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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο χαλκός είναι ένα απαραίτητο ιχνοστοιχείο και εµπλέκεται σε ποικίλες βιολογικές 

διεργασίες που είναι απαραίτητες για τη διατήρηση της ζωής. Αποτελεί συστατικό 

αρκετών ενζύµων και πρωτεϊνών, εµπεριέχεται σε πλήθος τροφών και συµβάλλει στον 

σχηµατισµό και στην απόθεση µετάλλων στα οστά. O χαλκός προωθεί την απορρόφηση 

σιδήρου, συµµετέχει στη σύνθεση αιµοσφαιρίνης, είναι απαραίτητος για την παραγωγή 

ερυθρών αιµοσφαιρίων και παράλληλα συµβάλλει στην ισορροπία του νευρικού και 

ανοσοποιητικού συστήµατος και στην υγεία των οστών. Η έλλειψή του χαλκού µπορεί 

να προκαλέσει σοβαρές ασθένειες ενώ σε υπερβολικές ποσότητες είναι επιβλαβής για 

τον οργανισµό. Η συνειδητοποίηση ότι πολλές ασθένειες στον άνθρωπο σχετίζονται µε 

τα αυξηµένα επίπεδα ορού του χαλκού, δείχνει σαφώς τη σηµασία του  και την 

συµµετοχή του στην υγεία του ανθρώπου. 

 

ABSTRACT 

Copper is an essential trace element and is involved in diverse biological processes 

which are necessary to sustain life. It is component of multiple enzymes and proteins 

and is contained in many foods. Moreover, it is essential for the formation and 

deposition of minerals in bones. Copper promotes iron absorption, is involved in 

hemoglobin synthesis, is essential for red blood cell production and also helps in 

keeping the nerves, immune system and bones, healthy. Copper deficiency can lead to 

serious diseases however excess amounts of copper in the body can also be harmful. 

The realization than several diseases in man are associated with elevated serum copper 

levels clearly indicates the involvement and importance of copper in human health.
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Κεφάλαιο 1ο: 
Ο χαλκός ως χηµικό στοιχείο-µέταλλο 

 

1.1.Ονοµασία-Ετυµολογία-Σύµβολο 

Η ονοµασία Χαλκός (Cuprum) και το σύµβολο Cu προέρχονται από το λατινικό aes 

Cuprium που σηµαίνει ‘από την Κύπρο’ επειδή οι Ρωµαίοι έλαβαν για πρώτη φορά 

χαλκό από εκεί. (Καραγιαννίδης Π., 2002) Η Κύπρος υπήρξε κατά την αρχαιότητα για 

την Ρώµη  και την Αίγυπτο η κύρια πηγή ορυκτών χαλκού. 

 

 1.2. Ιστορία-Προέλευση 

Σύµφωνα µε τους αρχαιολόγους ο χαλκός είναι το πρώτο από τα µέταλλα που 

χρησιµοποίησε ο άνθρωπος για την κατασκευή σκευών, εργαλείων και όπλων. 

(el.wikipedia.org) Για πρώτη φορά πριν από 10.000 περίπου χρόνια, κάπου στο 

σηµερινό Ιράκ, η αυγή του πολιτισµού διαδέχθηκε την λίθινη εποχή και σηµαδεύτηκε 

από τη χρήση χαλκού όπως φαίνεται από τα διάφορα αντικείµενα που βρίσκονται στους 

αρχαιολογικούς χώρους. (Βαρβούγλης Α., 2001) Στη Κύπρο την 3η πχ χιλιετηρίδα έγινε 

η ανακάλυψη του µετάλλου και η συστηµατική εξόρυξή του. (Κουτσελίνης Α., 

1997)Αυτή η χιλιετία χαρακτηρίστηκε ως εποχή του Χαλκού ή Χαλκολιθική εποχή 

καθώς το 3.500 πχ αποµονώθηκε ο χαλκός µε αναγωγή των ορυκτών του µε άνθρακα 

και λίγο αργότερα κατασκευάστηκαν τα κράµατά του µε τον κασσίτερο. 

(Καραγιαννίδης Π., 2002) 

Αν και βρίσκεται αυτοφυής στη φύση, ωστόσο σήµερα τα κοιτάσµατα αυτοφυούς 

χαλκού είναι είτε περιορισµένα είτε µη οικονοµικά εκµεταλλεύσιµα όπως το 

αποκαλούµενο "Disseminated Copper Ore" στην Μοντάνα και σε άλλες Πολιτείες των 

ΗΠΑ.(el.wikipedia.org). Συνήθως απαντάται σε θειούχο µορφή. 
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Τα κυριότερα από τα ορυκτά του χαλκού είναι: κουπρίτης ή κυπρίτης-Cu2O, 

χαλκοσίτης ή χαλκοσίνης ή χαλκολαµπίτης –Cu2S , χαλκοπυρίτης-CuFeS2, ατακαµίτης-

Cu2(OH)3Cl, χαλκοθίτης -CuSO4 ή θεϊκός χαλκός ή γαλαζόπετρα, µαλαχίτης και 

αζουρίτης (τα δύο τελευταία είναι ηµιπολύτιµοι λίθοι.).(el.wikipedia.org) 

Εικόνα 1.1: Ορυκτά χαλκού (www.chem.uoa.gr) 

 

1. Χαλκοπυρίτης  CuFeS2                         2. Χαλκοσίτης Cu2S 

 

 

    3. Κυπρίτης  Cu2O                                          4. Αζουρίτης Cu3(CO3)2(OH)2 
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5. Μαλαχίτης  Cu2(CO3)2(OH)2                              6. Αυτοφυής χαλκός Cu 

 

1.3. Η χηµεία του χαλκού 

Ο χαλκός είναι από τα µεταλλικά στοιχεία που έχουν ευρέως µελετηθεί λόγω της 

µεγάλης του αναλογίας στο στερεό φλοιό της γης.  Συγκεκριµένα, βρίσκεται εικοστός 

στη σειρά αφθονίας µε συγκέντρωση 100 g/τόνο γήινου φλοιού. Έτσι λόγω της µεγάλης 

αφθονίας του, µια ποικιλία µορφών ζωής τον χρησιµοποιούν για τη σύνδεση ή την 

ενεργοποίηση  του δισθενούς οξυγόνου. Ο χαλκός αποδείχθηκε ιδιαίτερα χρήσιµος 

διευκολύνοντας τις αντιδράσεις µεταφοράς ηλεκτρονίων εξαιτίας της τροχιακής του 

δοµής. (Cullota V et al, 2001) Ο χαλκός έχει σηµαντική βιολογική δράση και αποτελεί 

οικείο µέταλλο στο ανθρώπινο οργανισµό. Απαντάται ως ελεύθερο στοιχείο στη φύση , 

είναι µαλακό, εύπλαστο, µε υψηλή και ηλεκτρική αγωγιµότητα. Επιπλέον, 

χρησιµοποιείται σε πολλά κράµατα , αναµιγνύεται µε χρυσό και αντιδρά µε θέρµανση 

µε το οξυγόνο προς σχηµατισµό CuO. Ως µέταλλο αποτελεί χαρακτηριστικό 

παράδειγµα µεταβατικού στοιχείου και απαντάται σε µια ποικιλία οξειδωτικών 

βαθµίδων και τα σύµπλοκά του εµφανίζουν πλαστικότητα. (Χαβιάρα Α., 2006) 

 

1.4. Οι  Φυσικοχηµικές ιδιότητες του χαλκού (σε αριθµούς): 

Σχετική ατοµική µάζα: 63,546 

Ηλεκτρονική διαµόρφωση: [Ar] 3d104s1 
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Φυσική κατάσταση: στερεή 

Θερµοκρασία τήξης: 1083,4 οC 

Πυκνότητα (g/cm3 σε 1atm ή 760 Torr στους 20ο C) : 8,92 

Αριθµός φυσικών ισοτόπων: 2 

Αφθονία στο φλοιό της γης (ppm):50 

Αφθονία στη θάλασσα (ppm): 0,0009. (www.chem.uoa.gr) 

 

1.4.1. Φυσικές ιδιότητες: 

Α)είναι µέταλλο µε χαρακτηριστικό χρώµα (ερυθρό του χαλκού) και χαρακτηριστική 

µεταλλική λάµψη. 

Β) Είναι µαλακός (σκληρότητα 2.5-3 στην κλίµακα Μohs και δύστηκτος (σ.τήξεως 

1084,6° C, σηµείο βρασµού 2562° C)  

Γ) Eίναι ιδιαίτερα ελατός και όλκιµος (el.wikipedia.org). 

∆) Θεωρείται το µέταλλο µε την µεγαλύτερη ηλεκτρική και θερµική αγωγιµότητα µετά 

τον άργυλο. (Κουτσελίνης Α.,1997). 

Ε) Είναι τελείως αδιαφανής, ακόµη και σε λεπτά ελάσµατα. (el.wikipedia.org). 

 

1.4.2. Χηµικές ιδιότητες: 

Α) Ο χαλκός είναι το 29ο χηµικό στοιχείο στον Περιοδικό Πίνακα και βρίσκεται στην 

11η (ΙΒ) οµάδα µε άλλα δύο µέταλλα τον Ag και τον Au(άργυρος και χρυσός) µε 

ηλεκτρονιακή διαµόρφωση  1s2 2s2 2p6 3s2 3p6 3d10 4s1 (Καραγιαννίδης Π., 2002). 
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Β) Ως µέταλλο δεν µετατρέπεται εύκολα σε ηλεκτροθετικό ιόν γι αυτό δεν αντιδρά µε 

το νερό και δεν απελευθερώνει υδρογόνα κατά την αντίδραση µε τα οξέα. Εξαιτίας 

αυτής του της ιδιότητας τα οξείδια του χαλκού να είναι αδιάλυτα στο νερό και να έχουν 

ασθενή βασικό χαρακτήρα. Παρόλο αυτά, ο χαλκός σε σχέση µε τα άλλα στοιχεία της 

οµάδας του είναι πιο δραστικός λόγω του µικρότερου ατοµικού του αριθµού 

(Καραγιαννίδης Π., 2002). 

Γ) Στον ατµοσφαιρικό αέρα καλύπτεται αρχικά από το οξείδιό του το οποίο µε το 

διοξείδιο του άνθρακα µετατρέπεται σε ανθρακικό χαλκό προσδίδοντας του πρασινωπό 

χρώµα.(el.wikipedia.org). 

∆) Το νιτρικό οξύ και το πυκνό θερµό θειικό οξύ προσβάλλουν τον χαλκό, ενώ το 

υδροχλωρικό και το αραιό θειικό οξύ δεν έχουν καµιά επίδραση. Τα οργανικά οξέα 

επιδρούν στο χαλκό και σχηµατίζουν δηλητηριώδεις ενώσεις (γενικά οι ενώσεις του 

χαλκού είναι δηλητηριώδεις) και για το λόγο αυτό χρειάζεται τα µαγειρικά σκεύη να 

επικασσιτερώνονται. (www.livepedia.gr). 

 

Ε) Μεταξύ των κυριότερων κραµάτων του συµπεριλαµβάνονται οι ορείχαλκοι, οι 

µπρούντζοι, νεάργυροι κ.ά. (Καραγιαννίδης Π., 2002). 

 

Ζ) Ενώνεται µε το θείο και τα αλογόνα και γενικά αντιδρά µε όλα τα αµέταλλα, εκτός 

από το άζωτο και τον άνθρακα. (www.livepedia.gr). 

 

 

1.5. Εφαρµογές 

 

Από την Κλασσική κιόλας περίοδο στην Αρχαία Ελλάδα ήταν πολύ διαδεδοµένη η 

χρήση του χαλκού σε χρηστικά αντικείµενα, εργαλεία, όπλα και νοµίσµατα λόγω της 

ανθεκτικότητας του µετάλλου αλλά και θεωρούνταν πολύτιµο µέταλλο όπως ο χρυσός 

και το ασήµι. Μετά το σίδηρο, ο χαλκός είναι ένα από τα χρησιµότερα µέταλλα µε την 
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πιο σηµαντική χρήση του να είναι η παρασκευή κραµάτων όπως µπρούντζοι, 

ορείχαλκοι κ.ά. (www.skoolprojects.weebly.com). 

Τα περασµένα χρόνια ο χαλκός εξακολουθούσε να χρησιµοποιείται σε σκεύη 

µαγειρικής, στην ναυπηγική και στην πολεµική βιοµηχανία. Οι νέες εφαρµογές 

αφορούν την χρησιµοποίηση του στη γεωργία, κτηνοτροφία, για τον έλεγχο ασθενειών, 

φυτών και ζώων καθώς και ως αυξητικός παράγοντας σαν πρόσθετο στη διατροφή  των 

τελευταίων. (Καραγιαννίδης Π., 2002). 

 

Σήµερα έχουν αναπτυχθεί πολυάριθµες εφαρµογές και χρήσεις του χαλκού και των 

κραµάτων του εξαιτίας της τεράστιας αντοχής του µετάλλου στο χρόνο , στην εύκολη 

κατεργασία του αλλά και για τις εξαιρετικές φυσικές του ιδιότητες όπως η αντίσταση 

στη διάβρωση, η υψηλή αισθητική και η ποιότητα. Επιπλέον, ο χαλκός σέβεται το 

περιβάλλον και είναι πλήρως ανακυκλώσιµος όπως  και τα κράµατά του. Οι 

πολυάριθµες εφαρµογές του χαλκού είναι: 

• Στην βιοµηχανία παραγωγής καλωδίων, αγωγών, πηνίων, δοχείων και 

σωληνώσεων ο χαλκός είναι η σηµαντικότερη πρώτη ύλη. Ο χαλκός εκτός από 

πολύτιµο µέταλλο , θεωρείται ο καλύτερος αγωγός του ηλεκτρισµού και της 

θερµότητας όπου το 60% της συνολικής του χρήσης να είναι για το σκοπό αυτό. Ως 

µέταλλο συνδυάζει µοναδικά την αντοχή στην διάβρωση ,τον ερπυσµό ,την ολκιµότητα 

και την δύναµη και έτσι θεωρείται ως το προτιµώµενο και ασφαλέστερο αγωγό για την 

καλωδίωση κτιρίων .Τα καλώδια αλουµινίου έχουν αντικατασταθεί µε αυτά του χαλκού 

επειδή η αγωγιµότητα του είναι διπλάσια. Συµβάλλουν έτσι στη µείωση της 

κατανάλωσης ενέργειας σε παγκόσµιο επίπεδο λόγω του ότι τα καλώδια χαλκού είναι 

εξαιρετικής ενεργειακής απόδοσης. Όσον αφορά τις τηλεπικοινωνίες, τα σύρµατα από 

χαλκό είναι καιρό τώρα το προτιµώµενο υλικό αγωγού στην πλειοψηφία των καλωδίων 

που χρησιµοποιούνται. 

• Χρησιµοποιώντας την ανάπτυξη νέων τεχνολογιών για την εξοικονόµηση 

σηµαντικής ενέργειας µε σκοπό την εκµετάλλευση µια ανανεώσιµης πηγή ενέργειας ,ο 

χαλκός παίζει  σηµαντικό ρόλο σε γεωθερµικά συστήµατα θέρµανσης και ψύξης µε την 

χρήση σωλήνων χαλκού.   Αυτή η δηµοτικότητα του  µετάλλου οφείλεται στην αντοχή 

του σε ακραίες θερµοκρασίες χωρίς καµία υποβάθµιση, ανθεκτικό στη διάβρωση και σε 

νερό υψηλής πίεσης. . Μία από τις σηµαντικές του χρήσεις είναι η θέρµανση και η 
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ψύξη κατοικιών αλλά και  η προστασία του πλανήτη εξασφαλίζοντας µείωση των 

καυσαερίων που προκαλούν µόλυνση. Τέτοιες γεωθερµικές εφαρµογές είναι ιδανικές 

σε περιοχές που ο χειµώνας έχει µεγάλη διάρκεια.(www.copper.org.gr) Ακόµη, οι 

σωλήνες χαλκού παρέχουν άριστη προστασία έναντι µολυσµατικών παραγόντων για 

την ύδρευση αποτρέποντας να περάσει µέσα από τους σωλήνες µικρόβια, οξυγόνο και 

υπεριώδεις ακτίνες. (www.eurocopper.gr). 

 

Στις ευρωπαϊκές χώρες , η χρήση χαλκού είναι εκτενέστερη για την κατασκευή των 

κτιρίων. Έτσι, υπάρχουν κτίσµατα τεσσάρων και πλέον αιώνων µε χάλκινες στέγες, οι 

οποίες παραµένουν αναλλοίωτες µέχρι και σήµερα. Από οικονοµικής άποψης ,ο χαλκός 

ως υλικό στέψης , έχει χαµηλό κόστος επειδή απαιτεί µηδενική συντήρηση, έχει έξοχες 

ιδιότητες στη συµπεριφορά του µε το εξωτερικό περιβάλλον και έτσι αποδεικνύεται 

µακροπρόθεσµα η οικονοµικότερη λύση σε σχέση µε τις συµβατικές κατασκευές.  

(www.copper.org.gr). 

• Από χαλκό καθώς και τα κράµατά του κατασκευάζονται  πολλά βασικά τµήµατα 

και εξαρτήµατα, όπως γρανάζια, προπέλες, ρουλεµάν, αντλίες, κ.ά. πού βρίσκονται σε 

µέσα µεταφοράς και µηχανήµατα. 

• Στα έργα τέχνης, αγάλµατα και µουσικά όργανα, χρησιµοποιείται ο χαλκός ως 

πρώτη ύλη. 

• Η ενέργεια που χρησιµοποιείται από το φως του ήλιου είναι πολύ µεγαλύτερη 

από αυτή που παράγεται από την καύση του άνθρακα , του πετρελαίου και φυσικού 

αερίου. Τα συστήµατα ηλιακής ενέργειας τα οποία χρησιµοποιούν το φώς του ήλιου για 

να παράγουν ηλεκτρική ενέργεια είναι µη ρυπογόνα και καταναλώνουν ελάχιστη 

ποσότητα νερού για την λειτουργία τους. Ο χαλκός για πολλά χρόνια έχει 

χρησιµοποιηθεί εντατικά για την αποθήκευση και διανοµή του νερού που θερµαίνεται 

από την ηλιακή ενέργεια. Εταιρείες που ασχολούνται µε την ηλιακή ενέργεια έχουν 

αναπτύξει την τεχνολογία που χρησιµοποιεί χαλκό για την κατασκευή  φωτοβολταϊκών 

κυττάρων και έτσι υπόσχονται να κάνουν την ηλιακή ενέργεια να έχει περισσότερη 

απόδοση και µε µικρότερο κόστος σε σχέση µε τα συστήµατα κυψελών πυριτίου που 

χρησιµοποιούνται µέχρι σήµερα. (www.eurocopper.org). 



 
14 

• Η πληροφορική, ο πλέον σύγχρονος και απαραίτητος κλάδος για την παγκόσµια 

εξέλιξη, εµπιστεύεται το χαλκό για την κατασκευή λεπτών και ευαίσθητων οργάνων 

υψηλής τεχνολογίας. (www.copper.org.gr). 

• Tο νόµισµα του ευρώ έχει κατασκευαστεί από χαλκό. 

• Η Υπηρεσία Προστασίας Περιβάλλοντος της Αµερικής (EPA) υποστηρίζει ότι 

τα κράµατα χαλκού είναι οι µοναδικές στερεές επιφάνειες που έχουν θετικές ιδιότητες 

για την δηµόσια υγεία. Η χρήση κραµάτων χαλκού σε επιφάνειες αφής και ιδιαίτερα σε 

νοσοκοµειακούς χώρους φαίνεται να προσφέρουν πολλά οφέλη στην δηµόσια υγεία και 

έτσι γίνονται παγκοσµίως σηµαντικές προσπάθειες µε απώτερο στόχο να το 

αποδείξουν. Τα κράµατα φαίνεται να συµβάλλουν ουσιαστικά στην προστασία από 

απειλή νόσων που προκαλούνται από επιβλαβή µικρόβια και έχουν µεγάλη δυνατότητα 

να επιφέρουν σηµαντική βελτίωση στη ανθρώπινη υγεία. 

• Στις µονάδες εντατικής θεραπείας τριών εκ των µεγαλυτέρων νοσοκοµείων της 

Αµερικής έχει τοποθετηθεί χαλκός σε επιφάνειες όπως των ορθοστατών, των 

κουπαστών κρεβατιών, των διακοπτών κλήσης προσωπικού, των τραπεζιών κρεβατιού, 

των καρεκλών επισκεπτών όπως επίσης και των συσκευών εισόδου δεδοµένων. 

Πρόσφατα, παρουσιάστηκαν µελέτες αντιµικροβιακής αποτελεσµατικότητας σε 

διάφορες επιφάνειες αφής και απέδειξαν ότι ο χαλκός και τα κράµατά του εξαλείφουν 

αρκετούς από τους ισχυρότερους τύπους µικροβίων, συµπεριλαµβανοµένων µεταξύ 

άλλων του Ανθεκτικού στη Μεθικιλλίνη, Χρυσίζοντα σταφυλόκοκκου (MRSA), του 

κλωστρίδιου Clostridium difficile, της γρίπης A (Η1Ν1) και του βακτηρίου Escherichia 

coli O157:H7. Η αντιµικροβιακή τους ιδιότητα συνεχίζεται να υφίσταται ακόµη και αν 

οι επιφάνειες αφής χαραχθούν . Ωστόσο η χρήση επιφανειών από κράµατα χαλκού δεν 

υποκαθιστά τις τυποποιηµένες πρακτικές ελέγχου λοιµώξεων, αλλά ένα 

συµπληρωµατικό µέτρο. (http://(www.copper.org.gr/contents.asp?id=252&category=63), 

(www.copper.org.gr). 

