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Περίληψη: Στη διάρκεια των τελευταίων 20 χρόνων, με τις εξελίξεις στη θεραπεία της μείζονος Με-
σογειακής Αναιμίας προβλέπεται ότι το προσδόκιμο ζωής των ασθενών θα πλησιάσει αυτό του γενικού 
πληθυσμού. Οι συστηματικές και ασφαλείς μεταγγίσεις, η δυνατότητα επιλογής μεταξύ των τριών χη-
λικών φαρμάκων, οι νέες τεχνικές απεικόνισης του βαθμού σιδήρωσης των οργάνων, καθώς και η θερα-
πευτική αντιμετώπιση της ηπατίτιδας άλλαξαν την πορεία και την πρόγνωση της Μεσογειακής Αναιμίας. 
Η χορήγηση του κάθε χηλικού φαρμάκου μεμονωμένα ή σε συνδυασμό μεταξύ τους οδήγησε σε αποτε-
λεσματικότερη μείωση του ολικού φορτίου σιδήρου του οργανισμού. Ο προσδιορισμός σιδήρου ήπατος 
και καρδιάς με μαγνητική τομογραφία επιτρέπει την επιλογή του καταλληλότερου σχήματος αποσιδήρω-
σης για κάθε ασθενή καθώς και τον επαναπροσδιορισμό του επιθυμητού στόχου. Με την αποκατάσταση 
των αποθεμάτων σιδήρου στα φυσιολογικά όρια είναι δυνατή όχι μόνο η πρόληψη, αλλά ακόμα και η 
ανατροπή πολλών επιπλοκών όπως η καρδιακή ανεπάρκεια και οι ενδοκρινοπάθειες (υποθυρεοειδισμός, 
υπογοναδισμός, διαταραχή ανοχής της γλυκόζης και διαβήτης τύπου 2), και επομένως η βελτίωση της 
επιβίωσης και της ποιότητας ζωής των ασθενών. Η έγκαιρη έναρξη σχετικά εντατικής αποσιδήρωσης 
στα παιδιά, θα μπορούσε να προλάβει την καθυστέρηση αύξησης, ενήβωσης και γενικότερα επιπλοκών 
της αιμοσιδήρωσης. Επίσης, θα προκύψουν πολύ χρήσιμες πληροφορίες από τους συνδυασμούς των 
άλλων χηλικών φαρμάκων για τους οποίους τα δεδομένα είναι προς το παρόν περιορισμένα. Νεότερα 
από του στόματος χηλικά φάρμακα μπορεί να είναι διαθέσιμα στο μέλλον για να κάνουν πιο άνετη και 
φιλική την αποσιδήρωση. Κάθε πρόοδος στη θεραπεία προϋποθέτει απόλυτη συνεργασία και κατανόη-
ση από τους γονείς, τα παιδιά και φυσικά στη συνέχεια από τους ίδιους τους ενήλικες ασθενείς. Μόνο 
με μια τέτοια συνεργασία είναι δυνατή η φυσιολογική και παρατεταμένη επιβίωση, γιατί η συμμόρφω-
ση στη θεραπεία είναι η απαραίτητη προϋπόθεση για την επιτυχία των στόχων.

Haema 2011; 2(3): 297-303 Copyright EAE

1τ. Διευθύντρια Μονάδας Μεσογειακής Αναιμίας, Νοσοκομείο Παίδων 
«Η Αγία Σοφία», Αθήνα

2Καθηγητής Παιδιατρικής, Πανεπιστήμιο Νότιας Καλιφόρνιας, Τμήμα Αι-
ματολογίας/Ογκολογίας, Νοσοκομείο Παίδων του Λος Άντζελες, ΗΠΑ

Συγγραφέας υπεύθυνη για επικοινωνία: Μαρκησία Καράγιωργα-Λαγανά
e-mail: karagiorgathal@gmail.com

