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ΠΕ­ΡΙ­ΛΗ­ΨΗ
Σκο­πός: Η με­λέ­τη των ε­πι­πέ­δων του κολπι­κού να­τριουρητι­κού 

πε­πτί­διου (ΚΝΠ) στο πλά­σμα παι­διών με ι­διοπα­θή υπε­ρα­σβε­
στιουρί­α (Ι­Υ), ε­ντε­ρι­κού (ΕΤ) ή νε­φρι­κού τύπου (ΝΤ).

Υ­λι­κό και μέ­θο­δοι: Με­λε­τήθηκαν 30 παι­διά με Ι­Υ και 19 υγιείς 
μάρτυρες (Μ). Σε ό­λους τους α­σθε­νείς έ­γι­νε δοκι­μα­σί­α φόρτι­σης 
με Ca α­πό το στό­μα, προκει­μέ­νου να διευκρι­νι­σθεί ο τύπος της Ι­Υ. 
Στη συνέ­χεια, σε όλους τους α­σθε­νείς και τους μάρτυρες, με­τρή­
θηκαν το κολπι­κό να­τριουρητικό πε­πτί­διο (ΚΝΠ), το cAMP και η 
δρα­στι­κό­τητα της ρε­νί­νης στο πλάσμα (PRA), το Ca (ολι­κό και ιο­
ντι­σμέ­νο), η πα­ρα­θορμό­νη (PTH), η αλδοστε­ρό­νη και η 1,25(OH)2D 
στον ορό και το Ca, το cAMP και η κρε­α­τι­νί­νη στα ούρα.

Α­πο­τε­λέ­σματα: Η μέ­ση τι­μή των ε­πι­πέ­δων του ΚΝΠ στο 
πλά­σμα ήταν σημαντι­κά χα­μηλό­τε­ρη στους α­σθε­νείς με ΝΤ Ι­Υ 
(21,4±4,8 pg/ml) σε σχέ­ση με τους α­σθε­νείς με ΕΤ Ι­Υ (26,8±7,6 
pg/ml), p<0,05 και τους μάρτυρες (27,6±6,8pg/ml), p<0,01. H 
μέ­ση τι­μή της PRA βρέ­θηκε σημα­ντι­κά χα­μηλό­τε­ρη στους α­σθε­
νείς με EΤ Ι­Υ (2,9±1,3 ng/ml/hr) σε σχέ­ση με τους α­σθε­νείς με NΤ 
Ι­Υ (7,8±6,8 pg/ml), p<0,01 και τους μάρτυρες (6,8±4,5 pg/ml), 
p<0,05. Η μέ­ση τι­μή της αλδοστε­ρό­νης ορού βρέ­θηκε σημα­ντι­
κά χα­μηλό­τε­ρη στους α­σθενείς με EΤ Ι­Υ (14,5±11,4 ng/ml/hr) σε 
σχέ­ση με τους α­σθε­νείς με NΤ Ι­Υ (25,4±14,1 pg/ml), p<0,05 και 
τους μάρτυρες (32,6±20,5 pg/ml), p<0,001. Η μέ­ση τι­μή της καλ­
σι­τριό­λης ορού βρέ­θηκε σημα­ντι­κά υψηλό­τε­ρη στους α­σθε­νείς 
με ΕΤ Ι­Υ (66,0±22,0 pg/ml) σε σχέ­ση με τους α­σθε­νείς με ΝΤ Ι­Υ 
(47,26±20,8 pg/ml), p<0,05 και τους υγιείς μάρτυρες (46,6±20,6 
pg/ml), p<0,05.

Συ­μπέ­ρασμα: Τα ε­πί­πε­δα του ΚΝΠ πλά­σμα­τος βρέ­θηκαν χα­μη­
λό­τε­ρα στους α­σθε­νείς με ΝΤ Ι­Υ σε σχέ­ση με τους α­σθε­νείς με ΕΤ 
Ι­Υ και τους μάρτυρες και αυτό μπορεί να οφεί­λε­ται σε αρνητι­κό 
ι­σοζύγιο α­σβε­στί­ου. Η δρα­στι­κό­τητα της ρε­νί­νης στο πλά­σμα 
και η αλδοστε­ρό­νη ορού βρέ­θηκαν ε­λαττωμέ­να στους α­σθε­νείς 
με ΕΤ Ι­Υ και αυτό μπορεί να α­ποδοθεί σε πε­ρίσσεια α­σβε­στί­ου 
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στην ομά­δα αυτή των α­σθε­νών.(Δελ­τ Α΄ Παι­διατρ 
Κλιν Πανεπ Αθη­νών 2006, 53(1):41-46)

Λέ­ξεις ευ­ρετη­ριασμού: κολπι­κό νατριουρη­τι­κό 
πε­πτί­διο, υπε­ρασβε­στιουρία, ασβέ­στιο.