• Ο χαλκός είναι επίσης απαραίτητο µέταλλο και για τα φυτά στα οποία 

συγκεντρώνεται κυρίως στις ρίζες τους. Παίζει σηµαντικό ρόλο στη φωτοσυνθετική και 

αναπνευστική αλυσίδα µεταφοράς ηλεκτρονίων, είναι συστατικό πολλών ενζυµικών 

συµπλόκων που επηρεάζουν τον µεταβολισµό του σακχάρου και του αζώτου στο φυτό 

κ.ά. Ωστόσο, όταν ο χαλκός βρίσκεται σε έλλειψη επιφέρει την νέκρωση των νέων 

άκρων και  έτσι να σχηµατιστούν καφέ κηλίδες στα τερµατικά φύλλα. Ακόµα και σε 

εδάφη µε πολλά οργανικά στοιχεία µπορεί να υπάρχει έλλειψη χαλκού καθώς 
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δεσµεύεται έντονα στην οργανική ύλη αλλά δύσκολα χάνεται από το έδαφος απλά  

µπορεί να µην είναι διαθέσιµος. (www.kalliergo.gr) Επιπλέον, ο χαλκός έχει 

χρησιµοποιηθεί παραδοσιακά στη γεωργία ως αντιµυκητιακός παράγοντας. Από την 

άλλη όταν απελευθερώνεται εκτενώς στο περιβάλλον από τις ανθρώπινες 

δραστηριότητες προκαλούν την ρύπανσή του. Κατά συνέπεια, ο υπερβολικός χαλκός 

που συσσωρεύεται σε ορισµένες περιοχές µπορεί να είναι δυνητικά τοξικό για τα φυτά 

προκαλώντας φυτοτοξικότητα. (Inmaculada Y., 2009) 

• Η περιεκτικότητα των περισσότερων φυτών σε χαλκό είναι µεταξύ 2-20 mg.kg 

ή 1ppm. H επάρκεια χαλκού στα φύλλα είναι µεταξύ 3-7 ppm. Από την άλλη, όταν στις 

καλλιέργειες εφαρµόζονται χαλκούχα µυκητοκτόνα τα επίπεδα χαλκού µπορεί να 

φτάσουν και 200 ppm. (www.agrool.gr). 
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Κεφάλαιο 2ο: 
Ο χαλκός ως ιχνοστοιχείο 

 

2.1. Ο χαλκός στο αίµα και στους ιστούς 

Ο χαλκός βρίσκεται σε όλα τα όργανα και τους ιστούς του ανθρώπινου σώµατος σε 

συγκεντρώσεις που κυµαίνονται από λίγα ppm µέχρι και αρκετές εκατοντάδες ppm, 

είναι συνήθως συνδεδεµένος µε πρωτεΐνες ή οργανικές ενώσεις και όχι ως ελεύθερο 

ιόν. (Shorrocks V., 1984). Η υποθηκεύσιµη µορφή του χαλκού είναι η 

σερουλοπλασµίνη, η οποία απελευθερώνεται από το ήπαρ σε περίπτωση ανάγκης. Ο 

χαλκός βρίσκεται στο αίµα ως συστατικό ερυθρών αιµοσφαιρίων κατά το σχηµατισµό 

της αιµοσφαιρίνης για την ενεργοποίηση του σιδήρου καθώς και σε ορισµένα ένζυµα 

συµβάλλοντας στην καλή λειτουργία του µυϊκού, νευρικού και σκελετικού συστήµατος. 

Στο σώµα φυσιολογικού ατόµου (70 kg) βρίσκεται σε ποσότητα 80-120 mg, ενώ η 

αντίστοιχη ποσότητα για τον σίδηρο είναι 4-5 g και 1,4-2,3 g για τον ψευδάργυρο 

(Χαβιάρα Α, 2006). 

Οι υψηλότερες συγκεντρώσεις  χαλκού βρίσκονται στο ήπαρ, στην καρδιά ,στον 

εγκέφαλο, στο στοµάχι και σε διάφορα τµήµατα του εντέρου. Όλα τα υγρά του 

σώµατος περιέχουν συγκροτήµατα χαλκού µε τις πιο υψηλές συγκεντρώσεις να 

εντοπίζονται στη χολή η οποία παρέχει τη σηµαντικότερη διαδροµή απέκκρισης για το 

χαλκό και σε µικρότερο βαθµό στο παγκρεατικό χυµό. Σηµαντικές ποσότητες χαλκού 

µπορούν να βρεθούν στον ιδρώτα εν αντιθέσει µε τα ούρα που περιέχουν πολύ χαµηλές 

ποσότητες. Τα επίπεδα του χαλκού στο αίµα σε υγιείς ανθρώπους κυµαίνονται από 1,1 - 

1,5 µg / ml, µε τις τιµές αυτές να παρουσιάσουν διακυµάνσεις ανάλογα µε την ηλικία, 

την άσκηση και την κατάσταση της υγείας. Τα επίπεδα του πλάσµατος του χαλκού δεν 

φαίνεται να αυξάνονται µετά τα γεύµατα ή να µειώνονται κατά τη διάρκεια 

βραχυπρόθεσµης νηστείας. Στην µόνη περίπτωση που υπάρχει σηµαντική διακύµανση 

είναι στην εγκυµοσύνη όπου το επίπεδο του χαλκού στο αίµα σχεδόν διπλασιάζεται 

πριν τον τοκετό επιστρέφοντας όµως στην κανονική του τιµή ένα µε δύο µήνες µετά. Η 

υψηλή συγκέντρωση χαλκού στο ήπαρ του εµβρύου είναι αξιοσηµείωτη. Έχει φανεί ότι 



 
17 

υπάρχει  τεράστια συσσώρευση  του χαλκού στο  ήπαρ σε ένα υγιές έµβρυο κατά τη 

διάρκεια των τριών τελευταίων µηνών της εγκυµοσύνης, και αυτό να έχει ως 

αποτέλεσµα το παιδί στα τέσσερα του χρόνια να έχει τα ίδια επίπεδα χαλκού µε έναν 

ενήλικα. (Χαβιάρα Α, 2006). 

 

Πίνακας 2.1: Περιεκτικότητα σε χαλκό των διαφόρων οργάνων του σώµατος 

(Shorrocks V, 1984). 

 Χαλκός σε mg/g υγρών σώµατος 

 Τυπικές τιµές 

 Ενήλικας Παιδί 

Ήπαρ 5,1 19,0 

Καρδιά 3,0 2,6 

Νεφροί 2,0 3,1 

Εγκέφαλος 6,3 3,7 

 

2.2. Βιολογικός ρόλος 

Ο χαλκός είναι το τρίτο σε αφθονία µεταβατικό στοιχείο στα βιολογικά συστήµατα και 

διαδραµατίζει βασικό ρόλο στη βιοχηµεία όλων των αερόβιων οργανισµών. Οι 

συνηθέστερες οξειδωτικές καταστάσεις του χαλκού είναι η +1 και η +2 .Η δεύτερη 

οξειδωτική βαθµίδα (+2) είναι η συνηθέστερη  αλλά και η σταθερότερη σε υδατικό 

περιβάλλον. Από την άλλη, οι ενώσεις µονοσθενούς χαλκού είναι συγκριτικά λιγότερες 

αλλά οξειδώνονται αυθόρµητα σε ενώσεις του δισθενούς µετάλλου. Γενικά, όλα τα 

µέταλλα µε µεταβαλλόµενο σθένος άρα και ο χαλκός συµµετέχουν σε αντιδράσεις 

οξειδοαναγωγής οι οποίες σχετίζονται µε την αναγωγή του οξυγόνου προς νερό και τη 

µεταφορά του οξυγόνου. Οι πρωτεΐνες είναι αυτές που εκµεταλλεύονται την αναγωγική 

ιδιότητα του χαλκού για να φέρουν εις πέρας µια σειρά αντιδράσεων µεταφοράς 

ηλεκτρονίων χρησιµοποιώντας τον ως συµπαράγοντα. (Χαβιάρα Α., 2006). 
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Σύµφωνα µε τις παρακάτω χηµικές εξισώσεις έχουµε (Χαβιάρα Α., 2006): 

CuI –e  CuII –e CuIII ,    O2 +4e+4H+  2H2O,    2O2
-  O2 + O2

2- 

H φύση της θεµελιώδους σηµασίας του χαλκού αποκαλύπτεται όταν τα ένζυµα 

απαιτούν χαλκό για την λειτουργία τους. Ύστερα από µελέτες σχετικά µε την 

λειτουργία των ενζύµων δείχνουν την παρουσία των ίδιων ενζύµων στον άνθρωπο όσο 

και στα ζώα και έτσι διασφαλίζεται η ορθότητα των πληροφοριών που ανακτήθηκαν 

από τις εν λόγω µελέτες. Τα ένζυµα του χαλκού κατανέµονται ευρέως στο σώµα και 

εκτελούν πολλές διαφορετικές λειτουργίες συµπεριλαµβανοµένης της µεταφοράς του 

οξυγόνου, των ηλεκτρόνιων, ως καταλύτης σε αντιδράσεις οξείδωσης και προστάτες 

των κυττάρων ενάντια των επιζήµιων ριζών του οξυγόνου. Έχει βρεθεί ότι µόνο δέκα 

ένζυµα εξαρτώνται από χαλκό για τη λειτουργία τους που σε σχέση µε το ψευδάργυρο 

θεωρείται µικρός αριθµός είναι όµως αυτονόητο ότι η διαταραγµένη λειτουργία 

οποιοδήποτε ενζύµου επιφέρει επιβλαβής επιπτώσεις. Τέτοια ένζυµα είναι : 

Α) Η Β υδροξυλάση της ντοπαµίνης είναι απαραίτητη για τη µετατροπή της ντοπαµίνης 

σε νοραδρεναλίνη, µια νευρική ορµόνη που παίζει ζωτικό ρόλο στη µετάδοση των 

νευρικών ερεθισµάτων. 

Β) Η σουπεροξειδική δισµουτάση (SOD), καταλύει το σουπεροξείδιο σε αβλαβή 

προϊόντα και έχει ως βασικό ρόλο την προστασία του κυττάρου από την 

σουπεροξειδική ρίζα για την αποφυγή της κυτταρικής βλάβης. 

Γ) Η σερουροπλασµίνη, πρόκειται για µια α2 γλοβουλίνη όπου ο χαλκός βρίσκεται τόσο 

µονοσθενής όσο και δισθενής. Ο βιολογικός της ρόλος αυτής της πρωτεΐνης είναι η 

µεταφορά του χαλκού, η διατήρηση του σε φυσιολογικά επίπεδα και η οξείδωση του 

δισθενούς σιδήρου σε τρισθενή. 

∆) Η µεταλλοθειονίνη είναι άχρωµη πρωτεΐνη µε µοριακό βάρος 6.000 η οποία 

αποθηκεύει ιχνοστοιχεία στον οργανισµό και έχει την ικανότητα σύνδεσης ατόµων 

χαλκού, ψευδαργύρου και καδµίου.  
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Ε) Η λυσυλοξειδάση: συµµετέχει στην διασύνδεση του κολλαγόνου και της ελαστίνης. 

Συγκεκριµένα, η λυσυλοξειδάση οξειδώνει την τελική αµινοµάδα –CH2–NH2 της 

λυσίνης δηµιουργώντας µια αλδεϋδική οµάδα –CHO. Η αλλυσίνη απαντάται στο 

κολλαγόνο και την ελαστίνη και χρησιµοποιείται για την δηµιουργία δεσµών που 

σταθεροποιούν τη δοµή των δύο αυτών πρωτεϊνών. 

(http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%BB%CE%BB%CF%85%CF%83%CE%

AF%CE%BD%CE%B7). 

 

Ζ) Η οξειδάση του κυττοχρώµατος βρίσκεται στη µιτοχονδριακή µεµβράνη και 

µεταφέρει ηλεκτρόνια που σχετίζονται µε την παραγωγή ενέργειας κατά τη διάρκεια 

της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης. (Χαβιάρα Α., 2006) 

Η συµµετοχή του χαλκού σε αυτά τα ποικίλα συστήµατα ενζύµων δείχνει σαφώς την 

σπουδαία σηµασία του αλλά και η τυχόν διαταραχή στο µεταβολισµό του οδηγεί σε µια 

σειρά αρκετών σηµαντικών συνεπειών, όπως στη παροχή ενέργειας αλλά και σε 

διαταραχές του συνδετικού ιστού και του νευρικού συστήµατος. (Shorrocks V., 1984). 

 

2.3. Βιολογική δράση των συµπλόκων ενώσεων του χαλκού 

Αντικείµενο βιολογικών µελετών αποτελούν εδώ και πολλά χρόνια ο χαλκός και οι 

ενώσεις του για την αντιρρευµατική ,αντιµικροβιακή και αντικαρκινική τους δράση. 

Ωστόσο, υπήρχε η πεποίθηση ότι οι ενώσεις του χαλκού ήταν καρκινογόνες και έτσι 

άργησαν να µελετηθούν ως αντικαρκινικά φάρµακα. Αναφορικά µε τα σύµπλοκα 

χαλκού, αποδείχθηκε ότι µπορούν να χρησιµοποιηθούν ως αντικαρκινικά 

χηµειοθεραπευτικά. Παρασκεύασαν σύµπλοκα δισθενούς χαλκού µε αµινικά, πιριδινικά 

ligands τα οποία µπορούν και δρουν ως εξειδικευµένες νουκλεάσες προκαλώντας 

διάρρηξη σε συγκεκριµένες βάσεις του DNA. Εκτός από την αντιµικροβιακή δράση του 

ίδιου του µετάλλου, έχει αποδειχτεί ότι τα σύµπλοκα του χαλκού έχουν την δική τους 

αντιµικροβιακή δράση όπως για παράδειγµα αυτά µε υδροξινιτροκουµαρίνες, µε 

πυριδινοκαρβοξυλικά κ.ά. Τέλος, οι σύµπλοκες ενώσεις του χαλκού φηµίζονται και για 

την αντιφλεγµονώδης και αντιελκική δράση µε διάφορα ligands. Σύµφωνα µε έρευνες η 

αύξηση των επιπέδων ορού του χαλκού οφείλεται στη µειωµένη δραστικότητα της 
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σουπεροξειδικής δισµουτάσης (SOD), οπότε τα σύµπλοκα του χαλκού θα µπορούσαν 

να αντικαθιστούν τη δράση αυτού του ενζύµου. Γενικά η βιολογική δράση των 

συµλόκων µε CuII οφείλεται ότι αυτά διευκολύνουν ή προάγουν τις διαδικασίες 

επιδιόρθωσης των ιστών όπου απαιτούνται ένζυµα εξαρτώµενα από το χαλκό. 

(Χαβιάρα Α., 2006). 

 

 

2.4. Πέψη 

 

Το µεγαλύτερο ποσοστό του χαλκού στα τρόφιµα βρίσκεται προσδεµένο σε οργανικές 

ενώσεις και κυρίως στα αµινοξέα των διαιτητικών πρωτεϊνών µε τη µορφή Cu2+  αλλά 

και Cu1+  . Έτσι για την απορρόφηση του χαλκού είναι αναγκαία η πέψη για την 

απελευθέρωσή του. Αυτά που διευκολύνουν την απελευθέρωση του χαλκού στο 

στόµαχο είναι η πεψίνη και το γαστρικό υδροχλωρικό οξύ. Επιπλέον σηµαντικό ρόλο 

για την περαιτέρω απελευθέρωση του χαλκού παίζουν τα πρωτεολυτικά ένζυµα στο 

λεπτό έντερο που υδρολύουν τις πρωτεΐνες. (Linder M., 1996)  

 

 

2.5. Απορρόφηση 

 

Ο χαλκός απορροφάται σε όλο το µήκος του λεπτού εντέρου και ιδίως στο 

δωδεκαδάχτυλο και στο στόµαχο. Όσον αφορά το βαθµό απορρόφησης του χαλκού στο 

γαστρεντερικό σωλήνα εξαρτάται από την χηµική κατάσταση που επικρατεί καθώς και 

από τη παρουσία άλλων ενώσεων ή στοιχείων όπως ο σίδηρος, το µολυβδαίνιο και ο 

ψευδάργυρος. Το 30-50 % του χαλκού που προσλαµβάνεται απορροφάται στην δισθενή 

µορφή του (Cu2+) παρά στην µονοσθενή (Cu1+).(Turnlund J, et al 1998 ; Linder M., 

1996 ; Johnson P. et al, 1992). Ο χαλκός που απορροφάται µεταφέρεται δια µέσου της 

πυλαίας κυκλοφορίας στο ήπαρ, το οποίο και αποτελεί το κεντρικό όργανο της 
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οµοιόστασης του χαλκού και παράλληλα ρυθµίζει τόσο την αποθήκευση όσο και την 

απέκκριση του. (Danks D., 1995). 

Η ικανότητα απορρόφησης του στόµαχου φαίνεται να οφείλεται στην αύξηση 

της διαλυτότητας που ασκεί το όξινο περιβάλλον του στο χαλκό διευκολύνοντας µε 

αυτό τον τρόπο τη µεταφορά του διαµέσου του γαστρικού βλεννογόνου. Ωστόσο, η 

συµµετοχή του στοµάχου στη συνολική απορρόφηση του χαλκού είναι σχετικά µικρή. 

Ο χαλκός θα πρέπει να προσδεθεί στο εντερικό αυλό σε υποκαταστάτες οι οποίοι 

παρουσιάζουν µεγαλύτερη ικανότητα για απορρόφηση από τον ίδιο το χαλκό κάτι το 

οποίο κάνει την απορρόφηση περισσότερο αποτελεσµατική. Η παρουσία των παραπάνω 

υποκαταστατών µπορεί να είναι αναγκαία για την αλληλεπίδραση του χαλκού σε 

υποδοχείς της ψηκτροειδούς παρυφής ώστε να αυξάνεται η απορρόφησή του  ακόµα 

και αν ο χαλκός µεταφέρεται στην ελεύθερη µορφή του ως ιόν. (Danks D., 1995). 

∆ύο είναι οι µηχανισµοί µε τους οποίους απορροφάται ο χαλκός , και αυτοί 

είναι : το ενεργητικό σύστηµα µεταφοράς που υφίσταται κορεσµό και η παθητική 

διάχυση , διαδικασία η οποία δεν υφίσταται κορεσµό. Σύµφωνα και µε άλλα συστήµατα 

µεταφοράς, οι χαµηλές συγκεντρώσεις διαιτητικού χαλκού διακινούνται κυρίως µέσω 

του ενεργητικού συστήµατος µεταφοράς και οι υψηλότερες συγκεντρώσεις µέσω της 

διαδικασίας της διάχυσης. Κάποιοι µεταφορείς του χαλκού είναι οι hCtr1, 2 και 3. 

Συγκεκριµένα ο µεταφορέας hCtr1 έχει βρεθεί σε αρκετούς ιστούς του σώµατος µε 

µεγαλύτερη έκφραση να εµφανίζεται στο ήπαρ, την καρδιά, και το πάγκρεας και µέτρια 

έκφραση στο έντερο. (Huffman D., 2001 ; Harrison M. et al, 1999 ; Cullota V. et al, 

1999 ; Rosenzweig A, 2001). Άλλα παραδείγµατα µεταφορέων Cu 2+ πιο περιορισµένης 

έκτασης είναι η πρωτεΐνη των µακροφάγων (nramp 2) και ο µεταφορέας  των δισθενών 

κατιόντων/µετάλλων 1 (DC/MT). Ο χαλκός µπορεί επίσης να χρησιµοποιήσει 

ενεργητικά συστήµατα µεταφοράς αµινοξέων , όπως αυτό που χρησιµοποιείται για την 

απορρόφηση της ιστιδίνης. (Danks D., 1995) 

Η ηµερήσια δίαιτα περιέχει 10 mg χαλκού, ωστόσο σχεδόν η µισή ποσότητα δεν 

απορροφάται αλλά εκκρίνεται στα κόπρανα Συνήθως πάνω από το 50% του χαλκού που 

προσλαµβάνεται απορροφάται από το γαστρεντερικό σωλήνα. Η διατροφική 

κατάσταση του χαλκού καθώς και η βιοδιαθεσιµότητα του διαιτητικού χαλκού φαίνεται 

να επηρεάζει το ποσοστό του χαλκού που απορροφάται. Σε περιόδους χαµηλής 

διαιτητικής πρόσληψης , η απορρόφηση του χαλκού είναι σηµαντικά υψηλότερη από 
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ότι σε περιόδους υψηλής διαιτητικής πρόσληψης. Έχει βρεθεί ότι σε υψηλές 

συγκεντρώσεις χαλκού της τάξης άνω των 5 mg/ηµέρα η απορρόφηση του χαλκού 

κυµαίνεται µόνο στο 20% ενώ αυξάνεται πάνω από το 50% µε προσλήψεις κάτω του 

1mg/ηµέρα.(Turnlund J, et al 1998; Linder M., 1996; Johnson P. et al, 1992). Ωστόσο 

έχει παρατηρηθεί απορρόφηση που φτάνει και το 75% σε προσλήψεις περίπου 350 µg. 

(Food and Nutrition Board , 2001 ; Johnson P, et al ,1992). 

 

 

2.5.1. Κατανοµή χαλκού µετά την απορρόφηση του 

 

Μελέτες έδειξαν ότι το ήπαρ έχει την ικανότητα να κατανέµει το χαλκό σε άλλους 

ιστούς αλλά άγνωστο παραµένει µε ποιους µηχανισµούς το καταφέρνει. (Cullota VC et 

al, 2007) Τα ηπατοκύτταρα παίζουν σπουδαίο ρόλο στο µεταβολισµό του χαλκού 

εξοµαλύνοντας την οµοιόσταση του χαλκού σε άτοµα µε αυξηµένο φορτίο χαλκού στη 

νόσο Wilson µετά από µεταµόσχευση ήπατος. Ακόµη, είναι ικανά να καθορίζουν το 

ισοζύγιο του χαλκού και να ρυθµίζουν την έκκριση του χαλκού στη χολή ανάλογα µε 

την ενδοκυττάρια συγκέντρωση του µετάλλου. Έτσι µε αυτό τον τρόπο τα 

ηπατοκύτταρα ως απάντηση στην αύξηση του φορτίου του χαλκού αυξάνουν µε 

γρήγορη ταχύτητα την χολική απέκκριση του χαλκού. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα, η 

αύξηση του φορτίου χαλκού να είναι ασυνήθιστη κάτω από κανονικές συνθήκες. 

Καθώς δεν υπάρχει εντεροηπατική κυκλοφορία του µετάλλου, έχει τη µορφή 

συµπλόκου µόλις αποµακρυνθεί στη χολή που δεν απορροφάται αλλά απεκκρίνεται 

αµέσως στα κόπρανα. (Lee J et al, 2001). 

 

2.5.2. Παράγοντες που επηρεάζουν την απορρόφηση χαλκού. 

 

Η µεταφορά του χαλκού διαµέσου της µεµβράνης της ψηκτροειδούς παρυφής 

επηρεάζεται από µια ποικιλία διαιτητικών συστατικών , εκ των οποίων κάποια ασκούν 

θετική και κάποια άλλα αρνητική επίδραση. (Lee J et al, 2001). 
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2.5.3. Παράγοντες που ενισχύουν την απορρόφηση του χαλκού:  

 

Τα αµινοξέα και κυρίως η ιστιδίνη είναι κάποιες από τις ουσίες που µπορούν να 

διευκολύνουν την απορρόφηση του χαλκού. Αναλυτικότερα, η ιστιδίνη συνδέεται µε το 

χαλκό και επιτυγχάνεται έτσι η απορρόφηση του µέσω ενός συστήµατος µεταφοράς 

αµινοξέων. Ακόµη, ο χαλκός σχηµατίζει συνδέσεις µε τις σουλφυδρυλικές οµάδες 

αµινοξέων σε ενώσεις όπως η γλουταθειόνη. Επίσης, οργανικά οξέα διαφορετικά από 

τη βιταµίνη C στα τρόφιµα µπορούν να βελτιώσουν την απορρόφηση του χαλκού. 