Aνασκόπηση

Εισαγωγή
Οι συστηματικές μεταγγίσεις αίματος και η αποσιδή-

ρωση αποτελούν την κλασική θεραπεία για τη μείζονα 
Μεσογειακή Αναιμία (ΜΑ). Οι επανειλημμένες μεταγγί-
σεις αυξάνουν προοδευτικά το φορτίο σιδήρου του ορ-
γανισμού με αποτέλεσμα τη δευτεροπαθή αιμοσιδήρωση 
και την εκδήλωση επιπλοκών από την καρδιά, τους εν-
δοκρινείς αδένες και το ήπαρ. Με την εισαγωγή της θε-
ραπείας με δεσφερριοξαμίνη (DFO) η οποία χορηγείται 
παρεντερικά, η επιβίωση βελτιώθηκε σημαντικά αλλά η 
καρδιομυοπάθεια παρέμεινε η συχνότερη και σημαντικό-

τερη αιτία θανάτου. Η κακή συμμόρφωση στη θεραπεία 
με DFO συσχετίστηκε με την πρώιμη εμφάνιση καρδιο-
λογικών επιπλοκών. Σοβαρά προβλήματα όμως, παρου-
σίαζαν και ασθενείς, που σύμφωνα με τους τότε δείκτες 
εκτίμησης (φερριτίνη, σίδηρος ήπατος), είχαν αποδεκτό 
φορτίο σιδήρου. Στη συνέχεια, προστέθηκαν διαδοχικά η 
δεφεριπρόνη (DFP) και η δεφερασιρόξη (DFX), τα νεό-
τερα χηλικά φάρμακα με το πλεονέκτημα της χορήγησης 
από το στόμα. Η δυνατότητα χορήγησης μονοθεραπεί-
ας με DFO, DFP ή DFX καθώς και του συνδυασμού της 
DFO με DFP πρόσθεσαν αποτελεσματικότερες επιλογές. 
Σταθμό αποτέλεσαν οι νεότερες και καλύτερες μέθοδοι 
εκτίμησης του ολικού φορτίου σιδήρου του οργανισμού, 
αλλά και της σιδήρωσης ειδικών οργάνων. Τώρα πλέον, 
ιδιαίτερα με τις μαγνητικές τομογραφίες (MRI) η αποσι-
δήρωση μπορεί να εξατομικεύεται και να προσαρμόζεται 
στις ανάγκες του κάθε ασθενούς. Η έγκαιρη παρέμβαση 
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με εντατικοποίηση της αποσιδήρωσης επιτρέπει την ανα-
τροπή του απειλητικού φορτίου σιδήρου με αποτέλεσμα 
τα τελευταία δέκα χρόνια να έχει μειωθεί σημαντικά η 
θνησιμότητα1, αλλά και οι επιπλοκές της αιμοσιδήρωσης 
από την καρδιάς και τους ενδοκρινείς αδένες.2

Εκτίμηση του φορτίου σιδήρου
Ο ακριβής υπολογισμός του φορτίου σιδήρου έχει 

ουσιαστική σημασία για την εκτίμηση των κλινικών επι-
πτώσεων, την ανάγκη έναρξης αποσιδήρωσης, το σχεδι-
ασμό, την παρακολούθηση και την αναπροσαρμογή του 
θεραπευτικού σχήματος. Σημαντική παράμετρο αποτελεί 
το ιστορικό των μεταγγίσεων, της αποσιδήρωσης, καθώς 
και της συμμόρφωσης του ασθενούς στη θεραπεία. Ο 
ρυθμός σιδήρωσης υπολογίζεται κατά μέσον όρο σε 0.5 
mg/kg Βάρους Σώματος(ΒΣ)/ημέρα (εύρος 0.32-0.64)3.

Οι συχνότερα χρησιμοποιούμενες μέθοδοι για την 
εκτίμηση των αποθεμάτων σιδήρου είναι η μέτρηση της 
φερριτίνης, της συγκέντρωσης σιδήρου του ήπατος (LIC) 
και της καρδιάς, αλλά και άλλων οργάνων.