ΕΙ­ΣΑ­ΓΩ­ΓΗ
Η ι­διοπα­θής υπε­ρα­σβε­στιουρί­α (Ι­Υ) εί­ναι νό­σημα 

γε­νε­τι­κό1,2, που χα­ρα­κτηρί­ζε­ται α­πό φυσιολογι­κά 
ε­πί­πε­δα α­σβε­στί­ου (Ca) στο αί­μα και αυξημέ­νη 
α­πέκκρι­ση Ca α­πό τους νε­φρούς. Αποτε­λεί το 
συχνό­τε­ρο αί­τιο νε­φρολι­θί­α­σης σε παι­διά και 
ε­νήλι­κες2.

Υποστηρί­ζε­ται, α­πό πολλούς ε­ρευνητές, ότι οι 
α­σθε­νείς με Ι­Υ δεν α­ποτε­λούν ε­νιαί­α ομά­δα αλλά 
δια­κρί­νονται σε δύο δια­φορε­τι­κούς τύπους και 
συγκε­κρι­μέ­να τον ε­ντε­ρι­κό (ΕΤ) και το νε­φρι­κό 
(ΝΤ). Ο ε­ντε­ρι­κός τύπος Ι­Υ θε­ωρεί­ται ό­τι οφεί­λε­ται 
σε αυξημέ­νη α­πορρό­φηση Ca α­πό τον ε­ντε­ρι­κό 
βλεννογό­νο, με α­ποτέ­λε­σμα θε­τι­κό ι­σοζύγιο Ca και 
αυξημέ­νη α­πέκκρι­σή του α­πό τους νε­φρούς3,4. Αντί­
θε­τα, στους α­σθε­νείς με ΝΤ Ι­Υ, η αυξημέ­νη α­ποβολή 
Ca α­πό τους νε­φρούς θε­ωρεί­ται ό­τι οφεί­λε­ται σε 
βλά­βη του εγγύς ε­σπει­ρα­μέ­νου νεφρι­κού σωληνα­
ρί­ου και οδηγεί σε αρνητι­κό ι­σοζύγιο Ca2,4. Αν και 
η διά­κρι­ση της Ι­Υ σε δύο τύπους αμφι­σβητεί­ται 
α­πό ορι­σμέ­νους ερευνητές, με­λέ­τες σε οι­κογέ­νειες 
με Ι­Υ έ­δει­ξαν ό­τι ο τύπος της Ι­Υ, ε­ντε­ρικός ή νε­φρι­
κός, πα­ρα­μέ­νει στα­θε­ρός α­νά­με­σα σε ά­τομα της 
ί­διας οι­κογέ­νειας1.

Το κολπι­κό να­τριουρητι­κό πε­πτί­διο (ΚΝΠ) εί­ναι 
ορμό­νη που εκκρί­νε­ται α­πό τα μυοκύττα­ρα των 
καρδια­κών κόλπων και έ­χει ι­σχυρή διουρητι­κή, 
να­τριουρητι­κή και αγγειοχα­λα­ρωτι­κή δρά­ση. Με 
δε­δομέ­νο ό­τι το ε­ξωκυττά­ριο α­σβέ­στιο α­ποτε­λεί 
ε­ρέ­θι­σμα για την έκκρι­ση του ΚΝΠ5,6, εί­ναι πι­θα­

νό η στάθμη του ΚΝΠ να δια­φοροποιεί­ται στους 
α­σθε­νείς με Ι­Υ α­νά­λογα με τον τύπο της. Με­λέ­τες 
που έ­χουν γί­νει για τη διε­ρεύνηση αυτής της υπό­
θε­σης έ­χουν δώσει α­ντι­φα­τι­κά α­ποτε­λέ­σμα­τα7,8. 
Σκοπός αυτής της εργα­σί­ας ήταν να με­λε­τηθούν τα 
ε­πί­πε­δα του κολπι­κού να­τριουρητι­κού πε­πτί­διου 
σε παι­διά με Ι­Υ ε­ντε­ρι­κού ή νε­φρι­κού τύπου.