Συγκεκριµένα , το κιτρικό , το γλυκονικό , το γαλακτικό, το οξικό και το µηλικό οξύ 

βελτιώνουν την διαλυτότητα του χαλκού άρα και την απορρόφησή του. Το κιτρικό έχει 

βρεθεί ότι σχηµατίζει ένα σταθερό σύµπλοκο µε το χαλκό και βελτιώνει έτσι  την 

απορρόφηση του. (Disilvestro R., 1983) 

 

 

2.5.4. Παράγοντες που αναστέλλουν την απορρόφηση χαλκού 

Ο ψευδάργυρος , ακόµα και σε χαµηλές ποσότητες των 18,5 mg αλλά κυρίως άνω των 

40 mg φαίνεται ότι µειώνει την απορρόφηση του χαλκού στον ανθρώπινο 

οργανισµό.(Festa M et al, 1985 ; Fisher P. et al,1984; Fosmire G., 1990; Hoffman H. et 

al, 1988; Sandstead H., 1988). Η υπερβολική πρόσληψη ψευδαργύρου έχει αρνητική 

επίδραση στο χαλκό καθώς έχει βρεθεί ότι είναι αποτέλεσµα της ενεργοποίησης της 

σύνθεσης θειονίνης από τον ψευδάργυρο. Η θειονίνη είναι µια πρωτεΐνη που περιέχει 

ένα ασυνήθιστα υψηλό ποσοστό οµάδων θειόλης µε τη µορφή κυστεϊνης, η οποία 

δεσµεύει το χαλκό όπως και άλλα µέταλλα σχηµατίζοντας έτσι τη µεταλλοθειονίνη. Η 

µεταλλοθειονίνη στο έντερο µπορεί να λειτουργεί ως αρνητικός ρυθµιστής της 

απορρόφησης του χαλκού. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα η µεταλλοθειονίνη να λειτουργεί 

ως παράγοντας αποτοξίνωσης,  καθώς δεσµεύει το χαλκό και µειώνει τη διέλευσή του 

στο πλάσµα, όταν η διαιτητική πρόσληψη του και συνεπώς η συγκέντρωσή του στον 
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εντερικό αυλό είναι υψηλή.(Cousins R., 1985). Σε φυσιολογικά ωστόσο επίπεδα 

πρόσληψης , ο ρυθµιστικός ρόλος αυτής της πρωτεΐνης παραµένει ασαφής.  

Η πρόσληψη σίδηρου σε σχετικά µεγάλες ποσότητες µειώνει την απορρόφηση χαλκού 

τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραµατόζωα. (Υu S. ,1994; Haschke F 1986 ; 

Snedeker S. 1982; Finley E. 1983). Έχει βρεθεί ότι η απορρόφηση του χαλκού σε 

νεογνά που τρέφονταν µε βρεφικό γάλα εµπλουτισµένο µε σίδηρο (10,8 mg σιδήρου/L) 

ήταν σηµαντικά χαµηλότερη από ότι σε νεογνά στα οποία το βρεφικό γάλα παρείχε 

µόνο 1,8 mg σιδήρου/ L. (Hascke F et al, 1986). 

Το µολυβδαίνιο και το θείο , ως τετραθειοµολυβδαινικό (ΜοS4)2- σχηµατίζει ένα 

αδυάλυτο σύµπλοκο µε το χαλκό αναστέλλοντας την απορρόφηση από το 

γαστρεντερικό σωλήνα στους αρουραίους και στα µηρυκαστικά. Aν και τέτοια 

αποτελέσµατα δεν έχουν αναφερθεί σε ανθρώπους, η απέκκριση του χαλκού στους 

ανθρώπους έχει βρεθεί να αυξάνεται από τα 24 µg/ηµερησίως στα 77 µg/ηµερησίως, 

όσο αυξάνονταν η πρόσληψη του µολυβδαινίου από 160 µg σε 1540µg/ηµερησίως. ∆εν 

παρατηρήθηκαν µεταβολές στην απέκκριση χαλκού µε τα κόπρανα, υποδηλώνοντας 

πιθανά ότι το µολυβδαίνιο αύξησε την κινητοποίηση χαλκού από τους ιστούς και 

προήγαγε την απέκκριση του.(Turnlund J, 1988) 

∆ύο κύρια ανόργανα συστατικά το ασβέστιο και ο φώσφορος  µειώνουν την 

απορρόφηση του χαλκού. Έχει παρατηρηθεί ότι το ασβέστιο (2.382 mg ως γλυκονικό 

ασβέστιο) και ο φώσφορος (2.442 mg ως φωσφορική γλυκερόλη) αυξάνουν την 

απέκκριση του χαλκού στα κόπρανα, σε σύγκριση µε δίαιτες που περιέχουν µέτριες 

ποσότητες ασβεστίου (780 mg ως γλυκονικό ασβέστιο) και υψηλή ή µέτρια 

περιεκτικότητα σε φώσφορο (2.442 και 843 mg ως φωσφορική γλυκερόλη). Οι 

απώλειες χαλκού µε τα ούρα ήταν επίσης υψηλότερες µε δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε ασβέστιο και φώσφορο από ότι µε δίαιτα µέτριας περιεκτικότητας 

στα στοιχεία αυτά. (Snedeker S et al, 1982). 

Η βιταµίνη C µπορεί να αλληλεπιδράσει µε το χαλκό , µειώνοντας την απορρόφηση 

του εξαιτίας της αναγωγής του χαλκού από τη δισθενή (Cu2+) στη λιγότερο 

απορροφήσιµη µονοσθενή κατάσταση (Cu 1+) (Finley E et al, 1983; Jacob R et al, 

1987). Έχει προταθεί επίσης ότι η βιταµίνη C µειώνει την κατακράτηση του χαλκού. 
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Η υπερβολική πρόσληψη αντιόξινων µπορεί να µειώσει την απορρόφηση χαλκού και να 

προκαλέσει έλλειψη. Ο χαλκός σε ουδέτερο pH προσδένεται σε υδροξείδια (ΟΗ) , 

σχηµατίζοντας αδιάλυτες ενώσεις που δεν είναι εύκολα απορροφήσιµες. 

Όπως φαίνεται πολλοί είναι οι παράγοντες που επηρεάζουν την απορρόφηση του 

χαλκού αλλά ένα σηµαντικό ρόλο παίζει επίσης και η κατάσταση του σώµατος σε 

επίπεδο χαλκού. Η αποδοτικότητα της απορρόφησης του χαλκού µεταβάλλεται 

ρυθµίζοντας έτσι εν µέρει την κατάσταση χαλκού ολόκληρου του σώµατος. Μεταβολές 

στην απέκκριση µε τα κόπρανα επίσης µεσολαβούν στη διαδικασία. Αυτό έχει σαν 

αποτέλεσµα όταν η πρόσληψη χαλκού είναι υψηλή, λιγότερος χαλκός να απορροφάται 

από τον οργανισµό. Έτσι όταν αυξάνεται ο εναποθηκευµένος χαλκός , η απέκκριση 

µέσω της χολής επίσης να αυξάνεται. Αντίθετα συµβαίνει όταν η πρόσληψη του χαλκού 

βρίσκεται σε χαµηλά επίπεδα. Σε επίπεδα πρόσληψης χαλκού 0,38 mg ηµερησίως , η 

ρύθµιση δεν επαρκεί για να αποτρέψει την εξάντληση του χαλκού του 

σώµατος.(Turnlund J., 1992) 

 

2.6. Χρήση του χαλκού στα εντεροκύτταρα 

O χαλκός χρησιµοποιείται ενδοκυτταρικά εξαιτίας της παρουσίας του µέσα στο 

εντερικό κύτταρο όπου µπορεί να αποθηκευτεί ή να µεταφερθεί µέσω της 

βασικοπλευρικής µεµβράνης στο αίµα. Η αποθήκευση του χαλκού γίνεται στη 

µεταλλοθειονίνη.  Η µεταφορά του χαλκού ενδοκυτταρικά δεν έχει εξακριβωθεί. Ο 

χαλκός βρίσκεται στο σώµα συνδεδεµένος µε πρωτεΐνες και µεταφέρεται µέσω των 

αµινοξέων και της γλουταθειόνης (είναι τριπεπτίδιο που αποτελείται από γλυκίνη , 

κυστεΐνη και γλουταµινικό ) οι οποίοι είναι οι πιθανοί µεταφορείς του χαλκού. 

Επιπλέον οι σαπερόνες  (διαλυτές ενδοκυτταρικές πρωτεΐνες) προσδένουν τον 

ενδοκυτταρικό χαλκό και τον µεταφέρουν σε διάφορες θέσεις. Αρκετές από τις 

σαπερόνες έχουν ταυτοποιηθεί και είναι: η cox 17, atox 1 και CCS. Η Cox 17 

µεταφέρει το Cu1+ για τη σύνθεση της οξειδάσης του κυττοχρώµατος c , ενώ το CCS 

µεταφέρει χαλκό για τη σύνθεση της δισµουτάσης του υπεροξειδίου (SOD) (Huffman 

DL,2001 ; Harrison MD et al,1999 ; Cullota VC et al ,1999 ; Rosenzweig AC,2001). Το 

Atox 1 µεταφέρει τον Cu1+ στις κυτταροπλασµατικές P (φωσφορυλίωση) τύπου 

ΑΤΡάσες που είναι απαραίτητες για την εξαγωγή του χαλκού από το κύτταρο. Η 



 
26 

µεταφορά του χαλκού διαµέσου της βασικοπλευρικής µεµβράνης των εντεροκυττάρων  

στο πλάσµα θεωρείται ότι λαµβάνει χώρα µε ενεργή µεταφορά µέσω µιας τύπου Ρ 

ΑΤΡάσης που αναφέρεται και ως ΑΤΡ7Α.(Binham M. et al ,1998 ; Linder MC et 

al,1993 ; Harris E. ,1993). Μεταλλάξεις στο γονίδιο του ΑΤΡ7Α έχουν ως αποτέλεµα 

την ασθένεια Μenke, µια διαταραχή που χαρακτηρίζεται από ελαττωµατική µεταφορά 

του χαλκού κυρίως στο έντερο και στον εγκέφαλο όπου λειτουργεί η ΑΤΡ7Α. 

 

 

Σχήµα 2.1: Σχηµατική απεικόνιση της κυτταρικής µεταφοράς του χαλκού 

(European Journal of Human Genetics, 2010) 

2.7. Μεταφορά και πρόσληψη χαλκού 

Ο χαλκός µεταφέρεται από το εντερικό κύτταρο στο ήπαρ δεσµευµένος χαλαρά κυρίως 

στη λευκωµατίνη και συγκεκριµένα στο αµινοτελικό άκρο της το οποίο και έχει υψηλή 

συγγένεια προς το χαλκό (Cu2+). O χαλκός επίσης µεταφέρεται προσδεδεµένος σε µια 

ειδική πρωτεΐνη την τρανσκουπρεΐνη (Tc) και σε µικρότερες ποσότητες µεταφέρεται 

προσδεδεµένος σε αµινοξέα, όπως η ιστιδίνη και η κυστεΐνη (Linder MC et al, 1998). 
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Από την άλλη, ένας εξειδικευµένος µηχανισµός διευκολυνόµενης διάχυσης βρίσκεται 

σε λειτουργία αφού η πρόσληψη χαλκού από τα ηπατοκύτταρα είναι µια διαδικασία που 

υφίσταται κορεσµό, εξαρτάται από τη θερµοκρασία και δεν εµπλέκει ανταγωνισµό µε 

άλλα µεταλλικά ιόντα. Η µεταφορά διαµέσου της κυτταρικής µεµβράνης µπορεί να 

περιλαµβάνει το σχηµατισµό συµπλόκων αµινοξέος-χαλκού και ενδεχοµένως τη 

λευκωµατίνη (Harris E., 1993). 

 

Όσον αφορά τα κύτταρα, περισσότερη από τη µισή ποσότητα του συσσωρευµένου 

χαλκού βρίσκεται στο κυτταρόπλασµα και ένα τέταρτο στο πυρήνα. Πιο συγκεκριµένα, 

ο χαλκός προσδένεται στη µεταλλοθειονίνη , από όπου µεταφέρεται µε αργό ρυθµό στα 

ένζυµα που περιέχουν χαλκό , κυρίως την αποσερουλοπλασµίνη. ’Έξι ιόντα χαλκού 

προσδένονται στην αποσερουλοπλασµίνη , σχηµατίζοντας τη σερουλοπλασµίνη. Η 

σερουλοπλασµίνη απελευθερώνεται από το ήπαρ στο αίµα,  µεταφέρει το χαλκό στους 

ιστούς και περιέχει το 60% (ίσως και ως το 95%) του χαλκού που κυκλοφορεί στο αίµα 

κατά το µεταγευµατικό στάδιο. Ο υπόλοιπος χαλκός στο αίµα κυκλοφορεί 

δεσµευµένος, όπως προαναφέρθηκε, στη λευκωµατίνη, στην Tc και στην ιστιδίνη. Τρία 

από τα έξι άτοµα χαλκού εµπλέκονται στη µεταφορά ηλεκτρονίων, ενώ τα υπόλοιπα 

τρία λειτουργούν στο σηµείο κατάλυσης και προσδίδουν ένα µπλε χρώµα στην 

πρωτεΐνη. Αν και ο χαλκός δεν φαίνεται να επηρεάζει τη σύνθεση της 

αποσερουλοπλασµίνης, ωστόσο η ενεργότητα του ενζύµου είναι µειωµένη και ο χρόνος 

ηµιζωής µικρότερος όταν ο χαλκός είναι ανεπαρκής. (Disilvestro R. et al, 1983). 

 

 

2.8. Αποθήκευση χαλκού 

 

Η ποσότητα του χαλκού που βρίσκεται στο σώµα είναι πάρα πολύ µικρή (µικρότερη 

από 150 mg) σε σχέση µε άλλα ιχνοστοιχεία και απαντάται σε µια ποικιλία κυττάρων 

και ιστών στο σώµα. Χαρακτηριστικά µετά την πρόσληψη, το ήπαρ και οι νεφροί 

αποσπούν ταχύτατα το χαλκό από το αίµα. Το ήπαρ φαίνεται να είναι ο βασικός 

αποθηκευτικός ιστός για το χαλκό ο οποίος πιστεύεται ότι δεσµεύεται στη 
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µεταλλοθειονίνη. Η µεταλλοθειονίνη από τη µια αποθηκεύει περίπου 12 άτοµα χαλκού 

(όπως και άτοµα ψευδαργύρου) και από την άλλη, προστατεύει τα κύτταρα 

αποµακρύνοντας βλαπτικές ρίζες υπερυπεροξειδίου και υδροξιλίου. Το ήπαρ ρυθµίζει 

την ποσότητα του χαλκού που είναι διαθέσιµη για τους εξωηπατικούς ιστούς µέσω της 

σύνθεσης σερουλοπλασµίνης, της ενσωµάτωσης του χαλκού στη µεταλλοθειονίνη και 

της αποβολής χαλκού στη χολή. (Disilvestro R. et al, 1983). 

 

2.9. Λειτουργίες και µηχανισµοί δράσης 

 

Ο χαλκός αποτελεί αναγκαίο συστατικό για τα ενζύµα που απαιτούν χαλκό για την 

λειτουργία τους, γνωστά και ως χαλκοένζυµα τα οποία είναι απαραίτητα για:  

• Ενεργειακή παραγωγή 

• Σχηµατισµό συνδετικού ιστού 

• Μεταβολισµό σιδήρου 

• Κεντρικό νευρικό σύστηµα 

• Ρύθµιση της έκφρασης γονιδίων 

• Αντιοξειδωτική δράση 

http://www.diatrofi.gr/index.php/food/sistatika/metal/item/588‐

%CF%87%CE%B1%CE%BB%CE%BA%CF%8C%CF%82‐cu (www.diatrofi.gr) 

 

Επίσης συµµετέχει ως συµπαράγοντας  και ως αλλοστερικός τροποποιητής των 

ενζύµων αλλά και σε κάποια άλλα ένζυµα λειτουργεί ως ενδιάµεσο για τη µεταφορά 

ηλεκτρονίων. Τα ένζυµα που  απαιτούν χαλκό για την λειτουργία τους καθώς και οι 

αντιδράσεις που καταλύουν είναι τα εξής: 

 

1) Σερουλοπλασµίνη 

Πρόκειται για µια α-2 γλυκοπρωτεΐνη µε µεγάλο µοριακό βάρος αλλά και έναν  

σηµαντικό  µεταφορέα  του χαλκού στο πλάσµα του αίµατος µεταφέροντας 6-8 άτοµα 

δισθενούς χαλκού. Επίσης, συντίθεται στο ήπαρ και ρυθµίζεται η συγκέντρωσή της 
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εκεί. Αποτελεί ένα πολυλειτουργικό οξειδωτικό ένζυµο µε αντιοξειδωτικές ιδιότητες 

και βρίσκεται προσδεδεµένο  σε υποδοχείς της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης. Η 

σερουλοπλασµίνη είναι γνωστή και ως σιδηροξειδάση Ι, η οποία καταλύει την 

οξείδωση ανόργανων συστατικών , κυρίως του δισθενούς σιδήρου (Fe 2+) και του 

µαγγανίου (Μn2+). Έτσι η οξείδωση του Fe2+ σε Fe3+ είναι αναγκαία για τη δέσµευση 

του σιδήρου στην τρανσφερρίνη. Από τη στιγµή που ο Fe3+ δεσµευτεί στην 

τρανσφερρίνη, η τελευταία µεταφέρει τον κινητοποιηµένο σίδηρο από τα σηµεία 

εναποθήκευσής του στους ιστούς όπου είναι απαραίτητος, όπως ο µυελός των οστών. Η 

σερουλοπλασµίνη από την άλλη, προστατεύει τα κύτταρα εξουδετερώνοντας ρίζες 

οξυγόνου ρυθµίζοντας έτσι την φλεγµονώδη αντίδραση ως πρωτεΐνη οξείας φάσης. 

Έτσι κατά τη διάρκεια µιας λοίµωξης οι συγκεντρώσεις της σερουλοπλασµίνης στο 

αίµα αυξάνονται και η φαγοκυττάρωση των εισβολέων από τα λευκά αιµοσφαίρια 

παράγει ρίζες υπερυπεροξειδίου. (Harris E., 1993). 

 

H σερουλοπλασµίνη του ορού και κατ’επέκταση ο ορός του χαλκού είναι αυξηµένα σε 

διάφορες καταστάσεις συµπεριλαµβανοµένου της εγκυµοσύνης, της λήψης 

αντισυλληπτικών και της οξείας λοίµωξης όπως αναφέρθηκε. ∆ιάφοροι γενετικοί 

παράγοντες επηρεάζουν ακόµα τα επίπεδα της τα οποία παρατηρούνται σε διαφορετικά 

φυσιολογικά άτοµα. Έχει περιγραφεί µια αυτοσωµική κληρονοµούµενη 

ασυµπτωµατική κατάσταση υποσερουλοπλασµιναιµίας. (Cox D., 1966) 

 

Πίνακας 2.2: Αλλαγές στα επίπεδα της σερουλοπλασµίνης (mg/dl) µε την ηλικία και 

την φυσιολογική κατάσταση. Όρια επιπέδων. (Danks D., 1995) 

 

Αίµα οµφάλιου λώρου  2-13 mg/dl 

6 µήνες 20-40 mg/dl 

2 έτη 30-50 mg/dl 

Ενήλικοι άνδρες 20-40 mg/dl 

Eνήλικες γυναίκες 20-40 mg/dl 
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Οξεία λοίµωξη +50% (του φυσιολογικού για ηλικία) 

Αντισυλληπτικά από του στόµατος +100% (του φυσιολογικού για ηλικία) 

3ο τρίµηνο κύησης +100% (του φυσιολογικού για ηλικία) 

 

2) ∆ισµουτάση του υπερυπεροξειδίου 

Βρίσκεται στο κυτταρόπλασµα των κυττάρων και εξωκυτταρικά και ως ένζυµο 

εξαρτάται από το χαλκό και τον ψευδάργυρο. Σε υψηλότερες συγκεντρώσεις βρίσκεται 

στο αρτηριακό τοίχωµα και παίζει ένα σηµαντικό αντιοξειδωτικό ρόλο. Ο χαλκός 

βρίσκεται στο ενεργό κέντρο του ενζύµου, όπου το υπόστρωµα υπερυπεροξειδίου 

προσδένεται στο ένζυµο. Πιο συγκεκριµένα, η δισµουτάση του υπερυπεροξειδίου 

καταλύει την αποµάκρυνση των ριζών υπερυπεροξειδίου (O2-). Κατά τη διάρκεια αυτής 

της  αντίδρασης , ο χαλκός ανάγεται µαζί µε τη ρίζα οξυγόνου για την παραγωγή  

αρχικά µοριακού οξυγόνου, Ο2, και έπειτα µε επανοξείδωση την παραγωγή 

υπερογειδίου του υδρογόνου, Η2Ο2 ,σύµφωνα µε την αντίδραση: 

 2 Ο2- + 2 Η+  Ζν,  Cu, SOD  Ο2 + Η2Ο2   (Harris E., 1993). 

 

Οι ρίζες υπερυπεροξειδίου προκαλούν οξειδωτική βλάβη στις κυτταρικές µεµβράνες 

και στους ακόρεστους διπλούς δεσµούς των λιπαρών ξέων των κυτταρικών µεµβρανών. 

Έτσι χωρίς την δισµουτάση του υπερυπεροξειδίου (SOD) σχηµατίζονται  περισσότερες 

καταστροφικές ρίζες. Εποµένως, το ένζυµο αυτό έχει σηµαντική προστατευτική 

λειτουργία.  