Φερριτίνη
Η φερριτίνη είναι μία μεταλλοπρωτεΐνη που βρίσκε-

ται στα κύτταρα. Αποθηκεύει και απελευθερώνει το σίδη-
ρο με ελεγχόμενο τρόπο. Φυσιολογικές τιμές φερριτίνης 
για τους άνδρες είναι: 12-300ng/ml και για τις γυναίκες: 
12 έως 150ng/ml. Οι ασθενείς με τιμές φερριτίνης στα-
θερά <1.000ng/ml έχουν καλύτερη πρόγνωση4. Ως πρω-
τεΐνη οξείας φάσης είναι δυσανάλογα αυξημένη για το 
βαθμό σιδήρωσης σε λοιμώξεις, φλεγμονώδεις καταστά-
σεις, ηπατική βλάβη, κακοήθειες, ενώ αντίθετα είναι χα-
μηλή σε έλλειψη βιταμίνης C. Παρά τους περιορισμούς 
που υπάρχουν, παραμένει ένας εύκολος, οικονομικός 
δείκτης που χρησιμοποιείται πολύ για την εκτίμηση του 
φορτίου σιδήρου. Για μεμονωμένους ασθενείς σημασία 
έχει η διαχρονική παρακολούθηση των τιμών της φερρι-
τίνης σαν εναλλακτικός δείκτης των τάσεων μεταβολής 
του φορτίου σιδήρου του οργανισμού σε σχέση με την 
αποτελεσματικότητα, τη συμμόρφωση στη θεραπεία απο-
σιδήρωσης, καθώς και τις επιπτώσεις στη θνησιμότητα 
και νοσηρότητα. Επίσης είναι καλός δείκτης για την αξι-
ολόγηση της αποτελεσματικότητας των χηλικών φαρμά-
κων σε ομάδες ασθενών και κυρίως σε κλινικές μελέτες.

Σίδηρος Ήπατος
Ο σίδηρος του ήπατος αντιπροσωπεύει το ολικό φορ-

τίο σιδήρου του οργανισμού, δεδομένου ότι αποθηκεύ-
ει 70-80% του συνολικού σιδήρου5. Η φυσιολογική τιμή 
του LIC είναι < 0.8mg/g ξηρού ιστού (dry weight – dw). 

Σήμερα η βιοψία ήπατος έχει αντικατασταθεί από μη 
επεμβατικές μεθόδους από τις οποίες η σημαντικότερη 
και ευρύτερα χρησιμοποιούμενη διεθνώς είναι η MRI6,7. 
Συνήθως, η παρακολούθηση με MRI επαναλαμβάνεται 
σε ετήσια βάση. Μέχρι πρόσφατα επίπεδα LIC <7 mg/g 
dw ήταν ενδεικτικά ήπιας, μεταξύ 7-12 μέτριας και >12 
βαριάς σιδήρωσης8. Γενικά, ασθενείς με υψηλά επίπεδα 
LIC βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν σι-
δήρωση του μυοκαρδίου σε σχέση με ασθενείς με χαμηλό 
LIC. Αν και τα χαμηλά επίπεδα LIC γενικά είχαν συσχε-
τιστεί με καλύτερη πρόγνωση, υπήρχαν και περιπτώσεις 
καρδιακής δυσλειτουργίας και αυξημένης φόρτωσης της 
καρδίας με σίδηρο παρά τα δυσανάλογα χαμηλά επίπε-
δα LIC.9,10 Μελέτες με MRI επιβεβαιώνουν την έλλει-
ψη συσχέτισης μεταξύ σιδήρου ήπατος και καρδιάς.11-12 
Η σιδήρωση του ήπατος και ιδιαίτερα σε συνδυασμό με 
ηπατίτιδα C αυξάνει τον κίνδυνο ίνωσης, κίρρωσης5 και 
ηπατικού καρκίνου13.

Σίδηρος της καρδιάς
Η εκτίμηση του σιδήρου της καρδιάς με την τεχνική 

T2* με MRI αναπτύχθηκε στο νοσοκομείο Brompton του 
Λονδίνου. Είναι μέθοδος απλή, ακριβής και με πολύ κα-
λή επαναληψιμότητα.14 Η μεθοδολογία αυτή τεκμηριώ-
θηκε και στο νοσοκομείο Παίδων του Los Angeles15, και 
σήμερα χρησιμοποιείται διεθνώς. Με την τεχνολογία αυ-
τή έχει αποδειχθεί ότι ο LIC δεν έχει προγνωστική αξία 
για το βαθμό σιδήρωσης της καρδιάς και ότι το Τ2* έχει 
αρνητική συσχέτιση με το σίδηρο του μυοκαρδίου. Πιο 
πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι με το MRI χρησιμοποι-
ώντας τον τύπο [Fe] = 45(T2*)-1.22 μπορεί να υπολογιστεί 
η ποσότητα σιδήρου στην καρδιά σε mg/g dw. Δηλαδή, 
το Τ2* 5 ms αντιστοιχεί σε 6.3 mg/g dw (Πίνακας 1)16.

