κάθε μονάδα τεχνητού νεφρού.  Η διαφορετική 

συγκέντρωση ασβεστίου στο διάλυμα αιμοκάθαρσης είναι δυνατό να 

επηρεάσει την πορεία της νεφρικής οστεοδυστροφίας.  Το ασβέστιο του 

διαλύματος είναι ιονισμένο και περνά ελεύθερα από τη μεμβράνη του 

φίλτρου.  Ανάλογα με το μοριακό βάρος, την περιεκτικότητα του διαλύματος 

σε ασβέστιο και τη συγκέντρωση του στο αίμα, ο ασθενής θα χάσει ή θα 

προσλάβει ιόντα ασβεστίου.  Η χρήση διαλύματος αιμοκάθαρσης 

περιεκτικότητας 5.0-5.5mg ασβεστίου/dl σχετίζεται με μεγαλύτερη 

συχνότητα ακτινολογικών ευρημάτων οστικής νόσου, σταδιακά αυξανόμενα 

επίπεδα αλκαλικής φωσφατάσης ορού, απώλειας ασβεστίου από τα οστά 

και αυξημένα επίπεδα PTH.  Για αυτό το λόγο δεν θα πρέπει να 

χρησιμοποιείται διάλυμα με τόσο χαμηλή περιεκτικότητα σε ασβέστιο.  

Διάλυμα με 8.0mg ασβεστίου/dl ίσως προκαλέσει υπερασβεστιαιμία και 
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οδηγήσει σε επασβέστωση μαλακών μορίων.  Οι περισσότερες οδηγίες 

μιλούν για διάλυμα με περιεκτικότητα 2.5mEq/l (1.25mmol/l)5,6. 

 

Παραθυρεοειδεκτομή 

 

Οι διαφορετικές θεραπευτικές μέθοδοι που παρουσιάστηκαν είναι 

δυνατό να οδηγήσουν σε καταστολή των υπερπλαστικών παραθυρεοειδών 

αδένων στους ουραιμικούς ασθενείς.  Παρόλα αυτά, σε περίπτωση που τα 

παραπάνω δεν αποδώσουν, τότε η παραθυρεοειδεκτομή είναι η μόνη οδός 

κλινικής και βιοχημικής αντιμετώπισης των σκελετικών εκδηλώσεων του 

δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμού.   

 Η παραθυρεοειδεκτομή προτείνεται όταν: α.η υπερασβεστιαιμία 

επιμένει, β. o κνησμός δεν υποχωρεί (Pruritus), γ. εντοπιστεί 

ασβεστοποίηση μαλακών μορίων, που δεν αντιμετωπίζεται με τη θεραπεία 

και δ. προκληθούν ισχαιμικά τραύματα μαλακών μορίων με νέκρωση. 

 Το βασικότερο μετεγχειρητικό πρόβλημα είναι ο έλεγχος της 

συγκέντρωσης ασβεστίου του ορού.  Τα επίπεδά του πέφτουν αμέσως μετά 

την αφαίρεση τριών ή περισσοτέρων παραθυρεοειδών αδένων.  Η 

σοβαρότητα και η διάρκεια της υπασβεστιαιμίας ποικίλλει από ασθενή σε 

ασθενή.  Η χορήγηση 1,25-(ΟΗ)2D3 ή καλτσιτριόλης είναι πιθανό να μειώσει 

τη σοβαρότητα της μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας.  Όταν τα επίπεδα 

ασβεστίου ορού πέσουν κάτω από 7.5mg/dl, θα πρέπει να χορηγηθούν 

από του στόματος σκευάσματα ανθρακικού ασβεστίου για να περιοριστεί 

περαιτέρω μείωση.  Σε περίπτωση που τα επίπεδα ασβεστίου συνεχίσουν 

να πέφτουν και εμφανιστεί τετανία τότε θα πρέπει να χορηγηθεί και 

ενδοφλέβια γλυκονικό ασβέστιο.  Τα επίπεδα φωσφόρου πέφτουν, επίσης, 

αμέσως μετά την παραθυρεοειδεκτομή.  Τα φωσφοροδεσμευτικά θα πρέπει 
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να διακοπούν έαν τα επίπεδα φωσφόρου πέσουν κάτω από τα 3.0mg/dl και 

αν ξεπεράσουν τα 4.0mg/dl5,6. 

 

Αμυλοείδωση από β2 μικροσφαιρίνη 

 

 Καμία έως σήμερα διαθέσιμη θεραπεία (εκτός από τη 

μεταμόσχευση νεφρού) δεν μπορεί να σταματήσει την εξέλιξη της νόσου ή 

να παρέχει συμπτωματική ανακούφιση.  Σε ασθενείς με ενδείξεις ή με 

κίνδυνο για αμυλοείδωση από β2 μικροσφαιρίνη προτείνεται η χρήση 

φίλτρων υψηλής διαβατότητας και χωρίς κουπροφάνη5,6.  

 Μεταβολική οξέωση 

 

 Σε ασθενείς με ΧΝΝ θα πρέπει να προσδιορίζονται τα επίπεδα του 

συνολικού CO2 και αυτό θα πρέπει να γίνεται, αρχικά, ετήσια.   Σε ασθενείς 

σε υποκατάσταση νεφρικής λειτουργίας ο έλεγχος αυτός θα πρέπει να 

γίνεται κάθε μήνα και οι τιμές θα πρέπει να είναι ≥22mEq/l (22mmol/l).  Αν 

είναι απαραίτητο μπορούν να χορηγηθούν αλκαλικά άλατα5.   

 

Οστική νόσος από αργίλιο 

 

Για να αποφευχθεί η τοξικότητα του αργιλίου, αλλά και η 

οστεομαλακία, η συγκέντρωσή του στο διάλυμα αιμοκάθαρσης θα πρέπει 

να είναι <10μg/l.  Σε ασθενείς που λαμβάνουν φωσφοροδεσμευτικά με 

αλουμίνιο δεν θα πρέπει να χορηγούνται και κιτρικά άλατα ασβεστίου.  Για 

την αξιολόγηση του κινδύνου τοξικότητας τα επίπεδα του αργιλίου θα 

πρέπει να μετρούνται κάθε χρόνο (κάθε 3 μήνες σε ασθενείς υπό αγωγή με 

φωσφοροδεσμευτικά που περιέχουν αργίλιο).  Τα επίπεδα του αργιλίου 

ορού θα πρέπει να είναι <20μg/l.  Το αλουμίνιο μπορεί να αφαιρεθεί από τα 
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μαλακά μόρια και τα οστά με την, ενδοφλέβια ή ενδοπεριτοναϊκή, χορήγηση 

deferoxamine (Desferal).  Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της θεραπείας 

περιλαμβάνουν υπόταση, πρόκληση καταράκτη και αυξημένη ευαισθησία 

στις λοιμώξεις, κυρίως από Yersinia, Salmonella και Rhizopus 

(Mucromycosis).  Για να αποφευχθεί η νευροτοξικότητα που προκαλείται 

από τη συχνή χορήγηση της deferoxamine σε ασθενείς με αργίλιο ορού 

>200μg/l θα πρέπει να διακόπτεται το φάρμακο και οι ασθενείς να 

υποβάλλονται σε καθημερινές αιμοκαθάρσεις με φίλτρο υψηλής ροής και 

διάλυμα με περιεκτικότητα αργιλίου <5μg/l5,6.   

 

Οστική νόσος του λήπτη νεφρικού μοσχεύματος 

 

 Τα επίπεδα ασβεστίου, φωσφόρου, CO2 και ΡΤΗ θα πρέπει να 

ελέγχονται μετά από τη μεταμόσχευση σε συχνότητα που ποικίλλει 

ανάλογα με το χρόνο που έχει παρέλθει από την μεταμόσχευση 

(ξεκινώντας από καθημερινές μετρήσεις και φτάνοντας σε μηνιαίες, μετά 

τον 3ο μήνα)5. 

 

Σημασία της επίτευξης των τιμών-στόχων κατά K/DOQI 
  

Ο βαθμός στον οποίο οι ασθενείς επιτυγχάνουν το επιδιωκόμενο 

εύρος τιμών κατά K/DOQI ή παραμένουν εντός αυτού με τις σύγχρονες 

θεραπευτικές επιλογές παρέχει έναν χρήσιμο δείκτη της αντίστοιχης 

θεραπευτικής τους αποτελεσματικότητας.  Η ανάλυση της βάσης 

δεδομένων DOPPS, περίπου 6000 αιμοκαθαιρόμενοι σε ΗΠΑ, Ευρώπη και 

Ιαπωνία, αποκάλυψε ότι μόνο το 8% των ασθενών αυτών πέτυχε και τις 4 

επιδιωκόμενες τιμές-στόχους (PTH, P, Ca, CaXP)13. 

109



ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ 
ΟΣΤΕΟΔΥΣΤΡΟΦΙΑΣ 
 

Σε έρευνα των Port et al (2006) στα πλαίσια της έρευνας DOPPS II 

βρέθηκε ότι το 49% των αιμοκαθαιρόμενων είχαν επίπεδα ασβεστίου πάνω 

από τις επιδιωκόμενες τιμές που ορίζονται από τις κατευθυντήριες οδηγίες 

(Ca>9.5mg/dl) και το 47% είχαν Ρ πάνω από το ανώτερο προτεινόμενο 

όριο14.  Επιπρόσθετα, σε μια μελέτη των Chertow et al (2004) σε ασθενείς 

με μη ελεγχόμενα επίπεδα φωσφόρου (Ρ>1.78mmol/l (5.5 mg/dl)) και 

θεραπεία, για 52 εβδομάδες, με φωσφοροδεσμευτικά με βάση το ασβέστιο, 

παρατηρήθηκαν περισσότερες επασβεστώσεις των στεφανιαίων αγγείων 

και της αορτής15.  Η επίτευξη των τιμών-στόχων έχει αποδειχθεί ότι 

επηρεάζει τον κίνδυνο καταγμάτων.  Σε μελέτη στις ΗΠΑ από τον Kim et al 

(2004) σε ασθενείς με επίπεδα PTH ≥84.8 pg/ml (800pg/ml) παρατηρήθηκε 

94% αύξηση του κινδύνου κατάγματος σε σύγκριση με αυτούς που είχαν 

πετύχει τις τιμές-στόχους.  Επιπλέον, τα επίπεδα Ca ≥2,6mmol/l 

(10,2mg/dl) σχετίζονται με 79% αύξηση κινδύνου κατάγματος σε σύγκριση 

με αυτούς που πέτυχαν τις τιμές-στόχους.   

 

Ρόλος του νοσηλευτή νεφρολογίας 
 

 Κατά την καθημερινή επαφή με τους ασθενείς (στη νεφρολογική 

κλινική, τη Μονάδα Τεχνητού Νεφρού και την Μονάδα Περιτοναϊκής 

Κάθαρσης) ο νοσηλευτής αποκτά μια σχέση εμπιστοσύνης και φιλίας με 

τους ασθενείς.  Ο ειδικευμένος νοσηλευτής νεφρολογίας θα πρέπει να είναι 

σε θέση:  

- να καταγράψει τους κλινικούς παράγοντες που επηρεάζουν τις τιμές του 

φωσφόρου, του ασβεστίου και της παραθορμόνης,  

- να εξηγεί τη σημασία του ελέγχου των τιμών τους και να πληροφορεί τον 

ασθενή για τα αποδεκτά επίπεδά τους,  
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- να παρέχει συμβουλές για την πρόσληψη τους (τροφές που πρέπει να 

αποφεύγονται ή να λαμβάνονται με μέτρο) και να εξασφαλίσει ότι δεν θα 

υπάρξουν προβλήματα υποθρεψίας 

- να δίνει συμβουλές για την λήψη φωσφοροδεσμευτικών. 

-να εντοπίζει τις μη διατροφικές αιτίες υπερφωσφαταιμίας και 

υπερασβεστιαιμίας17. 

 Συζητώντας με τον ασθενή μπορεί να εκμαιεύσει πληροφορίες για 

την καθημερινή του διατροφή και τη σωστή λήψη των φαρμάκων.  Αυτές τις 

πληροφορίες θα τις συζητήσει με τους νεφρολόγους και το διαιτολόγο στα 

πλαίσια της πολυδύναμης ομάδας υγείας.  Η ομάδα θα καταλήξει σε 

κάποιες προτάσεις τροποποίησης είτε της διαιτητικής πρόσληψης είτε της 

φαρμακευτικής αγωγής.   

 Συμπερασματικά, αν και οι κατευθυντήριες οδηγίες δημιουργούνται 

για να αλλάξουν την καθημερινή κλινική πρακτική, η αποτελεσματικότητά 

τους εξαρτάται από τον τρόπο που αυτές εφαρμόζονται18. 
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ΡΥΘΜΙΣΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ-ΦΩΣΦΟΡΟΥ 
ΦΩΣΦΟΡΟΔΕΣΜΕΥΤΙΚΑ 

 

Κων/νος  Π. Κατωπόδης 
Επίκουρος Καθηγητής Νεφρολογίας 
Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Ιωαννίνων 

 

 

     Οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο εμφανίζουν συχνά διαταραχή στην 

ομοιόσταση του ασβεστίου και του φωσφόρου. Αυτή χαρακτηρίζεται από 

υπερφωσφαταιμία και υπασβεστιαιμία. Η υπερφωσφαταιμία  οφείλεται στη 

μειωμένη απομάκρυνση του φωσφόρου μέσω των ούρων, ενώ η  

υπασβεστιαιμία τόσο στην υπερφωσφαταιμία όσο και στη μειωμένη 

παραγωγή βιταμίνης D [1.25 (ΟΗ) 2D3].  