 

3) Οξειδάση του κυτοχρώµατος c 

Περιέχει τρία άτοµα χαλκού ανά µόριο καθώς και δύο υποµονάδες. Η µια υποµονάδα 

περιέχει δύο άτοµα χαλκού και συµµετέχει στη µεταφορά ηλεκτρονίων και η δεύτερη 

περιέχει άλλο ένα άτοµο χαλκού το οποίο εµπλέκεται στην αναγωγή του µοριακού 

οξυγόνου. Το ένζυµο αυτό λειτουργεί στη µεταφορά ηλεκτρονίων στο µιτοχόνδριο, 

ώστε το µοριακό οξυγόνο (Ο2) ανάγεται προς σχηµατισµό µορίων νερού , ενώ 

παράλληλα παράγεται ελεύθερη ενέργεια που επιτρέπει την παραγωγή ΑΤP. Όταν τα 
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επίπεδα χαλκού µειώνονται, έχει άµεση αρνητική επίδραση στην ενεργότητα του 

ενζύµου.  

 

4) Αµινοξειδάσες  

Στα ένζυµα αυτά, ο χαλκός δρα ως αλλοστερικό δοµικό συστατικό.(Mu D et al, 1994). 

Οι αµινοξειδάσες, βρίσκονται στο αίµα και στους ιστούς του σώµατος και καταλύουν 

την οξείδωση βιογενών αµινών, όπως τυραµίνη, ισταµίνη και ντοπαµίνη για τον 

σχηµατισµό αλδεϋδών και ιόντων αµµωνίου. Κατά την αντίδραση αυτή το οξυγόνο 

ανάγεται προς σχηµατισµό υπεροξειδίου του υδρογόνου. 

 

5) Μονοξυγενάση πεπτιδυλογλυκίνης 

Απαραίτητα για την ορµονική λειτουργία αποτελεί ο σχηµατισµός αµιδικών οµάδων 

στις πεπτιδικές ορµόνες, όπως η γαστρίνη και η χολοκυστοκινίνη. Για τον σχηµατισµό 

αυτών των αµιδικών οµάδων απαιτείται η µονοξυγενάση πεπτιδυλογλυκίνης.  ένζυµο το 

οποίο εξαρτάται από το χαλκό. Πιο συγκεκριµένα, το ένζυµο διασπά ένα κατάλοιπο 

γλυκίνης από το καρβοξυτελικό άκρο πεπτιδίων που έχουν στο άκρο αυτό γλυκίνη. Η 

αµινοµάδα της γλυκίνης διατηρείται στο πεπτίδιο ως τελικό αµίδιο, όπου το οξειδωµένο 

κατάλοιπο απελευθερώνεται ως γλυοξυλικό. Το ένζυµο αυτό απαιτεί επίσης και 

βιταµίνη C για την αναγωγή του Cu2+ Cu1+ . 

 

 

2.10. Άλλοι ρόλοι 

 

Ο χαλκός έχει και άλλους ρόλους στο σώµα που είτε σχετίζονται µε ένζυµα είτε όχι. 

Ορισµένοι από αυτούς τους ρόλους περιλαµβάνουν την συµµετοχή του στην 

αγγειογένεση, στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος, στην εµµυέλωση και 

στη δράση των ενδορφινών.  

Ο χαλκός ως προ-οξειδωτικό συµπεριφέρεται παρόµοια µε το σίδηρο. Ο χαλκός (Cu2+) 

αντιδρά µε ρίζες υπερυπεροξειδίου και καταλύει το σχηµατισµό ριζών υδροξυλίου 
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µέσω της αντίδρασης Fenton. Ο χαλκός προσδένεται σε ειδικούς µεταγραφικούς 

παράγοντες, οι λεγόµενες πρωτεΐνες  πρόσδεσης , επηρεάζοντας έτσι την γονιδιακή 

έκφραση. Σε κάποιες περιπτώσεις έχει βρεθεί ότι ο χαλκός επηρεάζει τη µεταγραφή 

µέσω της πρόσδεσης σε µεταγραφικούς παράγοντες, οι οποίοι στη συνέχεια 

προσδένονται σε αλληλουχίες του κατάλληλου υποκινητή στο DNA, καταστέλλοντας 

έτσι τη µεταγραφή. 

 

 

2.11. Αλληλεπιδράσεις µε άλλα θρεπτικά συστατικά 

 

Ο χαλκός αλληλεπιδρά µε πολλά ανόργανα και οργανικά διαιτητικά συστατικά. Ένα 

από αυτά τα συστατικά είναι το ασκορβικό οξύ το οποίο προκαλεί µείωση της 

ενεργότητας της σερουλοπλασµίνης του ορού παρόλο που οι συγκεντρώσεις της 

παραµένουν σε φυσιολογικά επίπεδα. (Finley E., 1983). Έχει παρατηρηθεί ύστερα από 

έρευνες, ότι η πρόσληψη περίπου 600 mg βιταµίνης C για 3 εβδοµάδες προκάλει 

µείωση κατά 20% στην ενεργότητα της σερουλοπλασµίνης του ορού. (Jacob R.et al, 

1987). 

Οι επιδράσεις της βιταµίνης C µπορεί να ασκούνται µέσω της αναγωγής του δισθενούς 

χαλκού σε µονοσθενή από το ασκορβικό ή µέσω σχηµατισµού κάποιου συµπλόκου που 

απορροφάται δύσκολα ή και τα δύο. Έχει παρατηρηθεί αρκετές φορές ο ισχυρός και 

αµοιβαίος ανταγωνισµός που υπάρχει µεταξύ του χαλκού και του ψευδαργύρου. 

Πιθανώς αυτή η ισχυρή σχέση οφείλεται στην επαγωγή της µεταλλειοθειονίνης των 

εντεροκυττάρων από τον ψευδάργυρο .Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την υπερβολική 

ενδοκυτταρική δέσµευση του χαλκού µειώνοντας έτσι την είσοδο του στο αίµα. Γενικά 

έχει παρατηρηθεί ότι προσλήψεις που κυµαίνονται από 18,5 mg έως 300 mg 

ψευδαργύρου ηµηρεσίως προκαλούν έλλειψη του χαλκού. (Festa M, 1985 ; Fischer P et 

al ,1984 ; Fosmire G, 1990 ; Hoffman H, 1988 ; Sandstead H,1995). Επιπλέον, φάνηκε 

ότι η έλλειψη χαλκού που προκλήθηκε από πρόσληψη ψευδαργύρου  σε διάστηµα 10 

µηνών και δεν αποκαταστάθηκε µε τη διακοπή του δεύτερου και την λήψη 

συµπληρωµάτων χαλκού από το στόµα για 2 µήνες. Για να αποκατασταθεί η έλλειψη 

απαιτήθηκε η ενδοφλέβια χορήγηση χλωριούχου χαλκού (ΙΙ) συνολικής δόσης 10 mg 
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για 5 ηµέρες. Όλα αυτά υποδεικνύουν ότι η αποµάκρυνση της περίσσειας του 

ψευδαργύρου από το σώµα είναι αργή διαδικασία, στην οποία η απορρόφηση του 

χαλκού συνεχίζει να αναστέλλεται µέχρι να εξαλειφθεί. (Hoffman H, 1988). 

 

Βρέθηκε, ότι ο χαλκός σε συνδυασµό µε τον ψευδάργυρο αποτελούν απαραίτητους 

συµπαράγοντες για τα ένζυµα που βοηθούν στη σύνθεση πολλών συστατικών της 

οστικής µήτρας και παίζουν σηµαντικό ρόλο στην οστική εναπόθεση και 

επαναρρόφηση. Στην οστεοπόρωση είναι γνωστό ότι υπάρχει γενετικά δυσαπορρόφηση 

του χαλκού οπότε η χορήγηση χαλκού συµβάλει στην πρόληψη και θεραπεία από αυτή 

διατηρώντας την ακεραιότητα του κολλαγόνου και αποτρέποντας την µείωση της 

οστικής πυκνότητας. Ο ψευδάργυρος είναι απαραίτητος για την ανάπτυξη και µειωµένα 

επίπεδα του στο αίµα καθώς και η µειωµένη πρόσληψη του οδηγούν στην 

οστεοπόρωση σε άνδρες και γυναίκες και στην καθυστέρηση της οστικής πυκνότητας. 

(Hoffman H, 1988). 

 

Μια άλλη αλληλεπίδραση του χαλκού  που έχει πρακτική σηµασία είναι αυτή µε το 

σίδηρο. Η αναιµία που προκαλείται από την παρατεταµένη έλλειψη του χαλκού 

αποδεικνύει σαφώς την σηµασία που έχει ο χαλκός στο φυσιολογικό µεταβολισµό του 

σιδήρου. Η αναιµία, όπως είναι γνωστό, προκαλείται από τη διαταραχή στην 

κινητοποίηση και χρήση του σιδήρου. Αυτό κυρίως οφείλεται  στη µειωµένη 

σιδηροξειδική δράση της σερουλοπλασµίνης, η οποία είναι υπεύθυνη για την οξείδωση 

του σιδήρου στην τρισθενή κατάσταση (Fe3+). Ο σίδηρος µόνο σε τρισθενή µορφή 

µπορεί να συνδεθεί µε την τρανσφερρίνη που τον µεταφέρει. Υψηλές προσλήψεις 

σιδήρου φαίνεται να επηρεάζουν την κινητοποίηση του εναποθηκευµένου χαλκού, τη 

χρησιµοποίησή του και την απορρόφησή του σε νεογνά και παιδιά. Ανταγωνιστικές 

αλληλεπιδράσεις έχουν αναφερθεί µεταξύ του χαλκού και του καδµίου, του αργύρου 

και του υδραργύρου. Οι αλληλεπιδράσεις αυτές ωστόσο έχουν περισσότερη θεωρητική 

παρά πρακτική σηµασία. (Yu S et al.,1994 ; Haschke F et al. ,1986 ; Barclay S et al, 

1991 ; Morais MB et al, 1994)  
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2.12. Απέκκριση 

 

H µεγαλύτερη ποσότητα χαλκού που απορροφάται, εκκρίνεται από το ήπαρ στη χολή 

και απεκκρίνεται µε τα κόπρανα. Η διαιτητική πρόσληψη χαλκού επηρεάζει άµεσα την 

απέκκριση χαλκού µέσω της χολής. Πιο συγκεκριµένα, η χαµηλή διαιτητική πρόσληψη 

χαλκού επιφέρει και µειωµένη απέκκριση του µέσω των κοπράνων. (Turnlund J et al, 

1998). Με άλλα λόγια, η απέκκριση του χαλκού µέσω της χολής ρυθµίζεται για να 

διατηρεί την ισορροπία του χαλκού. Μόνο µια µικρή ποσότητα του χαλκού (κάτω των 

20 µg) απεκκρίνεται µέσω των νεφρών στα ούρα. Σε διάφορες παθολογικές 

καταστάσεις(λοιµώξεις, κίρρωση του ήπατος νόσος Wilson) οι συγκεντρώσεις στα 

ούρα βρίσκονται κατά πολύ αυξηµένες. Επιπλέον, η απέκκριση του χαλκού µέσω των 

ούρων δε µεταβάλλεται σηµαντικά από τις µεταβολές στη διαιτητική πρόσληψη 

χαλκού, εκτός από ακραίες συνθήκες. (Turnlund J et al, 1990). 

Άλλοι οδοί απέκκρισης του χαλκού από το σώµα αλλά σε µικρές ποσότητες 

αποτελούν ο ιδρώτας και η απολέπιση των κυττάρων του δέρµατος. Η απέκκριση δε 

από το δέρµα δε µεταβάλλεται σηµαντικά µε µεταβολές στην πρόσληψη. Στις γυναίκες 

ίχνη χαλκού χάνονται κατά την έµµηνο ρύση, ωστόσο η κατάσταση του χαλκού δεν 

επηρεάζεται όπως η κατάσταση του σιδήρου. Ίχνη χαλκού επίσης χάνονται από τα 

µαλλιά και τα νύχια. Οι απώλειες από την έµµηνο ρύση, από τα µαλλιά και τα νύχια, 

θεωρείται ότι δεν ξεπερνούν τις απώλειες από το δέρµα (Food and nutrition board, 

2001). 
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Κεφάλαιο 3ο: 
Ο χαλκός στη διατροφή το ανθρώπου 

 

3.1. ∆ιατροφική αξία 

Ο χαλκός ως συστατικό του αίµατος ανακαλύφθηκε το 1870 και όπως όλα του 

βιολογικού ενδιαφέροντος µεταβατικά στοιχεία βρίσκεται σε ίχνη στους ζωντανούς 

οργανισµούς (µε εξαίρεση το σίδηρο).Αξίζει να σηµειωθεί ότι η συνολική ποσότητα 

του χαλκού στο ανθρώπινο σώµα είναι λιγότερη από ότι περιέχεται σε µια πένα. 

Συγκεκριµένα η περιεκτικότητα του χαλκού στο σώµα του ενηλίκου είναι της τάξης 

των 50 έως 150 mg. Οι πιο σηµαντικές λειτουργίες του χαλκού στο ανθρώπινο σώµα 

είναι ότι αποτελεί συστατικό αρκετών ενζύµων και πρωτεϊνών και συµβάλλει στον 

σχηµατισµό και στην απόθεση µετάλλων στα οστά. Ακόµη προωθεί  την απορρόφηση 

σιδήρου  αλλά και συµµετέχει στη  σύνθεση αιµοσφαιρίνης (www.whfoods.org). Η 

περιεκτικότητα των ιστών σε χαλκό ποικίλει ανάλογα µε την ηλικία. Η µεγαλύτερη 

συγκέντρωση του βρίσκεται στο ήπαρ και σε λιγότερη στο εγκέφαλο , στη καρδιά , στα 

νεφρά και στη σπλήνα. Ο χαλκός βρίσκεται σε ποικίλα τρόφιµα αλλά κυρίως στο 

κρέας, στα οστρακόδερµα, τα καρύδια και τους σπόρους. (www.copper.org.gr) 

 

3.2. Συνιστώµενες διαιτητικές προσλήψεις και διαιτητικές προσλήψεις 

αναφοράς 

Η πρώτη σύσταση για την Εκτιµώµενη Ασφαλή και Επαρκή Ηµερήσια ∆ιαιτητική 

πρόσληψη για το χαλκό, έγινε στην έκδοση των RDA του 1980 από την Επιτροπή 

Τροφίµων και ∆ιατροφής των Η.Π.Α. Η επιτροπή που συστάθηκε το 1989 θεώρησε ως 

ασφαλές και επαρκές εύρος πρόσληψης χαλκού για τους ενήλικες τα 1,5 – 3 mg την 

ηµέρα. (National Research Council, 1989) Την προηγούµενη δεκαετία, ύστερα από 

µελέτες όσον αφορά για την έλλειψη και το κορεσµό του χαλκού . προσδιόρισαν ότι η 

απαίτηση σε χαλκό για ενήλικες άνδρες και γυναίκες ήταν στα 700 µg.. Το RDA για το 
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χαλκό για ενήλικες άνδρες και γυναίκες καθιερώθηκε στα 900 µg/ηµέρα βασισµένο σε 

έναν συντελεστή διακύµανσης 

Πίνακας 3.1: Συνιστώµενες διαιτητικές προσλήψεις (RDAs) βάση των αναφορών 

DRIs (2001) για τον χαλκό. 

 
 

ΗΛΙΚΙΑ 

 
 

ΑΝΤΡΑΣ 

ΧΑΛΚΟΣ(µg/ηµέρα) 
 

ΓΥΝΑΙΚΑ 

 
 

ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 

 
 

ΘΗΛΑΣΜΟΣ 

 

           

0-6 

µηνών 

  200*          200*    

7-12 

µηνών 

   200          200    

1-3 ετών    340          340    

4-8 ετών 

 

   440          440    

9-13  

ετών 

 

   700          700    

14-18 

ετών 

 

   890          890 1000 1300  

19-30 

ετών 

 

900         900 1000 1300  

31-50 

ετών 

 

900         900 1000 1300  
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51-70 

ετών 

 

900         900    

>70  

ετών 

900        900    

           
 

Σηµείωση: τα RDAs και τα AIs µπορεί να χρησιµοποιούνται ως στόχοι ατοµικής 

πρόσληψης. Τα RDAs καθορίζονται σε τιµές που να συναντούν τις ανάγκες σχεδόν 

όλων (97-98%) των ατόµων σε µια οµάδα.  

 

Πίνακας 3.2:  ∆ιαιτητικές προσλήψεις αναφοράς: Ανώτερα επίπεδα πρόσληψης (UL) 

 
 
ΗΛΙΚΙΑ 

 
 
ΑΝΤΡΑΣ 

ΧΑΛΚΟΣ(µg/ηµέρα) 
 
        ΓΥΝΑΙΚΑ 

 
 
ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 

 
 
ΘΗΛΑΣΜΟΣ 

 

          

0-6 

µηνών 

   *           *    

7-12 

µηνών 

   *           *    

1-3 ετών    1000        1000    

4-8 ετών 

 

   3000        3000    

9-13  

ετών 

 

   5000        5000    

14-18 

ετών 

   8000        8000 8000 8000  
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19-30 

ετών 

 

 10000       10000 10000 10000  

31-50 

ετών 

 

 10000      10000 10000 10000  

51-70 

ετών 

 

10000      10000    

>70  

ετών 

10000      10000    

*: δεν έχει προσδιοριστεί λόγω έλλειψη δεδοµένων σε αυτήν την ηλικιακή οµάδα και 

αδυναµία της να χειριστεί πλεονάσµατα. (Food and Nutrition Board, 2001) 

 

 

3.3. ∆ιαιτητικές πηγές 

Η περιεκτικότητα του χαλκού στα τρόφιµα εξαρτάται από ποικίλες παραµέτρους όπως 

την προέλευση του τροφίµου και τις συνθήκες υπό τις οποίες έγινε παραγωγή, το 

χειρισµό και τη προετοιµασία του. Βασικές πηγές του πολύτιµου για την υγεία χαλκού 

είναι τα φυλλώδη λαχανικά, το κακάο, το µαύρο πιπέρι και η ζύµη. Τα θαλασσινά και 

συγκεκριµένα τα οστρακοειδή αποτελούν µια πρώτης τάξεως πηγή χαλκού µαζί µε το 

κρέας όπως το συκώτι, νεφρά και γενικά τα εντόσθια αλλά και κάποιες φυτικές πηγές 

όπως οι ξηροί καρποί, οι σπόροι , τα όσπρια και τα αποξηραµένα φρούτα, όπως 

φαίνονται και στον πίνακα. Οι πατάτες και τα δηµητριακά ολικής άλεσης είναι επίσης 

καλές πηγές χαλκού. Στις ΗΠΑ η µέση ηµερήσια πρόσληψη χαλκού από τα τρόφιµα 
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για τους ενήλικες υπολογίζεται ότι είναι 1000 µε 1600 µg/ηµέρα. (Food and Nutrition 

Board, 2001). 

Ενδογενείς πηγές χαλκού βρίσκονται στο γαστρεντερικό σωλήνα και εκκρίνεται 

καθηµερινά στα πεπτικά υγρά του γαστρεντερικού σωλήνα σε σχετικά µεγάλες 

ποσότητες. Για παράδειγµα, η σίελος  και το γαστρικό υγρό περιέχουν 400 µg χαλκού 

και 1000µg αντίστοιχα ενώ τα υγρά του παγκρέατος και του δωδεκαδαχτύλου µπορεί 

να περιέχουν µέχρι και 1300 µg και 2200µg αντίστοιχα. (Linden M, 1996). 

  

ΤΡΟΦΙΜΟ        ΠΟΣΟΤΗΤΑ                                                 ΧΑΛΚΟΣ(mcg) 

4,049   Συκώτι 

Στρείδια 

    30 γραµµάρια 

    1 µέτριο 
670 

Καλαµάρι     90 γραµµάρια 585 

Καβούρι                                90 γραµµάρια   624 

Κάσσιους                              30 γραµµάρια  629 

519 Ηλιόσποροι 

 

Φουντούκια 

    30 γραµµάρια 

 

    30 γραµµάρια 

 

496 

Αµύγδαλα     30 γραµµάρια 332 

Φυστικοβούτυρο      2 κ.σούπας  185 

Φακές       1 φλιτζάνι 497 

Μανιτάρια       1 φλιτζάνι 344 

Μπισκότα δηµητριακών       2 µπισκότα 167 

Σοκολάτα       30 γραµµάρια 198 

Κακάο       30 γραµµάρια 93 
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(www.diatrofi.gr). 

 

 

3.4. Έλλειψη χαλκού 

 

Παρόλο που οι ηµερήσιες προσλήψεις χαλκού καλύπτουν σε ικανοποιητικό βαθµό τις 

ηµερήσιες ανάγκες, ωστόσο υπάρχουν ορισµένες περιπτώσεις που χαρακτηρίζονται από 

υποκρουπαιµία (ανεπάρκεια χαλκού) και είναι οι εξής: 

 

• Ιατρικές καταστάσεις όπως η χρόνια διάρροια, η κοιλιοκάκη, η νόσος Crohn, 

επειδή προκαλούν µειωµένη απορρόφηση µεταξύ άλλων και χαλκού. 

(www.wfoods.com) 

• Ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις στις οποίες συµπεριλαµβάνονται: η υπόχρωµη 

αναιµία, η ουδετεροπενία, η λευκοπενία, ο υποχρωµατισµός ή αποχρωµατισµός του 

δέρµατος και των µαλλιών, η διαταραχή του ανοσοποιητικού συστήµατος και 

ανωµαλίες των οστών, καρδιαγγειακές και πνευµονικές διαταραχές. (Tamura H. et al, 

1994 ; Cordano A., 1998) 

• Λήψη αντιόξινων φαρµάκων σε τακτική βάση, ή άτοµα µε υποχλωρυδρία καθώς 

για να απορροφηθεί ο χαλκός απαιτεί ικανοποιητικά επίπεδα γαστρικού οξέος. 

• Οµάδες υψηλές κινδύνου αποτελούν τα παιδιά και τα νήπια όταν τρέφονται 

αποκλειστικά µε γάλα αγελάδας το οποίο είναι φτωχό σε χαλκό. (www.wfoods.com) 

• Μειωµένη διαιτητική πρόσληψη όπως η νόσος Kwashiorkor (σηµαντική 

έλλειψη θερµίδων και πρωτεϊνών ) (Πανέρας Ε., 1996) 

• Λήψη για µεγάλο χρονικό διάστηµα ψευδαργύρου σε επίπεδα  ≥ 50 mg µέσω 

των διατροφικών κυρίως συµπληρωµάτων. (www.food-info.net) 

• Οι ανταγωνιστές του χαλκού είναι το µολυβδαίνιο, ο φώσφορος, το ασβέστιο, η 

βιταµίνη C και ο σίδηρος. Έτσι κρίνεται απαραίτητη η ισορροπηµένη και µε µέτρο 

πρόσληψη ανόργανων συστατικών από τα διατροφικά συµπληρώµατα. (Μπόσκος ∆., 

2004; Gaetke Lisa M., 2003). 
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Επειδή ο χαλκός συµµετέχει σε πληθώρα λειτουργίες του σώµατος, η ανεπάρκεια του 

εµφανίζει και σηµαντικά συµπτώµατα, όπως: 

• Αναιµία που δεν ανταποκρίνεται στη θεραπεία του σιδήρου αλλά του χαλκού.  

