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ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ



Γαλακτοκομικά

Λαχανικά (φασολάκια, σπανάκι, μπρόκολο)

Ψάρια (σαρδέλες, γαρίδες, μπακαλιάρος)

Φρούτα (πορτοκάλια, ακτινίδια)

Ξηροί καρποί (φουντούκια, καρύδια)

ΠΗΓΕΣ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ



National Health and Medical Research Council. (2006) Executive Summary of Nutrient Reference Values for
Australia and New Zealand Including Recommended Dietary Intakes.

40 mg = 1 mmol

ΑΝΑΓΚΕΣ ΣΕ ΑΣΒΕΣΤΙΟ



99%: Σκελετός

1000-1200 gr ασβέστιο στα οστά ή

20-25 g/kg σωματικού βάρους

Μορφή βασικού άλατος φωσφορικού ασβεστίου

(μικροί άμορφοι κρύσταλλοι υδροξυαπατίτη) 

[Ca10(PO4)6(OH)2]

400 mg (0.4%) ανταλλάξιμο

0.5%: Δόντια

0.5%: Ενδοκυττάριο και Εξωκυττάριο χώρο

Ενδοκυττάριο Ca: 280 mEq

Εξωκυττάριο Ca: 66 mEq

ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΟΝ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟ



Ολικό ασβέστιο πλάσματος

10-15% δεσμευμένο σε

οργανικά και ανόργανα

ανιόντα (θειικά, φωσφορικά, 

κιτρικά)

40% δεσμευμένο με

αλβουμίνη

1g/dl αλβουμίνη δεσμεύει

0.8 mg/dl ασβεστίου

45-50% ελεύθερο ενεργό

ιονισμένο ασβέστιο

ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ



Συγκέντρωση ασβεστίου στον ορό

8.5 – 10.5 mg/dl

Ολικό Ca:  ιονισμένο + συνδεδεμένο με αλβουμίνη + 

συνδεδεμένο με ανιόντα

Διορθωμένο Ca: (4-λευκωματίνη ορού) x 0,8 + Ca ορού

Συγκέντρωση ιονισμένου ασβεστίου

2.2 – 2.6 mEq/L (ή 1.1 – 1.6 mmol/L ή 4.4 – 5.2 mg/dl)

Βιοχημική εξέταση

Ορός αίματος

Εξέταση στο
μηχάνημα αερίων
αίματος

ΕΠΙΠΕΔΑ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ



Μεταβολή συγκέντρωσης πρωτεϊνών ορού

Λευκωματίνη

↓ 1 g/dl  λευκωματίνης→ ↓ 0. 8 mg/dl  Ca

Μεταβολή του pH

↑ pH  0.1→ ↓ 0.1 mEq/L  Ca

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΑ
ΕΠΙΠΕΔΑ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ



ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΟΝ ΟΡΟ
ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΟ pH



Το ασβέστιο είναι
απαραίτητο :

 Για τη μηχανική
ενίσχυση των
οστών

 Για τη
φυσιολογική
πήξη του αίματος

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ



 Στη νευρική μετάδοση
 Στη σύσπαση των μυών

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ

 Στη νευρομυϊκή διεγερσιμότητα
 Στο ρυθμό της καρδιάς



Na+

K+

Ca2+

K+

Φάση 0:  Διάνοιξη των ταχέων διαύλων Na+ - ταχεία εκπόλωση

Φάση 1:  Σύγκλειση διαύλων Na+ και διάνοιξη διαύλων Κ+ - ταχεία επαναπόλωση

Φάση 2:  Διάνοιξη των βραδέων διαύλων Ca2+ - Πλατό στο δυναμικό ενεργείας

Φάση 3:  Σύγκλειση διαύλων Ca2+ - τελική φάση ταχείας επαναπόλωσης

Φάση 4:  Φάση ηρεμίας

Παράταση διάρκειας της
καρδιακής συστολής

ΑΣΒΕΣΤΙΟ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΚΟΣ ΜΥΣ

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ



1,25(OH)2D3

(+)

PTH

(+)

(-)
(+)

ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ



ΒΙΤΑΜΙΝΗ D - ΚΑΛΣΙΦΕΡΟΛΗ

Βιταμίνη D2 – Εργοκαλσιφερόλη:
• Φυτά
• Προδρομος: Εργοστερόλη
• Υπεριώδης Ακτινολοβία

Βιταμίνη D3 – Χοληκαλσιφερόλη: 
• Ζωικοί οργανισμοί
• Πρόδρομος: 7Δεϋδρο-
χοληστερόλη

• Δέρμα
• Ηλιακή Ακτινοβολία

Βιολογικά δραστικό παράγωγο
1,25(OH)2D3 – Καλσιτριόλη

ΑΣΒΕΣΤΙΟΤΡΟΠΕΣ ΟΡΜΟΝΕΣ



ΔΡΑΣΕΙΣ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ D

1. Λεπτό έντερο

- Προάγει την απορρόφηση ασβεστίου

2. Οστά

- Διεγείρει τη διαφοροποίηση των οστεοκλαστών

- Αυξάνει τη δραστηριότητα των οστεοκλαστών

- Αυξάνει τα επίπεδα ασβεστίου στο αίμα



ΑΣΒΕΣΤΙΟΤΡΟΠΕΣ ΟΡΜΟΝΕΣ

ΠΑΡΑΘΟΡΜΟΝΗ

Πεπτίδιο που αποτελείται από

84 αμινοξέα

Παράγεται στους

παραθυρεοειδείς αδένες

Άμεση δράση στα νεφρά και τα

οστά

Έμμεση δράση στο λεπτό

έντερο

Ρύθμιση παραγωγής από

ιονισμένο ασβέστιο

Κύριο ερέθισμα: ↓[Ca+2]



Αύξηση της οστικής αποδόμησης –

Απορρόφηση ασβεστίου από τα οστά

Ταχεία φάση – Οστεόλυσης

Αποδόμηση του υδροξυαπατίτη (δομικό άλας των οστών)

Βραδεία φάση – Ενεργοποίηση οστεοκλαστών

ΔΡΑΣΗ ΠΑΡΑΘΟΡΜΟΝΗΣ ΣΤΑ ΟΣΤΑ



Αύξηση της επαναρρόφησης του ασβεστίου από τα άπω

εσπειραμένα σωληνάρια

Μείωση της επαναρρόφησης του φωσφόρου

Αύξηση δραστηριότητας 1α-υδροξυλάσης της βιταμίνης

D3 που προάγει τη σύνθεση καλσιτριόλης

ΔΡΑΣΗ ΠΑΡΑΘΟΡΜΟΝΗΣ ΣΤΟΥΣ
ΝΕΦΡΟΥΣ



ΚΑΛΣΙΤΟΝΙΝΗ:

Πεπτίδιο που αποτελείται από 32 αμινοξέα

Λειτουργία: εξουδετέρωση παραθορμόνης

Παραγωγή – Έκκριση: Παραθυλακιώδη ή κύτταρα C 

του θυροειδούς αδένα

ΔΡΑΣΕΙΣ ΚΑΛΣΙΤΟΝΙΝΗΣ:

- Ελάττωση της δραστηριότητας των οστεοκλαστών

- Περιορισμός της παραγωγής νέων οστεοκλαστών

ΑΣΒΕΣΤΙΟΤΡΟΠΕΣ ΟΡΜΟΝΕΣ



ΗΠΙΑ
10,5-12mg/dL

ΜΕΤΡΙΑ
12-14mg/dL

ΒΑΡΙΑ
>14mg/dL

Συνήθως ασυμπτωματική

Υπερασβεστιαιμικό σύνδρομο

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ



ΜΥΪΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ
Ελάττωση τενόντιων αντανακλαστικών

Αδυναμία

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟ
Βράχυνση QT, αρρυθμίες

Αυξημένη ευαισθησία στη δακτυλίτιδα

Υπέρταση

ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ

Αδυναμία, ζάλη

Υπνηλία, κατάθλιψη

Σύγχυση, κώμα

ΝΕΦΡΟΙ

Αδυναμία συμπύκνωσης, πολυουρία

Νεφρολιθίαση, νεφρασβέστωση

Νεφρική ανεπάρκεια

ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΟ
Δυσκοιλιότητα, ναυτία, έμετοι