    H υπασβεστιαιμία -σαν κύριο ερέθισμα- αλλά και η υπερφωσφαταιμία 

οδηγούν στην αυξημένη παραγωγή παραθορμόνης  στην προσπάθεια του 

οργανισμού να ρυθμίσει τις προαναφερθείσες μεταβολικές διαταραχές.  

Αυτό κατά κάποιο τρόπο επιτυγχάνεται στους ασθενείς με χρόνια νεφρική 

νόσο σταδίου 2-3 (καθαρση κρεατινίνης >30ml/min), με αποτέλεσμα 

ωστόσο, την υπερπλασία των παραθυρεοειδών αδένων και την ανάπτυξη 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού. Περαιτέρω  μείωση της νεφρικής 

λειτουργίας ( στάδιο 4-5) έχει σαν αποτέλεσμα την αδυναμία του 

οργανισμού - έστω και με την αυξημένη παραθορμόνη - 

να διατηρεί την ομοιόσταση του ασβεστίου και του φωσφόρου , με 

αποτέλεσμα την κλινικο-εργαστηριακή εγκατάσταση του δευτεροπαθούς 

υπερπαραθυρεοειδισμού (υπερφωσφαταιμία, υπασβεστιαιμία αυξημένη 

παραθορμόνη, υπερπλασσία των παραθυρεοειδών αδένων ). 

   Η σημασία της αντιμετώπισης του υπερπαραθυρεοειδισμού των ασθενών 

με χρόνια νεφρική νόσο οδήγησε την νεφρολογική κοινότητα στην έκδοση 
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κατευθυντήριων οδηγιών για την ρύθμιση της ομοιόστασης του ασβεστίου 

και του φωσφόρου σ’ αυτούς τους ασθενείς. 

 

Α. Ρύθμιση ασβεστίου/ φωσφόρου 
 
    Οι εργαστηριακές παράμετροι μέσω των οποίων γίνεται η 

παρακολούθηση και θεραπευτική αντιμετώπιση του δευτεροπαθούς 

υπερπαραθυρεοειδισμού είναι, η συγκέντρωση του ασβεστίου του ορού 

(sCa2+), του φωσφόρου (sP), το γινόμενο sCa2+ x sP και η συγκέντρωση 

της ακέραιας   παραθορμόνης του ορού (iPTH). 

   Για τους ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο σταδίου 3-4 οι αποδεκτές 

σήμερα τιμές των προαναφερθέντων παραμέτρων είναι : sCa2+ 8.4-9.5 

mg/dl, sP  3.0-4.6 mg/dl,  sCa2+ x sP < 55 mg2 / dl2 και της iPTH 35-70 

pg/ml (στάδιο 3) /70-110 pg/ml (στάδιο 4). Για τους ασθενείς σταδίου 5, 

διαφοροποίηση σε σχέση με τους ασθενείς σταδίου 3-4 αφoρά την sP (3.5-

5.5 mg/dl) και την iPTH (150-300 pg/ml). O έλεγχος των προαναφερθέντων 

παραμέτρων θα πρέπει να γίνεται κάθε 12 μήνες για τους ασθενείς σταδίου 

3, κάθε 3 μήνες για τους ασθενείς σταδίου 4 και κάθε 3 μήνες για την iPTH 

και κάθε μήνα για sCa+ /sP για τους ασθενείς σταδίου 5. 

 
Α1. Χρόνια νεφρική νόσος σταδίου 3-4 

 

     Τα επίπεδα του φωσφόρου θα πρέπει να διατηρούνται μεταξύ 3.0- 4.6 

mg/dl. Απελευθέρωση του διαιτολογίου και διακοπή των 

φωσφοροδεσμευτικών θα πρέπει να γίνεται όταν η sP < 3.0 mg/dl. Εάν η 

sP είναι > 4.6 mg/dl τότε θα πρέπει να γίνεται προσαρμογή της δίαιτας και 

χορήγηση φωσφοροδεσμευτικών. Παράλληλα με αυτά θα πρέπει να 

διατηρείται η συγκέντρωση των διττανθρακικών του ορού > 22 mEg/L για 
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την αποφυγή μεταβολικής οξέωσης η οποία συμβάλει σημαντικά στην 

εμφάνιση οστικής νόσου. 

  Παράλληλα θα γίνεται έλεγχος της iPTH. Εάν η συγκέντρωση της iPTH 

είναι στα αποδεκτά όρια που προαναφέρθηκαν τότε ο έλεγχος θα πρέπει 

να γίνεται στο ασβέστιο. Εάν sCa2+ < 8.4  mg/dl θα πρέπει να υπάρξει 

θεραπευτική αντιμετώπιση της υπασβεστιαιμίας (χορήγηση per os 

ασβεστίου ). Παρακολούθηση θα πρέπει να γίνεται όταν έχουμε sCa2+ στα 

αποδεκτά όρια ,ενώ για συγκέντρωση ασβεστίου > 10.2 mg/dl απαιτείται 

αντιμετώπιση της υπερασβεστιαιμίας. Θα πρέπει να τονίσουμε ότι 

απαιτείται πάντοτε να γίνεται διόρθωση της  sCa2+ στηριζόμενη στην 

συγκέντρωση της αλβουμίνης του ορού και μετά να αναγνωρίζουμε 

διαταραχή της  sCa2+ . 

    Αντίθετα εάν η iPTH δεν ανευρίσκεται στα αποδεκτά όρια τότε ο έλεγχος 

θα πρέπει να συμπεριλαμβάνει και την συγκέντρωση της 25 (OH) D 

βιταμίνης . 

   Εαν  η  συγκέντρωση της 25(OH)D  είναι <30 ng/dl τότε η συγκέντρωση 

του ασβεστίου θα επιτρέψει ή όχι την χορήγηση αναλόγων της βιταμίνης D. 

Η χορήγηση από του στόματος  βιταμίνης D θα πρέπει να καθορίζεται 

εκτός από την sCa2+ αλλά και από τα συν-χορηγούμενα 

φωσφοροδεσμευτικά  (ασβεστίου ) , την δίαιτα και άλλα φάρμακα. 

 

Α2. Χρόνια νεφρική νόσος σταδίου 5 

 

     Η συγκέντρωση του φωσφόρου του ορού θα πρέπει να κυμαίνεται από 

3.5 – 5.5 mg/dl. 

    Απελευθέρωση του διαιτολογίου (αυξημένη πρόσληψη τροφών που 

περιέχουν φώσφορο0 και διακοπή των χορηγούμενων 

φωσφοροδεσμευτικών επιβάλλεται όταν διαπιστωθεί  sP < 3.5 mg/dl. 
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Παράλληλα  ελέγχουμε την iPTH και διατηρούμε την συγκέντρωση των 

διττανθρακικών του ορού > 22mEg /L όπως και στους ασθενείς σταδίου 

 3-4. 

    Εάν στον έλεγχο διαπιστωθεί  iPTH  < 100 pg/ml τότε απαιτείται διακοπή 

της χορηγούμενης βιταμίνης D, χορήγηση δεσμευτικών του φωσφόρου που 

δεν περιέχουν ασβέστιο και μείωση της συγκέντρωσης του ασβεστίου του 

διαλύματος αιμοκάθαρσης. Παράλληλα θα πρέπει να γίνεται έλεγχος του 

γινομένου    sCa2+  x sP. 

    Στην περίπτωση που η iPTH κυμαίνεται μεταξύ 150-300 pg/ml τότε : α) 

εάν η sCa2+ < 8.4 mg/dl, η υπασβεστιαιμία θα πρέπει να αντιμετωπίζεται 

φαρμακευτικά, β) εάν η sCa2+ βρίσκεται στα αποδεκτά όρια τότε η θεραπεία 

που έχει συνταγογραφηθεί θα πρέπει να συνεχίζεται και γ) εάν η sCa2+ 

>10.2 mg/dl η χορήγηση της  βιταμίνης D διακόπτεται καθώς επίσης θα 

πρέπει να γίνει τροποποίηση των  φωσφοροδεσμευτικών και της 

συγκέντρωσης  του ασβεστίου στο διάλυμα  αιμοκάθαρσης. 

    Όταν η sP κυμαίνεται μεταξύ 5.6-7.0 mg/dl τότε οι οδηγίες συνιστούν 

αυστηρότερο περιορισμό στην διαιτητική πρόσληψη τροφών που 

περιέχουν φώσφορο, αύξηση  των  χορηγούμενων   φωσφοροδεσμευτικών 

και εντατικοποίηση της αιμοκάθαρσης. Η ίδια περίπου θεραπευτική 

αντιμετώπιση συνιστάται και για τους ασθενείς  με sP > 7.0 mg/dl. Η 

αντιμετώπιση χειρουργικά του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού 

επιβάλλεται  στις περιπτώσεις όπου η φαρμακευτική αντιμετώπιση δεν είχε 

τα αναμενόμενα αποτελέσματα. 

    Aναφέρθηκε ωστόσο ότι η  τροποποίηση της συγκέντρωσης του 

ασβεστίου στο διάλυμα αιμοκάθαρσης συμμετέχει στην θεραπευτική 

αντιμετώπιση των διαταραχών στην ομοιόσταση ασβεστίου – φωσφόρου - 

βιταμίνης D και παραθορμόνης στους ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο 

σταδίου 5.   
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     H μετακίνηση  του ασβεστίου (ιονισμένου) από τον ασθενή προς το 

διάλυμα αιμοκάθαρσης και αντιστρόφως εξαρτάται από την κλίση των 

συγκεντρώσεων του ασβεστίου μεταξύ αίματος /διαλύματος. Η 

χρησιμοποίηση –διαλύματος με χαμηλή συγκέντρωση ασβεστίου έχει σαν 

αποτέλεσμα την εμφάνιση υπασβεστιαιμίας, ενώ η ανάπτυξη 

υπερασβεστιαιμίας παρατηρείται όταν η συγκέντρωση του ασβεστίου στο 

διάλυμα αιμοκάθαρσης είναι >1.75mmol /L. Εκτός της   υπασβεστιαιμίας η 

εμφάνιση συμπτωματικής υπότασης και καρδιακών αρρυθμιών  

παρατηρείται σε ασθενείς που χρησιμοποιούν  διάλυμα αιμοκάθαρσης με 

χαμηλή συγκέντρωση ασβεστίου. 

    Η χρησιμοποίηση   διαλύματος  αιμοκάθαρσης με υψηλή συγκέντρωση 

ασβεστίου ενδείκνυται για ασθενείς με σοβαρά καρδιαγγειακά προβλήματα. 

Ωστόσο το διάλυμα αιμοκάθαρσης - ως προς το ασβέστιο – θα πρέπει να 

τροποποιείται προς το τέλος της αιμοκάθαρσης για την αποφυγή 

εκδηλώσεων  υπερασβεστιαιμίας. Προτείνεται ότι θα πρέπει να 

χρησιμοποιείται διάλυμα αιμοκάθαρσης  με συγκέντρωση ασβεστίου 1.25 - 

1.50  mmol /L. Για τους ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση η συγκέντρωση 

του ασβεστίου στα περιτοναϊκά διαλύματα θα πρέπει να κυμαίνεται μεταξύ 

1.25 – 1.35 mmol /L.   

 

Β. Φωσφοροδεσμευτικά 
 

     Η χορήγηση φωσφοροδεσμευτικών αποτελεί σημαντικό παράγοντα – 

εκτός της δίαιτας και της εξωνεφρικής κάθαρσης – που συμβάλει σημαντικά 

στην αντιμετώπιση της υπερφωσφαταιμίας στους ασθενείς με χρόνια 

νεφρική νόσο σταδίου 3 - 5. Η υπερφωσφαταιμία εκτός της συμμετοχής της 

στην εμφάνιση δευτεροπαθούς υπερπαπαθυρεοδισμού  
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σχετίζεται με την ανάπτυξη της υπέρτασης, καρδιακής δυσλειτουργίας, 

αγγειακού στρες και ασβεστώσεις αγγείων, παράγοντες, οι οποίοι οδηγούν 

σε αρτηριοσκλήρωση. 

     Σε ασθενείς όπου η πρωτεινική πρόσληψη είναι περίπου 1g/kg/ημέρα 

(περίπου  70g /ημέρα), ο φωσφόρος που περιέχεται είναι περίπου 1000 

mg. Από την ποσότητα αυτή ένα ποσοστό 50 – 70% απορροφείται ενώ το 

υπόλοιπο απομακρύνεται με τα κόπρανα. Η κλασσική αιμοκάθαρση 

απομακρύνει περίπου  1g/συνεδρία, ενώ η περιτοναική κάθαρση 300 

mg/ημέρα. Έτσι πάντοτε υπάρχει ένα αρνητικό ισοζύγιο φωσφόρου ( 

κατακράτηση) περίπου 250 - 280 mg/ημέρα. Αυτή τη ποσότητα καλούνται 

να αντιμετωπίσουν – δεσμεύσουν τα φωσφοροδεσμευτικά, μειώνοντας έτσι 

το ποσοστό του φωσφόρου που θα απορροφηθεί με αποτέλεσμα τη 

μείωση της  υπερφωσφαταιμίας. 