• Αυξηµένη ευαισθησία στις µολύνσεις (φαγοκυτταρική πενία) (www.food-

info.net). 

• Εµφάνιση κατάθλιψης (δυσλειτουργία στη σύνθεση ντοπαµίνης)  

• ∆υσλειτουργία στο µεταβολισµό των λιπών και των τριγλυκεριδίων 

(www.wikipedia.org). 

• Ισχαιµία (µειωµένη παροχής αίµατος στη καρδιά). (Βαρβούγλης Α., 2001) 

• Καθυστέρηση στην ανάπτυξη. (Μπόσκος ∆., 2004) 

• Οστεοπόρωση και άλλες ανωµαλίες ανάπτυξης των οστών σε νήπια µε χαµηλό 

βάρος γέννησης.   

• Σε σοβαρή ανεπάρκεια του χαλκού  έχουµε 30% µείωση των επιπέδων του ορού 

του χαλκού και της σερουλοπλασµίνης. (www.mednutrition.gr). 

• Φτωχή υφή του τριχώµατος και αποχρωµατισµός των µαλλιών. 

• Ευερεθιστικότητα 

• Απώλεια της αίσθησης της γεύσης (Leonard M., 1996) 

• Αύξηση των επιπέδων της χοληστερόλης, παθολογική ανοχή στη γλυκόζη και 

εκφυλισµό νευρικού συστήµατος 

Εξαιτίας της µετάλλαξης του γονιδίου ΜΝΚ ή αλλιώς Μc1 ο χαλκός δεν µπορεί να 

µεταφερθεί  από το έντερο σε όλους τους ιστούς του σώµατος. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσµα την ανεπαρκή λειτουργία των χαλκό-εξαρτώµενων ενζύµων τα οποία είναι 

απαραίτητα για την εγκεφαλική λειτουργία. Έτσι οι ασθενείς εµφανίζουν νοητική 

καθυστέρηση, νευροεκφυλισµό αλλά και σκελετικές ανωµαλίες. Αυτή η γενετική 

διαταραχή ονοµάζεται νόσος Menkes η οποία συνήθως είναι µοιραία στην πρόωρη 

παιδική ηλικία. (Strausak D. et al, 2001) 

Επίσης αποδείχθηκε η θετική συσχέτιση εµφάνισης καρδιακών και κυκλοφορικών 

προβληµάτων όταν υπάρχει έλλειψη χαλκού ειδικά αν αυτή συνοδεύεται και µε έλλειψη 

σεληνίου. Αυτό εξηγείται από το γεγονός ότι τα αντιοξειδωτικά ένζυµα υπεροξειδάση 

της γλουταθειόνης και υπεροξειδική δισµουτάση έχουν περιοριστική δράση στη 

περίπτωση των καρδιακών νοσηµάτων µε αποτέλεσµα οι ελεύθερες ρίζες να δρουν 
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ανεξέλεγκτα. Πρόσφατα αποδείχθηκε ύστερα από µελέτες ότι ακόµα και η πολύ µικρή 

ανεπάρκεια χαλκού στο ανθρώπινο σώµα µειώνει σηµαντικά τον αριθµό 

ουδετερόφιλων κυττάρων (είδος λευκών αιµοσφαιρίων) στην περιφερική κυκλοφορία 

καθώς και την ικανότητά τους να σκοτώσουν µικροοργανισµούς. Άλλες µελέτες in vitro 

έδειξαν ότι η οριακή ανεπάρκεια χαλκού µειώνει τα επίπεδα ιντερλυκίνης 2 και τον 

πολλαπλασιασµό των κυττάρων. (Kaler S G., 1998). 

Γενικά η συστηµατική ανεπάρκεια χαλκού συµβάλλει στη κυτταρική ανεπάρκεια του 

σιδήρου η οποία έχει ως αποτέλεσµα την µειωµένη ικανότητα για εκτέλεση 

οποιασδήποτε σωµατικής και πνευµατικής εργασίας, αλλαγές στην εναπόθεση 

ασβεστίου στα οστά και µειωµένη ανοσολογική ανταπόκριση. Παρόλα αυτά, η 

ανεπάρκεια χαλκού δεν είναι ιδιαίτερα διαδεδοµένη και συναντάται κυρίως σε έγκυες, 

σε πρόωρα νεογνά και σε αυτούς που λαµβάνουν παρεντερική διατροφή για µεγάλα 

χρονικά διαστήµατα. (Kaler S G., 1998). 

 

3.5. Τοξικότητα χαλκού 

Όσον αφορά το θέµα πρόκλησης ή όχι δηλητηρίασης από χαλκό αποτελεί για χρόνια 

αντικείµενο ερευνών και ενίοτε αντιφατικών απόψεων. Γενικότερα, η τοξικότητα 

θεωρείται σπάνιο φαινόµενο αν και στις Ηνωµένες Πολιτείες έχουν καταγραφεί οξείες 

δηλητηριάσεις εξαιτίας της µόλυνσης του νερού ή από τυχαία πρόσληψη. Σε 

προηγούµενα έτη οι ερευνητές ισχυρίζονταν ότι η κατανάλωση τροφών που έχουν 

παρασκευαστεί σε ακασσιτέρωτα ή κακώς κασσιτερωµένα χάλκινα σκεύη 

προκαλούσαν τις δηλητηριάσεις. Επιπλέον ισχυρίζονταν, ότι η προσβολή του µετάλλου 

από  τα οργανικά οξέα των µαγειρεµένων τροφίµων κατά την διατήρηση αυτών σε 

ατελώς κασσιτερωµένα χάλκινα σκεύη και η πόση νερού από χάλκινες υδραυλικές 

εγκαταστάσεις στις οποίες υπήρχε διάβρωση είχαν ως αποτέλεσµα την πρόκληση 

δηλητηριάσεων. Αξίζει να σηµειωθεί πάντως ότι από τα επίσηµα στοιχεία που έχουν 

δηµοσιευθεί στις ΗΠΑ και στην Ευρώπη όσον αφορά την έκθεση του ανθρώπου στο 

χαλκό πιο µεγάλος είναι ο κίνδυνος από την ανεπαρκή πρόσληψη του παρά από την 

υπερβολική πρόσληψη του. (Κουτσελίνης Α., 1997) 
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Σήµερα υπάρχει η πεποίθηση ότι η δηλητηρίαση από ενώσεις χαλκού δεν µπορεί να 

συµβεί µε οποιονδήποτε τρόπο και αυτό εξηγείται από: 

1.  Ο ανθρώπινος οργανισµός διαθέτει ένα οµοιοστατικό µηχανισµό ο οποίος έχει 

την ικανότητα να ελέγχει τα αυξηµένα ποσά πρόσληψης χαλκού. (Gaetke Lisa 

M., 2003). 

 

2. Οι ενώσεις χαλκού έχουν έντονη ερεθιστική ενέργεια  οι οποίες προκαλούν 

εµετό µε αποτέλεσµα την αποµάκρυνση του δηλητηρίου.(Κουτσελίνης Α., 

1997). 

 

3. Σε φυσιολογικές υγιείς καταστάσεις ο χαλκός συνδέεται ως προσθετική οµάδα 

σε ένζυµα ή συνδέεται στενά µε πρωτεΐνες µεταφοράς ή αποθήκευσης εποµένως 

δεν είναι διαθέσιµος σε αντιδράσεις οξείδωσης.(Burkitt MJ, 2001). 

Γενικά τα συµπτώµατα της τοξικότητας περιλαµβάνουν: ναυτία, εµετό, διάρροια, 

αιµατουρία (αίµα στα ούρα, πόνος κατά την ούρηση) , ηπατική τοξικότητα, ίκτερο, 

ολιγουρία ή ανουρία., επιγαστραλγία, ανορεξία, υπόταση, διάχυτους µυϊκούς πόνους, 

µεταλλική γεύση, σπασµοί και κώµα. Η πρόσληψη του χαλκού σε ποσότητες 1000 

φορές της φυσιολογικής διαιτητικής πρόσληψης είναι θανατηφόρα. (Bremner I.,1998) 

Παρόλα αυτά, όταν εµφανιστούν συµπτώµατα τοξικότητας πιθανότατα να οφείλεται 

από τυχαία δηλητηρίαση ή από εισπνεόµενο αέρα που περιέχει σκόνη ή χαλκό ή από 

συµπληρώµατα διατροφής. Επίσης αυτοί που πλήττονται από τη περίσσεια χαλκού 

είναι όσοι έχουν ακόµα υδραυλικές εγκαταστάσεις χαλκού στα σπίτια τους µε 

αποτέλεσµα ο χαλκός να απελευθερώνεται στο νερό µέσω των διαβρώσεων στους 

σωλήνες. Ακόµη, όσον αφορά την γεωργία, οι περισσότερες ενώσεις του χαλκού είτε 

θα δεσµευτούν στα ιζήµατα στο νερό είτε σε µόρια του εδάφους και αυτές οι διαλυτές 

ενώσεις αποτελούν µία από τις µεγαλύτερες απειλές για την δηµόσια υγεία. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις οι υδατοδιαλυτές ενώσεις του χαλκού εµφανίζονται στο 

περιβάλλον κατά την αποδέσµευση τους κατά την διάρκεια γεωργικών εφαρµογών. 

(www.mednutrition.gr). 
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 Όπως είναι γνωστό ο χαλκός εκκρίνεται από τη χολή εποµένως η υπερβολική έκκριση 

του πιθανώς να δηµιουργεί προβλήµατα σε ασθενείς που έχουν προβλήµατα µε την 

χολή και να εµφανίζουν τοξικότητα στο χαλκό. Η τοξικότητα του χαλκού όµως δεν 

φαίνεται να συνδέεται µε την αυξηµένη θνησιµότητα από τις ασθένειες του ήπατος. 

(Κουτσελίνης Α., 1997 ; Gaetke L., 2003). Απ την άλλη, υπάρχουν 2 κληρονοµικές 

ασθένειες κατά τις οποίες το σώµα αδυνατεί να αποβάλλει το χαλκό, τη νόσο Wilson 

και την Ινδική παιδική κίρρωση. Η νόσος Wilson η οποία είναι µια σπάνια 

κληρονοµική δυσλειτουργία (επηρεάζει ένα περίπου στα 30,000 άτοµα) κατά την οποία 

παρατηρείται έλλειψη της σερουλοπλασµίνης στο πλάσµα καθώς και υπερβολική 

ποσότητα χαλκού στο ήπαρ και στο αίµα. Στην νόσο αυτή ο χαλκός µπορεί να 

εµφανίσει τοξική δράση στους ασθενείς που πάσχουν. Η ιατροφαρµακευτική θεραπεία 

κρίνεται απαραίτητη και στις 2 αυτές ασθένειες για να αποβληθεί η περίσσεια χαλκού. 

(Leonard M., 1996). Υπάρχει µια θεωρητική πιθανότητα να εµφανιστεί τοξικότητα από  

χαλκό σε γυναίκες που χρησιµοποιούν ενδοµήτριες συσκευές αντισύλληψης αλλά 

χρήζει περαιτέρω έρευνας. 

Υπάρχουν κάποιοι ερευνητές οι οποίοι υποστηρίζουν ότι τα αυξηµένα επίπεδα 

χαλκού σε συνδυασµό µε τα χαµηλά επίπεδα ψευδαργύρου συµβάλλουν στην εµφάνιση 

ασθενειών όπως υπέρταση, καρδιακές παθήσεις, γεροντική άνοια, αυτισµό και διάφοροι 

τύποι καρκίνου. (Gaetke L.,2003). Γενικά, η σοβαρότητα των συµπτωµάτων εξαρτάται 

από τη ποσότητα της δόσης, τη διάρκεια και την συχνότητα της έκθεσης αλλά και από 

την κατάσταση υγείας και ευαισθησίας του ατόµου. (Κουτσελίνης Α., 1997 ; Gaetke 

Lisa M., 2003). 

 

3.5.1. Οξεία δηλητηρίαση 

Τα άλατα χαλκού και συγκεκριµένα τα ευδιάλυτα άλατα όπως ο θειικός χαλκός και ο 

νιτρικός χαλκός , έχουν έντονη ερεθιστική ενέργεια όταν έρθουν σε επαφή µε το δέρµα 

καθώς και επί εσωτερικής λήψεως στο βλεννογόνο του στόµατος και του εντέρου. Αυτή 

η ερεθιστική ενέργεια οφείλεται στη καθίζηση τοπικά των πρωτεϊνών των κυττάρων 

από την ηλεκτροαρνητική ρίζα του άλατος. Για παράδειγµα, ύστερα από τη λήψη 

διαλύµατος CuSΟ4, προκαλείται βλάβη στο βλεννογόνο του γαστρεντερικού σωλήνα 

όµοια µε αυτή που προκαλούν τα διαβρωτικά οξέα. (Κουτσελίνης Α., 1997) 
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3.5.2. Χρόνια δηλητηρίαση 

Η χρόνια έκθεση και δηλητηρίαση από το χαλκό δηµιουργεί αρκετά προβλήµατα στο 

ήπαρ καθώς εκεί κυρίως αποθηκεύεται αφού πρώτα απορροφηθεί και µπει στην 

κυκλοφορία του αίµατος. Ύστερα από έρευνες βρέθηκε ότι υπάρχει θετική συσχέτιση 

µεταξύ της χρόνιας έκθεσης στο χαλκό και στα µειωµένα επίπεδα νοηµοσύνης στους 

έφηβους. (www.mednutrition.gr). 

Η χρόνια δηλητηρίαση µπορεί να οφείλεται είτε λόγω επαγγελµατικών συνθηκών (µε 

τη µορφή του ‘’πυρετού εκ µεταλλοχυσίας’’ , µε την εισπνοή αερολυµάτων που 

περιέχουν χαλκό κτλ.) είτε λόγω κληρονοµικών διαταραχών του µεταβολισµού του 

χαλκού (νόσος Wilson, ιδιοπαθής τοξίνωση χαλκού –ICT). Για την θεραπεία και την 

αντιµετώπιση των δηλητηριάσεων από το χαλκό χορηγούνται ειδικά µη τοξικά χηλικά 

αντιδραστήρια (για τον σχηµατισµό χηλικών συµπλόκων µε το χαλκό και την αποβολή 

του µέσω των ούρων. (Κουτσελίνης Α., 1997; Πνευµατικάκη Γ., ; Μητσοπούλου Χ., 

Μεθενίτης Κ.,  2006 ) 

 

3.6. Συµπληρώµατα 

Τα συµπληρώµατα χαλκού αν και συνήθως δεν απαιτούνται διότι µια ισορροπηµένη 

διατροφή προσφέρει την απαραίτητη ποσότητα χαλκού στο σώµα, ωστόσο είναι 

διαθέσιµα στην αγορά και σε ορισµένες περιπτώσεις κρίνονται απαραίτητα. Συνήθως, 

χρησιµοποιούνται για την πρόληψη ή την θεραπεία της ανεπάρκειας χαλκού και 

λαµβάνονται από το στόµα στις περισσότερες των περιπτώσεων πλην κάποιων ασθενών 

που τα λαµβάνουν µέσω ένεσης. Άνθρωποι που λαµβάνουν συµπληρώµατα 

ψευδαργύρου και καταναλώνουν αρκετές πηγές που περιέχουν βιταµίνη C 

παρατηρείται σηµαντική µειωµένη απορρόφηση του χαλκού και πιθανότατα να 

απαιτείται η λήψη συµπληρωµάτων χαλκού (Kaler SG., 1998). Επίσης, άνθρωποι που 

παρουσιάζουν σοβαρό υποσιτισµό και δυσαπορρόφηση πιθανόν να χρειάζονται  

επιπλέον χαλκό. Πολλή σηµαντική είναι λήψη συµπληρωµάτων χαλκού στο σύνδροµο 

Menkes καθώς πρόκειται για µια γενετική ασθένεια που χαρακτηρίζεται από αδυναµία 
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απορρόφησης του χαλκού. Ο χαλκός είναι διαθέσιµος σε δισκία και κάψουλες αλλά 

κυρίως απαντάται σε πολυβιταµινούχα σκευάσµατα και µεταλλικά συµπληρώµατα µε 

την µορφή συνήθως του θειικού χαλκού. Εκτός από την µορφή του θειικού χαλκού, 

υπάρχουν και άλλες βιοδιαθέσιµες και υδατοδιαλυτές µορφές του όπως αυτού του 

χλωριούχου  , του οξικού και του ανθρακικού χαλκού (Baker D., 1999). Υπάρχουν 

όµως και άλλες περιπτώσεις που µπορεί να αυξήσουν την ανάγκη για περισσότερο 

χαλκό και αυτές είναι: διάρροια, νόσοι του εντέρου, νόσοι του παγκρέατος, αφαίρεση 

στοµάχου, νεφρική νόσος, άγχος. Τέλος, θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη σηµασία και 

καλό είναι να αποφεύγεται η ταυτόχρονη λήψη συµπληρωµάτων σιδήρου (λόγω 

σιδηροπενικής αναιµίας) µε την κατανάλωση συµπληρωµάτων χαλκού και 

ψευδαργύρου εξαιτίας της ιδιαίτερης µεταβολικής σχέσης και αλληλεπίδρασης µεταξύ 

των µετάλλων η οποία επηρεάζει αρνητικά την απορρόφηση του χαλκού. 

.(www.mayoclinic.com). 

 

3.7. Αξιολόγηση της διατροφικής κατάστασης 

Για την σωστότερη αξιολόγηση της διατροφικής κατάστασης του χαλκού καλό είναι να 

λαµβάνονται υπόψη πολλοί δείκτες. Αυτοί που συνήθως χρησιµοποιούνται είναι ο 

χαλκός του ορού, του πλάσµατος ή των ερυθρών αιµοσφαιρίων αν και ο τελευταίος δεν 

επαρκεί για αξιολόγηση βραχυπρόθεσµων µεταβολών της κατάστασης του χαλκού. Το 

κατώτατο επίπεδο της φυσιολογική διακύµανσης στη συγκέντρωση του χαλκού στον 

ορό είναι τα 10 µmol/L και µεταβολές στη συγκέντρωση είτε στο ορό είτε στο πλάσµα 

παρατηρούνται κατά την ανεπαρκή πρόσληψη χαλκού, ποικίλει µεταξύ ατόµων και 

επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες που δεν έχουν σχέση µε την διατροφή. Ωστόσο 

η υπερβολικά µειωµένη πρόσληψη του χαλκού (περίπου 0,38 mg/ηµερησίως) δεν 

µειώνει µόνο τον χαλκό του πλάσµατος αλλά και την συγκέντρωση και την ενεργότητα 

της σερουλοπλασµίνης όπως και την απέκκριση του χαλκού στα ούρα. (Turnlund J., 

1998). Το κατώτερο επίπεδο της φυσιολογική διακύµανσης για την σερουλοπλασµίνη 

είναι 180 mg/L. Ο καλύτερος δείκτης ο οποίος υποδεικνύει την σωστότερη επιλογή για 

την αξιολόγηση της διατροφική κατάστασης είναι ο λόγος της ενεργότητας προς τη 

συγκέντρωση της σερουλοπλασµίνης παρά η µέτρηση του κάθε παράγοντα από µόνη 

της (Milne D., 1994). Επίσης ένας άλλος καλός δείκτης της κατάστασης του χαλκού 
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αποτελεί η µέτρηση της ενεργότητας ενζύµων που εξαρτώνται από χαλκό όπως αυτής 

της υπεροξειδικής δισµουτάσης (SOD) στα ερυθρά αιµοσφαίρια (φυσιολογικές τιµές 

0,047- 0,067 mg/g). Η ενεργότητα της δισµουτάσης του υπερυπεροξειδίου αποτελεί 

έναν ευαίσθητο δείκτη για την µακροχρόνια έλλειψη του χαλκού. Στις µεταβολές της 

κατάστασης του χαλκού φαίνεται να ανταποκρίνεται και η ενεργότητα της οξειδάσης 

του κυτοχρώµατος και  της λυσίνης του δέρµατος. (Turnlund J. et al, 1997) 

 

3.8. Χαλκός και εγκέφαλος 

Έχει βρεθεί ότι ο χαλκός συµβάλλει θετικά στην φυσιολογική λειτουργία του 

εγκεφάλου και στην ανάπτυξη του ενώ η µείωση του µπορεί να προκαλέσει διαταραχές 

στην µνήµη και στην σκέψη. Εκτός από την οξειδάση του κυττοχρώµατος c που είναι 

απαραίτητη για την παραγωγή ενέργειας στον εγκέφαλο, ο χαλκός χρησιµοποιείται από 

την ντοπαµίνη β µονοξυγενάση  και από την πεπτιδυλτρανσφεράση α µονοξυγενάση οι 

οποίες και οι 2 είναι απαραίτητες για την βιοσύνθεση νευροδιαβιβαστών. Η διανοµή 

του χαλκού εντός του εγκεφάλου γίνεται από την πρωτείνη ATP7B, η οποία σε 

περίπτωση µετάλλαξης οδηγεί σε σοβαρή ανεπάρκεια του χαλκού στον εγκέφαλο. 

Επίσης πολύ σηµαντική για την φυσιολογική λειτουργία του εγκεφάλου είναι και η 

βιοδιαθεσιµότητα του χαλκού καθώς οι χρόνιες υψηλές ή χαµηλές τιµές του οδηγούν σε 

σηµαντικές ανωµαλίες όπως η νόσος Menkes και η νόσος Wilson. Στοιχεία έδειξαν ότι 

ακόµα και κάποιες ανεπαίσθητες αλλαγές στην οµοιόσταση του χαλκού έχει σοβαρές 

συνέπειες στον εγκέφαλο. Ωστόσο απαιτείται περισσότερο έρευνα για να εξακριβωθούν 

οι ακριβείς µηχανισµοί αυτών των σχέσεων. (Paik et al, 1999) 

 

3.9. Χαλκός και νόσος του Αλτσχάιµερ 

Οι έρευνες σχετικά µε την ύπαρξη ή µη συσχέτισης του χαλκού µε την 

νευροεκφυλιστική νόσο του Αλτσχάιµερ βρίσκονται ακόµα σε ερευνητικό επίπεδο. 