Γαστρική υπερέκκριση, πεπτικό έλκος

Οξεία παγκρεατίτιδα

ΑΛΛΑ
Επιπεφυκίτιδα

Εξωσκελετικές ασβεστώσεις

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ



Χαμηλή ΡΤΗ Παθογενετικός μηχανισμός

Κακοήθειες, παρανεοπλασματική
υπερασβεστιαιμία

Έκκριση PTHrP και οστεολυτικών κυτταροκινών
(IL-1, IL-6, TNF) και καλσιτριόλης

Μηχανικά αίτια (Ακινητοποίηση) Απελευθέρωση Ca2+ από τα οστά

Θυρεοτοξίκωση Αυξημένη οστική εναλλαγή

Υπερβιταμίνωση D
• Ιατρογενής
• Κοκκιωματώδη νοσήματα

• Αυξημένη απορρόφηση Ca2+ από το έντερο
• Δραστηριότητα 1α- υδροξυλάσης στα
κοκκιώματα

Άλλα
• Θειαζίδες
• Λίθιο
• Σύνδρομο γάλακτος-αλκάλεος

• Οικογενής υπασβεστιουρική υπερασβεστιαιμία
• Επινεφριδιακή ανεπάρκεια
• Αυξημένη πρόσληψη Ca2+

Υψηλή ΡΤΗ Παθογενετικός μηχανισμός

Πρωτοπαθής ΥΠΘ Αυξημένη έκκριση ΡΤΗ

ΑΙΤΙΑ ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ



Πρωτοπαθής Υπερπαραθυρεοειδισμός

Ετήσια επίπτωση 1-2/1000 ενήλικες

♀ : ♂ = 3:1

Ηλικία > 60 ετών

Αίτια:

- αδένωμα 70%

- υπερπλασία 30%

- καρκίνωμα 1%

- εκδήλωση ΜΕΝ1 – ΜΕΝ2Α



Κακοήθεια
Μηχανισμοί υπερασβεστιαιμίας :

1. Τοπική Οστεόλυση: οστικές μεταστάσεις

(πχ. Ca μαστού, πολλαπλούν μυέλωμα)

2. Χυμική Υπερασβεστιαιμία: έκκριση πεπτιδίων (PTHrp)

απ’τα νεοπλασματικά κύτταρα

(πχ. Ca πνευμόνων, μαστού, νεφρών)

3. Παραγωγή 1,25(ΟΗ)2D3: έκτοπη παραγωγή δραστικής

βιτ-D3 (πχ. Λεμφώματα, κυρίως NHL)



Οικογενής υπασβεστιουρική
υπερασβεστιαιμία

Κληρονομική νόσος

Μετάλλαξη υποδοχέα Ca στους παραθυρεοειδείς αδένες

και τα νεφρικά σωληνάρια

Αντίσταση στη συγκέντρωση Ca

 συνεχής έκκριση PTH

 συνεχής επαναρρόφηση Ca στα νεφρικά σωληνάρια



Κοκκιωματώδεις νόσοι
(σαρκοείδωση, φυματίωση)

Παραγωγή 1α-υδροξυλάσης  παραγωγή

1,25(ΟΗ)2D3 από τα μακροφάγα

Θυρεοτοξίκωση

Οστεόλυση, αποκατάσταση της δ/χής με τη θεραπεία

του υπερθυρεοειδισμού

Επινεφριδιακή ανεπάρκεια
Υποογκαιμία, αιμοσυμπύκνωση, υπερασβεστιαιμία



ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ

PTH

ΥΨΗΛΗ ή
ΑΔΟΚΙΜΑ

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ PTH

SCAN  
ΠΘ

Πρωτοπαθής
ΥΠΘ
Τριτοπαθής
ΥΠΘ

Ατομ. 
Ιστορικ

ό

Li

Ca2+ ούρων
24h

Αυξημέν
ο

Ελαττωμέν
ο

Οικογενειακ
ό Ιστορικό

Θετικό

FHH

FHH:Οικογενής Υπασβεστιουρική Υπερασβεστιαιμία

Αρν.

