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Στοιχεία Φυσιολογίας
◼ Κατανομή Ca (1000-1300 gr)

– Οστά-Δόντια (99%)

– Ενδοκυττάρια (1%)

– Εξωκυττάριο (0,1%)
– Ιονισμένο 50%

– Συνδεδεμενο με λευκώματα:40%

– Σύμπλοκο ( κιτρικά, φωσφορικά, διταν.): 10%

– Μετατροπές: 

◼ mmol/L * 4 = mg/dl

◼ mEq/L*2 = mg/dl

◼ Λειτουργίες
– Ενδοκυττάριο

◼ Βρίσκεται κυρίως μέσα στο μιτοχόνδρια και τα μικροσωμάτια και είναι δεσμευμένο με πρωτεΐνες  (90+ %). Η 
συγκέντρωση του ελεύθερου ιονισμένου  Ca στο κυτταρόπλασμα  είναι 1000 φορές μικρότερη από αυτήν του 
εξωκυττάριου υγρού.

◼ Μετάδοση ορμονικών και νευρικών ερεθισμάτων 

◼ Σύσπαση των μυїκών ινών 

◼ Επίδραση στους μηχανισμούς εξωκύττωσης

– Εξωκυττάριο
◼ Συμμετοχή στο μηχανισμό της πήξης

◼ Διατήρηση του Ca X P που είναι απαραίτητο για την επιμετάλλωση των οστών

◼ Επίδραση στο δυναμικό ενεργείας των μεμβρανών



• Κύτταρα, ιστούς, όργανα

– Νεφρός, Έντερο, Οστά (πλακούντας/μαστός)

• Ορμόνες

– PTH, Calcitriol, FGF23, PTHrp

• Αισθητήρες

– CaSR

– Phosphate sensor

Ομοιόσταση 

Ασβεστίου



Υπερασβεστιαιμία
◼ Ορισμός: Ασβέστιο ορού μεγαλύτερο από 2 SD από τη φυσιολογική μέση 

τιμή 

◼ Ενήλικες: 

– Ολικό Ca > 2.60 mmol/L (normal range, 2.20 to 2.60 mmol/L, 8.5 to 10.5 mg/dL)

– Ιονισμένο Ca  > 1.32 mmol/L (normal range, 1.16 to 1.32 mmol/L) 

◼ Παθοφυσιολογία

– Αυξημένη είσοδος ασβεστίου στην κυκλοφορία (οστά-έντερο)

– Μειωμένη απομάκρυνση ασβεστίου

– Συνδυασμός αυτών

◼ Βαρύτητα

– Ήπιας:<12 mg/dl, Μέτριας:12-14 mg/dl, Σοβαρή: > 14 mg/dl

◼ Κατάταξη

– PTH-εξαρτώμενη

– PTH-ανεξάρτητη





Διαγνωστική προσέγγιση 

υπερCa

◼ Ιστορικό

◼ Κλινική εικόνα

◼ Βαρύτητα υπερασβεστιαιμίας

◼ iPTH

◼ Συνοδά παρακλινικά ευρήματα

– Φώσφορος

– Ca U 24h

– 25 (ΟΗ) D

– 1,25 (ΟΗ)2 D



Διαγνωστική προσέγγιση υπερασβεστιαιμίας



PΤΗ- ανεξάρτητη 

υπερασβεστιαιμία
◼ Υπερασβεστιαιμία κακοήθειας

– Τοπική οστεολυτική

– Χυμική υπερασβεστιαιμία

– Υπερέκκριση καλσιτριόλης

◼ Calcium-Alkali syndrome

◼ Υπερβιταμίνωση D

◼ Κοκκιωματώδη νοσήματα

◼ Φάρμακα (θειαζίδες, λίθιο)

◼ Νόσος Addison, N Paget, Υπερβιταμίνωση A, 
ακινητοποίηση

◼ Σπάνια Νοσήματα (HPP, IIH, Williams syndrome, etc)