Αρκετές είναι οι πρωτεΐνες οι οποίες παίζουν ρόλο στη διατήρηση της οµοιόστασης του 

χαλκού. Η νόσος του Αλτσχάιµερ έχει βρεθεί ότι σχετίζεται µε τη συσσώρευση µια 

πρωτείνης, της β-αµυλοειδούς (β-APP) στο εγκέφαλο η οποία  επηρεάζει το 
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µεταβολισµό του χαλκού. Στη νόσο του Αλτσχάιµερ τα επίπεδα ορού του χαλκού είναι 

αυξηµένα αλλά δεν έχει προσδιοριστεί αν αυτή η αύξηση των επιπέδων οφείλεται στη 

παθογένεια της νόσου ή είναι αποτέλεσµα της. Είναι γνωστό , ότι κατά τη γήρανση η 

λειτουργία του ήπατος είναι µειωµένη εποµένως τα αυξηµένα επίπεδα ορού του χαλκού 

ίσως προκύπτουν από την αδυναµία του ήπατος να αποµακρύνει χαλκό. (Bush A. ; 

Strozyk D., 2004) Ωστόσο, κάποιοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι ο χαλκός βοηθάει στην 

προστασία του εγκεφάλου από την νόσο του Αλτσχάιµερ και συγκεκριµένα η  Εταιρεία 

Νευροεκφυλιστικών ∆ιαταραχών ανέπτυξε ένα πειραµατικό φάρµακο (ΡΒΤ2). Το 

φάρµακο αυτό βελτίωσε την αποκατάσταση της γνωστικής λειτουργίας (µνήµης και 

σκέψης) σε πάσχοντες από την νόσο Αλτσχάιµερ µε τη δράση ενεργών µετάλλων 

συµπεριλαµβανοµένου του χαλκού και του ψευδαργύρου σε νευρώνες του εγκεφάλου 

που έχουν πληγεί από την ασθένεια. (www.ygeianews.gr) Ακόµη βρέθηκε ότι οι 

µεταλλαγές της υπεροξειδικής δισµουτάσης (SOD) έχουν σηµαντική επίδραση στον 

εκφυλισµό µηχανικών νευρώνων όπως αυτής στη νόσο του Αλτσχάιµερ. 

(www.encephalos.gr) 
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Κεφάλαιο 4ο: 
Ασθένειες που σχετίζονται µε το χαλκό 

 

4.1. Ιστορική αναδροµή της νόσου Wilson 

Η νόσος Wilson ή αλλιώς υποτοφακοειδής εκφύλιση του ήπατος, περιγράφηκε για 

πρώτη φορά το 1912 από τον βρετανού νευρολόγο Dr Samuel Alexander Kinnier 

Wilson (1878-1937). Ο Wilson περιέγραψε τα κλινικά και ιστοπαθολογικά ευρήµατα 4 

ασθενών που πίστευε ότι όλοι έπασχαν από την ίδια ασθένεια συµπεριλαµβάνοντας 

άλλους 8 ασθενείς που αναφερόντουσαν  στην βιβλιογραφία. Στην έρευνά του τόνισε 

ότι όλα τα κλινικά του ευρήµατα συνδύαζαν µια προοδευτική εκφύλιση του φακοειδούς 

πυρήνα του εγκεφάλου µαζί µε τα παθολογοανατοµικά ευρήµατα ηπατικής κίρρωσης. 

(Wilson S., 1912) Το 1948 ο Cummings απέδειξε την περίσσεια χαλκού στους ιστούς 

των ασθενών. Αργότερα το 1952 οι Scheinberg και  Gitlin έδειξαν µια µείωση στη 

σερουλοπλασµίνη στο ορό των ασθενών µε τη νόσο Wilson. (Cummings J., 1948) 

 

4.2. Παθογένεια της νόσου Wilson 

Η νόσος Wilson είναι µια σπάνια αυτοσωµική υπολειπόµενη κληρονοµική διαταραχή 

του µεταβολισµού του χαλκού. Η νόσος αυτή οφείλεται στη µείωση της απέκκρισης 

του χαλκού από τα ηπατικά κύτταρα καθώς και την µειωµένη ενσωµάτωση του στη 

σερουλοπλασµίνη. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων του χαλκού 

και την συσσώρευση του στο ήπαρ, έπειτα στον εγκέφαλο, στον κερατοειδή χιτώνα και 
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τα νεφρά. (www.iatriki-genetiki.med.uoa.gr). Όταν η ικανότητα του ήπατος για 

επαναποθήκευση του χαλκού κορεστεί ακολουθεί κυτταρικός θάνατος, µε 

απελευθέρωση χαλκού στο πλάσµα οδηγώντας σε αιµόλυση και εναπόθεση του χαλκού 

σε εξωηπατικούς ιστούς (Τaly A. et al, 2007). Η γενετική ανωµαλία εντοπίζεται στο 

χρωµόσωµα 13 (µακρύ σκέλος του χρωµοσώµατος 13 στη περιοχή 13q-q21) και αφορά 

το γονίδιο που κωδικοποιεί την πρωτεΐνη ATP7B στο ήπαρ. Η ασθένεια παγκοσµίως 

πλήττει 1 στους 35000 έως 1 στους 100000 γεννήσεις ζώντων νεογνών και συχνότητα 

φορέων 1 στους 90. Η συχνότητα στη χώρα µας είναι στο 1,2% και αναµένεται κάθε 

χρόνο να υπάρχουν 1 έως 3 γεννήσεις νέων ασθενών. Γενικά στις κλειστές κοινωνίες η 

συχνότητα της νόσου είναι σηµαντικά αυξηµένη. Στην περίπτωση που κάποιος δεν 

ακολουθήσει κάποια θεραπεία ο θάνατος επέρχεται 1-3 χρόνια µετά την έναρξη 

νευρολογικών συµπτωµάτων εξαιτίας συνήθως της ηπατικής ανεπάρκειας (www.iatriki-

genetiki.med.uoa.gr). 

 

 4.2.1. Η ΑΤP7B πρωτεΐνη 

Η ΑΤP7B πρωτεΐνη περιέχει 1466 αµινοξέα και πρόκειται για µια 

αδενοσινοτριφωσφατάση Ρ- τύπου που συνδέει το χαλκό στο Ν- τελικό άκρο της. Η 

πρωτεΐνη εντοπίζεται στο σύστηµα Trans Golgi που βρίσκεται στα ηπατοκύτταρα και 

µεσολαβεί στην ενσωµάτωση 6 µορίων χαλκού από την αποσερουλοπλασµίνη σε 

σερουλοπλασµίνη. (Hung IH et al, 1997) Η πρωτεΐνη αυτή εκφράζεται στο ήπαρ, στους 

νεφρούς και στο πλακούντα και έχει 2 λειτουργίες ανάλογα µε την εντόπιση της στα 

ηπατοκύτταρο: 

α) περιπυρηνικά: συνδέει το χαλκό µε την αποσερουλοπλασµίνη 

β) µέσω µιας µεµβράνης βοηθά στην έξοδο περίσσειας χαλκού από το ηπατοκύτταρο 

στη χολή. 
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Σχήµα 4.2: ΑΤP7Β πρωτεΐνη 

(http://iatriki-genetiki.med.uoa.gr/parexomenes_ypiresies/nosos_wilson.htm). 

 

4.2.2. Παθολογική πρωτεΐνη ΑΤΡ7Β  

Η ελαττωµατική ή µη έκφραση της πρωτεΐνης ΑΤΡ7Β είναι χαρακτηριστικό στα άτοµα 

µε νόσο Wilson εξαιτίας της µετάλλαξης της πρωτεΐνης και έτσι ο χαλκός 

συσσωρεύεται προοδευτικά εντός των ηπατοκυττάρων. (Pfeiffer R., 2007) Αρχικά, ο 

χαλκός συντίθεται στη µεταλλοθειονίνη και έπειτα συσσωρεύεται  στα ηπατικά 

λυσοσσωµάτια  µε τελική έξοδο του στη κυκλοφορία και εναπόθεση του σε διάφορους 

ιστούς (Μπίκα Ε., 2011) Ακόµη, διαταράσσεται η δέσµευση του χαλκού από την 

αποσερουλοπλασµίνη για τη δηµιουργία της σερουλοπλασµίνης καθώς και την 

απέκκριση χαλκού στο ήπαρ. Ωστόσο, η µείωση των επιπέδων της σερουλοπλασµίνης 

λόγω της µετάλλαξης της πρωτεΐνης δεν είναι πάντα διαγνωστικό κριτήριο για τη νόσο 

Wilsοn. Έχει φανεί ότι ένα 5-15% των ασθενών εµφανίζουν φυσιολογική ή ελαφρά 

µειωµένη τα επίπεδα της σερουλοπλασµίνης. (Brewer GJ, 2001; Scheinberg IH & 

Sternlieb I, 1984) 

 

4.3. Μεταλλάξεις 
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Οι  µεταλλάξεις εντοπίζονται στο χρωµόσωµα 13 και αφορούν το γονίδιο που 

κωδικοποιεί την πρωτεΐνη ΑΤΡ7Β. Περισσότερες από 200 µεταλλάξεις έχουν ανευρεθεί 

µέχρι σήµερα οι οποίες είναι υπεύθυνες για τη νόσο αυτή. Αρκετές από τις µεταλλάξεις 

εµφανίζονται σε µερικούς µόνο ασθενείς και είναι σαφής η εθνική κατανοµή τους. 

Υπάρχουν όµως συγκεκριµένο είδος µεταλλάξεων να εµφανίζεται σε διαφορετικές 

πληθυσµιακές οµάδες. Η πιο συχνή µετάλλαξη είναι η Η1069Q στην οποία γίνεται 

αντικατάσταση µιας ιστιδίνης από γλουταµίνη και αφορά το 40% του συνόλου των 

µεταλλάξεων παγκοσµίως και το 65%  της Κεντρικής Ευρώπης. Από την άλλη, υπάρχει 

ένα 10% µε τεκµηριωµένη τη νόσο Wilson όπου δεν ανευρίσκεται καµία γνωστή 

µετάλλαξη και ο γενετικός έλεγχος είναι αρνητικός. Οι περισσότεροι ασθενείς είναι 

ετεροζυγότες φέροντας έτσι διαφορετικές µεταλλάξεις σε κάθε χρωµόσωµα 13. 

(Pfeiffer R., 2007) 

 

4.3.1. Μοριακή µελέτη στον ελληνικό πληθυσµό 

Κέντρο αναφοράς για την µελέτη ασθενών µε τη νόσο Wilson αποτελεί το εργαστήριο 

Ιατρικής Γενετικής το οποίο ξεκίνησε τη δραστηριότητα του το 1977. Η µοριακή 

ανάλυση ξεκινά µε το DNA να αποµονώνεται από λευκοκύτταρα περιφερικού αίµατος 

και η διαδικασία γίνεται µε άµεσους και έµµεσους τρόπους. Έχουν µελετηθεί µέχρι 

σήµερα 93 ασθενείς από 69 συνολικά οικογένειες και 163 φυσιολογικά άτοµα για τον 

καθορισµό της συχνότητας των ετεροζυγωτών στον ελληνικό πληθυσµό. 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν:  

• 20 µεταλλάξεις βρέθηκαν υπεύθυνες για το 86% των χρωµοσωµάτων WND 

στον ελληνικό πληθυσµό 

• Οι 6 πιο συχνές µεταλλάξεις είναι: p.H1069Q, p.R969Q, p.L936X, p.Q289X. 

c.2530de1A, p.I1148T οι οποίες βρέθηκαν στα εξόνια 14. 13, 10, 12, 2 και 16 και 

αποτελούν το 70% των χρωµοσωµάτων WND. 

• 81% των µεταλλάξεων βρίσκονται συγκεντρωµένες στα 8 εξόνια του γονιδίου. 

• 30 ασθενείς βρέθηκαν οµοζυγώτες για 9 µεταλλάξεις 

 



 
53 

Η ανίχνευση των κοινών µεταλλάξεων επιτρέπουν σε όλες τις οικογένειες την 

προσυµπτωµατική διάγνωση ασθενών καθώς και την έναρξη θεραπευτικής αγωγής πριν 

την εκδήλωση των κλινικών συµπτωµάτων. Ακόµη, γίνεται ταυτοποίηση φορέων στους 

συγγενείς  των οικογενειών µε τη νόσο και την εφαρµογή διάγνωσης φορέων στα 

ζευγάρια πριν την τεκνοποίηση. (www.iatriki-genetiki.med.uoa.gr). 

  

4.4. Επίδραση ηλικίας-φύλου 

Η ηλικία που εµφανίζεται η νόσος Wilson  είναι  κοντά στα 5 έως και τα 40 ενώ σε 

κάποιες άλλες βιβλιογραφίες αναφέρουν ότι µπορεί να εµφανιστεί και στην ηλικία των 

τριών έως και τα 80 έτη. 

 

4.4.1. Ηλικία και εκδήλωση της νόσου 

Α) Ηπατικές εκδηλώσεις : εµφανίζονται στην εφηβική και παιδική ηλικία µε κορύφωση 

εµφάνισης στα 10-13 χρόνια της ζωής ενός εφήβου. 

Β) Νευροψυχιατρικές εκδηλώσεις:  αποτελούν την αρχική κλινική εκδήλωση της νόσου 

στο 40-60% των ατόµων µε νόσο Wilson. Η µέση ηλικία εµφάνισης που τα άτοµα 

εµφανίζουν νευρολογική σηµειολογία είναι τα 18-19 έτη αν και στην ηλικία των 6 

µπορεί να εµφανιστούν. Έχουν σηµειωθεί και νευρολογικές εκδηλώσεις και στην 

ηλικία των 72 ετών. (Pfeiffer R., 2007) Η ηλικία πλέον δεν αποτελεί διαγνωστικό 

κριτήριο αποκλεισµού όπως παλιότερα. Οι έρευνες έδειξαν ότι η κεραυνοβόλος έναρξη 

της νόσου  εµφανίζεται 4 φορές συχνότερα στις γυναίκες. 

 

4.5. Κλινική εικόνα 

Η κλινική εικόνα οφείλεται στη τοξικότητα του χαλκού η οποία προκαλεί ηπατική 

βλάβη κατά τα πρώτα στάδια της νόσου καθώς και νευρολογικές διαταραχές στα 

προχωρηµένα στάδια. Οι ασθενείς συνήθως εµφανίζουν ηπατική νόσο και σπανιότερα 
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νευρολογικά συµπτώµατα ή ψυχιατρική συνδροµή. Τα πρώτα συµπτώµατα από την 

προοδευτική συσσώρευση του χαλκού στο ήπαρ στις περισσότερες των περιπτώσεων 

και κυρίως στα µικρά παιδιά είναι ίκτερος, ασκίτης ή πυλαία υπέρταση. Η νόσος  

µπορεί επίσης να εµφανιστεί µε νεφρικούς λίθους, υποθυρεοειδισµό και υποπαρα-

θυρεοειδισµό, αµµηνόροια. (Μπίκα Ε., 2011) 

 

4.5.1. Ηπατική νόσος 

Το 40-50% των  ασθενών στη νόσο Wilson παρουσιάζουν ηπατική δυσλειτουργία και η 

ηλικία που κατά µέσο όρο εµφανίζεται είναι στα 11. Είναι σχεδόν σπάνιο τα 

συµπτώµατα να εµφανιστούν νωρίτερα από την ηλικία των 5 και αργότερα από την 

ηλικία των 40 αν και έχει καταγραφεί ότι διαγνώσθηκε η νόσος σε παιδί 2 ετών το 

οποίο παρουσίασε επίµονη αύξηση των ηπατικών ενζύµων. Η ηπατική δυσλειτουργία 

που εµφανίζεται µπορεί να πάρει διάφορες µορφές. Αρχικά , µπορεί να υπάρξει αύξηση 

των ηπατικών ενζύµων και έτσι θα πρέπει να γίνει µια ασυµπτωµατική διερεύνηση του 

ήπατος. Από την άλλη, το 25 % των ασθενών παρουσιάζει οξεία παροδική ηπατίτιδα 

και έτσι η εµφάνιση της νόσου είναι σχεδόν βέβαιη. Η παρουσία της οξείας ηπατίτιδας 

σε συνδυασµό µε την αιµολυτική αναιµία , την ηπατική δυσλειτουργία ή την αύξηση 

της µη συζευγµένης χολερυθρίνης είναι σηµαντικά σηµάδια για την νόσο του Wilson. Η 

νόσος µπορεί να κάνει την εµφάνιση της ως οξεία ηπατική ανεπάρκεια µε το 5% των 

ασθενών να  εµφανίζουν αυτά τα συµπτώµατα εξαιτίας της παρουσίας της νόσου 

Wilson. Ακόµη, η αιµολυτική ανιµία (Coombs-) είναι συνήθως παρών από την ξαφνική 

απελευθέρωση µεγάλων ποσοτήτων χαλκού στο αίµα και την αδυναµία του ήπατος να 

τις αποµακρύνει. Η πιο κοινή µορφή εµφάνιση της νόσου Wilson  είναι η ανάπτυξη  

προοδευτικής κίρρωσης του ήπατος. Λόγω της ποικιλίας εµφάνισης της νόσου πρέπει 

κάθε άτοµο κάτω από την ηλικία των 50 µε ανεξήγητη ηπατική νόσο θα πρέπει να 

εξετάζεται για την νόσο Wilson. Τέλος, η θνησιµότητα από την νόσο σε ασθενείς κάτω 

των 30 είναι ανησυχητικά υψηλή και κατά µεγάλο ποσοστό εµφανίζεται στις γυναίκες. 

(Pfeiffer R., 2007) 

 

4.5.2.Κεραυνοβόλος ηπατική ανεπάρκεια 
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Η ηπατική ανεπάρκεια στους ασθενείς µε τεκµηριωµένη νόσο Wilson εµφανίζεται 

συνηθέστερα σε παιδιά και νέους µε αφορµή εκδήλωσης να αποτελεί κάποια ιογενής 

λοίµωξη ή η εµφάνιση τοξικότητας από κάποιο φάρµακο. Υπάρχουν κάποιοι δείκτες 

που µέσω εργαστηριακών εξετάσεων υποδεικνύουν την περίπτωση ηπατικής βλάβης 

καθώς και τον βαθµό  λειτουργίας του ήπατος του ασθενή. Οι δείκτες αυτοί είναι οι 

ηπατικές τρανσαµινάσες AST, ALT και ALP . Οι δείκτες φλεγµονής του ήπατος ΑST 

και ALT σε οξεία βλάβη του ήπατος ή σε οξεία ιογενής ηπατίτιδα µπορεί να είναι 

αυξηµένοι πάνω από 1000 ΙU/L και το ALP <40 ΙU/L.Στη περίπτωση που µπορεί να  

κεραυνοβόλου ηπατικής ανεπάρκειας  διαταράσσεται η πηκτικότητα του αίµατος που 

δεν ανταποκρίνεται παρά την χορήγηση βιταµίνης Κ. (www.medicinenet.com) Επίσης 

µπορεί να εµφανιστεί ένα είδους αιµολυτικής αναιµίας λόγω της αυξηµένης ποσότητας 

χαλκού στο αίµα καθώς και οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Τέλος, εµφανίζεται ο 

δακτύλιος Kayser-Fisher που δεν προϋπήρχε στο 50% των ασθενών. 

 

4.5.3. Νευρο-ψυχιατρικές εκδηλώσεις 

Στο 40-60% των ασθενών µε νόσο Wilson εµφανίζουν νευρολογικά συµπτώµατα και 

αποτελούν την αρχική εκδήλωση της νόσου. (Brewer GJ, ,2001) Η µέση ηλικία 

εµφάνιση των συµπτωµάτων είναι τα 19 έτη αν και η νευρολογική δυσλειτουργία 

µπορεί να εµφανιστεί και στην ηλικία των 6. (Strickland G. ; Leu ML, 1975) Τα 

συµπτώµατα που εµφανίζονται είναι: αταξία, δυστονίες, σιελόρροια, βραδύτητα 

οµιλίας, σαρδόνιο γέλωτα, επιληπτικές κρίσεις, ηµικρανίες, παρεγκεφαλική 

δυσλειτουργία, αδυναµία βάδισης κτλ. Έχει βρεθεί ότι περίπου µόνο το 5% των 

ασθενών εµφανίζουν επιληπτικές κρίσεις. Στους ασθενείς αυτούς υπάρχει τριπλάσια ή 

τετραπλάσια συγκέντρωση χαλκού σε σχέση µε τους ασθενείς χωρίς νευρολογική 

σηµειολογία ή τον υγιή πληθυσµό. Ασθενείς που φέρουν την νόσο Wilson εκδηλώνουν 

ψυχιατρική δυσλειτουργία στο 20%  αυτών. Ψυχιατρικά συµπτώµατα εµφανίζουν οι 

περισσότεροι ασθενείς κάποια στιγµή στη ζωή τους και είναι πιο συχνά σε όσους 

συνυπάρχουν και νευρολογική δυσλειτουργία. Ποικιλία ψυχιατρικών συµπτωµάτων 

εµφανίζονται στη νόσο όπως: αλλαγές προσωπικότητας, διαταραχές διάθεσης, 

ιδιαίτερα κατάθλιψη αποτελώντας το συχνότερο χαρακτηριστικό. Σηµάδια 
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αυτοκτονίας έχουν σηµειωθεί στο 16% των ασθενών, αντικοινωνική ή εγκληµατική 

συµπεριφορά. (Pfeiffer R., 2007). 

 

4.5.4. Εκδηλώσεις από τους οφθαλµούς 

Από τις βλαβερές επιπτώσεις της νόσου Wilson δεν λείπει και η περιοχή των µατιών. 