ΧΑΜΗΛΗ PTH

Κλινική εξέταση & 
Απεικονιστικός

Έλεγχος
Κακοήθεια

25(ΟΗ)D

1,25(ΟΗ)2D

Αυξημ.
Ιατρογενής

Αυξημ. Κοκκιωματώδεις

νόσοι

Φυσιολ.

Αρν. Θετ.

Φυσιολ.
Άλλα

Ακινητοποίηση, HCTZ,
Θυρεοτοξίκωση,
Σύνδρομο γάλακτος‐
αλκάλεος, Επινεφριδιακή
ανεπάρκεια, Υπερβιταμίνωση
Α

ΙΣΤΟΡΙΚ
Ο

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ – Διαγνωστικός αλγόριθμος



ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ

ΑΦΥΔΑΤΩΣΗΑΦΥΔΑΤΩΣΗ

ΠΟΛΥΟΥΡΙΑΠΟΛΥΟΥΡΙΑ
ΣΠΕΙΡΣΠΕΙΡ..ΔΙΗΘΗΣΗΔΙΗΘΗΣΗΕΜΕΤΟΙΕΜΕΤΟΙ

ΑΠΟΒΟΛΗΑΠΟΒΟΛΗ CaCa



ΗΠΙΑ
10,5-12mg/dL

ΜΕΤΡΙΑ
12-14mg/dL

ΒΑΡΙΑ
>14mg/dL

1. Αντιμετώπιση της υποκείμενης αιτίας
2. ± Ενυδάτωση

1. Επιθετική ενυδάτωση ± Διουρητικά αγκύλης
2. Συδυασμός:

• Καλσιτονίνη
• Διφωσφονικά
• Κορτικοειδή

3. Αιμοκάθαρση
4. Άλλα

• Νιτρικό γάλλιο
• Μιθραμυκίνη
• Φωσφορικά

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση



ΚΑΛΣΙΤΟΝΙΝΗ

Αναστολή
οστεοκλαστικής

απορρόφησης οστού

Αύξηση νεφρικής
απέκκρισης Ca2+

Δοσολογία: 4-8IU/kgΣΒ ΙΜ ή SC κάθε 6-12h

Έναρξη δράσης: 4-6 ώρες

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση



Διφωσφονικά

Μέγιστη δράση σε: 24-48 ώρες

Αναστολή οστεοκλαστικής
απορρόφησης οστού

Ενεργειακή βλάβη και
αποκόλληση των
οστεοκλαστών

Αθροιστικό αποτέλεσμα με την καλσιτονίνη

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση



Ca2+

Κορτικοειδή

Αναστολή εντερικής
απορρόφησης Ca2+

Αναστολή έκκρισης
κυτταροκινών

Έναρξη δράσης: σε λίγες ημέρες

Δοσολογία: 40-100mg/ημ

• Σαρκοείδωση
• Αιματολογικές κακοήθειες
• Υπερβιταμίνωση D

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση



ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ
Παράταση QT - Αρρυθμίες

Καρδιακή ανεπάρκεια – Υπόταση

Ελάττωση της δράσης της δακτυλίτιδας

ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΑΠΟ ΤΟ ΕΞΩΔΕΡΜΑ
Ξηρότητα δέρματος - Ευθραυστότητα ονύχων

Καταρράκτης

ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ
Αιμωδίες και παραισθησίες

Τετανία και σπασμοί

Βρογχόσπασμος και Λαρυγγόσπασμος

Νευρικότητα, κατάθλιψη, ψευδαισθήσεις

Αύξηση ενδοκράνιας πίεσης, οίδημα οπτικής θηλής

Επασβεστώσεις βασικών γαγγλίων – εξωπυραμιδικές διαταραχές

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ



Σημείο Trousseau

Σημείο Chvostek

ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗ
ΥΠΕΡΔΙΕΓΕΡΣΙΜΟΤΗΤΑ

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ



ΗΚΓ - ΠΑΡΑΤΑΣΗ QT ΔΙΑΣΤΗΜΑΤΟΣ

QT: 440msec

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ



ΑΙΤΙΑ ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ

Χαμηλή PTH Υψηλή PTH Φάρμακα

1. Υποπαραθυρεοειδισμός 1. Ψευδό-
υποπαραθυρεοειδισμός 1. Αλκοόλ

- Συγγενής 2. Έλλειψη βιτ.D 2. Αντιεπιληπτικά

- Επίκτητος 3. Βιταμινο-D εξορμώμενη
ραχίτιδα τύπου 1 και 2 3. Διφωσφονικά

- Λειτουργικός 4. Απώλεια Ca από την
κυκλοφορία 4. Οιστρογόνα

5. ΧΝΑ (δευτεροπαθής
υπερπαραθυρεοειδισμός) 5. Διουρητικά της αγκύλης



ΥΠΟΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ

1. Συγγενής Υποπαραθυρεοειδισμός:

 Απλασία-δυσπλασία παραθυρεοειδών αδένων

πχ. Σύνδρομο Di George (ελαττωματική ανάπτυξη θύμου και
παραθυρεοειδών)

 Διαταραχή στη σύνθεση της PTH

 Αυτοάνοσο πολυαδενικό σύνδρομο τύπου 1

(ανεπάρκεια επινεφριδίων, ωοθηκών, παραθυρεοειδών, ανοσοποιητικού

+  βλεννογονοδερματική μυκητίαση, αλωπεκία, κακοήθης αναιμία) 



2. Επίκτητος Υποπαραθυρεοειδισμός:

 Μετεγχειρητικός (θυρεοειδεκτομή, παραθυρεοειδεκτομή)

Παροδικός (20%) λόγω παροδικής μειωμένης αιμάτωσης

Μόνιμος (0,8-5%)

 Μετακτινικός (λέμφωμα)

 Μετά από θεραπεία με I131 για θυρεοειδοπάθειες

 Σύνδρομο πεινασμένου οστού μετά από

παραθυρεοειδεκτομή

 Διήθηση παραθυρεοειδών αδένων

(αιμοχρωμάτωση, νόσος Wilson)

ΥΠΟΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ



3. Λειτουργικός Υποπαραθυρεοειδισμός:

 Υπομαγνησιαιμία

- Μειωμένη έκκριση PTH

- Αντίσταση στη δράση της PTH

- Αίτια:  αλκοολισμός

απώλειες από το ΓΕΣ (δυσαπορρόφηση, διαρροικό σύνδρομο)

νεφροπάθειες (σύνδρομο Bartter, σύνδρομο Gitelman)

 Υπέρμαγνησιαιμία

- Διέγερση του υποδοχέα του Ca

- Μειωμένη έκκριση PTH και δραστικής βιτ.D

ΥΠΟΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ



Μετάλλαξη γονιδίου

Αντίσταση των οργάνων στόχων (οστά, νεφροί) στη
δράση της PTH

Κύρια χαρακτηριστικά:      PTH
υπασβεστιαιμία
υπερφωσφαταιμία

ΨΕΥΔΟ-ΥΠΟΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ



ΕΛΛΕΙΨΗ βιτ.D
1. Ανεπαρκής πρόσληψη

2. Ανεπαρκής έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία

3. Ανεπαρκής απορρόφηση

- σύνδρομα δυσαπορρόφησης

- γαστρεκτομή

- σύνδρομο βραχέος εντέρου

4. Ανεπαρκής παραγωγή

- χρόνια ηπατική νόσος

- νοσήματα χοληφόρων

- χρόνια νεφρική νόσος

5. Απώλεια δεσμευτικής πρωτεϊνης (νεφρωσικό σύνδρομο)



ΕΛΛΕΙΨΗ βιτ.D
6. Βιταμινο-D εξαρτώμενη ραχίτιδα

- τύπου Ι: 

μετάλλη στο γονίδιο της

1α-υδροξυλάσης

(αναστρέψιμη με χορήγηση βιτ.D)

- τύπου ΙΙ:

μετάλλαξη στο γονίδιο του

υποδοχέα της βιτ.D

αντίσταση στη δράση της βιτ.D

(υψηλές δόσεις βιτ.D)



1. Υπερφωσφαταιμία (ιστική εναπόθεση φωσφορικού Ca)

- ραβδομυόλυση

- σύνδρομο λύσης όγκου

2. Οστεοβλαστικές μεταστάσεις (οστική εναπόθεση Ca)