Υπάρχει συσχέτιση μεταξύ Τ2* και του κλάσματος 
εξώθησης της αριστεράς κοιλίας (LVEF). Η μείωση του 
LVEF σχετίζεται με χαμηλές τιμές του Τ2*. Η πιθανότη-
τα επηρεασμένης καρδιακής λειτουργίας αυξάνει όταν η 
τιμή του Τ2* είναι μικρότερη από 20 ms (1.2 mg/g dw). 
Ο πίνακας 1 συνοψίζει και τον κίνδυνο εμφάνισης καρ-
διακής ανεπάρκειας στους επόμενους 12 μήνες ανάλογα 
με το Τ2*, αν δεν τροποποιηθεί το σχήμα αποσιδήρωσης.

Σιδήρωση άλλων οργάνων
Πρόσφατα με MRI είναι δυνατή η εκτίμηση της σιδή-

ρωσης ειδικών οργάνων όπως του παγκρέατος17,18 καθώς 
και της υπόφυσης19,20. Οι τιμές σιδήρου του παγκρέατος 
θεωρούνται ενδεικτικές της σιδήρωσης του μυοκαρδίου 
και φαίνεται ότι αντικατοπτρίζουν παρόμοιους μηχανι-
σμούς απορρόφησης του σιδήρου μεταξύ των δύο οργά-
νων.18,21 Ο βαθμός σιδήρωσης του παγκρέατος σχετίζεται 
με το μεταβολισμό της γλυκόζης. Η εκτίμηση της σιδήρω-
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σης της υπόφυσης έχει συσχετιστεί με υπογοναδοτροφικό 
υπογοναδισμό και μειωμένη απελευθέρωση γοναδοτρο-
φινών κατά την δοκιμασία διέγερσης (GNRΗ test)22 23.

Κλινική εκτίμηση της σιδήρωσης
Είναι απαραίτητη η συστηματική και διαχρονική πα-

ρακολούθηση της καρδιακής, ηπατικής λειτουργίας κα-
θώς και των ενδοκρινών αδένων, όπως αναφέρεται στα 
αντίστοιχα κεφάλαια, αν και η συσχέτιση των κλινικών 
παραμέτρων με το βαθμό σιδήρωσης είναι περίπλοκη.

Οι Χηλικοί Παράγοντες
Δεσφερριοξαμίνη

Η DFO είναι ισχυρό χηλικό φάρμακο που δεσμεύει το 
σίδηρο σε αναλογία 1:1. Το σύμπλοκο DFO:Fe (φερριο-
ξαμίνη) αποβάλλεται στα ούρα και κόπρανα σε αναλογία 
που ποικίλει. Δεδομένου ότι λειτουργεί μόνο παρεντερικά 
και έχει μικρό χρόνο ημιζωής, χορηγείται βασικά με πα-
ρατεταμένη υποδόρια έγχυση (SC) με ειδικές αντλίες24,25. 
Η συνήθης δοσολογία για παιδιά είναι 20-40 και για ενή-
λικες 50-60 mg /kg ΒΣ/έγχυση, 5-7 ημέρες την εβδομάδα 
ανάλογα με τις ενδείξεις26. Η DFO επέτυχε τη μείωση και 
διατήρηση σε αποδεκτά, για την εποχή της, επίπεδα της 
σιδήρωσης του ήπατος και τη βελτίωση και διατήρηση 
της καρδιακής λειτουργίας27-29. Η επιβίωση αυξήθηκε30, 
αλλά οι καρδιολογικές επιπλοκές παρέμεναν η κύρια αι-
τία πρόωρου θανάτου4,10. Σε μεγάλο ποσοστό ασθενών 
που χρησιμοποιούσαν DFO παρατηρήθηκε με την MRI 
σημαντική φόρτωση της καρδιάς με σίδηρο και σε αρκε-
τούς από αυτούς ήταν σε επικίνδυνα επίπεδα11-12. Σε πε-
ριπτώσεις σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας και βαριάς 
σιδήρωσης της καρδιάς η DFO χορηγείται ενδοφλεβίως 
σε μεγαλύτερες δόσεις έως 100 mg/kg ΒΣ/ ημερησίως, με 
καλά αποτελέσματα31. Οι συνήθεις και συχνότερες επι-
πλοκές της DFO είναι οι τοπικές και λιγότερο συχνές οι 