Υ­ΛΙ­ΚΟ ΚΑΙ ΜΕ­ΘΟΔΟΙ
Με­λε­τήθηκαν 30 α­σθε­νείς (21 α­γό­ρια και 9 κο­

ρί­τσια, μέ­ση ηλι­κί­α 11,8±3,7 χρό­νια) με Ι­Υ και 19 
υγιείς μάρτυρες (ΥΜ) α­νά­λογης ηλι­κί­ας και φύλου 
(11 α­γό­ρια και 8 κορί­τσια, μέ­ση ηλι­κί­α 10,5±2,3 
χρό­νια). Σε ό­λους τους α­σθενείς, η α­πέκκρι­ση Ca 
στα ούρα ήταν πά­νω α­πό 4mg/kg/24ωρο και το 
Ca αί­μα­τος στα φυσιολογι­κά ε­πί­πεδα. Ό­λα τα 
αί­τια δευτε­ροπα­θούς υπε­ρα­σβε­στιουρί­ας α­πο­
κλεί­στηκαν με τον κα­τάλληλο κλι­νι­κοεργα­στηρια­κό 
έ­λεγχο.

Ο τύπος της Ι­Υ, ε­ντε­ρι­κός ή νε­φρι­κός, προσδιο­
ρί­στηκε με τη δοκι­μα­σί­α φόρτι­σης με Ca α­πό το 
στό­μα, σύμφωνα με το πρωτό­κολλο των Santos 
et al9. Τα α­ποτε­λέ­σμα­τα της δοκι­μα­σί­ας φόρτι­σης 
φαί­νονται στον πί­να­κα 1.

Σε 21 α­πό τους 30 ασθε­νείς, το Ca ούρων 24ώ­
ρου, το τε­λευταί­ο 24ωρο της ε­πτα­ήμε­ρης α­σβε­
στιοπε­νι­κής δί­αι­τας, βρέ­θηκε φυσιολογι­κό (2,8±0,9 
mg/kgΒΣ/24ωρο) και ο λό­γος Ca/Cr, α­μέ­σως πριν 
τη φόρτι­ση με Ca, βρέ­θηκε ε­πί­σης φυσιολογι­κός 
(0,12±0,05 mg/mg). Με­τά την α­πό του στό­μα­τος 
φόρτι­ση με Ca, ο λό­γος Ca/Cr βρέθηκε πα­θολογι­κά 
αυξημέ­νος (0,27±0,08 mg/mg, t=2,08, p<0,001). 
Οι α­σθε­νείς αυτοί τα­ξι­νομήθηκαν στην ομά­δα του 
ε­ντε­ρι­κού τύπου (ομά­δα ΕΤ).

Σε 9 α­πό τους α­σθε­νείς, το Ca ούρων 24ώρου, 
το τε­λευταί­ο 24ωρο της ε­πτα­ήμε­ρης α­σβε­στιο­

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. ΑποτελΕσματα της δοκιμασΙας φΟρτισης με ασβΕστιο 
	
	 Ca ούρων 24ώρου	 Ca/Cr ούρων 	 Ca/Cr ούρων 	 PTH ορού	 PTH ορού
	 *	 προ φόρτισης	 μετά φόρτιση	 προ φόρτισης	 μετά φόρτιση
	 (mg/kg/24h)	 mg/mg	 mg/mg	 pg/ml	 pg/ml

ΕΤ ΙΥ	 2,8±0,9	 0,12±0,05	 0,27±0,08	 18,32±5,43	 16,92±3,72
ΝΤ ΙΥ	 5,3±1,6	 0,37±0,12	 0,65±0,24	 18,88±8,82	 12,16±3,22

*Μετά επταήμερο ασβεστιοπενική δίαιτα.



πε­νι­κής δί­αι­τας, βρέ­θηκε πα­θολογι­κά αυξημέ­νο 
(5,3±1,6 mg/kgΒΣ/24ωρο) και ο λό­γος Ca/Cr, α­μέ­
σως πριν τη φόρτι­ση με α­σβέ­στιο, βρέ­θηκε ε­πί­
σης πα­θολογι­κά αυξημέ­νος (0,37±0,12 mg/mg). 
Στην ομά­δα αυτή των α­σθε­νών πα­ρατηρήθηκε 
πε­ραι­τέ­ρω αύξηση της τι­μής του λό­γου Ca/Cr των 
ούρων με­τά τη φόρτι­ση με α­σβέ­στιο (0,65±0,24 
mg/kgΒΣ/24ωρο, t=2,30, p<0,05). Οι α­σθε­νείς 
αυτοί τα­ξι­νομήθηκαν στην ομά­δα του νε­φρι­κού 
τύπου (ομά­δα ΝΤ). Το ολι­κό Ca, ο φωσφό­ρος, η 
πα­ρα­θορμό­νη (ΡΤΗ) και η αλκα­λι­κή φωσφα­τά­ση 
ήταν σε φυσιολογι­κά ε­πί­πε­δα, τό­σο στη νηστεί­α, 
ό­σο και με­τά τη φόρτι­ση με Ca. 