Η συσσώρευση χαλκού στο κερατοειδή χιτώνα δηµιουργεί τον καφεοειδή δακτύλιο 

Kayser-Fleisher που µπορεί να γίνει ορατός γύρω από την ίριδα. Ακόµη, µπορεί να 

εµφανιστεί καταρράκτης σαν άνθος ηλιοτροπίου όπως λέγεται. Οι επιπλοκές στους 

οφθαλµούς γίνονται ορατές µε την σχισµοειδή λυχνία ενώ σε προχωρηµένη νόσο είναι 

εµφανής και µε το γυµνό µάτι. Οι επιπλοκές που εµφανίζονται στα µάτια αποτελούν 

δείκτες συµµόρφωσης στη θεραπεία ενώ υποχωρούν µετά τη µεταµόσχευση του 

ήπατος. Κατά τη διάρκεια της νύχτας έχει βρεθεί στους ασθενείς οπτική νευρίτιδα και 

στραβισµό σε πιο σπάνιες περιπτώσεις. (Μπίκα Ε., 2011) 

 

4.5.4.1. ∆ακτύλιος Kayser-Fleisher 

Ο δακτύλιος Kayser-Fleisher συµβαίνει στο 60% των περιπτώσεων ασθενών µε 

νευρολογικά παρά µε ηπατικά προβλήµατα και σχεδόν στο 90% των ασθενών µε 

νευροψυχιατρικά συµπτώµατα. Προκύπτει από τις εναποθέσεις χαλκού στη µεµβράνη 

του ∆εσκεµέτιου υµένα του κερατοειδούς. Το χρώµα του δακτυλίου κυµαίνεται από 

χρυσό µέχρι πράσινο και καστανό και γίνεται ορατό στην ανώτερη πλευρά του 

κερατοειδούς ακολοθούµενο από την κατώτερη πλευρά µε πλήρωση των έσω και έξω 

πλευρών. Ο δακτύλιος Kayser-Fleisher είναι σχεδόν πάντα παρών σε άτοµα µε νόσο 

Wilson παρουσία νευρολογικών ή ψυχιατρικών συµπτωµάτων ενώ αδύνατο να 

εµφανιστεί σε προσυµπτωµατικά άτοµα ή άτοµο µε µόνο την ηπατική προσβολή.Τέλος 

, έχει αναφερθεί πιο σπάνια η ύπαρξη του δακτυλίου και σε άλλα χρόνια ηπατικά 

νοσήµατα όπως χολική κίρρωση, πρωτοπαθή σκληρυντική χολαγγείτιδα κ.ά.(Pfeiffer 

R., 2007) 
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 Εικόνα 4.1: Εκδήλωση ασθένειας στους οφθαλµούς-∆ακτύλιος Kayser-Fleisher  

(http://www.healthline.com/galeimage?contentId=gend_02_00381&id=gend_02_img0

110). 

 

4.5.4.2. Καταρράκτης σαν άνθος ηλιοτροπίου 

Η άλλη κλασσική οφθαλµολογική εκδήλωση που εµφανίζονται στα άτοµα µε νόσο 

Wilson είναι ο καταρράκτης σαν άνθος ηλιοτροπίου που περιγράφηκε για πρώτη φορά 

από τους Siemerling και Oloff το 1922. Την συγκεκριµένη οφθαλµολογική πάθηση 

την εµφανίζουν µόνο το 17% των ασθενών µε νόσο Wilson. Στην πάθηση αυτή του 

µατιού υπάρχουν εναποθέσεις χαλκού στον φακό πρασινωπού ή καφέ χρώµατος χωρίς 

να επηρεάζουν όµως την όραση. ( Wieber DO et al, 1977) 

 

4.5.5. Προσβολή άλλων οργάνων 

• Νεφροί:  σύνδροµο Fanconi και λιθίαση ουροποιητικού συστήµατος µε 

αποτέλεσµα την υπερασβεστιουρία, υποκαλιαιµία και µυϊκή αδυναµία. Πρωτοπαθής ή 

δευτεροπαθής η προσβολή των νεφρών καθώς η ΑΤP7B εκφράζεται στους νεφρούς. 
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• Μυοσκελετικό: αρθροπάθειες που αφορούν συχνότερα την σπονδυλική στήλη 

και τις µεγάλες αρθρώσεις. Επίσης στοιχεία αναφέρουν ότι το 88% των ασθενών 

εµφανίζουν οστεοπόρωση, πόνο στις αρθρώσεις, αυθόρµητα κατάγµατα και 

χονδρασβέστωση,  

• Αίµα: αιµολυτική αναιµία λόγω οξειδωτικής βλάβης των ερυθροκυττάρων µε 

Coombs(-ve) στο 10-15% των ασθενών. Η ταυτόχρονη παρουσία οξέιας ηπατικής 

ανεπάρκειας και αιµολυτικής αναιµίας αποτελούν σηµαντική διαγνωστική ένδειξη  για 

τη νόσο Wilson. (Pfeiffer R., 2007). 

• Καρδιά: εµφανίζονται µυοκαρδιοπάθειες, αρρυθµίες, συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια. (Yarze ZC et al, 1992). 

• Συσχέτιση µε καρκίνο: είναι µικρή , µόλις 2 περιπτώσεις έχουν καταγραφεί και 

η επίπτωση καρκίνου έχει σχέση µε τη διάρκεια της νόσου και την ηλικία που 

προσβάλλεται ο ασθενής. 

• Γυναικολογικές ανωµαλίες: προβλήµατα στην έµµηνο ρύση, καθυστέρηση 

εφηβείας και γυναικοµαστία στους άνδρες. (Lau JY et al, 1990). 

 

4.6. ∆ιάγνωση 

Η διάγνωση της νόσου Wilson γίνεται σχετικά µε απλές δοκιµές αν και δεν υπάρχουν 

σαφή διαγνωστικά κριτήρια. Οι δοκιµές αυτές γίνονται µέσω εξετάσεων στις οποίες 

µπορεί να διαγνωσθεί η ασθένεια τόσο στους συµπτωµατικούς ασθενείς τόσο και σε 

αυτούς που δεν παρουσιάζουν κανένα σύµπτωµα. (www.wilsondisease.org). Έχουν 

εκδοθεί οδηγίες από το AASLD (American Association for the Study Liver Diseases) 

που διαφέρουν όµως ανάλογα µε το πώς εκδηλώνεται η νόσος.  Η διάγνωση της νόσου 

βασίζεται σε δύο τουλάχιστον από τα παρακάτω (Μπίκα, 2011) : 

Α) στο χαµηλό επίπεδο σερουλοπλασµίνης < 20mg/dl και εµφανίζεται στο 85-90% 

των ασθενών µε νόσο Wilson. Πρόκειται για µια  α-2 σφαιρίνη  γλυκοπρωτεινικής 

σύνθεσης η οποία φυσιολογικά δεσµεύει το 90% του χαλκού στο πλάσµα και το 

αποδίδει σε ένζυµα που περιέχουν χαλκό. Από µόνη της η σερουλοπλασµίνη δεν 

αποτελεί ισχυρό δείκτη ένδειξης της νόσου αλλά αν η τιµή της φτάσει να είναι  <5 

mg/dl αποτελεί ισχυρότατη απόδειξη για την παρουσία αυτής. 
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Β) στην αυξηµένη συγκέντρωση χαλκού στο ήπαρ >250  µg/g ξηρού βάρους που 

µπορεί να διαγνωσθεί σε παρασκεύασµα βιοψίας ήπατος. 

Γ) στην αυξηµένη απέκκριση χαλκού από τα ούρα >100 mgr/24h παρουσία του 

δακτυλίου Kayser-Fleischer (www.iatriki-genetiki.med.uoa.gr). Οι φυσιολογικές τιµές 

χαλκού στα ούρα είναι  <30-40 mcg/24h. Αυξηµένα επίπεδα χαλκού στα ούρα έχουν 

σηµειωθεί σε αποφρακτική ηπατική νόσο. Έτσι, η 24ωρη µέτρηση του χαλκού στα 

ούρα αποτελεί την καλύτερη διαγνωστική εξέταση για τη νόσο Wilson ειδικά σε 

ασθενείς µε νευρολογική ή ψυχιατρική σηµειολογία. 

∆) στην ηπατική βιοψία η οποία κρίνεται απαραίτητη για την ιστολογία, την 

ιστοχηµεία καθώς και την ποσοτικοποίηση του χαλκού στο ήπαρ. Η βιοψία του ήπατος 

είναι µια διαδικασία που προκαλεί σε µικρό αλλά υπαρκτό ποσοστό επιπλοκές στους 

ασθενείς οπότε θα πρέπει να πραγµατοποιείται σε περιπτώσεις όπου άλλες 

προσεγγίσεις για την διάγνωση της νόσου δε απέδωσαν. Οι ασθενείς που εµφανίζουν 

νευρολογική ή ψυχιατρική δυσλειτουργία δεν κρίνεται να µπουν στην διαδικασία της 

βιοψίας διότι άλλες εξετάσεις έχουν δείξει την εµφάνιση της νόσου Wilson. Η χρήση 

της βιοψίας κρίνεται απαραίτητο σε αυτούς που εµφανίζουν ηπατική δυσλειτουργία 

όπου χαλκός δεν έχει ακόµη εκκενωθεί από το ήπαρ και µπορεί να έχει κατακλύσει 

άλλους ιστούς και όργανα. (Pfeiffer R., 2007) 

Ε)στο γενετικός έλεγχο και στα αδέλφια και ανάλυση µεταλλαγής 

(www.wilsondisease.org) 

Ζ) στη δοκιµασία της πενικιλλαµίνης η οποία αποτελεί µια καλά µελετηµένη µέθοδο 

και εφαρµόζεται σε ασυµπτωµατικά παιδιά µε έντονη υπόνοια για τη νόσο Wilson µε 

τιµές χαλκού στα ούρα <100 mcg. Άγνωστη είναι η ευαισθησία της δοκιµασίας αυτής 

στους ενήλικες. Η δοκιµασία ξεκινά µε την χορήγηση 500 mg D πενικιλλαµίνης και 

έπειτα επαναλαµβάνεται η χορήγηση στις επόµενες 12 ώρες της 24ώρης συλλογής. Η 

δοκιµασία αυτή είναι διαγνωστική για τη νόσο όταν ο χαλκός ούρων είναι >1600 

mcg/24h. 

Η)στο ποσοτικός προσδιορισµό του χαλκού στο ηπατικό παρέγχυµα: οι φυσιολογικές 

τιµές είναι από 15-55 mcg χαλκού/gr ξηρού και οι διαγνωστικέw τιµές είναι >250 

mcg/gr . Η µέθοδος αυτή αποτελεί το πιο αξιόπιστο διαγνωστικό κριτήριο αν και οι 
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φυσιολογικές τιµές που µπορεί να προκύψουν δεν αποκλείουν ούτε εδώ την παρουσία 

της νόσου. (Μπίκα Ε., 2011) 

Είναι σηµαντικό η διάγνωση της νόσου να γίνεται όσο το δυνατό γρηγορότερα αφού 

σοβαρή ηπατική βλάβη µπορεί να επέλθει χωρίς να υπάρξουν σηµάδια της ασθένειας. 

Τα άτοµα µε την νόσο Wilson µπορεί να φαίνονται ότι η υγεία τους είναι σε άριστη 

κατάσταση χωρίς όµως αυτό να ανταποκρίνεται στην πραγµατικότητα. 

(www.wilsondisease.org). Έλεγχος για τη νόσο πρέπει να γίνεται σε άτοµα ηλικίας από 

3 έως 55 ετών που εµφανίζουν ηπατοπάθεια, νευρολογικές και ψυχιατρικές 

εκδηλώσεις και να αποτελεί πάντα µέρος της διαφορικής διάγνωσης. Τέλος, για την 

διάγνωση χρησιµοποιείται και µοριακός γενετικός έλεγχος ανάλυσης των 

µεταλλάξεων του γονιδίου ΑΤP7B. (Roberts EA., Schilsky ML., 2008) 



 

 

Σχήµα 4.2: ∆ιαγνωστικός Αλγόριθµος νόσου Wilson- AASLD 2008
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4.7. Θεραπείες και φάρµακα 

Η πρόγνωση της νόσου Wilson µέχρι και τις αρχές του 1951 ήταν άγνωστη, αδύνατη 

και η θνητότητα της άγγιζε το 100%. Εκεί στα τέλη του 1951 ανακαλύφθηκε η πρώτη 

θεραπεία για τη νόσο, ο χηλικός δεσµευτικός παράγοντας του χαλκού, το BAL (British 

Anti-Lewisite) ή διµερκαπτοπροπανόλη που χορηγούταν ενδοµυικά µε όχι και τόσο 

καλά αποτλέσµατα. Γύρω στα 1956 η αντιµετώπιση της νόσου γνώρισε επανάσταση 

µε την θεραπεία της πενικιλλαµίνης από τον εφευρέτη John Walshe (Scheinberg 

IH,1984 ; Walshe JM., 1973). Η θεραπεία της νόσου γίνεται δια βίου και διακόπτεται 

µόνο σε περιπτώσεις µεταµόσχευσης. Η θεραπεία στοχεύει να αποµακρύνει την 

περίσσεια χαλκού και να αποτρέψει την επανασυσσώρευση του. Η αποµάκρυνση της 

περίσσειας χαλκού γίνεται µέσω χηλικών παραγόντων: της D- πενικιλλαµίνης και της 

τριεντίνης. Όσον αφορά την πρόληψη της επανασυσσώρευσης του χαλκού δίνονται 

χαµηλές δόσεις χηλικών παραγόντων καθώς και µέταλλα όπως αυτή του ψευδάργυρου 

και του µολυβδαίνιου που ανταγωνίζονται την απορρόφηση του χαλκού. 

 

4.7.1.D- πενικιλλαµίνη 

Η πενικιλλαµίνη ένα υποπροϊόν του µεταβολισµού της πενικιλλίνης εισήχθε για την 

θεραπεία από τη νόσο Wilson από τον Walshe το 1956. (Walshe JM, 1956) Ο χηλικός 

παράγοντας D-πενικιλλαµίνη αποτελεί εδώ και πολλά χρόνια πρώτης γραµµής 

φάρµακο για την θεραπεία της νόσου Wilson. Το φάρµακο αυτό, προάγει τη νεφρική 

απέκκριση χαλκού µειώνοντας τη σύνδεση του µε τις πρωτεΐνες του πλάσµατος καθώς 

και τη δράση της µεταλλοθειονίνης. Η δράση του φαρµάκου είναι αποτελεσµατική 

από το πρώτο δίµηνο µε εξάµηνο της θεραπείας. Στις περισσότερες των περιπτώσεων 

συγχορηγείται µε πυροξιδίνη 25 mg/ηµέρα. Στο 30% των ασθενών το φάρµακο δεν 

γίνεται ανεκτό ενώ γύρω στο 5% διακόπτει τη φαρµακευτική αγωγή λόγω 

παρενεργειών. Αντενδείκνυται σε ασθενείς που πάσχουν από νεφρική ανεπάρκεια, 

θροµβοπενία και αντιδράσεις υπερευαισθησίας. (Μπίκα Ε.,2011) 

Η εισαγωγή της πενικιλλαµίνης δηµιούργησε προβλήµατα σε όσους ασθενείς την 

προσλάµβαναν. Στους ασθενείς µε νευρολογική σηµειολογία υπήρξε επιδείνωση των 
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συµπτωµάτων τους κατά τη διάρκεια των πρώτων ηµερών της χορήγησης του 

φαρµάκου (Brewer GJ et al, 1987). Η µείωση της καθηµερινής δόσης µπορεί να 

αποτελεί λύση αλλά όχι όµως και στην περίπτωση της λειτουργικότητας του 

εγκεφάλου που δεν αποκαθίσταται. Ασθενείς  που έκαναν χρόνια χρήση της 

πενικιλλαµίνης και η νόσος ελεγχόταν καλά µε το φάρµακο και αποφάσισαν να το 

διακόψουν ανέπτυξαν µη αντιστρεπτή ηπατική νόσο µέσα στα επόµενα ένα µε δύο 

χρόνια. (Scheinberg IH et al, 1987; Walshe JM et al, 1987) 

Οι θετικές επιδράσεις που επιφέρει η πενικιλλαµίνη παίρνουν εβδοµάδες για να φανεί 

κάποια νευρολογική βελτίωση και µήνες για την βελτίωση της ηπατικής λειτουργίας. 

Συνεπώς, το φάρµακο αυτό δεν µπορεί να θεραπεύσει ηπατική ανεπάρκεια σε 

προχωρηµένο στάδιο ή σε οξύ επεισόδιο κεραυνοβόλου ηπατίτιδας. (ΜcCullough A et 

al, 1983 ; Scheinberg Iet al, 1984). Σε περιόδους που υπάρχουν οξύ επεισόδια 

παρατηρείται µεγάλη αύξηση των επιπέδων του ελεύθερου χαλκού του πλάσµατος και 

αυτό θέτει σε κίνηση ένα φαύλο κύκλο κυτταρικής καταστροφής και απελευθέρωσης 

χαλκού.  Για την γρήγορη αφαίρεση µεγάλων ποσοτήτων χαλκού υπάρχουν µέθοδοι 

όπως: η περιτοναϊκή διάλυση, η πλασµαφαίρεση και η αιµοδιήθηση.  

Οι απόψεις για τη χρήση της πενικιλλαµίνης κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης 

διίστανται. Έχουν καταγραφεί περισσότερες από 50 κυήσεις χωρίς σηµαντικές 

επιπλοκές κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και στα νεογνά που γεννιούνται 

(Scheinberg IH et al 1984; Walshe JM, 1977). Υπάρχουν όµως 2 αναφορές παιδιών 

που γεννήθηκαν µε ασυνήθιστες αλλαγές στο συνδετικό τους ιστό µε ένοχο την 

πενικιλλαµίνη η οποία επηρέασε τον πολυµερισµό του κολλαγόνου. (Mjolnerod OK et, 

1971 ; Linares A et al, 1979). 

Όσες µητέρες λάµβαναν τριενίνη δεν δηµιουργήθηκε στα νεογνά τους καµία είδους 

ανωµαλία. Μελέτες που έγιναν σε ζώα απέδειξαν ότι η θεραπεία υποκατάστασης 

χαλκού µπορεί να προβλέψει τα τερατογόνα αποτελέσµατα της πενικιλλαµίνης και της 

τριεντίνης (Keen CL et al, 1983). Όσοι ασθενείς είχαν περίσσεια χαλκού φάνηκε να 

προφυλλάσονται από τις επιδράσεις πάνω στο έµβρυο.  
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4.7.1.1.∆οσολογία 

• Η συνήθης δοσολογία ξεκινά µε: 250-500 mg/ηµέρα σε 4 δόσεις ηηρεσίως µε 

άδειο στοµάχι φθάνοντας τα 1000-1500 mg/ηµέρα σε 2 ή 4 δόσεις. (Pfeiffer R., 2007) 

• ∆όση συντήρησης είναι: 750-1000 mg/ηµέρα σε 2 δόσεις.  

• Στα παιδία η χορήγηση είναι: 20 mg/KG ΣΒ/ηµέρα µε λήψη 1 ώρα πριν ή 2 

ώρες µετά το φαγητό για καλύτερη απορρόφηση.  

 

 

4.7.1.2. Παρενέργειες 

 

Οι παρενέργειες του φαρµάκου ποικίλουν και έχουν καταγραφεί οι παρακάτω: 

αντιδράσεις υπερευαισθησίας στις πρώτες 3 εβδοµάδες µε πυρετό, εξάνθηµα, 

λεµφαδενοπάθεια, µείωση των WBC και PLTS, πρωτεινουρία.  

• όψιµες αντιδράσεις από µήνες έως χρόνια από την έναρξη της θεραπείας µε: 

µυελοτοξικότητα µε µειωµένο PLTS, απλαστική αναιµία, νεφρωσικό σύνδροµο, lupus-

like syndrome, µυασθένεια, δερµατικές εκδηλώσεις, ναυτία, εµετοί, ανορεξία, 

άµβλυνση γεύσης, οπτική νευρίτιδα. (Μπίκα Ε., 2011) 

 

O Brewer και οι συνεργάτες του υποστηρίζουν ότι το 50% των ασθενών στους οποίους 

χορηγήθηκε η πενικιλλαµίνη παρατηρείται επιδείνωση των νευρολογικών 

συµπτωµάτων κατά την έναρξη της θεραπείας η οποία δεν επανήλθε ποτέ. Ο λόγος της 

επιδείνωσης είναι ακόµη αβέβαιη µε κάποιους να υποστηρίζουν ότι µε χαµηλότερες 

δόσεις του φαρµάκου να επιφέρουν και λιγότερο πιθανή την έξαρση των 

νευρολογικών συµπτωµάτων. (Brewer GJ, 2001) 
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4.7.1.3. ∆ιακοπή της αγωγής 

Η φαρµακευτική αγωγή διακόπτεται όταν από τις εργαστηριακές εξετάσεις 

παρατηρηθούν τα ακόλουθα:  

• WBC <3000/mm3   

• Ουδετερόφιλα <2000/mm3 

• PLTS<120.000 ή συνεχώς πτώση σε επανελέγχους 

• RBC στα ούρα>10/κοπ 

• Πρωτεινουρία >2+ στο stick ούρων 

 

Κατά τη διάρκεια της κύησης ή του θηλασµού η φαρµακευτική αγωγή δεν διακόπτεται 

αλλά µειώνεται η δοσολογία κατά 25-50%. 

 

4.7.1.4. Παρακολούθηση της θεραπείας 

Η παρακολούθηση της θεραπείας γίνεται µε µέτρηση του χαλκού ούρων 24ώρου. Στο 

αρχικό στάδιο θεραπείας ο χαλκός στα ούρα είναι µεγαλύτερη των 2000 mcg/ηµέρα 

ενώ στη συνέχεια πρέπει να είναι µικρότερη από 500 mcg/ηµέρα. Από τη άλλη η 

έναρξη της δόσης συντήρησης πρέπει να είναι σε τιµές 250-500 mcg/ηµέρα. (Μπίκα 

Ε., 2011) 

 

4.7.2. Τριεντίνη 

Η θεραπεία µε τριεντίνη ανακαλύφθηκε και αυτή από τον Walshe και είναι ακόµη ένας 

χηλικός παράγοντας χαλκού. Η τριεντίνη ως θεραπεία για την νόσο Wilson ξεκινά 

όταν η πενικιλλαµίνη δεν ανέχεται από τον ασθενή και έτσι η δεύετρη διακόπτεται. 

Έχουν παρόµοια δράση και η διαφορά εντοπίζεται στο ότι η τριεντίνη που 

πρασλαµβάνεται αποβάλλει από τα ούρα περίπου 1% του χαλκού σε σχέση µε την 

πενικιλλαµίνη που απεκκρίνει στα ούρα το 80% του χαλκού που προσλαµβάνεται. 

(Μπίκα Ε., 2011) Παρόλα αυτά, η θεραπεία µε τριεντίνη εξακολουθεί να είναι 
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λιγότερο γνωστή σε σχέση µε την χρήση της πενικιλλαµίνης και µια πρόσφατη µελέτη 

έδειξε ότι το 26% των ασθενών που την χρησιµοποίησαν ως αρχική θεραπεία για τη 

νόσο Wilson εµφάνισαν επιδείνωση των νευρολογικών συµπτωµάτων. (Brewer GJ et 

al, 1987) 

 

4.7.2.1. ∆οσολογία 

Οι δόσεις οι οποίες χορηγούνται είναι οι εξής:   

• 750-1500 mg /ηµερησίως µε άδειο στοµάχι σε 2 ή 3 δόσεις 

• 750-1000 mg /ηµερησίως η δόση συντήρησης 

• 20 mg/ΚG/ΣΒ σε 2 ή 3 δόσεις  

Πρέπει να λαµβάνεται 1 ώρα πριν ή 2 ώρες µετά το φαγητό 

 

4.7.2.2. Παρενέργειες 

Οι παρενέργειες από την τριεντίνη σε σχέση µε την πενικιλλαµίνη  είναι λιγότερες και 

έχουν αναφερθεί οι εξής: 

• Αντιδράσεις υπερευαισθησίας και πιο σπάνια πανκυτταροπενία. 