γενικευμένες αντιδράσεις, οι διαταραχές της αύξησης32, 
η επίδραση στο σκελετό, η μείωση της ακοής33 και τα 
οφθαλμολογικά προβλήματα34. Οι τελευταίες πέντε έχουν 
συσχετιστεί με δυσανάλογα υψηλή δοσολογία του φαρ-
μάκου για το βαθμό σιδήρωσης του ασθενούς. Ο κίνδυ-
νος λοίμωξης με τα βακτηρίδια Yersinia και Klebsiella 
κατά τη θεραπεία με DFO είναι αυξημένος και λοιμώξεις 
με τους μικροοργανισμούς αυτούς αποτελούν την πιο σο-
βαρή ανεπιθύμητη ενέργεια. Για το λόγο αυτό πρέπει να 
υπάρχει επαγρύπνηση35-39.

Δεφεριπρόνη
Η DFP είναι ένα χηλικό φάρμακο που χορηγείται από 

το στόμα. Δεσμεύει το σίδηρο σε αναλογία 3DFP:1Fe. Το 
σύμπλοκο DFP:Fe αποβάλλεται στα ούρα και κόπρανα 
σε αναλογία που ποικίλει (περίπου 90% στα ούρα). Είναι 
διαθέσιμη σε μορφή δισκίων καθώς και σε σιρόπι. Η θε-
ραπευτική δόση είναι 75-100 mg/kg ΒΣ/24ωρο και λόγω 
της σχετικά σύντομης ημιζωής της πρέπει να χορηγείται 
διαιρεμένη σε 3 δόσεις. Είναι εξίσου αποτελεσματική με 
την DFO στην απομάκρυνση του ηπατικού σιδήρου40,41 
και είναι αποτελεσματικότερη στην απομάκρυνση του 
σιδήρου από την καρδιά10,42,43. Στις περισσότερες μελέ-
τες φάνηκε βελτίωση του LVEF. Μια μεγάλη πολυκε-
ντρική μελέτη από την Ιταλία έδειξε επίσης σημαντική 
καρδιοπροστατευτική δράση με τη χρήση της DFP44. Η 
σοβαρότερη ανεπιθύμητη ενέργεια είναι η ακοκκιοκυτ-
ταραιμία (<1%)45, η οποία μπορεί να είναι απειλητική για 
τη ζωή. Απαιτείται στενή παρακολούθηση και ενημέρωση 
των ασθενών για την πιθανότητα αυτή και σαφείς οδη-
γίες για έγκαιρη αντιμετώπιση διαφόρων συμπτωμάτων 
και προβλημάτων. Επίσης, ουδετεροπενία, η οποία μπο-
ρεί να προηγείται της ακοκκιοκυτταραιμίας, αρθραλγίες, 
γαστρεντερικές διαταραχές, αύξηση βάρους και αύξηση 
των ηπατικών ενζύμων μπορεί να παρατηρηθούν. Οι αρ-
θραλγίες και γαστρεντερικές ενοχλήσεις μπορεί να αντι-
μετωπιστούν συμπτωματικά ή με αναπροσαρμογή της 

Πίνακας 1. Η έννοια των τιμών T2* καρδιάς

T2* Σίδηρος Ερμηνεία
Υπολογιζόμενος κίνδυνος 
εκδήλωσης καρδιακής ανεπάρκειας

40ms 0.5mg/g Φυσιολογικός >20 ms Ελάχιστος

20ms 1.2mg/g Κατώτερα όρια ανεκτής σιδήρωσης καρδιάς. 
Πιθανότητα κολπικής μαρμαρυγής – σπάνια η 
καρδιακή ανεπάρκεια

10-20 ms Μικρός

10ms 2.7mg/g Ταχεία αύξηση κινδύνου καρδιολογικών επιπλοκών. 8-10 ms Μέτριος

5ms 6.3mg/g* Βαριά σιδήρωση <8 ms Πολύ Υψηλός

* Μέσος όρος των μετρήσεων θανατηφόρου καρδιακής σιδήρωσης.
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δόσης. Η αύξηση των ηπατικών ενζύμων παρατηρείται 
συνήθως στο αρχικό διάστημα χορήγησης και τα επίπεδα 
μπορεί να αποκατασταθούν κατά τη διάρκεια μιας χρο-
νικής περιόδου, μπορεί όμως να απαιτηθεί αναπροσαρ-
μογή της δοσολογίας.