Η κλι­νι­κή προβολή του νε­φρι­κού τύπου Ι­Υ ήταν 
νε­φρολι­θί­α­ση σε 4, μα­κροσκοπι­κή αι­μα­τουρί­α σε 3 
και κοι­λια­κό άλγος σε 2 α­σθε­νείς. Από τους α­σθε­νείς 
με ε­ντε­ρι­κό τύπο Ι­Υ, 2 εί­χαν ι­στορι­κό νε­φρολιθί­α­
σης, 11 εί­χαν μι­κροσκοπι­κή αι­μα­τουρί­α, 5 εί­χαν 
κοι­λια­κό άλγος και 2 ήταν ασυμπτωμα­τι­κοί.

Στη συνέ­χεια, ό­λοι οι α­σθε­νείς και οι μάρτυρες 
τέ­θηκαν σε δί­αι­τα χα­μηλής πε­ριε­κτι­κό­τητας σε Na 
και ε­λεύθε­ρη σε Ca για 15 ημέ­ρες και α­κολούθως 
υποβλήθηκαν στον α­κό­λουθο εργα­στηρια­κό έ­λεγχο: 

α) ΚΝΠ, cAMP και δρα­στι­κό­τητα ρε­νί­νης στο πλά­
σμα(PRA), β) ολι­κό και ιονι­σμέ­νο Ca, πα­ρα­θορμό­νη 
(PTH), αλδοστε­ρό­νη, καλσι­τριό­λη (1,25(ΟΗ)2D), 
κρε­α­τι­νί­νη, ωσμωτι­κό­τητα και ηλε­κτρολύτες ο­
ρού, γ) Ca, cAMP, κρε­α­τι­νί­νη, ωσμωτι­κό­τητα και 
ηλε­κτρολύτες ούρων και δ) Ca και ηλε­κτρολύτες 
ούρων 24ώρου.

Το ΚΝΠ με­τρήθηκε με ρα­διοα­νοσολογι­κή μέ­θοδο 
(Amersham’s human α-ΚΝΠ 125Ι RΙΑ system) με­τά 
α­πό εκχύλι­ση στε­ρε­άς φά­σης σε στήλες (Αmprep 
100mg C8 columns, Amersham international U.K.).

Η καλσι­τριό­λη με­τρήθηκε με ρα­διοα­νοσολογι­κή 
μέ­θοδο με­τά α­πό εκχύλι­ση στε­ρε­άς φά­σης σε 
στήλες (Nichols Institute Diagnostics). H PRA, το 
cAMP με ρα­διοα­νοσολογι­κές με­θό­δους και το Ca 
ούρων με φα­σμα­τομε­τρί­α α­τομι­κής α­πορρό­φη­
σης. Η στα­τι­στι­κή α­νά­λυση έ­γι­νε με τη μέ­θοδο 
σύγκρι­σης μέ­σων τιμών κα­τά ζεύγη (t-test). Ό­λα 
τα α­ποτε­λέ­σμα­τα δί­δονται ως μέ­ση τι­μή ± στα­
θε­ρή α­πό­κλι­ση.

Α­ΠΟΤΕ­ΛΕ­ΣΜΑ­ΤΑ
Στον πί­να­κα 2 φαί­νονται τα α­ποτε­λέ­σμα­τα του 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2. ΑποτελΕσματα ορμονολογικοΥ και βιοχημικοΥ ελΕγχου αΙματος και 
οΥρων, ασθενΩν και μαρτΥρων, μετΑ απΟ 15θΗμερη ελεΥθερη δΙαιτα στους ασθενεΙς 

με εντερικΟ (ΕΤ) και νεφρικΟ (ΝΤ) τΥπο ΙΥ και στους υγιεΙς μΑρτυρες (ΥΜ).
	