- καρκίνος μαστού

- καρκίνος προστάτη

3. Οξεία παγκρεατίτιδα (εναπόθεση σαπωνοποιημένου Ca στην

κοιλιακή χώρα)

4. Μαζικές μεταγγίσεις παραγώγων αίματος

ΑΠΩΛΕΙΑ Ca ΑΠΟ ΤΗΝ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ



1. Μειωμένη παραγωγή 1,25(ΟΗ)2D3

2. Κατακράτηση φωσφόρου  καθίζηση αλάτων Ca – P 

Υπασβεστιαιμία

3. Αυξημένη έκκριση PTH

4. Αντίσταση στη δράση της PTH

ΧΝΑ – ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΗΣ
ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ



1. Αλκοόλ (υπομαγνησιαιμία, καταστολή έκκρισης PTH)

2. Αντιεπιληπτικά (επαγωγή P450 στο ήπαρ)

3. Διφωσφονικά ( οστεοκλαστική δραστηριότητα)

4. Οιστρογόνα ( οστεοκλαστική δραστηριότητα)

5. Διουρητικά της αγκύλης (       επαναρρόφηση Ca)

ΦΑΡΜΑΚΑ



Έλλειψη
βιταμίνης
25(ΟΗ)D

ΨΥΠΘ

ΦυσιολογικήΧαμηλή

ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ (ΑΛΒΟΥΜΙΝΗ, pH)

Ρ

ΡΡ

PT
H

Μαγνήσι
ο

Ουρία, 
κρεατινίνη

25(ΟΗ)D

ΥψηλήΧαμηλή ή Φυσιολογική

Χαμηλό Φυσιολογικό

Υπο‐Mg‐αιμία Υποπαραθυρεοειδισμ
ός

•Συγγενής
•Επίκτητος

Υψηλή

Φυσιολογική

• Ραχίτιδα τύπου Ι
• Ραχίτιδα τύπου ΙΙ

Νεφρική Ανεπάρκεια

Διέγερση με εξωγενή
ΡΤΗ, μέτρηση cAMP 

ούρων

• Χαμηλή πρόσληψη
• Ανεπαρκής έκθεση στον
ήλιο

• Αντιεπιληπτικά

cAMP αμετάβλητο Αύξηση cAMP 

ΨΥΠΘ
τύπου Ι

ΨΥΠΘ
τύπου ΙΙ

ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ – Διαγνωστικός αλγόριθμος



PER OS ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΛΑΤΩΝ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ

Σε ποιους ?

Δοσολογία:

• ΣΕ ΑΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ

• Ca2+
ολικό> 7,5mg/dL ή iCa2+ > 3,2mg/dL

• 1500 – 2000mg ασβεστίου/ημ σε 3-4 δόσεις

• ± 400-800 IU  25(ΟΗ)D3

ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση



ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ

1. Γλυκονικό ασβέστιο, inj. sol. 10% /amp 10ml

(94mg στοιχειακού ασβεστίου)

2. Γλυκονικό ασβέστιο, inj. sol. 5% /amp 10ml

3. Χλωριούχο ασβέστιο, inj. sol. 10% /amp 10ml

(272mg στοιχειακού ασβεστίου)

Σκευάσματα:

ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση



ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ

100ml NS ή DW5% + 94mg στοιχειακού ασβεστίου
(1 amp Γλυκονικό ασβέστιο 10% )               σε >10min)

ΔΟΣΗ ΕΦΟΔΟΥ:

1000ml NS ή DW5% + 1g στοιχειακού ασβεστίου
(11 amp Γλυκονικό ασβέστιο 10% ) σε 4-6h (αύξηση SCa 2-3mg/dL)

ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση



ΔΟΣΗ ΣΥΝΤΗΡΗΣΗΣ:

1000ml NS ή DW5% + 1gr στοιχειακού ασβεστίου
(11 amp Γλυκονικό ασβέστιο 10% )   με ρυθμό 50ml/h

Αντικατάσταση από per os χορήγηση ασβεστίου και

καλσιτριόλης ή δραστικού αναλόγου (0,5-1 μg/ημέρα)

ΜΕΧΡΙ ΤΗΝ…

ΥΠΕΡΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ - αντιμετώπιση