Συνδυασμός DFO και DFP
Ο συνδυασμός DFO και DFP (Συνδυασμός) έχει του-

λάχιστον αθροιστική δράση στην αποβολή σιδήρου και 
μειώνει αποτελεσματικά τη φερριτίνη46. Διαπιστώθηκε 
ότι όλοι οι ασθενείς σε Συνδυασμό μπορούσαν να επιτύ-
χουν αρνητικό ισοζύγιο σιδήρου ακόμα και με χορήγηση 
DFO μόνο 3 ημέρες την εβδομάδα και καθημερινή χορή-
γηση DFP47. Συνδυασμός σημαίνει καθημερινή χορήγη-
ση DFP και εγχύσεις DFO 1 έως 7 ημέρες ανά εβδομάδα 
ανάλογα με τη σοβαρότητα των κλινικών προβλημάτων 
και το βαθμό του φορτίου σιδήρου του ασθενούς, όπως 
σε βαριά σιδήρωση του μυοκαρδίου, του ήπατος και σε 
ύπαρξη ενδοκρινοπαθειών.

Ο Συνδυασμός μειώνει σημαντικά το σίδηρο καρδιάς 
και ήπατος48,49. Έχει αναφερθεί μείωση της συχνότητας 
των θανάτων από 7,9 με 2,3 ανά 1.000 έτη-ασθενών με 
τη χρήση της DFP σε μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με 
DFO1. Επίσης, υπάρχουν πολλές αναφορές περιστατικών 
οξείας καρδιακής ανεπάρκειας τελικού σταδίου, τα οποία 
ανατράπηκαν με τη χρήση του Συνδυασμού50-52. Δεν πα-
ρατηρήθηκε αύξηση της συχνότητας ή του είδους των 
ανεπιθύμητων ενεργειών κατά τη θεραπεία Συνδυασμού.

Δεφερασιρόξη
Ο από του στόματος χηλικός παράγοντας δεφερασιρό-

ξη (DFX) δεσμεύει το σίδηρο σε αναλογία 2DFX:1Fe. Το 
σύμπλοκο αποβάλλεται σχεδόν μόνο στα κόπρανα. Χο-
ρηγείται σε μορφή δισκίων που διαλυόμενα σε υγρό πα-
ράγουν εναιώρημα. Λόγω του σχετικά μεγάλου χρόνου 
ημιζωής μπορεί να χορηγείται σε μία ημερήσια δόση, η 
οποία κυμαίνεται μεταξύ 10-40 mg/kg ΒΣ. Η ευκολότερη 
χορήγηση προσφέρει μεγάλο πλεονέκτημα στη βελτίω-
ση της συμμόρφωσης των ασθενών. Η αποτελεσματικό-
τητα της DFX εξαρτάται από τη δόση. Υπάρχουν πολλές 
μελέτες που δείχνουν την αποτελεσματικότητα της DFX 
στη μείωση της φερριτίνης και του LIC53-57. Πρόσφατες 
προοπτικές μελέτες έχουν δείξει ότι η DFX είναι αποτε-
λεσματική στην απομάκρυνση σιδήρου από την καρδιά58 
(βελτίωση του T2* καρδιάς), αν και το LVEF παρέμει-
νε αμετάβλητο. Σε μία από αυτές η βελτίωση παρατηρή-
θηκε κυρίως σε ασθενείς με ήπια έως μέτρια σιδήρωση 
του ήπατος59. Με την DFX δεν αυξήθηκε η σιδήρωση 
της καρδιάς σε ασθενείς που είχαν αρχικά φυσιολογικά 
επίπεδα σιδήρου. Στην ομάδα αυτή παρατηρήθηκε μικρή 
αύξηση του LVEF60,61.