	Ε Τ (n=21)	 ΝΤ (n=9)	Υ Μ (n=19)	Ε Τ vs ΝΤ	Ε Τ vs ΥΜ	 ΝΤ vs ΥΜ
Πλάσμα						    
ΚΝΠ (pg/ml)	 26.8 (7.6)	 21.4 (4.8) 	 27.6 (6.6)	 p<0.05	 NS	 p<0.01
PRA (ng/ml/hr)	 2.9 (1.3) 	 7.8 (6.8)	 6.8 (4.6)	 p<0.01	 p<0.005	 NS
Ορός						    
Αλδοστερόνη (ng/dl)	 14.5 (11.4) 	 25.4 (14.1)	 32.6 (20.5)	 p<0.05	 p<0.001	 NS
1,25(OH)2D (pg/ml)	 66.0 (22.0) 	 47.2 (20.8)	 46.6 (20.6)	 p<0.05	 p<0.05	 NS
Ολικό Ca (mg/dl)	 9.42(0.37)	 9.40(0.39)	 9.49(0.44)	 NS	 NS	 NS
Ca++ mmol/ lt	 1.27(0.03)	 1.28(0.04)	 1,27(1.03)	 NS	 NS	 NS
Na (mmol/lt)	 140(2.3)	 140(2.2)	 141(2.0)	 NS	 NS	 NS
Ούρα						    
Ca/Cr (mg/mg)	 0.24(0.19)	 0.28(018)	 0.06(0.05)	 NS	 p<0,001	 p<0,001
Na ούρων 24ώρου (mmol/kg/24h)	 2.53 (0.93)	 2.55 (0.48)	 1.80 (1.10)	 NS	 NS	 NS
FENa (%)	  0.96 (0.66) 	 1.27 (0.87) 	 0.52 (0.47) 	 NS	 p<0.05	 p<0.005
[UcAMP]GFR (mmol/L)	 25.1 (9.1)	 35.6 (13.6) 	 24.6 (11.5)	 p<0.05	 NS	 NS

ΚΝΠ: κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο, PRA: δραστικότητα ρενίνης πλάσματος, 1,25(ΟΗ)2D: 1,25διυδροξυβιταμίνη 
D, Ca: ασβέστιο, Na: νάτριο, Cr: κρεατινίνη, FeNa: κλασματική απέκκριση νατρίου, [UcAMP]GFR: cΑΜΡ ούρων σε 
σχέση με τη σπειραματική διήθηση.



εργα­στηρια­κού ε­λέγχου, υπό δί­αι­τα ε­λεύθε­ρη σε 
Ca και χα­μηλής πε­ριε­κτι­κό­τητας σε Na.

Η μέ­ση τι­μή του ΚΝΠ του πλά­σμα­τος του συνό­
λου των α­σθε­νών (25,26±7,18 pg/ml) δεν διέ­φε­ρε 
σημα­ντι­κά α­πό τη μέ­ση τι­μή του ΚΝΠ του πλά­σμα­
τος της ομά­δας ΥΜ (27,61±6,41 pg/ml). Η μέ­ση 
τι­μή του ΚΝΠ του πλά­σμα­τος των α­σθενών της 
ομά­δας NT (21,39±4,79 pg/ml) βρέ­θηκε σημα­ντι­κά 
μι­κρότε­ρη α­πό τη μέ­ση τι­μή του ΚΝΠ του πλά­
σμα­τος των α­σθε­νών της ομά­δας ET (26,87±7,46 
pg/ml), και ΥΜ (t=2,04, p=0,05 και t=2,05, p=0,02 
α­ντί­στοι­χα). Δεν βρέ­θηκε συσχέ­τι­ση με­τα­ξύ των 
ε­πι­πέ­δων του ΚΝΠ πλά­σμα­τος και του Ca (ολι­κού 
ή ιοντι­σμέ­νου) στους α­σθε­νείς ή τους μάρτυρες.

Η μέ­ση τι­μή της PRA του πλά­σμα­τος των α­σθε­
νών της ομά­δας ET (2,9±1,3 ng/ml/hr) βρέθηκε 
πολύ σημα­ντι­κά χα­μηλό­τε­ρη α­πό τη μέ­ση τι­μή της 
PRA στην ομά­δα των α­σθενών NT (7,8±6,8 ng/ml/
hr, t=2,07, p<0,01) και στην ομά­δα Ι­Υ (6,8±4,6 
ng/ml/hr, t=2,04, p<0,01). Η μέ­ση τι­μή της αλδο­
στε­ρό­νης του ορού των α­σθε­νών της ομά­δας ET 
(14,78±11,43 ng/ml) διέ­φε­ρε σημα­ντι­κά (t=2,05, 
p<0,05) α­πό τη μέση τι­μή της αλδοστε­ρό­νης των 
α­σθε­νών της ομά­δας NT (25,45±14,15 ng/ml) και 
πολύ σημα­ντι­κά (t=2,02, p<0,001) α­πό τη μέ­ση 
τι­μή της ομά­δας ΥΜ (32,60±20,54 ng/ml). Αρνητι­κή 
συσχέ­τι­ση, στα ό­ρια της σημα­ντι­κό­τητας, βρέθη­
κε με­τα­ξύ Ca+2 και αλδοστε­ρό­νης στην ομά­δα ΕΤ 
(r=-0,41, n=21, 0,05<p<0,1). 