 

• Αιµορρασική γαστρίτιδα, άµβλυνση γεύσης και εξάνθηµα πιο σπάνια 

Αναστρέψιµη σιδηροβλαστική αναιµία. 

 

• Εναπόθεση σιδήρου στο ήπαρ. 

 

• Ραβδοµυόλυση :1 περίπτωση στη βιβλιογραφία σε ασθενή µε πρωτοπαθή 

χολική κίρρωση. 
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Η παρακολούθηση της θεραπείας γίνεται µε τον ίδιο τρόπο όπως και στη περίπτωση 

της πενικιλλαµίνης δηλαδή µε µέτρηση του χαλκού στα ούρα ενός 24ώρου. Η αύξηση 

των τρανσαµινασών είναι δείκτης µη συµµόρφωσης στη θεραπεία  Κατά τη διάρκεια 

ης κύησης δεν έχει αποδειχθεί η ασφάλεια του φαρµάκου. (Μπίκα Ε., 2011) 

 

4.7.3. Ψευδάργυρος 

Στη θεραπεία της νόσου Wilson έχει παίξει σηµαντικό ρόλο ο ψευδάργυρος και 

σταδιακά γίνεται όλο και πιο αναγκαία η χρήση του. Ο πρώτος που πρότεινε τον 

ψευδάργυρο ως θεραπεία είναι ο Schouwik το 1961. (Hoogenraad TU, 2006) Ο 

ψευδάργυρος χορηγείται είτε ως οξικός, είτε ως θειικός ή ως γλυκονικός και  επάγει τη 

σύνθεση διαιτητικού χαλκού µε τη µεταλλοθειονίνη στα κύτταρα του εντερικού 

βλεννογόνου και τα άλατα να µπλοκάρουν την εντερική απορρόφηση του. Στην αρχή 

τα άλατα ψευδαργύρου χρησιµοποιήθηκαν µόνο µετά από µήνες ή χρόνια θεραπείας 

µε πενικιλλαµίνη. Στη συνέχεια χρησιµοποιήθηκαν σαν πρώτης γραµµής φάρµακο σε 

αρκετές περιπτώσεις. Ακόµη, ο ψευδάργυρος επάγει την  ηπατική σύνθεση της 

µεταλλοθειονίνης προκαλώντας την αύξηση του ηπατικού χαλκού για τουλάχιστον 1 

χρόνο έχοντας ως αποτέλεσµα την  προοδευτική µείωση στη δέσµευση του χαλκού. Σε 

περίπτωση που διακοπεί η θεραπεία έστω και για λίγες ηµέρες, οι µεταλλοθειονίνες 

έχουν την ιδιότητα να έχουν χρόνους ηµίσειας ζωής που κυµαίνονται από 16-30 ώρες 

και έτσι µπορεί να απελευθερωσούν µεγάλες ποσότητες χαλκού µέσα στα 

ηπατοκύτταρα και αυτό να οδηγήσει σε οξεία ηπατική κρίση. Στα παιδιά οι γιατροί 

επιλέγουν τα άλατα ψευδαργύρου σε περίπτωση µη ανοχής τους στα χηλικά 

σκευάσµατα.  

 

4.7.3.1 ∆οσολογία. 

• Συνήθως είναι 50 mg στοιχειακού ψευδαργύρου σε 2 ή 3  δόσεις 

• Παιδιά >5 ετών: 75 mg σε 3 δόσεις 
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4.7.3.2.Παρενέργειες 

Οι παρενέργειες που έχουν καταγραφεί ύστερα από τη λήψη αλάτων ψευδαργύρου 

είναι: 

• Γαστρεντερικές διαταραχές (δυσπεψία) 

• Επιδείνωση ηπατικής λειτουργίας 

• Αύξηση λιπάσης ορού χωρίς κλινική εικόνα παγκρεατίτιδας 

• Πιο σπάνια: επιδείνωση νευρολογικών εκδηλώσεων 

Κατά τη διάρκεια της κύησης ο ψευδάργυρος µπορεί να χρησιµοποιηθεί µε ασφάλεια. 

(Μπίκα Ε., 2011) 

 

4.7.4. Μολυβδαίνιο (ammonium tetrathiomolybdate) 

• Το µολυβδαίνιο είναι ο ποιο ισχυρός διαθέσιµος χηλικός παράγοντας για τη 

νόσο Wilson. ∆εν διατίθεται στην Ευρώπη ενώ στις ΗΠΑ χρησιµοποιείται µόνο σε 

κλινικές µελέτες. Έχει διπλή δράση καθώς δεσµεύει και µειώνει την απορρόφηση του 

χαλκού. Ακόµη, σχηµατίζει µη απορροφήσιµα συµπλέγµατα µε το χαλκό στο 

βλεννογόνο του εντέρου και ελεύθερα ή χαλαρά συνδεδεµένα συµπλέγµατα χαλκού 

στο πλάσµα ή στους ιστούς. (Mπίκα Ε., 2011) Το µολυβδαίνιο δεν προορίζεται για 

µακροχρόνια θεραπεία αλλά για αρχική θεραπεία 8 περίπου εβδοµάδων και η 

ηµερήσια δόση του ανέρχεται στα 20 mg σε  6 δόσεις. Σε αντίθεση µε την 

πενικιλλαµίνη και την τριεντίνη δεν εµφανίζεται επιδείνωση των νευρολογικών 

συµπτωµάτων παρά µόνο στο 4% των ασθενών και είναι ανεκτό από τους 

περισσότερους αν και σε κάποιους έχει σηµειωθεί αναιµία ή λευκοπενία. (Brewer GJ, 

2001; Brewer GJ et al, 1987) 

 

4.7.5. Άλλα θεραπευτικά µέτρα 

Ένα άλλο θεραπευτικό µέσο για τη νόσο του Wilson είναι η µεταµόσχευση του 

ήπατος. Εφαρµόζεται σε ένα µικρό ποσοστό ασθενών (5%) οποίοι αναπτύσσουν οξεία 
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ηπατική ανεπάρκεια και οδηγούνται γρήγορα σε θάνατο  παρά τη φαρµακευτική 

θεραπεία. (Schilsky ML et al, 1994 ; Schafer DF & Shaw BW, 1989) H µεταµόσχευση 

του ήπατος θεωρείται µια αποτελεσµατική θεραπεία αλλά µε επίφοβη εξέλιξη. Μια 

πρόσφατη µελέτη παρουσιάζει τα ποσοστά επιβίωσης  ασθενών ύστερα από τη 

µεταµόσχευση µε το 89,1% αυτών να ζει για 12 µήνες, το 82,9% για 3 χρόνια, το 

75,6% για 5 χρόνια και το 58.8% για 10 χρόνια. (Medici V et al, 2005) Η πρώτη 

υποψία για τη µεταµόσχευση του ήπατος είναι όταν το ήπαρ αδυνατεί να αποµακρύνει 

την περίσσεια χαλκού και η επιτυχία έγκειται αν ο δότης είναι και αυτός φορέας της 

νόσου. (Tamura S. et al, 2005) 

 

4.7.6.Screening test για την νόσο Wilson 

Tα screening tests ή αλλιώς δοκιµές διαλογής, είναι εργαστηριακές εξετάσεις που 

χρησιµοποιούνται για τον εντοπισµό ατόµων που βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο για 

την εµφάνιση µιας ασθένειας. Ακόµη, βοηθούν στον εντοπισµό της νόσου σε αρχικά 

και πιο θεραπεύσιµα στάδια. (www.labtestsonline.org.uk). 

Tα Screening tests απαιτείται να κάνουν οι συγγενείς ασθενών πρώτου βαθµού µε 

τεκµηριωµένη νόσο Wilson καθώς και όσοι έχουν εµφανίσει αυτοάνοση ηπατίτιδα σε 

παιδική ηλικία. Επίσης, οφείλουν να εξεταστούν και όσοι ενήλικες µε άτυπη 

αυτοάνοση ηπατίτιδα ή αυτάνοση ηπατίτιδα που δεν έχει καλή ανταπόκριση στην 

κορτιζόνη. Ακόµη, είναι υποχρεωµένοι και όσοι εµφανίσουν οξεία ηπατική 

ανεπάρκεια µε αιµολυτική αναιµία, τρανσαµινασαιµία και ALB/PTL <2. Τέλος και 

όσες γυναίκες βρίσκονται σε αναπαραγωγική ηλικία και έχουν αποβάλλει 

επανειληµµένα στο παρελθόν. (Μπίκα Ε., 2011) 

 

4.8. Νόσος Wilson και ∆ιατροφή 

Ο χαλκός βρίσκεται σε ποικιλία τροφίµων σε διαφορετικές όµως ποσότητες στο 

καθένα. Μία δίαιτα χαµηλή σε χαλκό αποτελεί συµµόρφωση στα αρχικά στάδια της 

θεραπείας για την νόσο Wilson. Από µόνος του ο διαιτητικός περιορισµός του χαλκού 
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σε ένα διαιτολόγιο δεν είναι αρκετός για τον έλεγχο της νόσου 

(www.wilsondisease.org). Η περιεκτικότητα σε χαλκό στα τρόφιµα εξαρτάται από 

διάφορους παράγοντες. Για παράδειγµα, η θέση του χώµατος στα οποία τα τρόφιµα 

µεγάλωσαν ή η µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε για την επεξεργασία των τροφίµων 

µπορεί να έχουν επιπτώσεις στη περιεκτικότητα τους σε χαλκό. Η αρχική σύσταση 

είναι να αποφευχθούν τρόφιµα που περιέχουν υψηλή περιεκτικότητα σε χαλκό. Τα 

τρόφιµα που περιέχουν υψηλά επίπεδα χαλκού και έτσι είναι απαγορευτικά στη νόσο 

Wilson είναι τα εξής : τα οστρακοειδή , το συκώτι και γενικά τα εντόσθια, όλοι οι 

ξηροί καρποί (κυρίως τα καρύδια), τα µανιτάρια, τα όσπρια και η σοκολάτα τα οποία 

πρέπει να αποφεύγονται κατά την διάρκεια της αρχικής θεραπείας. Μόλις τα επίπεδα 

χαλκού σταθεροποιηθούν σε φυσιολογικά επίπεδα και όσο ο ασθενής βρίσκεται σε 

θεραπεία συντήρησης επιτρέπεται η κατανάλωση τους αλλά µε µέτρο. (Schilsky ML, 

2009) 

Οι ασθενείς στη νόσο Wilson  θα πρέπει να δώσουν ιδιαίτερη σηµασία στο πόσιµο 

νερό. Συγκεκριµένα, το νερό που καταναλώνεται θα πρέπει να εξετασθεί ως προς την 

σύσταση του και συγκεκριµένα για την περιεκτικότητα του σε χαλκό. Αν η ποσότητα 

του χαλκού στο δείγµα νερού ξεπερνά το 0.1 ppm ή 0,1mg/L θα πρέπει είτε να 

φιλτραριστεί είτε να επιλεγεί µια εναλλακτική πηγή νερού όπως το εµφιαλωµένο νερό 

ή το αποσταγµένο τα οποία δεν περιέχουν µεταλλικά άλατα. Πέρα του ότι τα 

εµφιαλωµένα νερά είναι σχεδόν απαλλαγµένα από χαλκό καλό θα είναι οι ασθενείς να 

κάνουν µια έρευνα αγοράς για το πιο εµφιαλωµένο νερό θα  επιλέξουν και να 

εξετάσουν την ετικέτα ως προς την περιεκτικότητα του σε άλατα και κυρίως σε χαλκό. 

Όσον αφορά τις ετικέτες τροφίµων πρέπει πάντα να εξετάζονται καθώς οι 

περισσότερες αναγράφουν την περιεκτικότητα του τροφίµου σε βιταµίνες και 

ιχνοστοιχεία άρα και του χαλκού. 

Ακόµη συστήνεται να αποφεύγεται η χρήση µαγειρικών σκευών από χαλκό κατά το 

µαγείρεµα. Στο αλκοόλ θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη σηµασία από τις ασθενείς. Σε 

περίπτωση ηπατικής βλάβης εξαιτίας ηπατικής ανεπάρκειας πριν την νόσο ή εµφάνιση 

της εξαιτίας της νόσου Wilson, το συκώτι είναι ένα όργανο το οποίο έχει σίγουρα 

επιβαρυνθεί. Έτσι, θα πρέπει να αποφεύγεται κατά τη διάρκεια της αρχικής θεραπείας 

και να καταναλώνεται µε µέτρο στη θεραπεία συντήρησης ανάλογα µε την πορεία της 

νόσου και την κατάσταση του ήπατος (Barbosa E. et al, 2009). 
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4.9. Νόσος Menkes 

Το 1962 ο νευρολόγος John Menkes και οι συνεργάτες του στο Πανεπιστήµιο της 

Κολούµπια της Νέας Υόρκης εντόπισαν για πρώτη φορά µια γενετική διαταραχή στο 

µεταβολισµό του χαλκού (American Neurοlogical Association, 2010).  Ο χαλκός είναι 

ένα ιχνοστοιχείο που εµπεριέχεται σε ποικίλα ενζυµικά συστήµατα όπως της 

οξειδάσης του κυττοχρώµατος c, της υπεροξειδικής δισµουτάσης, της 

σερουλοπλασµίνης, της ντοπαµίνης, της λυσιλικής οξειδάσης και της τυροσινάσης. Η 

διαταραχή ή ανεπάρκεια των παραπάνω ενζύµων έχει βρεθεί ότι οφείλεται στη νόσο  

Menkes. Tα γονίδια τόσο στη νόσο Wilson όσο κι στη νόσο Menkes έχουν κατά 55% 

αµινοξική ταυτότητα. Το γονίδιο που εµπλέκεται στη νόσο Menkes (ATP7a) βρίσκεται 

στο Χ χρωµόσωµα στη θέση Xq 13.3 και είναι αµινοξύ τύπου P-ATPάση. Οι ATP-

άσες στις ασθένειες αυτές έχουν κοινούς βιοχηµικούς µηχανισµούς αλλά εκφράζονται 

σε διαφορετικούς ιστούς. Το γονίδιο στη νόσο Wilson εκφράζεται στο ήπαρ, ενώ το 

γονίδιο στη νόσο Menkes στο πλακούντα και στο φράγµα αίµα-εγκεφάλου. (Tümer Z. 

; Møller L., 2010). Η νόσος Menkes (ή σύνδροµο ανάρκυτων τριχών ή 

πολυδυστροφία) είναι ένα σπάνιο κληρονοµικό µεταβολικό νόσηµα το οποίο 

κληρονοµείται µε φυλοσύνδετο χαρακτήρα. Όπως αναφέρθηκε, το εµπλεκόµενο 

γονίδιο είναι το Χ χρωµόσωµα και έτσι τα αρσενικά είναι αυτά που συνήθως 

επηρεάζονται από τη διαταραχή. Ο επιπολασµός της νόσου µέχρι σήµερα είναι 

1:100.000 γεννήσεις (Arita J. et al, 2009). 

Η νόσος Menkes είναι µια νευροεκφυλιστική διαταραχή που οφείλεται στην 

ανεπάρκεια µιας ATPάσης (ATP7a) η οποία είναι υπεύθυνη για τη µεταφορά χαλκού. 

Μέχρι σήµερα έχει ταυτοποιηθεί  ότι το γονίδιο ATP7a κωδικοποιεί τον µεταφορέα 

χαλκού P-ATPάση και εκφράζεται σε πολλούς ιστούς. Ποικίλες µεταλλάξεις στο 

γονίδιο έχουν παρατηρηθεί στους ασθενείς που φέρουν την νόσο Μenkes µε 

αποτέλεσµα την αλλαγµένη ή µειωµένη έκφραση του γονιδίου. Η πλειοψηφία των 

µεταλλάξεων είναι ενδογονιδιακές.  Η έλλειψη της πρωτεΐνης ATP7a έχει ως 
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αποτέλεσµα την παγίδευση του χαλκού σε διάφορα όργανα και κύτταρα 

συµπεριλαµβανοµένου των νεφρών και των επιθηλιακών κυττάρων του εντέρου. Η 

υπερβολική συσσώρευση του χαλκού στο έντερο αντανακλά την µειωµένη 

απορρόφηση του από τον οργανισµό οδηγώντας έτσι σε σχετική ανεπάρκεια του 

χαλκού στον εγκέφαλο και στο ήπαρ. (Tümer Z. ; Horn N., 1997). 

Η µειωµένη παροχή του χαλκού µπορεί να ελαττώσει την δραστηριότητα πολλών 

ενζύµων που περιέχουν χαλκό τα οποία είναι απαραίτητα για τη δοµή και λειτουργία 

των οστών, του δέρµατος, των  µαλλιών, των αιµοφόρων αγγείων και του νευρικού 

συστήµατος .Είναι προφανές ότι το γονίδιο ATP7a παίζει σηµαντικό ρόλο στην 

οµοιόσταση και µεταφορά του χαλκού σε φυσιολογικούς ιστούς (Βlume-Peytavi U., 

2008).  

 

4.10. Κλινική εικόνα 

Η εµφάνιση της νόσου Menkes εκδηλώνεται µε ενδοµήτρια αναστολή της ανάπτυξης 

και εµφανίζεται κατά την νεογνική ηλικία. Αρχικά, τα βρέφη που εµφανίζουν 

συµπτώµατα πρέπει να µεταβούν σε έλεγχο των βιοχηµικών δεικτών  στις οποίες θα 

εξεταστούν: ο ορός χαλκού (<11 mmol/L), τα επίπεδα σερουλοπλασµίνης (<200 ml/L) 

καθώς και η µικροσκοπική εξέταση των µαλλιών. Τα πρώτα συµπτώµατα της νόσου 

µπορεί να εκδηλωθούν από τους πρώτους 2 µήνες ζωής του βρέφους και εξελίσσονται 

προοδευτικά ως αποτέλεσµα της µη φυσιολογικής εντερικής απορρόφησης του χαλκού 

(Barnes et al, 2005; Kaler S., 1998). 

Πιο συγκεκριµένα, τα επίπεδα ορού του χαλκού και της σερουλοπλασµίνης βρίσκονται 

εντός του φυσιολογικού εύρους στο αίµα του οµφάλιου λώρου των προσβεβληµένων 

βρεφών και µειώνεται βαθµιαία µετά τον πρώτο µήνα ζωής Σε πιο σπάνιες 

περιπτώσεις, τα συµπτώµατα εµφανίζονται στην παιδική ηλικία και είναι λιγότερο 

σοβαρά. Παιδιά µε συµπτώµατα της νόσου εµφανίζουν κυρίως τα παρακάτω: αραιά, 

εύθραυστα, άχρωµα σγουρά µαλλιά, αδυναµία µυϊκού τόνου (υποτονία), νοητική 

στέρηση, καθυστέρηση ανάπτυξης µε αποτέλεσµα την απώλεια πρώιµης ανάπτυξης 

δεξιοτήτων, επιληπτικές κρίσεις, χαµηλή θερµοκρασία σώµατος, ευερεθιστικότητα, 
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µικροκεφαλία, δυσκολία στη πρόσληψη βάρους, κόκκινα-κρεµασµένα µάγουλα , 

αναπνευστικές δυσκολίες κ.ά. (Barnes et al, 2005 ; Βlume-Peytavi U.,2008) 

 

4.10.1. Άλλες εκδηλώσεις 

• Πνευµονικό εµφύσηµα και υποπλασία της πνευµονικής αρτηρίας 

• Τροπιδωειδής θώρακας, χαλάρωση δέρµατος και αρθρώσεων, εγκεφαλική 

ατροφία 

• Εκκολπώµατα , απόφραξη ή ρήξη της ουροδόχου κύστης 

 

4.11. Θεραπεία 

Η έγκαιρη διάγνωση της ασθένειας του Menkes είναι δύσκολη και πολλοί από τους 

ασθενείς χάνουν την ζωή τους στα πρώτα τρία χρόνια ζωής. Η πιο κοινή θεραπεία που 

ακολουθείται για τη νόσο περιλαµβάνει την χορήγηση µέσω παρεντερικής σίτισης 

συµπλόκων χαλκού-ιστιδίνης µε ανάµεικτα όµως αποτελέσµατα (Βlume-Peytavi U., 

2008). Μια έρευνα που πραγµατοποιήθηκε από το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας (National 

Institutes of Health) εξετάσθηκαν 25 ασθενείς µε τεκµηριωµένη νόσο Menkes στους 

οποίους χορηγήθηκε διάλυµα χαλκού-ιστιδίνης. Στα 11 βρέφη που χορηγήθηκε το 

διάλυµα, τα 5 από αυτά ήταν σε ηλικία µικρότερης του ενός µήνα έχασαν την ζωή 

τους παρά το ότι η θεραπεία ξεκίνησε πολύ νωρίς καθώς το ίδιο συνέβη και στα 

υπόλοιπα 6 που ήταν µεγαλύτερης ηλικίας ενώ τα υπόλοιπα 14 επιβίωσαν. (Kaler S., 

1998). Έτσι, η χορήγηση διαλύµατος χαλκού-ιστιδίνης επιφέρει ανάµεικτα 

αποτελέσµατα µε κάποιους ασθενείς να επωφελούνται από την πρώιµη ιατρική 

παρέµβαση και άλλοι να καταλήγουν. Στις µελέτες που έχουν γίνει µέχρι σήµερα έχει 

γίνει κατανοητό ότι όταν η θεραπεία ξεκινά µετά τους δύο µήνες ζωής του βρέφους η 

νευρολογική εκφύλιση είναι αναπόφευκτη ενώ όταν η χορήγηση ξεκινήσει όταν είναι 

ακόµα νεογέννητα προλαµβάνονται οι νευρολογικές διαταραχές στις περισσότερες των 

περιπτώσεων αλλά όχι δυστυχώς σε όλες. Ωστόσο εναλλακτικές θεραπείες που 

αφορούν την νόσο πρέπει να µελετηθούν περεταίρω. Η χορήγηση χαλκού µέσω του 

στόµατος έχει φανεί αναποτελεσµατική. (Kodama H., 1999) 
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