     Τα  φωσφοροδεσμευτικά χωρίζονται σε αυτά που περιέχουν ασβέστιο, 

μαγνήσιο, αργίλιο, σίδηρο, λανθάνιο και υδροχλωρική σεβελαμέρη. Από 

μελέτες προκύπτει ότι : 1g Ca 2+ δεσμεύει 39 - 45 mg φωσφόρου, 475  mg  

αργιλίου, 15 - 30 mg φωσφόρου, 400 ή 800 mg υδροχλωρικής  

σεβελαμέρης, 32 ή 64 mg φωσφόρου αντιστοίχως. 

 

       

B1. Φωσφοροδεσμευτινά του αλουμινίου  

 

     Ο κίνδυνος εμφάνισης οστεομαλακίας (οστική νόσος του αλουμινίου) 

εγκεφαλοπάθειας , αναιμίας και υποπαραθυρεοειδισμού έχουν περιορίσει 

χρησιμοποίηση των σκευασμάτων που περιέχουν αλουμίνιο. Ωστόσο σε 

σοβαρού βαθμού υπερφωσφαταιμία, εξακολουθεί να αποτελεί το φάρμακο 

εκλογής για περιορισμένο όμως χρονικό διάστημα. Θεωρείται το 

ισχυρότερο φωσφοροδεσμευτικό. 

120



Πολεμικό Μουσείο 
18η Ημερίδα: Νεφρική Οστεοδυστροφία – Διαταραχές Ca2+,  P, 11 Μαρτίου 2007 

 

Β2. Φωσφοροδεσμευτινά του ασβεστίου 

 

     Η χρησιμοποίηση των σκευασμάτων που περιέχουν ασβέστιο έτυχε 

ευρείας εφαρμογής από το 1980 – 2000 σε αντικατάσταση των 

σκευασμάτων του αλουμινίου. Ωστόσο η προκαλούμενη  υπερασβεστιαιμία 

είχε σαν αποτέλεσμα την περιορισμένη χορήγηση της βιταμίνης D στα 

πλαίσια της  φαρμακευτικής καταστολής του δευτεροπαθούς  

υπερπαραθυρεοειδισμού. Το οξικό ασβέστιο θεωρείται ισχυρότερο του 

ανθρακικού ασβεστίου αλλά η επιδείνωση της μεταβολικής οξέωσης και τα 

γαστρεντερικά προβλήματα που προκαλούσε περιόρισαν την 

χρησιμοποίηση του. 

 
  Β3. Φωσφοροδεσμευτικά του σιδήρου 

 

    Αν και αριθμός των μελετών είναι περιορισμένος, εντούτοις φαίνεται ότι η 

χορήγηση σκευασμάτων σιδήρου είχε σαν αποτέλεσμα την μείωση της 

συγκέντρωσης του φωσφόρου του ορού. Πειραματικές μελέτες δείχνουν 

σαφή υπεροχή των ενώσεων σιδήρου  όταν  χρησιμοποιούνται σαν 

φωσφοροδεσμευτικά έναντι όλων των υπολοίπων παλαιών και νεώτερων 

φωσφοροδεσμευτικών. 

 

  Β4. Yδροχλωρική σεβελαμέρη 

 

    Η  υδροχλωρική σεβελαμέρη είναι μια χημική ένωση ( ρητίνη ) η οποία 

δεν περιέχει ούτε ασβέστιο, ούτε αργίλιο αλλά ούτε και λανθάνιο. Εκτός 

από την δέσμευση του φωσφόρου αντιδρά με τα χολικά άλατα 

συμβάλλοντας έτσι στην βελτίωση της υπερλιπιδαιμίας. 

    Εκτός από τις δύο προαναφερθείσες δράσεις της  υδροχλωρικής 

σεβελαμέρης, έχουν αναφερθεί ότι η χορήγησή της είχε σαν αποτέλεσμα 
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την μείωση της μικροφλεγμονής και των αγγειακών ασβεστώσεων που 

παρατηρούνται σε αυτού τους ασθενείς . Επιπρόσθετα αναφέρεται ότι 

συμβάλει στην  καθυστέρηση της εξέλιξης της νεφρικής νόσου. Θα πρέπει 

ωστόσο να σημειωθεί ότι ενδεχομένως να προκαλέσει μικρή επιδείνωση 

της μεταβολικής οξέωσης. 

 
 Β5. Ανθρακικό Λανθάνιο 

      

     Το λανθάνιο ανήκει στις λανθανίδες του περιοδικού συστήματος (στην 

ίδια ομάδα με το αργίλιο ή αλουμίνιο). Εμφανίζει υψηλή συγγένεια με το 

φωσφόρο τον οποίο δεσμεύει στον γαστρεντερικό σωλήνα σχηματίζοντας 

αδιάλυτο σύμπλοκο ένωση. Η συγγένεια του λανθάνιου με το φωσφόρο 

είναι παρόμοια με αυτή του αλουμινίου. Το λανθάνιο δεν μεταβολίζεται, δεν 

απορροφάται από τον γαστρεντερικό σωλήνα και δεν έχει νεφρική 

απέκκριση. 

     Αρκετές μελέτες αναφέρουν ότι μπορεί να χρησιμοποιηθεί με επιτυχία 

στην αντιμετώπιση της υπερφωσφαταιμίας. Επιπρόσθετα έχει παρατηρηθεί 

ότι οι ασθενείς που χρησιμοποίησαν ανθρακικό λανθάνιο ως  

φωσφοροδεσμευτικό είχαν σαν αποτέλεσμα την μετάβαση σε καλύτερη 

κατηγορία οστικής νόσου σε αντίθεση με τους ασθενείς που ως  

φωσφοροδεσμευτικό  είχαν χρησιμοποιήσει ανθρακικό ασβέστιο. 

      
     Συνοψίζοντας μπορούμε να πούμε ότι η χορήγηση 

φωσφοροδεσμευτικών σκευασμάτων είναι απαραίτητη για την 

αντιμετώπιση της υπερφωσφαταιμίας, όμως θα πρέπει να γίνεται 

εξατομίκευση για κάθε ασθενή καθώς επίσης να συνεκτιμάται και η ανάγκη 

χορήγησης  βιταμίνης D και άλλων νεώτερων σκευασμάτων αντιμετώπισης 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού.    

122



Πολεμικό Μουσείο 
18η Ημερίδα: Νεφρική Οστεοδυστροφία – Διαταραχές Ca2+,  P, 11 Μαρτίου 2007 

 

  

ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘHΣ ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ (ΔΥΠΘ) 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΒΙΤΑΜΙΝΗ D KAI ΑΝΑΛΟΓΑ THΣ 
 
Άννα-Μαρία Μπελεχρή 
Αναπληρώτρια Διευθύντρια ΕΣΥ 
Νεφρολογική Κλινική ΑΠΘ Μονάδα Τεχνητού Νεφρού  
Ιπποκράτειο Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
     Ο δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμος (ΔΥΠΘ) είναι μια συχνή 

επιπλοκή σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) σταδίου 3-4 Το 

πρόβλημα γίνεται πιό σοβαρό για ασθενείς με τελικό στάδιο χρόνιας 

νεφρικής ανεπάρκειας (ΧΝΑ στάδιο 5) που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση 

(ΑΚ). 

     Είναι γνωστό ότι τα αυξημένα επίπεδα παραθορμόνης (ΡΤΗ) στον ορό 

των ασθενών οδηγούν σε οστική νόσο που χαρακτηρίζεται από απώλεια 

οστικής μάζας, ινώδη κυστική οστείτιδα και μείωση της ασβέστωσης των 

οστών εξαιτίας των οποίων οι ασθενείς εμφανίζουν οστικούς πόνους και 

κατάγματα. Η αυξημένη όμως ΡΤΗ παρουσιάζει και συστηματική τοξικότητα 

που αφορά το νευρικό σύστημα, διότι έχει δράση κυρίως στις νευρομυικές 

συνάψεις, την καρδιά όπου προκαλεί ουραιμική μυοκαρδιοπάθεια και τα 

αγγεία με δημιουργία επασβεστώσεων. Επίσης δρα στους διάφορους 

ενδοκρινείς αδένες, στο ανοσολογικό σύστημα επηρεάζοντας τη λειτουργία 

των Τ και Β λεμφοκυττάρων, στους μυς όπου προκαλεί μυϊκή αδυναμία και 

μυοπάθεια και στο αιμοποιητικό σύστημα προκαλώντας βλάβη στην 

αιμοποίηση, αναιμία και μυελοίνωση. (Bro and Olgaard. Am J Kidney Dis 

1997). 

      Έτσι μπορούμε να κατατάξουμε τις επιπλοκές του ΔΥΠΘ σε σκελετικές 

και εξωσκελετικές όπως φαίνεται στον πίνακα 1 (Cunningham. Semin Dial 

2000). 
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ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΔΥΠΘ 
ΣΚΕΛΕΤΙΚΕΣ ΕΞΩΣΚΕΛΕΤΙΚΕΣ 

Βλάβες αυξημένου οστικού μεταβολισμού Συστηματική τοξικότητα νεύρων 

Ινώδης κυστική οστεΐτιδα 

Φαιοί Όγκοι 

Οστικός πόνος 

Οστεοπενία 

Κατάγματα 

Καρδιαγγειακό σύστημα 

Υπέρταση 
Υπερτροφία αρ. κοιλίας, ίνωση 

μυοκαρδίου 
Επασβεστώσεις μυοκαρδίου/βαλβίδων 
Αγγειακή επασβέστωση 

Υπερασβεστιαιμία Μείωση ανοχής στην γλυκόζη 

Υπερφωσφαταιμία Υπερλιπιδαιμία 

Καλτσιφύλαξη  Αναιμία 

Πίνακας 1. Επιπλοκές του ΔΥΠΘ, σκελετικές και εξωσκελετικές 

 

     Είναι γνωστό ότι στα στάδια 3 και 4 της ΧΝΝ ένα μεγάλο ποσοστό των 

ασθενών 38% και 68% αντίστοιχα έχουν επίπεδα ΡΤΗ >65pg/ml και 

χαμηλά επίπεδα 1,25(ΟΗ)2 D3<35 pg/ml σε ποσοστό 61% και 87% 

αντίστοιχα. Επίσης τα αυξημένα επίπεδα ΡΤΗ συνδέονται με αυξημένη 

συχνότητα ένταξης σε ΑΚ και αυξημένη συχνότητα θανάτου (Levin et al. 

ASN 38th Annual Meeting 2005, Johnson et al National Kidney Foundation 

Spring Clinical Meeting, Chicago, IL, USA, April 2006). 

     Στην φαρμακευτική αγωγή για τη θεραπεία του ΔΥΠΘ αρχικά 

χρησιμοποιούνται τα δεσμευτικά του Ρ όπως η υδροχλωρική σεβελαμέρη 

και πρόσφατα το ανθρακικό λανθάνιο, τα διάφορα σκευάσματα της 

Βιταμίνης D και τα νεώτερα παράγωγα της (Παρικαλσιτόλη κ.α) και 

πρόσφατα τα ασβεστιομιμητικά. 
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ΒΙΤΑΜΙΝΗ   D 

     Η βιταμίνη D3 ή χολοκαλσιφερόλη είναι μια ορμόνη που υπάρχει σαν 

προορμόνη σε διάφορες τροφές ή συντίθεται στο δέρμα με φωτοχημική 

μετατροπή με την επίδραση της υπεριώδους ακτινoβολίας. Η τελική μορφή 

της βιταμίνης D είναι η 1,25(ΟΗ)2D3 ή καλτσιτριόλη .που παράγεται από 

συνεχείς υδροξυλιώσεις της βιταμίνης D όπως φαίνεται στο σχήμα 1.  

 

ΒΙΤΑΜΙΝΗΒΙΤΑΜΙΝΗ DD ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΗΣΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΗΣ
ΔΕΡΜΑ

7-Δεϋδροχοληστερόλη Επίδραση
υπεριώδους 
ακτινοβολίας

Φωτοχημική μετατροπή

ΧΟΛΟΚΑΛΣΙΦΕΡΟΛΗ (ΒΙΤΑΜΙΝΗ D3)

ΔΙΑΤΡΟΦΗ

Δράση 
D-25-υδροξυλάση

(ήπαρ)
25-υδροξυχολοκαλσιφερόλη

1α-25-διϋδροξυχολοκαλσιφερόλη

Είσοδος στην κυκλοφορία

1α-υδροξυλάση
(νεφρός)

  
Σχήμα 1: Μεταβολισμός της Βιταμίνης D. 

 

     Η 25 (ΟΗ)Βιταμίνη D3 αποτελεί την αποθηκευτική μορφή της βιταμίνης, 

ενώ η 1,25(ΟΗ)2D3 αποτελεί την ενεργό μορφή της. 

     Οι δράσεις της βιταμίνης D είναι πολλαπλές, ορμονικές και 

παρακρινικές. Αυτό αποδεικνύεται από το ότι ένζυμα όπως η μεγαλίνη και η 

ενεργοποιημένη 1α υδροξυλάση που παρεμβαίνουν στον μεταβολισμό της 

βιταμίνης D βρίσκονται σε διάφορους ιστούς όπως τα κύτταρα της 

κερατίνης στιβάδας της επιδερμίδας, τα μακροφάγα, τα κύτταρα του 

θώρακα και του προστάτη των παραθυρεοειδών αδένων καθώς και στα 
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αγγεία και στα οστά (Holick et al. Harrison’s Principles of Internal Medicine, 

14th ed, p.2220) 

     Οι δράσεις της βιταμίνης  D ασκούνται με τη διέγερση ειδικών 

υποδοχέων της, των Vitamin D Receptors (VDR). Η παρουσία τους είναι 
γνωστή από το 1990 και κατανέμονται στους διάφορους ιστούς όπως 

φαίνεται στο σχήμα 2. 