H μέ­ση τι­μή της 1,25(ΟΗ)2D του ορού των 
α­σθε­νών της ομά­δας ET (66,01±22,03 pg/ml) ή­
ταν υψηλό­τε­ρη (t=2,05, p<0,05) α­πό τη μέ­ση 
τι­μή της 1,25(ΟΗ)2D του ορού των ασθε­νών της 
ομά­δας NT (47,19±20,84 pg/ml). H μέ­ση τι­μή της 
1,25(ΟΗ)2D των α­σθε­νών της ομά­δας ET διέ­φε­ρε 
πολύ σημα­ντι­κά (t=2,03, p<0,01) α­πό τη μέ­ση τι­
μή της 1,25(ΟΗ)2D της ομά­δας ΥΜ (46,54±19,38 
pg/ml). 

Η κλα­σμα­τι­κή α­πέκκρι­ση να­τρί­ου (FeNa) στις 
δύο ομά­δες των α­σθε­νών βρέ­θηκε υψηλό­τε­ρη σε 
σχέ­ση με την ομά­δα των μαρτύρων. Στην ομά­δα 
των μαρτύρων βρέ­θηκε θε­τι­κή συσχέ­τι­ση με­τα­ξύ 
των τι­μών της FeNa και του ΚΝΠ (r=0,46, n=19, 
p<0,05) και αρνητι­κή με­τα­ξύ των τι­μών της FeNa 
και της αλδοστε­ρό­νης.

Η μέ­ση τι­μή του cAMP των ούρων, σε σχέ­ση με 
τη σπει­ρα­μα­τι­κή δι­ήθηση ([UcAMP]GFR) βρέ­θηκε 
υψηλό­τε­ρη στην ομά­δα ΝΤ, σε σύγκρι­ση με την 
ομά­δα ΕΤ και την ομά­δα των μαρτύρων. Στην ομά­
δα NT βρέ­θηκε, ε­πί­σης, θε­τι­κή συσχέ­τι­ση με­ταξύ 

των τι­μών του [UcAMP]GFR και του λόγoυ Ca/Cr 
(r=0,82, n=7, p<0,05).

Δεν βρέ­θηκαν δια­φορές με­τα­ξύ των τριών ο­
μά­δων ό­σον α­φορά στο Ca (ολι­κό ή ιοντι­σμέ­νο), 
την κρε­α­τι­νί­νη, το cΑΜΡ, την κά­θαρση κρε­α­τι­νί­
νης, τους ηλε­κτρολύτες ορού και ούρων και τους 
ηλεκτρολύτες ούρων 24ώρου. Η α­πέκκρι­ση Ca 
βρέ­θηκε υψηλή και στις δύο ομά­δες α­σθε­νών. Δεν 
βρέ­θηκε δια­φορά στην α­πέκκρι­ση Ca με­τα­ξύ των 
δύο ομά­δων α­σθε­νών.