Η σοβαρότερη ανεπιθύμητη ενέργεια της DFX είναι 
η μείωση της κάθαρσης κρεατινίνης <40 ml / min,η λευ-
κωματουρία ή αύξηση της κρεατινίνης ορού πάνω από 
33% της αρχικής τιμής ή πάνω από τα ανώτερα φυσιο-
λογικά όρια για την ηλικία του ασθενούς σε δύο διαδοχι-
κές μετρήσεις. Συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι 
οι γαστρεντερικές διαταραχές, εξανθήματα και διαταρα-
χές των ηπατικών ενζύμων. Σπάνιες παρενέργειες είναι 
οι αναφυλακτικές αντιδράσεις, κυτταροπενίες, νεφρωσι-
κό σύνδρομο (τύπου Fanconi), γαστρεντερική εξέλκωση 
και αιμορραγία, διαταραχές της ακοής και οφθαλμολο-
γικά προβλήματα. Συστηματική παρακολούθηση είναι 
απαραίτητη.

Πιθανοί Συνδυασμοί
Η χορήγηση DFX σε συνδυασμό με DFO ή DFP έχει 

γίνει στα πλαίσια μεμονωμένων κλινικών μελετών. Τα 
αποτελέσματα είναι ενθαρρυντικά, όμως προς το παρόν 
αναμένονται περισσότερα δεδομένα για την ασφάλεια 
και την αποτελεσματικότητα62-64.

Επανεξέταση των στόχων της αποσιδήρωσης
Σήμερα αναγνωρίζεται ότι το σημαντικότερο είναι να 

υπάρχει συνεχής παρουσία χηλικού φαρμάκου στην κυ-
κλοφορία, ώστε να μειώνεται το ποσοστό του ελευθέρου 
σιδήρου στο πλάσμα και στα κύτταρα για να αποφεύγε-
ται η δημιουργία ελευθέρων ριζών υδροξυλίου που θε-
ωρούνται οι κυρίως υπεύθυνες για τη βλάβη των ιστών 
και των οργάνων65-68.

Νεότερα από του στόματος χηλικά φάρμακα μπορεί 
να είναι διαθέσιμα στο μέλλον για να κάνουν πιο άνετη 
και φιλική την αποσιδήρωση.

Για τη βελτίωση και την πρόληψη των επιπλοκών της 
αιμοσιδήρωσης σήμερα θεωρείται ότι στόχος της αποσι-
δήρωσης είναι να διατηρείται το φορτίο σιδήρου διαχρο-
νικά σε φυσιολογικά επίπεδα2.

Κύριοι σταθμοί στη ΜΑ και την 
αποσιδήρωση

•	Ο ι καρδιακές επιπλοκές παραμένουν η κύρια αιτία 
θανάτου

•	Η  MRI μπορεί να εντοπίσει το βαθμό κινδύνου του 
ασθενούς να εκδηλώσει καρδιακή δυσλειτουργία.

•	 Αν ο ασθενής βρίσκεται σε κίνδυνο εμφάνισης καρδι-
ολογικού προβλήματος, η εντατικοποίηση του σχήμα-
τος αποσιδήρωσης, κυρίως η συνδυαστική θεραπεία 
με DFP και DFO, μπορεί να μειώσει σχετικά γρήγο-
ρα αυτόν τον κίνδυνο.

•	Η  καρδιακή ανεπάρκεια από αιμοσιδήρωση μπορεί 
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να ανατραπεί με εντατικοποίηση της αποσιδήρωσης.
•	 Αν και η συχνότητα των ενδοκρινοπαθειών βελτιώ-

θηκε με τη χρήση της DFO, παραμένει σημαντική.
•	Η  ανατροπή και η πρόληψη των ενδοκρινοπαθειών 

είναι δυνατή με πολύ εντατική αποσιδήρωση.
•	 Ανεξάρτητα από όσα μπορούμε να επιτύχουμε στα 

πλαίσια κλινικών μελετών, η συμμόρφωση των ασθε-
νών είναι καθοριστική για παρατεταμένη και ελεύθε-

ρη από νοσηρότητες επιβίωση.
•	 Περαιτέρω μελέτες σχετικά με την ασφάλεια και την 

αποτελεσματικότητα των διαφόρων συνδυασμών είναι 
απαραίτητες για να καθορίσουμε πόσο χαμηλά μπο-
ρούν να μειωθούν με ασφάλεια τα επίπεδα σιδήρω-
σης και αν τα επίπεδα αυτά μπορούν να προλάβουν 
η να ανατρέψουν νοσηρότητες στους περισσότερους 
ασθενείς.
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