 

Μυοσκελετικό
• οστεοβλάστες
• οστεοκύτταρα
• κύτταρα χόνδρων
• γραμμωτοί μύες

Κατανομή των Κατανομή των 
VDRVDR στους στους 
ιστούςιστούς

Καρδιαγγειακό
• ενδοθήλιο
• λείες μυϊκές ίνες
• μυοκάρδιο

Ανοσολογικό σύστημα
• T και Β κύτταρα
• μακροφάγα
• ουδετερόφιλα

Ενδοκρινικό
• παραθυρεοειδείς
• β κύτταρα παγκρέατος
• θυρεοειδής

Νεφρός
• ποδοκύτταρα
• μεσαγγειακά κύτταρα
• σπειραματικά κύτταρα

Συνδετικός ιστός
• ινοβλάστες
• διάμεσα κύτταρα

Άλλα συστήματα
• εξωκρινικό
• νευρολογικό
• αναπαραγωγικό

Άλλα συστήματα
• επιδερμίδα
• ήπαρ
• γαστρεντερικό
• αναπνευστικό

ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΤΩΝ VDR ΣΤΟΥΣ ΙΣΤΟΥΣ

` 

Σχήμα 2. Κατανομή των VDR στους ιστούς  

 

     Με ενεργοποίηση των VDR ασκούνται οι πλειοτροπικές όπως 

ονομάζονται δράσεις της βιταμίνης D. Aυτές είναι ενδοκρινικές δράσεις 

όπως η μεταφορά του ασβεστίου στο έντερο και η νεφρική επαναρρόφηση 

Νa, η αύξηση του οστικού μεταβολισμού με δημιουργία νέου οστού που 

οδηγεί σε βελτίωση της πυκνότητας και της ποιότητας των οστών καθώς 

και η αύξηση της μυϊκής δύναμης. Επίσης δρα στην αρτηριακή πίεση και 

στην έκκριση ινσουλίνης. Με τον ίδιο τρόπο ασκούνται και οι αυτοκρινικές 

και παρακρινικές δράσεις της βιταμίνης π.χ. η αναστολή του κυτταρικού 
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πολλαπλασιασμού, η προώθηση της διαφοροποίησης των κυττάρων, η 

αύξηση του μεταβολισμού στον εγκέφαλο και συνεπώς η βελτίωση της 

γνωστικής ικανότητας καθώς και ο έλεγχος του ανοσοποιητικού 

συστήματος (Dusso et al, AJP-Renal Physiol 2005). Σχήμα 3  

ΠΛΕΙΟΤΡΟΠΙΚΕΣ ΔΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΒΙΤ.ΠΛΕΙΟΤΡΟΠΙΚΕΣ ΔΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΒΙΤ.DD
ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΗΣΗ ΤΩΝ ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΗΣΗ ΤΩΝ VDRVDR

Dusso et al. AJP-Renal Physiol 2005

Βιταμίνη D

25(OH)D

1,25(OH)2D 1,25(OH)2D

ήπαρ

νεφρός

Προστάτης, θώρακας,
Παχύ έντερο
Ανοσοποιητικά κύτταρα
β κύτταρα παγκρέατος
Δέρμα

Αυτοκρινικές, παρακρινικές δράσεις
Αναστολή κυτταρικού πολ/σμου
Προώθηση της διαφοροποίησης 
κυττάρων
Έλεγχος ανοσοποιητικού

Ενδοκρινικές δράσεις
Μεταφορά Ca στο έντερο
Οστικός μεταβολισμός
Νεφρική επαναρρόφηση Ca
Αρτηριακή πίεση
Έκκριση ινσουλίνης

 
Σχήμα 3.   Πλειοτροπικές δράσεις της βιταμίνης D 

 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΒΙΤΑΜΙΝΗ D 
     Η βιταμίνη D χρησιμοποιείται στην θεραπεία του ΔΥΠΘ από το  1970 

αρχικά από το στόμα, στην δεκαετία 1980-1990 ενδοφλέβια, ενώ λίγο πριν 

το 2000 αρχίζουν να χρησιμοποιούνται τα νεώτερα παράγωγα της 

(Παρικαλσιτόλη). 

     Η θεραπευτική αγωγή με βιταμίνη D στοχεύει αρχικά στην πρόληψη του 

ΔΥΠΘ. Η ΧΝΑ χαρακτηρίζεται από ανεπάρκεια της βιταμίνης D, διότι ο 

νεφρός που δεν λειτουργεί δεν μπορεί και να συνθέσει τη βιταμίνη. H 

πρώιμη έναρξη αγωγής με ανάλογα της Βιταμίνης D οδηγεί σε μείωση των 

επιπέδων της ΡΤΗ, πρόληψη της απώλειας οστικής μάζας και βελτίωση της 

επιβίωσης των ασθενών. 
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Οι στόχοι της θεραπείας του ΔΥΠΘ είναι: 

1. ΆΜΕΣΟΙ:  Παραμονή της ΡΤΗ σε αποδεκτά όρια, πρόληψη της 

υπερπλασίας των παραθυρεοειδών αδένων, διατήρηση φυσιολογικών 

επίπεδων Ca και P και διατήρηση φυσιολογικού οστικού μεταβολισμού. 

2. ΑΠΩΤΕΡΟΙ: Μείωση του κινδύνου εμφάνισης νεφρικής οστεοδυστροφίας 

(ΝΟΔ) και μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 

θνητότητας. 

     Η χορήγηση  ενεργού  βιταμίνης  D αυξάνει την εντερική απορρόφηση 

του Ca, ρυθμίζει προς τα άνω την έκφραση και επομένως βελτιώνει την 

λειτουργικότητα των VDR. Μειώνει την γενετική μεταγραφή της Pre-pro-

PTH που είναι μια πρόδρομη μορφή της ΡΤΗ και επομένως ελαττώνει τα 

επίπεδα της ΡΤΗ στο αίμα και τέλος ρυθμίζει προς τα επάνω την έκφραση 

των υποδοχέων του  Ca με αποτέλεσμα καλύτερα επίπεδα Ca στον ορό 

των ασθενών. (Goodman WG, Kidnry Int 2001) 

     Τα ανάλογα της βιταμίνης D που είναι διαθέσιμα στην θεραπεία του 

ΔΥΠΘ είναι η  καλτσιτριόλη 1α25(ΟΗ)2D3 (Calcijex, Calcitriol), η 

αλφακαλσιτόλη 1α(ΟΗ)D3 (One Alpha) και η παρικαλσιτόλη 19-

nor1α25(ΟΗ)2D2 (Zemplar) Σχήμα 4. 

ΒΙΤΑΜΙΝΗΒΙΤΑΜΙΝΗ DD ΚΑΙ ΑΝΑΛΟΓΑ ΤΗΣΚΑΙ ΑΝΑΛΟΓΑ ΤΗΣ
ΔΙΑΘΕΣΙΜΑ ΑΝΑΛΟΓΑ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ ΔΙΑΘΕΣΙΜΑ ΑΝΑΛΟΓΑ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ DD
ΚαλτσιτριόληΚαλτσιτριόλη 11α25(ΟΗ)α25(ΟΗ)22DD33 ((CalcijexCalcijex))
ΑλφακαλσιτόληΑλφακαλσιτόλη 11α(ΟΗ)α(ΟΗ)DD33 (One Alpha)(One Alpha)

ΠαρικαλσιτόληΠαρικαλσιτόλη 1919--nor1nor1α25(ΟΗ)α25(ΟΗ)22DD22 ((ZemplarZemplar))

 
Σχήμα 4.  Διαθέσιμα ανάλογα βιταμίνης D 
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ΑΛΦΑΚΑΛΣΙΔΟΛΗ 1α(OH)D3  (One Alpha) 
     Είναι όπως προαναφέρθηκε η πρώτη και παλαιότερη επιλογή στην 

θεραπεία του ΔΥΠΘ. Επιτυγχάνει καταστολή της ΡΤΗ με δράση στους VDR 

των παραθυρεοειδών αδένων, ενώ ταυτόχρονα αυξάνει την εντερική 

απορρόφηση του Ca. Μειώνει την δραστικότητα των οστεοκλαστών δηλαδή 

των οστικών κυττάρων που είναι υπεύθυνα για την αποδόμηση των οστών. 

Έτσι αναστέλλεται η οστική απορρόφηση και η καταστροφή των οστών. 

Αυξάνει την δραστικότητα των οστεοβλαστών των κυττάρων που  

δημιουργούν νέο οστό. Αυξάνει έτσι τον Βασικό Οστικό Μεταβολισμό 

(ΒΜΟ), τα οστά γίνονται πιο ισχυρά και μειώνεται η εμφάνιση καταγμάτων. 

Έχει δράση απευθείας στους μυς (στους VDR των μυών) με αποτέλεσμα 

την αύξηση του μεγέθους των μυϊκών ινών, την ελάττωση της μυϊκής 

αδυναμίας και τη μείωση του κινδύνου πτώσης των ασθενών. 

     Έχει το πλεονέκτημα ότι μπορεί να χρησιμοποιηθεί στην θεραπεία και 

άλλων μορφών οστικής νόσου εκτός του ΔΥΠΘ όπως είναι η 

οστεοπόρωση, από την οποία πάσχει μεγάλος αριθμός ασθενών με ΧΝΑ. 

Επιπλέον μπορεί να συνδυασθεί  και με άλλα αντιοστεοπορωτικά φάρμακα 

όπως είναι τα διφοσφωνικά. Η μείωση των επιπέδων της ΡΤΗ και η 

βελτίωση του οστικού μεταβολισμού που επιτυγχάνεται με τη χορήγηση 

αλφακαλσιτόλης στα στάδια 3 και 4 της ΧΝΝ φαίνεται στα σχήματα 5 και 6. 

     Η αλφακαλσιτόλη χορηγείται από το στόμα καθημερινά, ή ενδοφλέβια 

στους ασθενείς που υποβάλλονται σε ΑΚ μέρα παρά μέρα στο τέλος της 

ΑΚ. Έχει χορηγηθεί και σε ώσεις από το στόμα μια φορά την εβδομάδα. 

Όταν χορηγείται ενδοφλέβια χρησιμοποιείται συνήθως διάλυμα 

αιμοκάθαρσης με χαμηλή περιεκτικότητα σε Ca (2,5 meq/L) εκτός αν 

πρόκειται για ασθενείς με χαμηλά επίπεδα Ca στον ορό (<8,5 mg/L). 

Πάντως με όποια οδό και αν χορηγηθεί τα επίπεδά της στο αίμα των 

ασθενών μετά από 24 ώρες είναι παρόμοια.  
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     Το σοβαρό μειονέκτημα του φαρμάκου είναι ότι προκαλεί πολύ συχνά 

υπερασβεστιαιμία και υπερφωσφαταιμία άρα και αυξημένα γινόμενα CaxP 

που συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο ασβεστώσεων στα αγγεία και τα 

μαλακά μόρια. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Σχήμα 5.                                                                      Σχήμα 6.  Καταστολή της ΡΤΗ και βελτίωση του  
Καταστολή της ΡΤΗ (Στάδια 3 και 4 της ΧΝΝ)        οστικού μεταβολισμού (Στάδια 3 και 4  
με One Alpha          της ΧΝΝ) με Οne Alpha 
 

 

Οι τρόποι χορήγησης του Οne Alpha φαίνονται στον πίνακα 2. 

ΧΟΡΗΓΗΣΗΧΟΡΗΓΗΣΗ ΟΟnene AlphaAlpha

ΥπερφωσφαταιμίαΥπερφωσφαταιμία

ΥπερασβεστιαιμίαΥπερασβεστιαιμία

ΣτοΣτο τέλος της τέλος της 
ΑΚ (μέρα παρά ΑΚ (μέρα παρά 
μέρα)μέρα)

22--4 4 mcgmcg
ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑ

** **

ΥπερφωσφαταιμίαΥπερφωσφαταιμία
ΥπερφωσφαταιμίαΥπερφωσφαταιμία

ΥπερφωσφαταιμίαΥπερφωσφαταιμία

ΚαθημερινάΚαθημερινά
Σε Σε ώσειςώσεις μετά μετά 
την την AAΚ 3Κ 3 //εβδεβδ..

Σε Σε ώσειςώσεις
1/εβδ1/εβδ..