ΣΥΖΗ­ΤΗ­ΣΗ
Ό­πως προκύπτει α­πό τη με­λέ­τη μας, οι α­

σθε­νείς με Ι­Υ, αν θε­ωρηθούν ως ε­νιαί­α ομά­δα, 
έ­χουν επί­πε­δα ΚΝΠ πλά­σμα­τος που δεν δια­φέ­
ρουν α­πό τα ε­πί­πε­δα του ΚΝΠ του πλά­σματος 
των μαρτύρων. Ανά­λογα α­ποτε­λέ­σμα­τα εί­χαν 
οι Reynolds και συνεργά­τες8, που με­λέ­τησαν το 
ΚΝΠ σε ε­νήλι­κους νε­φρολι­θια­σι­κούς α­σθε­νείς 
με Ι­Υ και σε νε­φρολι­θια­σι­κούς α­σθε­νείς χωρίς 
Ι­Υ. Αντί­θε­τα, οι Halabe και συνεργά­τες7 βρήκαν 
ό­τι τα ε­πί­πε­δα του ΚΝΠ πλά­σμα­τος α­σθε­νών με 
Ι­Υ εί­ναι χα­μηλό­τε­ρα α­πό τα ε­πί­πε­δα του ΚΝΠ 
πλά­σμα­τος υγιών μαρτύρων. Σε κα­μί­α α­πό τις 
δύο αυτές με­λέ­τες δεν προσδιορί­στηκε ο τύπος 
της Ι­Υ. Στη με­λέ­τη μας, με­τά τη διά­κρι­ση των α­
σθε­νών σε δύο ομά­δες α­νά­λογα με τον τύπο της 
Ι­Υ, ε­ντε­ρι­κό ή νε­φρι­κό, προέ­κυψε ό­τι τα ε­πί­πε­δα 
του ΚΝΠ στο πλά­σμα δια­φέ­ρουν α­νά­με­σα στους 
δύο τύπους της Ι­Υ. Συγκε­κρι­μέ­να, τα ε­πί­πε­δα του 
ΚΝΠ στον ε­ντε­ρι­κό τύπο βρέ­θηκαν φυσιολογι­κά, 
ε­νώ στο νε­φρι­κό τύπο βρέ­θηκαν ε­λαττωμέ­να. Πει­
ρα­ματι­κές με­λέ­τες in vitro και in vivo έ­χουν δεί­ξει, 
ό­τι η αυξημέ­νη συγκέ­ντρωση του ε­ξωκυττά­ριου 
Ca διε­γεί­ρει την έκκρι­ση του ΚΝΠ1,6. Θα α­νε­μέ­νε­
το ε­πομέ­νως, τα ε­πί­πε­δα του ΚΝΠ πλά­σμα­τος 
στον ε­ντε­ρι­κό τύπο να εί­ναι αυξημέ­να, α­φού 
στον τύπο αυτό θε­ωρεί­ται ό­τι υπάρχει θε­τι­κό 
ι­σοζύγιο Ca. Στα παι­διά, ό­μως, με Ι­Υ ε­ντε­ρι­κού 
τύπου, τα ε­πί­πε­δα ΚΝΠ δεν βρέ­θηκαν αυξημέ­
να. Πι­στεύουμε ό­τι για τη δια­τήρηση του ΚΝΠ 
σε φυσιολογι­κά ό­ρια, που εί­χαν οι α­σθε­νείς μας 
με ε­ντε­ρι­κό τύπο, ευθύνε­ται η αυξημέ­νη συγκέ­
ντρωση της 1,25(ΟΗ)2D ορού3,4,8. Εί­ναι γνωστό, 
ό­τι η 1,25(ΟΗ)2D κα­τα­στέλλει την έκκρι­ση του 
ΚΝΠ10. Η ε­πί­δρα­ση της ένδειας Ca στην έκκρι­ση 
του ΚΝΠ δεν έ­χει με­λε­τηθεί in vivo. Με δε­δομέ­νο 
ό­τι η πε­ρίσσεια Ca διε­γεί­ρει την έκκρι­ση ΚΝΠ, 
εί­ναι λογι­κό να υποθέ­σει κα­νείς, ό­τι η ένδεια Ca 
μπορεί να οδηγήσει σε ε­λαττωμέ­νη έκκρι­ση ΚΝΠ. 

Δελτ Α’ Παιδιατρ Κλιν Πανεπ Αθηνών 53, 200644



Δελτ Α’ Παιδιατρ Κλιν Πανεπ Αθηνών 53, 2006 45

Από τη με­λέ­τη μας προέ­κυψε ό­τι η υπό­θε­ση 
αυτή ι­σχύει πράγμα­τι για τα παι­διά με νε­φρι­κό 
τύπο Ι­Υ, τα οποί­α θε­ωρεί­ται ό­τι ευρί­σκονται σε 
κα­τά­σταση α­σβε­στιοπε­νί­ας. Υπέρ της ύπαρξης 
α­σβε­στιοπε­νί­ας στην ομά­δα αυτή των ασθε­νών, 
συνηγορούν και ε­πί­πε­δα [UcAMP]GFR που βρέ­
θηκαν αυξημέ­να και σε θε­τι­κή συσχέ­τι­ση με το 
βαθμό της α­σβε­στιουρί­ας (λό­γος Ca/Cr).