0,250,25--0,5 0,5 mcgmcg
22 mcgmcg

44--6 mcg6 mcg

ΑΠΟΑΠΟ ΤΟ ΣΤΟΜΑΤΟ ΣΤΟΜΑ

**

ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣΥΧΝΟΤΗΤΑΔΟΣΗΔΟΣΗ
ΟΔΟΣΟΔΟΣ
ΧΟΡΗΓΗΣΗΣΧΟΡΗΓΗΣΗΣ

* Άμεση άνοδος των επιπέδων του φαρμάκου στο αίμαΆμεση άνοδος των επιπέδων του φαρμάκου στο αίμα

* Χρήση διαλύματος ΑΚ με χαμηλό Χρήση διαλύματος ΑΚ με χαμηλό Ca (2,5 mEq/L)Ca (2,5 mEq/L)

* * 24h 24h μετά τα επίπεδα της μετά τα επίπεδα της βιτβιτ.. DD είναι ανάλογα και με τις δύο οδούςείναι ανάλογα και με τις δύο οδούς
  

 

 
Πίνακας 2. Χορήγηση Οne Alpha σε ασθενείς με ΧΝΝ 

ΒΕΛΤΙΩΣΗΒΕΛΤΙΩΣΗ ΤΗΣ ΡΤΗ ΜΕ ΤΗΣ ΡΤΗ ΜΕ ALFACALCIDOLALFACALCIDOL ΣΤΑ ΣΤΑ 
ΣΤΑΔΙΑ 3 ΚΑΙ 4 ΤΗΣ ΧΝΝΣΤΑΔΙΑ 3 ΚΑΙ 4 ΤΗΣ ΧΝΝ

Hamdy et al. Brit. Med J. 1995
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placebo-controlled
• Δόση 0.25 μg την ημέρα
και τιτλοποίηση (Ca στα 
υψηλότερα κφ επίπεδα)

6 μήνες
• 28% μείωση PTH 
• Αύξηση Ca 3,4%

2 χρόνια
• 10/89 ασθ. (11%) 
υπερασβεστιαιμία (Ca> 
11,5 mg/dl)

• Αύξηση Ca ούρων 31%

6 month results
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(Στάδια 3 και 4)(Στάδια 3 και 4)

BMD = bone mineral density.
* Alfacalcidol . Σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων (%)
‡ Σημαντικές αλλαγές από τις αρχικές τιμές (%)
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placebo (n = 15)
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     Τον κίνδυνο αυτό των αυξημένων γινομένων CaxP φαίνεται ότι τον 

παρουσιάζουν σε μικρότερο βαθμό τα νεώτερα παράγωγα της βιταμίνης D. 

Ωστόσο υπάρχουν πολλοί   λλόόγγοοιι  γγιιαα  νναα  χχοορρηηγγήήσσοουυμμεε  Οne Alpha σσεε  

αασσθθεεννεείίςς  μμεε  ΧΧΝΝΝΝ..  ΕΕκκττόόςς  ααππόό  ττηηνν  βελτίωση του ΔΥΠΘ: που επιτυγχάνεται 

(πτώση της ΡΤΗ, μείωση της οστικής απορρόφησης, αύξηση της 

δημιουργίας νέου οστού, αύξηση της μεταλλοποίησης οστών) σημαντικός 

λόγος είναι οι πλειοτροπικές δράσεις της Βιταμίνης D που είναι:   

1. Ευεργετικά αποτελέσματα σε όλους τους τύπους οστεοπόρωσης 

(μείωση των καταγμάτων). 

2. Θετική δράση στον μεταβολισμό των μυών και στις νευρομυικές 

συνάψεις. 

3. Αντιπολλαπλασιαστική δράση. Αυτή εμποδίζει την αύξηση του 

μεγέθους των παραθυρεοειδών αδένων και την επιδείνωση του ΔΥΠΘ.  

4. Μείωση της καρδιαγγειακής θνητότητας. 

5. Ευεργετική δράση στην αναιμία. 

6. Δυνατότητα συνδυασμού  με άλλα αντιοστεοπορωτικά φάρμακα. 

 

ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗ 19nor-1α-25(OH)2D2 (ZEMPLAR) 
     Είναι ένα νέο συνθετικό ανάλογο 3ης γενιάς της Βιταμίνης  D. Έχει 

διαφορετική χημική δομή από την καλτσιτριόλης (αφαίρεση ενός μορίου C 

στη θέση 19 της καλτσιτριόλης και προσθήκη CH3, με διπλό δεσμό στην 

πλευρική άλυσο). 

     Μειώνει τη σύνθεση και την έκκριση της ΡΤΗ στους παραθυρεοειδείς 

αδένες ενώ παρουσιάζει τροποποιημένη επίδραση στους VDR. Έτσι 

επιτυγχάνει μεγαλύτερη πτώση της ΡΤΗ, ενώ έχει μικρή επίδραση στο Ca 

και στον Ρ. 

     Αποτέλεσμα αυτών είναι η μείωση των επεισοδίων υπερασβεστιαιμίας 

και υπερφωσφαταιμίας και συνεπώς η μείωση του αριθμού των αυξημένων 
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γινομένων Ca x Ρ. Χορηγείται ενδοφλέβια με ώση (bolus) σε οποιαδήποτε 

ώρα στην διάρκεια της ΑΚ. Έχει μέσο χρόνο ημίσειας ζωής 15 ώρες και τα 

επίπεδα της αρχίζουν να μειώνονται σε 2 ώρες. Δεσμεύεται από τις 

πρωτεΐνες του πλάσματος σε ποσοστό >99% και η απέκκριση της είναι 

ηπατοχολική (74%). Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την μείωση των γινομένων 

Ca x Ρ που συνεπάγεται τόσο μείωση των ασβεστώσεων στα αγγεία όσο 

και των καρδιαγγειακών επιπλοκών. Έχει χορηγηθεί από το στόμα σε 

ταμπλέτες στα στάδια 3 και 4 της ΧΝΝ με αποτέλεσμα αύξηση της 

απέκκρισης Ca στα ούρα, μείωση της πρωτεϊνουρίας και επιβράδυνση 

εξέλιξης της ΧΝΝ και επομένως καθυστέρηση εμφάνισης της ΧΝΑ. 

     Σύμφωνα με βιβλιογραφικά δεδομένα οι ασθενείς σε ΑΚ που πήραν 

αγωγή με Zemplar πέτυχαν τα επιθυμητά επίπεδα-στόχους της iΡTH ενώ 

διατηρήθηκαν σταθερά και εντός φυσιολογικών τιμών, τα επίπεδα Ca και Ρ 

όπως φαίνεται στο σχήμα 7 (Lindeberg et all Clin. Nephrol 2001). 

      Η καλτσιτριόλη και η παρικαλσιτόλη έχουν παρόμοιους μηχανισμούς 

δράσης παρουσιάζουν όμως και σημαντικές διαφορές. Η παρικαλσιτόλη 

αυξάνει και αυτή την απορρόφηση του Ca και του Ρ από το έντερο η 

απορρόφηση όμως αυτή είναι 10 φορές μικρότερη από εκείνη της 

καλτσιτριόλης. Έτσι επιτυγχάνει διατήρηση σταθερών επιπέδων Ca και Ρ 

στο αίμα των ασθενών (Σχήμα 8) 
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ΕΠΙΠΕΔΑΕΠΙΠΕΔΑ ΡΤΗ,  ΡΤΗ,  CaCa ΚΑΙ  Ρ ΣΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ ΚΑΙ  Ρ ΣΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ 
ΧΡΟΝΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ ΕΛΑΒΑΝ ΖΕΜΡΧΡΟΝΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ ΕΛΑΒΑΝ ΖΕΜΡLARLAR

Οι ασθ. σε ΑΚ που  έλαβαν Zemplar πέτυχαν τα επιθυμητά επίπεδα-στόχους 
της iΡTH ενώ διατηρήθηκαν σταθερά και εντός φυσιολογικών τιμών, τα 
επίπεδα Ca και Ρ Lindberg et al. Clin Nephrol, 2001  
Σχήμα 7   Επίπεδα ΡΤΗ, Ca και Ρ σε ασθενείς που έλαβαν ΖΕΜΡLAR 

 

SELECTIVE ACTION FIGURE FROM 
SALES AID

ΥπερφωσφαταιμίαΥπερφωσφαταιμία

ΔιατήρησηΔιατήρηση

σταθερώνσταθερών

επιπέδωνεπιπέδων

ΥπερασβεστιαιμίαΥπερασβεστιαιμία

ΑπορρόφησηςΑπορρόφησης
Ca Ca καικαι ΡΡ απόαπό
έντεροέντερο καικαι οστάοστά
(10 (10 φορέςφορές
μικρότερημικρότερη))

ΑπορρόφησηςΑπορρόφησης
Ca Ca καικαι ΡΡ απόαπό
έντεροέντερο καικαι οστάοστά

ΕπιλεκτικήΕπιλεκτική δράσηδράση
στουςστους ΠΑΠΑ

ΕπιλεκτικήΕπιλεκτική δράσηδράση
στουςστους ΠΑΠΑ

ΣταθεράΣταθερά επίπεδαεπίπεδα
Ca, PCa, P

Ca, PCa, P

ΡΤΗΡΤΗΡΤΗΡΤΗ

ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗ

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ ΚΑΤΣΙΤΡΙΟΛΗΣ
(One Alfa) ΚΑΙ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗΣ(Zemplar)

 
Σχήμα 8  Μηχανισμοί δράσης καλτσιτριόλης και παρικαλσιτόλης 

 

     Έχει αναφερθεί ότι τα επίπεδα της ΡΤΗ μειώνονται πιο αποτελεσματικά 

με την παρικαλσιτόλη από ότι με την καλτσιτριόλη όπως φαίνεται στο 

σχήμα 9 (Sprague et al. Kidney Int  2003) 
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ΜΕΙΩΣΗΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΤΗΣ ΡΤΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΤΗΣ ΡΤΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
ΥΠΟ ΑΚ  ΠΟΥ ΕΛΑΒΑΝ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗ ΥΠΟ ΑΚ  ΠΟΥ ΕΛΑΒΑΝ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗ ‘‘Η Η 

ΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗ

Sprague et al. Kidney Int 2003

 
Σχήμα 9  Επίπεδα ΡΤΗ σε ασθενείς που έλαβαν καλτσιτριόλη ή 
παρικαλσιτόλη 
 

     Επιπλέον υπάρχουν εργασίες που αναφέρουν ότι ο αριθμός των 

ασθενών που έχει αυξημένα γινόμενα Ca Χ Ρ (>65) και παίρνει 

παρικαλσιτόλη είναι σημαντικά μικρότερος από τους ασθενείς που 

παίρνουν καλτσιτριόλη (p=0,008) Σχήμα 10 (Sprague et al. Kidney Int 

2003). 
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ΑΣΘΕΝΕΙΣΑΣΘΕΝΕΙΣ ΣΕ ΑΚ ΜΕ ΑΥΞΗΜΕΝΑ ΓΙΝΟΜΕΝΑ ΣΕ ΑΚ ΜΕ ΑΥΞΗΜΕΝΑ ΓΙΝΟΜΕΝΑ CaxCaxΡΡ
ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗΣΣΥΓΚΡΙΣΗ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗΣ--ΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗΣΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗΣ

p=0,008

Sprague et al. Kidney Int 2003

 
Σχήμα 10  Αυξημένα γινόμενα Ca x Ρ σε ασθενείς που έλαβαν καλτσιτριόλη 
ή παρικαλσιτόλη 
 

     Ακόμα υπάρχουν εργασίες που αποδεικνύουν ότι σε ασθενείς με 

ανθεκτικό στην καλτσιτριόλη ΔΥΠΘ χορήγηση παρικαλσιτόλης σε 

αντιστοιχία δόσης 1:3 επιτυγχάνει έλεγχο του ΔΥΠΘ Σχήμα 11. (Llach et al. 

Am J Kidney Dis. 2001;38,5 suppl,:S45-S50) 

ΧΟΡΗΓΗΣΗΧΟΡΗΓΗΣΗ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
ΜΕ ΔΥΠΘ ΑΝΘΕΚΤΙΚΟ ΣΤΗΝ ΚΑΛΣΙΤΡΙΟΛΗΜΕ ΔΥΠΘ ΑΝΘΕΚΤΙΚΟ ΣΤΗΝ ΚΑΛΣΙΤΡΙΟΛΗ

n = 37
iPTH = Intact parathyroid hormone; SHPT = Secondary hyperparathyroidism.
*p<0,001 vs baseline.

Llach et al. Am J Kidney Dis. 2001;38(5 suppl):S45-S50.
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•• 37 37 ασθασθ. (. (iPTHiPTH>600 pg/ml)>600 pg/ml)
•• Δόση Δόση παρικαλσιτόληςπαρικαλσιτόλης//
καλτσιτριόληςκαλτσιτριόλης
1:4 σε 14ασθ.,1:4 σε 14ασθ.,
1:3 σε 23 1:3 σε 23 ασθασθ..