Σύμφωνα με τα α­ποτε­λέ­σμα­τά μας, η δρα­στι­
κό­τητα της ρε­νί­νης στο πλά­σμα και η στάθμη 
της αλδοστε­ρό­νης στον ορό εί­ναι χα­μηλές στους 
α­σθε­νείς με ε­ντε­ρι­κό τύπο Ι­Υ. Ανάλογο εύρημα 
δεν έ­χει α­να­φερθεί α­πό άλλους με­λε­τητές. Eί­ναι 
γνωστό ό­τι το ε­ξωκυττά­ριο Ca α­ποτε­λεί ι­σχυρό 
α­να­στολέ­α του ά­ξονα ρε­νί­νης-αλδοστε­ρό­νης11. 
Το εύρημά μας εί­ναι συμβα­τό με την ύπαρξη θε­
τι­κού ι­σοζύγιου Ca που χα­ρα­κτηρί­ζει την ομά­δα 
των α­σθε­νών με ET IY. Η αρνητι­κή συσχέ­τι­ση της 
αλδοστε­ρό­νης ορού με το Ca++, αν και στα ό­ρια 
της σημα­ντι­κό­τητας, υποστηρί­ζει πε­ραι­τέ­ρω την 
υπό­θε­ση αυτή. 

ΣΥ­ΜΠΕ­ΡΑ­ΣΜΑ­ΤΑ
Τα ε­πί­πε­δα του ΚΝΠ στο πλά­σμα βρί­σκονται 

ε­λαττωμέ­να στους α­σθε­νείς με Ι­Υ νε­φρι­κού τύπου 
και το εύρημα αυτό μπορεί να α­ποδοθεί στην 
α­σβε­στιοπε­νί­α, που θε­ωρεί­ται ότι χα­ρα­κτηρί­ζει 
αυτόν τον τύπο της Ι­Υ. Αντί­θε­τα, οι α­σθε­νείς με ΕΤ 
Ι­Υ έ­χουν φυσιολογι­κά ε­πί­πε­δα ΚΝΠ πλά­σμα­τος. 
Οι δια­φορές με τις προα­να­φερθεί­σες με­λέ­τες7,8 
μπορούν να α­ποδοθούν σε δια­φορε­τι­κή ποσό­στω­
ση των τύπων της Ι­Υ με­τα­ξύ των με­λε­τηθέ­ντων 
ομά­δων α­σθε­νών.

Ο ε­ντε­ρι­κός τύπος Ι­Υ συνοδεύε­ται α­πό χα­μηλά 
ε­πί­πε­δα ρε­νί­νης πλά­σμα­τος και αλδοστε­ρό­νης ο­
ρού. Τα ευρήμα­τα αυτά μπορούν να α­ποδοθούν 
στην πε­ρίσσεια α­σβε­στί­ου, που πα­ρα­τηρεί­ται 
στους α­σθε­νείς αυτής της ομά­δας.

Atrial natriuretic peptide in children with 
idiopathic hypercalciuria

G. Niktari, Η. Georgouli, K. Athanassaki, 	  
A. Garoufi, P. Nikolaidou

(Ann Clin Paediatr 2006, 53(1): 41-46)

Purpose: To investigate plasma atrial natriuretic 
peptide (ANP) values in idiopathic hypercalciuria (IH), 
absorptive (AH) or renal (RH). 

Materials and methods: We studied 30 children 
with IH and 19 normal controls (NC). A calcium loading 

test was performed in all patients in order to determine 
the type of IH. Subsequently in all subjects, plasma 
ANP, cAMP and renin activity (PRA), serum total and 
ionized Ca, iPTH, aldosterone and 1,25(OH)2D as well 
as urine Ca, cAMP and electrolytes were determined. 
Results: Mean plasma ANP levels were significantly 
lower in RH (21.4±4.8 pg/ml) than in AH patients 
(26.8±7.6 pg/ml), p<0.05 and in NC (27.6±4.6 
pg/ml), p<0.01. PRA was significantly lower in AH 
(2.9±1.3 ng/ml/hr) than in RH patients (7.8±6.8 
ng/ml/hr), p<0.01 and in NC (6.8±4.5 ng/ml/hr), 
p<0.05. Serum aldosterone values were significantly 
lower in AH, (14.5±11.4 ng/dl) than in RH patients, 
(25.4±14.1 ng/dl), p<0.05 and in NC (32.6±20.5 
ng/dl), p<0.001. 

Conclusions: Plasma ANP levels were found lower 
in RH than in AH patients and in NC and that may be 
due to calcium depletion. PRA and serum aldosterone 
levels were found lower in AH than in RH patients and 
in NC and that may be attributed to calcium excess.

Keywords: atrial natriuretic peptide, hypercalciuria, 
calcium.
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