•• 88/14 /14 ασθασθ. . Ca Ca τηςτης
δόσηςδόσης 1:31:3

•• 6 6 ασθασθ.. PP , , 3 3 ασθασθ. . ΠΘΕΠΘΕ

•• ΣεΣε ασθασθ. . μεμε ανθεκτικόανθεκτικό στηνστην
καλτσιτριόληκαλτσιτριόλη ΔΥΠΘΔΥΠΘ χορήγησηχορήγηση
παρικαλσιτόληςπαρικαλσιτόλης (1:3)(1:3)
ΕΠΙΤΥΓΧΑΝΕΙΕΠΙΤΥΓΧΑΝΕΙ ΕΛΕΓΧΟΕΛΕΓΧΟ ΤΟΥΤΟΥ
ΔΥΠΘΔΥΠΘ

 
Σχήμα 11. Χορήγηση παρικαλσιτόκης σε ασθενείς με ΔΥΠΘ ανθεκτικό στην 
καλτσιτριόλη 
 

135



ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘHΣ ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ (ΔΥΠΘ) 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΒΙΤΑΜΙΝΗ D KAI ΑΝΑΛΟΓΑ THΣ 
 

 

     Τέλος η μακροχρόνια επιβίωση ασθενών που πήραν αγωγή με 

παρικαλσιτόλη ήταν σημαντικά καλύτερη από τους ασθενείς που πήραν 

καλτσιτριόλη (p<0,001) ύστερα από 1 χρόνο Σχήμα 12. (Teng et al. N Engl 

J Med 2003) 

TengTeng et al. N et al. N EnglEngl J Med 2003J Med 2003

ΕΠΙΒΙΩΣΗΕΠΙΒΙΩΣΗ ΑΣΘ. ΥΠΟ ΑΚ ΓΙΑ ΜΕΓΑΛΟ ΧΡΟΝΙΚΟ ΔΙΑΣΤΗΜΑ ΑΣΘ. ΥΠΟ ΑΚ ΓΙΑ ΜΕΓΑΛΟ ΧΡΟΝΙΚΟ ΔΙΑΣΤΗΜΑ 
ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΑΝ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗ ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΑ ΜΕ ΑΣΘ. ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΑΝ ΠΑΡΙΚΑΛΣΙΤΟΛΗ ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΑ ΜΕ ΑΣΘ. 

ΥΠΟ ΑΚ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΑΝ ΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗΥΠΟ ΑΚ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΑΝ ΚΑΛΤΣΙΤΡΙΟΛΗ
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3 year survival3 year survival
59% 59% versusversus 51%51%

 
Σχήμα 12. Αυξημένη επιβίωση ασθενών που πήραν παρικαλσιτόλη συγκριτικά με 

ασθενείς που πήραν καλτσιτριόλη  

 

     Η παρικαλσιτόλη έχει χορηγηθεί με δύο δοσολογίες  

1. Aρχική τιμή της iPTH κατά την έναρξη της θεραπευτικής αγωγής / 80. Η 

δοσολογία αυτή αντιστοιχεί σε mcg Zemplar σε κάθε αιμοκάθαρση 

2. Επιθυμητό ξηρό βάρος του σώματος του ασθενούς x 0,04 

     Οι δύο τρόποι χορήγησης δεν φάνηκε να έχουν διαφορές στα 

αποτελέσματα τους στην καταστολή της iPTH σε διεθνή μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε και σύγκρινε τις δύο δόσεις  

     Οι τροποποιήσεις της δοσολογίας γίνονται ανάλογα με τις μεταβολές 

των τιμών της iPTH σύμφωνα με τον πίνακα 3 
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Προτεινόμενες οδηγίες δοσολογίας 

Επίπεδο iΡΤΗ Δόση παρικαλσιτόλης 

Όμοιο ή αυξανόμενο Αύξηση κατά 2-4 mcg 

Μείωση κατά <30% Αύξηση κατά 2-4 mcg 

Μείωση κατά >30%, <60% Διατήρηση της δόσης 

Μείωση κατά >60% Μείωση κατά 2-4 mcg 

1,5 με 3 φορές το μέγιστο  

φυσιολογικό όριο (150-300 pg/mL) 

Διατήρηση της δόσης 

Πίνακας 3 Δοσολογία χορήγησης Zemplar 

 

Η καλύτερη δόση χορήγησης : φαίνεται ότι είναι :  

 

     Πρέπει να συνεχίζεται η χορήγηση μικρών δόσεων αν iΡΤΗ πέσει σε 

επίπεδα <300pg/ml μέχρι η iΡΤΗ να φτάσει σε 150 pg/ml οπότε πρέπει να 

διακόπτεται για να αποφεύγεται η πιθανότητα εμφάνισης αδυναμικής νόσου 

των οστών. Οι μικρές δόσεις χορηγούνται με σύριγγα ινσουλίνης. 

     Σε περίπτωση διακοπής πρέπει να γίνεται τακτικός έλεγχος της iΡΤΗ και 

αν οι τιμές της ανεβαίνουν επαναχορηγείται το φάρμακο. Αν δεν 

επιτυγχάνεται πτώση της iΡΤΗ ή έχουμε αύξηση των γινομένων Ca x P τότε 

η προσθήκη ασβεστιομιμητικών (HCL Cinacalcet, Μimpara) θα ελέγξουν 

τον ΔΥΠΘ..  

     Η χορήγηση One Alpha ή Zemplar είναι απαραίτητη για την θεραπεία 

της μειωμένης μυϊκής μάζας που έχουν οι ασθενείς με ΧΝΑ .Έχει 

διαπιστωθεί η ύπαρξη VDR σε μύες και νεύρα, καθώς και το ότι 

ελαττώνεται ο αριθμός τους με την ηλικία. Πειραματικά έχει γίνει γενετική 

κατάργηση των VDR των μυών σε ποντίκια που εμφάνισαν μικρότερες 

μυϊκές ίνες, λιγότερα μυϊκά κύτταρα. Τα ανάλογα της βιταμίνης. D φαίνεται 

    iΡΤΗ 
 
      80 
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ότι αντισταθμίζουν αυτές τις διαταραχές διότι προκαλούν αύξηση της 

αναλογίας των μυϊκών ινών τύπου ΙΙ που προκαλούν άμεση μυϊκή 

σύσπαση (και σε ηλικιωμένους). Ρυθμίζουν τον μεταβολισμό του Ca στο 

μυϊκό ιστό και επιτυγχάνουν έλεγχο της σύσπασης και χαλάρωσης των 

μυών. Αυτό συνεπάγεται μείωση του κινδύνου πτώσης και εμφάνισης 

καταγμάτων στους ασθενείς. 

 

 

       ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
     Η Βιταμίνη. D και τα ανάλογα της είναι η πρώτη επιλογή στη θεραπεία 

της ΝΟΔ της ΧΝΝ. Είναι αποτελεσματικά στη θεραπεία του ΔΥΠΘ και των 

άλλων μορφών της ΝΟΔ (οστεοπόρωση). Έχουν επιπλέον ευεργετικά 

αποτελέσματα λόγω της πλειοτροπικής δράσης τους. Τα νεότερα ανάλογα 

(παρικαλσιτόλη) φαίνεται να έχουν μικρότερη επίδραση σε Ca και Ρ . Αυτό 

δίνει τη δυνατότητα χορήγησης μεγάλων δόσεων.  

Δεν πρέπει να διακόπτεται η χορήγηση τους όταν επιτευχθεί ο στόχος: 

δηλαδή αν οι τιμές της  ΡΤΗ είναι<300 pg/ml διότι η iΡΤΗ παρουσιάζει νέα 

άνοδο με τη διακοπή. Η υπερπλασία των παραθυρεοειδών αδένων δεν 

υποστρέφεται με την επαναχορήγηση των φαρμάκων. 

Οι πλειοτροπικές δράσεις της Βιταμίνης D και των αναλόγων της είναι 

ένας σημαντικός λόγος για τη χορήγηση τους στην ΧΝΑ Η έγκαιρη έναρξη 

της θεραπείας είναι σημαντική διότι έτσι αποφεύγονται ο μη ελεγχόμενος 

ΔΥΠΘ και η εξέλιξη της ΝΟΔ. Η χορήγηση ασβεστιομιμητικών θα 

βοηθήσει σε περίπτωση που δεν ελέγχονται το Ca και ο P.    
Τα ερωτήματατα που προκύπτουν όσον αφορά τη χορήγηση 

ασβεστιομιμητικών είναι : 

1. Είναι δυνατός ο συνδυασμός δύο διαφορετικών φαρμακευτικών ουσιών;  

2. Πως μπορούν να συνδυαστούν για να έχουμε το μέγιστο δυνατό όφελος 
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Οι απαντήσεις στα παραπάνω ερωτήματα είναι : 

     Ο χειρισμός του ΔΥΠΘ είναι σύνθετος και ο συνδυασμός κλασικής 

θεραπείας με τα ασβεστιομιμητικά είναι συχνά απαραίτητος  Δεν θα 

αντικατασταθούν τα παράγωγα της Βιταμίνης  D που χρησιμοποιούμε 

συνήθως από τα ασβεστιομιμητικά Τα ασβεστιομιμητικά θα είναι ένα 

πολύτιμο όπλο στις καινούργιες θεραπευτικές  απόψεις για τη θεραπεία του 

ΔΥΠΘ. 

     Η Βιταμίνη D και ανάλογα της είναι απαραίτητα στην ΧΝΝ τόσο για τη 

μείωση της ΡΤΗ όσο και για την ΜΗ νεφρική και ΜΗ σκελετική δράση τους. 

Μειονέκτημα τους είναι η υπερασβεστιαιμία και η υπερφωσφαταιμία. 

     Ο συνδυασμός με ασβεστιομιμητικά επιτρέπει τη χορήγηση 

μεγαλύτερων δόσεων Βιταμίνης D και ανάλογων της με αποτέλεσμα να 

αναστέλλεται η υπερπλασία των παραθυρεοειδών αδένων και να 

καταστέλλεται  η έκκριση της ΡΤΗ, ενώ ταυτόχρονα  επιτυγχάνεται έλέγχος 

της ανόδου του Ca και του Ρ που προκαλούν τα ανάλογα της βιταμίνης D. 

     Έτσι όπως φαίνεται Η ΚΑΛΥΤΕΡΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΤΟΥ ΔΥΠΘ 

είναι ΤΡΙΠΛΗ δηλαδή ο συνδυασμός Βιταμίνης D και ανάλογων της, με τα 

νεώτερα δεσμευτικά του Ρ (υδροχλωρική σεβελαμέρη, ανθρακικό λανθάνιο) 

και ασβεστιομιμητικά. Ο συνδυασμός αυτός θα οδηγήσει σε ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ 
ΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΕΚΤΟΜΩΝ. 
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Νεώτερα Δεδομένα στη Θεραπεία
του Δευτεροπαθούς

Υπερπαραθυρεοειδισμού

Κυριακή Σταματέλου, Νεφρολόγος, MBA
Διευθύντρια Νεφρολογικής Μονάδας, 

«Κυανούς Σταυρός», Αθήνα

Παραδοσιακή θεραπεία

Goodman WG. Kidney Int. 2001;59:1187, with permission.

Ελεγχος
PTH και Ca

Ανάλογα Vitamin D 

Πρόσθετα Ca / Ca διαλύματος

Ελεγχος P
Διαιτητική απαγόρευση PO4

Δεσμευτικά PO4

Η παραδοσιακή θεραπεία δεν είναι
απόλυτα επιτυχής

Μόνο 29% ασθενών έχουν PTH στα
επιθυμητά επίπεδα
31% έχουν PTH >260 pg/mL 
39% έχουν PTH <130 pg/mL

16% των ασθενών που λαμβάνουν
vitamin D μετρούν PTH λιγότερο από 2 
φορές το χρόνο

2 Johnson CA et al. Am J Kidney Dis. 2002;39:1270-1277.

Η παραδοσιακή θεραπεία δεν ελέγχει
ικανοποιητικά τον P, το Ca, και την
PTH

– 32% ασθενών
είχαν
P >6.0 mg/dL

– <3% είχε Ca >11.2 
mg/dL

– 9.5% είχε γινόμενο
Ca×P >70 mg2/dL2

Reprinted from: Am J Kidney Dis. 39, Johnson CA et al., Analysis of renal bone disease treatment in 
dialysis patients, 1270-1277, 2002, with permission from Elsevier.

Data from End-stage Renal Disease Network 11. 
N=749 randomly selected patients
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Ασβεστοποιήσεις
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ΚΑΛΣΙΦΥΛΑΞΗ

ΑΣΒΕΣΤΩΣΕΙΣ
στον ΔΥΠΘ

Επίπεδα PTH και κίνδυνος
καταγμάτων

Coco M, Rush H. Am J Kidney Dis. 2000;36:1115-1121, with permission.
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Αιμοδυναμικές διαταραχές
Αγγειακές ασβεστώσεις: αορτής, 
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Ασβεστώσεις μυοκαρδίου
Ασβεστώσεις καρδιακών βαλβίδων
Αύξηση νοσηρότητας και θνητότητας

ΣΤΟΝ ΟΡΙΖΟΝΤΑ!

Ο καλύτερος τρόπος
για να ελέγχουμε την
παραθορμόνη !!!

ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ στη ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ 
ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΟΥΣ ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΥ
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Νέα ανάλογα Vitamin D

Ασβεστιομιμητικά

Νέα Δεσμευτικά
Φωσφόρου

Τρεις Γενιές Αναλόγων Βιταμίνης D

Calcitriol
1α,25-dihydroxyvitamin D3

HO

CH2

H3C
OHCH3

CH3

OH

1η Γενιά Συνθετική μορφή ενδογενούς
Βιταμίνης D

3η Γενιά
Τροποποιήσεις στην
πλευρική άλυσο

19-nor-1α,25-dihydroxyvitamin D2
Paricalcitol

OH
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HO
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Maxicalcitol
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Doxercalciferol

OH
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CH3
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CH2
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Alfacalcidol

CH3
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HO OH OH

CH3

CH2

H3C
OH

CH3

CH3 H3C
OH

CH3

CH3

HO

Calcitriol
19-nor-1-α, 25-dihydroxyvitamin D21-α, 25-dihydroxyvitamin D3

“19-nor”
Paricalcitol

Η Παρικαλσιτόλη
δρά στους
παραθυρεοειδείς
αδένες, και λιγότερο
στο έντερο και τα
οστά.
– 10 φορές μικρότερη
επίδραση στην
απορρόφηση Ca και
P από το έντερο

– 10 φορές μικρότερη
επίδραση στην
απορρόφηση Ca και
P από τα οστά

SELECTIVE ACTION FIGURE FROM 
SALES AID

Επιλεκτικός Μηχανισμός Δράσης της Παρικαλσιτόλης

Lindberg J, et al. Clinical Nephrology. 2001;56:315-323.
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Σύγκριση της Καλσιτριόλης και Παρικαλσιτόλης
στην ελάττωση των επιπέδων της PTH σε
αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς
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Σύγκριση Καλσιτριόλης και Παρικαλσιτόλης στην
ελάττωση των επιπέδων της PTH σε
αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς
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Αποτελέσματα χορήγησης Καλσιτριόλης και
Παρικαλσιτόλης στην Υπερασβεσταιμία και
στο γινόμενο Ca × P.

Sprague et al. Kidney Int. 2003;63:1483-1490.

Η Παρικαλσιτόλη αποδείχθηκε
αποτελεσματική στον έλεγχο της PTΗ
για διάστημα 16 μηνών σε ασθενείς που
δεν ανταποκρίνονταν στη θεραπεία με
καλσιτριόλη
Οι μέσες τιμές των επιπέδων Ca και P
δεν άλλαξαν σημαντικά στη διάρκεια
των 16 μηνών χορήγησης θεραπείας
με παρακαλσιτόλη

Llach, F. et al. AJKD, Nov. 2001
Paricalcitol in Patients With Calcitriol-
Resistant SHPT

Καλύτερη επιβίωση των ασθενών που
έλαβαν Παρακαλσιτόλη, κατά 16%, έναντι
των ασθενών που έλαβαν Καλσιτριόλη

Η παρικαλσιτόλη βελτιώνει την
επιβίωση των ασθενών
Thadhani, et al., July 2003, NEJM 

Δεδομένα νοσηλειών σε αιμοκαθαιρόμενους
ασθενείς που έλαβαν Παρακαλσιτόλη και
Καλσιτριόλη Αναδρομική μελέτη, 11,443 ασθενείς
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ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ στη ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ 
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Προκλινικά και κλινικά
δεδομένα Παρικαλσιτόλης
(Zemplar)
Ανάλογη μορφή Βιταμίνης D τρίτης γενιάς
που τη χαρακτηρίζει ένας επιλεκτικός
μηχανισμός δράσης
Δρά στους παραθυρεοειδείς αδένες για την
αναστολή της σύνθεσης της PTH
Προκαλεί μικρότερη απορρόφηση
ασβεστίου και φωσφόρου από το έντερο
και τα οστά από ότι η καλσιτριόλη
και κατά συνέπεια προκαλεί μικρότερη
υπερασβεστιαιμία και υπερφωσφαταιμία

ΣΤΟΝ ΟΡΙΖΟΝΤΑ!

Ο καλύτερος τρόπος
για να ελέγχουμε τo

ΔΥΠΘ !!!

Ασβεστιομιμητικά

Σχέση ασβεστίου και PTH

Adapted from Goodman WG et al. Kidney Int. 1996;50:1834-1844, with permission.
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ΥΠΟΔΟΧΕΑΣ αντίληψης ή ανίχνευσης
Ca ή ευαίσθητος στο Ca (CaSr)

COOH

NH2

Brown et al, Nature 1993

• Στη ΧΝΑ υπάρχει
ελάττωση του CaSR, 
60%.

• Ελάττωση της
ικανότητας των
παραθυρεοειδών να
ανιχνεύουν το ασβέστιο.

ΥΠΟΔΟΧΕΑΣ ανίχνευσης Ca (Ca Sr )  

COO
H

NH2
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Ελάττωση του CaSR σε
παραθυρεοειδείς ασθενών με Δευτ. 
υπερπαραθυρεοειδισμό

Gogusev J et al. Kidney Int 1997;51:328–36. Brown AJ. Kidney Brown AJ. Kidney IntInt 55:128455:1284--1292, 19991292, 1999

Ca Sensing receptor

ΕΞΕΛΙΞΗ ΔΕΥΤ. 
ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΥ

Brown AJ. Kidney Brown AJ. Kidney IntInt 55:128455:1284--1292, 19991292, 1999

Ca sensing receptor expression and cell proliferation

ΗΗ υπερπλασίαυπερπλασία τωντων παραθυρεοειδώνπαραθυρεοειδών
προκαλείπροκαλεί ελάττωσηελάττωση τουτου υποδοχέαυποδοχέα

αντίληψηςαντίληψης CaCa

ΗΗ υπερπλασίαυπερπλασία τωντων
παραθυρεοειδώνπαραθυρεοειδών εξαρτάταιεξαρτάται απόαπό τατα

επίπεδαεπίπεδα φωσφόρουφωσφόρου

ΨηλότεραΨηλότερα επίπεδαεπίπεδα φωσφόρουφωσφόρου προκαλούνπροκαλούν
επιπλέονεπιπλέον ελάττωσηελάττωση τουτου ΥποδοχέαΥποδοχέα αντίληψηςαντίληψης

CaCa

Φτωχή απάντηση της PTH στις μεταβολές
επιπέδων Ca

95
%

 IC
 P

TH
 (p

g 
/ m

l)

Serum calcium (mg/dL)

>12
10.5-11

9.5-10
8-9

6-7

Η εξέλιξη του ΔΥΠΘ
διαταράσσει σοβαρά
την ανταπόκριση

των παραθυρεοειδών
αδένων στις
μεταβολές Ca

Μπορούμε να τροποποιήσουμε την απάντηση των
παραθυρεοειδών στις μεταβολές Ca;

ΣΤΟΝ ΟΡΙΖΟΝΤΑ!

Ο καλύτερος τρόπος
για να ελέγχουμε τo

ΔΥΠΘ !!!

Ασβεστιομιμητικά
Brown et al, Nature 1993

ΑΣΒΕΣΤΙΟΜΙΜΗΤΙΚΑ και η απάντηση
των παραθυρεοειδών στο Ca,

Πώς Δρούν;;

COO
H

NH2

Regions of calcium 
binding to CaSR 

Τα ασβεστιομιμητικά
συνδέονται με τον
υποδοχέα CaSR     

ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ στη ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ 
ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΟΥΣ ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΥ

146



Brown et al, Nature 1993

ΑΣΒΕΣΤΙΟΜΙΜΗΤΙΚΑ και η απάντηση
των παραθυρεοειδών στο Ca,

Πώς Δρούν;;

Τα ασβεστιομιμητικά
συνδέονται με τον
υποδοχέα CaSR 
Και αλλάζουν το
μόριό του αυξάνοντας
την ευαισθησία του
στο εξωκυττάριο Ca

Brown et al, Nature 1993

ΑΣΒΕΣΤΙΟΜΙΜΗΤΙΚΑ και η απάντηση
των παραθυρεοειδών στο Ca,

Πώς Δρούν;

Αποτέλεσμα: μικρές
αυξήσεις στα επίπεδα
Ca προκαλούν
μεγάλες πτώσεις της
PTH.

Ο ασβεστιομιμητικός παράγων
Cinacalcet Hydrochloride

N

H

Me

F3C

HCl

Υποδοχέας Ca:Πρωτογενής ρυθμιστής της
έκκρισης PTH 

Ακόμα και μικρή αύξηση ασβεστίου
ενεργοποιεί τον υποδοχέα και
καταστέλλει την έκκριση PTH 

Ενώ ελάττωση ασβεστίου αυξάνει την
έκκριση PTH 
Επιτρέπει γρήγορη ανταπόκριση στις
αλλαγές εξωκυττάριου Ca2+

CaR: πολλά υποσχόμενος
στόχος θεραπείας

ΣΥΓΚΡΙΣΗ
ΑΣΒΕΣΤΙΟΜΙΜΗΤΙΚΩΝ με VITAMIN D

VITAMIN D

Δρά στον υποδοχέα
VDR
Αναστέλλει τη σύνθεση
PTH
Αργή έναρξη δράσης και
αποτελέσματος
Αύξηση γινομένου Ca P

Ασβεστιομιμητικά

Δρουν στον CaSr
Αναστέλλουν την
έκκριση PTH
Ταχεία δράση και
αποτέλεσμα
Ελάττωση
γινομένου Ca P

Στοχεύοντας τον Υποδοχέα
ανίχνευσης ασβεστίου:

ΑΣΒΕΣΤΙΟΜΙΜΗΤΙΚΑ

Μικρές οργανικές ουσίες που χορηγούνται
από το στόμα
Συνδέονται με τον υποδοχέα CaR
Αυξάνουν την ευαισθησία του υποδοχέα
στο εξωκυττάριο ιονισμένο Ca
Καταστέλλουν την έκκριση PTH χωρίς
υπερασβεστιαιμία ή υπερφωσφαταιμία
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Ποσοστιαία ελάττωση της PTH
μετά από μια δόση cinacalcet

Goodman WG et al. J Am Soc Nephrol. 2002;13:1017, with permission.

AMG 073 dose 100 mg
N=6
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Ελάττωση της PTH σε
τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη

Quarles LD. J Am Soc Nephrol. 2003;14:579, with permission.
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Placebo, n=35
AMG 073, n=36

Titration Maintenance
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40

20

0

– 20

– 40

– 60

P<0.001*

*P value for comparison of weeks 13 to 18

Ποσοστιαία μεταβολή PTH και
Ca×P στη φάση συντήρησης

Lindberg JS et al. Kidney Int. 2003;63:248-254, with permission. 
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PTH

AMG 073
P<0.001 vs. placebo

Placebo

N=78

Μoe SM et al, Nephrol Dial Transplant 2005

3 ΕΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΔΥΠΘ ΜΕ Cinacalcet

iPTH
(pg/ml)

Ναυτία 31%
Έμετοι 27%
Υπασβεστιαιμία 5%

Το Cinacalcet διευκολύνει την επίτευξη
των τιμών-στόχων των NKF-KDOQITM
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Standard therapy Cinacalcet + standard therapy

Standard therapy : φωσφοροδεσμευτικά ± vitamin D
Moe SM et al, Kidney Int 2005

N = 409 N = 547

*
*

**

* p < 0.001

Διατήρηση χαμηλών επιπέδων
PTH για 2 ετη.

Moe SM et al. 35th Annual Meeting of American Society of Nephrology, November 2002, with 
permission.
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Μείωση κινδύνου καταγμάτων με
Cinacalcet

Cunningham J et al. Kidney Int 2005
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 *

0.90

0.95

1.00

4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 520

Standard therapy
Standard therapy + cinacalcet

(12/697)

(20/487)

p < 0.05

Πιθανότητα μη εμφάνισης
κατάγματος

Ν=1184

Το Cinacalcet ΒΕΛΤΙΩΝΕΙ ΤΗΝ
ΟΣΤΙΚΗ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΟΥ ΙΣΧΙΟΥ

p < 0.04 vs placebo/femur; 
Lien YH H et al. Nephrol Dial Transplant 2005; 20(6): 1232-1237 
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ΟΜΣΣ

Μειωμένη συχνότητα νοσηλειών από
καρδιοαγγειακά αίτια στους ασθενείς που

λάμβαναν Cinacalcet
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Standard therapy
Standard therapy + cinacalcet

(72/697)

(77/487)

p < 0.01

Cunningham J et al. Kidney Int 2005

Ν=1184

Πιθανότητα μη εμφάνισης
κατάγματος

Βελτίωση στην αναφερόμενη φυσική
κατάσταση και στον πόνο με τη χρήση

Cinacalcet

Cunningham J et al. Kidney Int 2005
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-5

0

5

* *
*

Better

Worse

Ασβέστωση αορτής
δεν παρατηρήθηκε σε πειραματόζωα με Cinacalcet

Calcitriol Cinacalcet Vehicle

Henley et al. Nephrol Dial Transplant 2005
ασβέστωση

ΑΣΒΕΣΤΙΟΜΙΜΗΤΙΚΑ & ΑΣΒΕΣΤΩΣΕΙΣ ΑΓΓΕΙΩΝ ΑΣΒΕΣΤΙΟΜΙΜΗΤΙΚΑ & ΑΣΒΕΣΤΩΣΕΙΣ ΑΓΓΕΙΩΝ

Το R-568 προλαμβάνει την προκαλούμενη
ασβέστωση αορτής από την καλσιτριόλη

Περιεχόμενο Ca αορτής (mg/g)

14η ημέρα:    - 4,2                             1,9
56η ημέρα:    - 17,4                            7,5
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CINACALCET: Καλή Ανοχή στις
πρώτες μελέτες

ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ
Ναυτία, διάροια, πονοκέφαλος, 
έμετος, μυαλγία
Προσοχή σε ηπατική ανεπάρκεια
Όχι μαζί με ανιμυκητιασικά
(κετοκοναζόλη)

ΣΤΟΝ ΟΡΙΖΟΝΤΑ!
Νεότερα δεσμευτικά

φωσφόρου

LANTHANUM CARBONATELANTHANUM CARBONATE

FOSRENOLFOSRENOL
ΤοΤο Lanthanum Lanthanum CCarbonatearbonate (Fosrenol) (Fosrenol) 

ενδείκνυταιενδείκνυται ωςως παράγονταςπαράγοντας δέσμευσηςδέσμευσης τουτου

φωσφόρουφωσφόρου γιαγια χρήσηχρήση στονστον έλεγχοέλεγχο τηςτης

υπερφωσφαταιμίαςυπερφωσφαταιμίας σεσε ασθενείςασθενείς μεμε χρόνιαχρόνια

νεφρικήνεφρική ανεπάρκειαανεπάρκεια υπόυπό αιμοκάθαρσηαιμοκάθαρση ήή

συνεχήσυνεχή φορητήφορητή περιτοναικήπεριτοναική κάθαρσηκάθαρση..

ΘεραπευτικήΘεραπευτική ΈνδειξηΈνδειξη

Fosrenol, Περίληψη των χαρακτηριστικών του προϊόντος. Αρ. Άδειας Κυκλοφορίας: 3764 / 19-1-2006

15001500−−3000 mg/3000 mg/ημέραημέραΜέσηΜέση δόσηδόση

ΑγευσταΑγευστα μασώμεναμασώμενα δισκίαδισκία πουπου
περιέχουνπεριέχουν
250250, , 500, 750500, 750, , 1000 1000 mgmg ΛανθανίουΛανθανίου

ΦαρμΦαρμ//κήκή μορφήμορφή

LaLa22(CO(CO33))33 ×× 4H4H22OOΧημικόςΧημικός τύποςτύπος

ΈνυδροΈνυδρο ανθρακικόανθρακικό λανθάνιολανθάνιοΔραστικήΔραστική ουσίαουσία

Fosrenol, Περίληψη των χαρακτηριστικών του προϊόντος. Αρ. Άδειας Κυκλοφορίας: 3764 / 19-1-2006

ΑπλόΑπλό δοσολογικόδοσολογικό σχήμασχήμα

• Τα δισκία θα πρέπει να λαμβάνονται κατά τη διάρκεια

του γεύματος

• Τα δισκία θα πρέπει να μασώνται και όχι να

καταπίνονται ολόκληρα

• Δε χρειάζεται παράλληλη λήψη υγρών

ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ στη ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ 
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To To LaLa ανήκειανήκει στιςστις ««σπάνιεςσπάνιες γαίεςγαίες»» ήή ««λανθανίδεςλανθανίδες»» στονστον

ΠεριοδικόΠεριοδικό πίνακαπίνακα

ΈχειΈχει ατομικόατομικό αριθμόαριθμό 5757 καικαι ατομικόατομικό βάροςβάρος 138,91138,91

ΑνιχνεύεταιΑνιχνεύεται σεσε διάφορεςδιάφορες τροφέςτροφές καικαι στοστο πόσιμοπόσιμο νερόνερό

ΛανθάνιοΛανθάνιο: : ΦαρμακολογικάΦαρμακολογικά
δεδομέναδεδομένα

•• To LaTo La3+3+ εμφανίζειεμφανίζει υψηλήυψηλή χημικήχημική συγγένειασυγγένεια μεμε τοτο
φώσφοροφώσφορο. . 

•• ΣυνδέεταιΣυνδέεται μεμε τοτο φώσφοροφώσφορο τηςτης τροφήςτροφής στοστο
γαστρεντερικόγαστρεντερικό σωλήνασωλήνα

•• ΣχηματίζεταιΣχηματίζεται αδιάλυτοαδιάλυτο φωσφορικόφωσφορικό λανθάνιολανθάνιο == μείωσημείωση
τηςτης απορρόφησηςαπορρόφησης τωντων φωσφορικώνφωσφορικών απόαπό τοτο
γαστρεντερικόγαστρεντερικό σωλήνασωλήνα

ΛανθάνιοΛανθάνιο: : ΜηχανισμόςΜηχανισμός
δράσηςδράσης

Fosrenol, Περίληψη των χαρακτηριστικών του προϊόντος. Αρ. Άδειας Κυκλοφορίας: 3764 / 19-1-2006

ΤοΤο La La 
παρουσιάζειπαρουσιάζει
υψηλήυψηλή
συγγένειασυγγένεια μεμε τοτο
P P σεσε όλοόλο τοτο
εύροςεύρος pH pH τουτου
γαστρεντερικούγαστρεντερικού
σωλήνασωλήνα, , 
παρόμοιαπαρόμοια μεμε
αυτήαυτή τουτου AlAl

Damment SJP, Webster I. Poster presented at ASN 2003
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ΦωσφοροδεσμευτικήΦωσφοροδεσμευτική
ικανότηταικανότητα LaLa

in vitroin vitro

•• ΤοΤο La La εμφανίζειεμφανίζει υψηλότερηυψηλότερη συγγένειασυγγένεια
δέσμευσηςδέσμευσης τουτου φωσφόρουφωσφόρου, , συγκριτικάσυγκριτικά μεμε τηντην
υδροχλωρικήυδροχλωρική σεβελαμέρησεβελαμέρη

-- 200 200 φορέςφορές μεγαλύτερημεγαλύτερη σεσε pH 3pH 3
-- 44 φορέςφορές μεγαλύτερημεγαλύτερη σεσε pH 7pH 7

ΦωσφοροδεσμευτικήΦωσφοροδεσμευτική
ικανότηταικανότητα LaLa

Autissier V et al. Poster presented at ASN 2005

in vitroin vitro

Adapted from: Autissier V et al. Poster presented at ASN 2005
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ΦωσφοροδεσμευτικήΦωσφοροδεσμευτική
ικανότηταικανότητα LaLa

•• ΕλάχιστηΕλάχιστη απορρόφησηαπορρόφηση απόαπό τοτο γαστρεντερικόγαστρεντερικό μετάμετά
απόαπό per per osos χορήγησηχορήγηση lanthanum carbonatelanthanum carbonate

•• ΜέσηΜέση ΑπόλυτηΑπόλυτη ΒιοδιαθεσιμότηταΒιοδιαθεσιμότητα 0,00127%0,00127% στουςστους
ανθρώπουςανθρώπους

ΑπορρόφησηΑπορρόφηση

Pennick M, et al. J Clin Pharm 2006; 46 (7) 738-746
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•• ΤοΤο ΛανθάνιοΛανθάνιο δενδεν μεταβολίζεταιμεταβολίζεται

•• ΤοΤο La La απεκκρίνεταιαπεκκρίνεται μεμε τατα κόπρανακόπρανα

•• ΗΗ νεφρικήνεφρική τουτου κάθαρσηκάθαρση είναιείναι ελάχιστηελάχιστη

•• ΜόνοΜόνο 0,000031%0,000031% μιαςμιας απόαπό τουτου στόματοςστόματος
λαμβανόμενηςλαμβανόμενης δόσηςδόσης απομακρύνεταιαπομακρύνεται μεμε τατα ούραούρα

Μεταβολισμός - ΑποβολήΑποβολή

Pennick M, et al. J Clin Pharm 2006; 46 (7) 738-746

ΑποβολήΑποβολή

Yang Z et al. J Microsc 2006; In press

ΗΗ απομάκρυνσηαπομάκρυνση γίνεταιγίνεται μεμε

τατα κόπρανακόπρανα μέσωμέσω τηςτης

ηπατοχολικήςηπατοχολικής οδούοδού

D'Haese PC et al. Kidney Int 2005;68:2908–9

ΟμοιαΟμοια φαρμακοκινητικήφαρμακοκινητική σεσε υγιείςυγιείς
καικαι νεφροπαθείςνεφροπαθείς ((υγιείςυγιείς εθελοντέςεθελοντές vsvs ασθενείςασθενείς
μεμε ΧΝΝΧΝΝ))

Συ
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ώ
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π
λά
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μα

(n
g/

m
L)

Περισσότεροι από 5000 ασθενείς
έχουν λάβει Fosrenol σε κλινικές
μελέτες

Κάποιοι από αυτούς έχουν λάβει
Fosrenol μέχρι και για 6 έτη

ΤοΤο FosrenolFosrenol®® έχειέχει συγκριθείσυγκριθεί μεμε τοτο
ανθρακικόανθρακικό ασβέστιοασβέστιο

ΚλινικήΚλινική εμπειρίαεμπειρία τουτου FOSRENOLFOSRENOL

ΜεγαλύτερηΜεγαλύτερη μείωσημείωση τουτου γινομένουγινομένου Ca xCa x PP στουςστους
ασθενείςασθενείς πουπου ελάμβανανελάμβαναν ανθρακικόανθρακικό λανθάνιολανθάνιο σεσε
σύγκρισησύγκριση μεμε αυτούςαυτούς πουπου ελάμβανανελάμβαναν ανθρακικόανθρακικό
ασβέστιοασβέστιο..

Σημείωση: 1 mmol2/L2 = 12.4 mg2/dL2

Hutchison AJ et al. Nephron Clin Pract 2005;100:8–19
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P P = 0.961= 0.961
PP = 0.009= 0.009

PP = 0.061= 0.061
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End of End of titration titration 
((εβδομάδαεβδομάδα 5)5)

MidMid--maintenance maintenance 
((εβδομάδαεβδομάδα 17)17)

End of End of maintenance maintenance 
((εβδομάδαεβδομάδα 25)25)

lanthanum carbonatelanthanum carbonate
Calcium carbonateCalcium carbonate

ΠολύΠολύ μικρότερημικρότερη συχνότητασυχνότητα εμφάνισηςεμφάνισης
υπερασβεστιαιμίαςυπερασβεστιαιμίας στηνστην ομάδαομάδα τουτου
λανθανίουλανθανίου
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ΑνθρακικόΑνθρακικό
λανθάνιολανθάνιο

ΑνθρακικόΑνθρακικό ασβέστιοασβέστιο

0.4%0.4%
0%

5%5%

10%10%

15%15%

20%20%

25%25%

Shire Pharmaceutical Contracts Ltd. Fosrenol® – Summary of Product Characteristics 250, 500, 750, 1000 mg. 2006;
Hutchison A et al. Nephron Clin Pract 2005;100:8–19

20.2%20.2%
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Σύγκριση του Fosrenol με το ανθρακικό
ασβέστιο στην εξέλιξη της Νεφρικής
Οστεοδυστροφίας

• Μετά από θεραπεία 1 έτους οι

ασθενείς που ελάμβαναν με

FOSRENOL® δεν ανέπτυξαν

οστεομαλακία ή αδυναμική

οστική νόσο

• Οι ασθενείς που είχαν ήδη

οστεομαλακία ή αδυναμική

οστική νόσο βελτίωσαν τον

οστικό μεταβολισμό τους

ΜεταβολήΜεταβολή τουτου τύπουτύπου τουτου οστικούοστικού μεταβολισμούμεταβολισμού

Adapted from: D'Haese PC et al. Kidney Int 2003;63(S85):73–8

Calcium Fosrenol®

n = 30

Φυσιολ.

Αδυναμική
οστική νόσος

Μικτή

Υπερπαρα-
θυρεοειδισμός

Έναρξη

Οστεομαλακία

Φυσιολ.

Ένα έτος

Μικτή

n = 33

Φυσιολ.

Μικτή

Έναρξη

Φυσιολ.

Ένα έτος

Μικτή

Υπερπαρα-
θυρεοειδισμός

Υπερπαρα-
θυρεοειδισμός

Υπερπαρα-
θυρεοειδισμός

ΑδυναμικήΑδυναμική Αδυναμική

οστική νόσοςοστική νόσος οστική νόσος

Οστεομαλακία Οστεομαλακία Οστεομαλακία

ΑποτελέσματαΑποτελέσματα
ΑξιολόγησηΑξιολόγηση τουτου προφίλπροφίλ ασφάλειαςασφάλειας

ΣυμπεράσματαΣυμπεράσματα
• Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες το Fosrenol μπορεί να επιτύχει:

• Αποτελεσματικό έλεγχο του φωσφόρου άμεσα από την έναρξη της

θεραπείας (1-2 εβδομάδες)

• Μειώνοντας ταυτόχρονα το γινόμενο Ca x P

• Χωρίς κίνδυνο υπερασβεσταιμίας και των επιπλοκών της

• Αποφυγή της οστεομαλακίας ή/και βελτίωση του οστικού

μεταβολισμού

Hutchison AJ et al. Nephron Clin Pract 2005; 100: c8-c19
Hutchison AJ et al. Nephron Clin Pract 2006; 102: c61-c71
D’ Haese PC et al. Kidney Int 2003; Suppl 85: S73-S78

Οστά – ΚΝΣ - Ήπαρ

Δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία για τα παρακάτω:

• Αν είναι ασφαλής η χρήση λανθανίου σε ηπατική

δυσλειτουργία και αν το λανθάνιο επηρεάζει την

ηπατική λειτουργία

• Αν υπάρχει εναπόθεση λανθανίου, συσσώρευση, 

σε οστά ή στο ήπαρ

• Αν το λανθάνιο επιδρά στο ΚΝΣ και στις

γνωσιακές λειτουργίες των ασθενών

Πως θα πετύχουμε το στόχο

Παλαιών και νέων
Τεκμηριωμένων και
καινοτόμων
Από το στόμα και
ενδοφλέβιων
Διαιτητικών και
φαρμακευτικών

ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ ΟΛΩΝ
ΤΩΝ ΘΕΡΑΠΕΙΩΝ

Πολεμικό Μουσείο
18η Ημερίδα: Νεφρική Οστεοδυστροφία – Διαταραχές Ca2+,  P,  11 Μαρτίου 2007
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Πως θα πετύχουμε το στόχο

Συνεργασία με τους
νοσηλευτές και

Επικοινωνία με τον
ασθενή

ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ ΟΛΩΝ
ΤΩΝ ΘΕΡΑΠΕΙΩΝ
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