↑ PTH

↑ Ca, P

↑ P, ↓ Ca

25 (OH)D

1,25 (OH)2D

↑ FGF23

Ομοιόσταση ασβεστίου

PHPT

↑ Ca

↓ P

↑ PTH

↑ Uca

 25D

↑ 1.25(OH)2D

HYPOP

↓ Ca

↑ P

↓PTH

Uca

 25D

↓1.25(OH)2D

VITD DEF

↑ PTH

↓  Ca

↓ P

↓ Uca

↓ 25D

/↓1.25(OH)2D

PHP

↓ Ca

↑ P

↑ PTH

↓ Uca

25D

↓1.25(OH)2D

CKD

↑ PTH

↓  Ca

↑ P

↓ Uca

/↓ 25D

↓1.25(OH)2D

VITD  INTOXICATION

↑ Ca

↑ P

↓ PTH

↑ Uca

↑ 25D

↑ 1.25(OH)2D

VDRR 1A

↓ Ca

↓ P

↑ PTH

↓ Uca

↑ 25D

↓ 1.25(OH)2D

24(OH)D(CYP24A1) 

↑ Ca

 ↑ P

↓ PTH

↑ ↑ Uca

↑  25D

↑ 1.25(OH)2D

25(OH)/24,25(OH) > 80

Cancer-Related

↑ ↑ Ca

 P

↓ PTH

↑  Uca

↓  25D

 ↑ 1.25(OH)2D

↓Ca

• Ιστορικό -Κλινική εικόνα

• Βαρύτητα

• Ταχύτητα εγκατάστασης

• Ιεραρχία οργάνων-συστημάτων











↑ PTH

↑ Ca, P

↑ P, ↓ Ca

25 (OH)D

1,25 (OH)2D

↑ FGF23

Ομοιόσταση ασβεστίου



Πρωτοπαθής 

υπερπαραθυρεοειδισμός (PHPT)

◼ Ονομάζεται η απρόσφορη έκκριση PTH σε απουσία 

εξωγενούς ερεθίσματος

◼ Μορφές PHPT: Παρουσία συμπτωμάτων ή σημείων που 

παραδοσιακά σχετίζονται με την αύξηση της PTH ή την 

υπερασβεστιαιμία

– Συμπτωματικό PHPT

– Ασυμπτωματικό PHPT



Επιδημιολογία σποραδικού ΠΥ

◼ Επιπολασμός: 0,86% (ΗΠΑ)

Γυναίκες 55-75 ετών εως 2.6 %.-

◼ Peak: 6η -7η δεκαετία

◼ 23/10000 F - 8,5/10000 M

◼ Φύλο: 3-4:1

◼ Risk factors

– Ακτινοβολία

– Λίθιο

– Παχυσαρκία

– Μειωμένη φυσική δραστηριότητα

– Υποβιταμίνωση D?

– Ασβεστιουρία?

– Κληρονομικές μορφές: 5-10% Bone 2015;73:1-7



Αιτιολογία PHPT

◼ Μονήρες αδένωμα παραθυρεοειδών  (80%)

◼ Πολλαπλά αδενώματα παραθυρεοειδών (2-4%)

◼ Υπερπλασία παραθυρεοειδών αδένων (15%)

◼ Καρκίνος παραθυρεοειδών αδένων (<1%)

◼ Έκτοπη παραγωγή PTH (single case reports 20)



Διάγνωση PHPT

◼ PTH assay: Second vs. Third Generation

– 2ης: PTH (1-84), PTH (7-84)

– 3ης: PTH (1-84), N-PTH (μετα-μεταφραστικά 

τροποποιημένο μόριο στη θέση 15-20 λόγω 

φωσφορυλίωσης σερίνης (10% σε φυσιολογικά 

άτομα, 15% σε ΧΝΝ 5, Ca Παραθυρεοειδών και σε 

σοβαρό PHPT)

– Παρόμοια διαγνωστική ευαισθησία



«Φυσιολογικά» επίπεδα PTH

– Optimal vitamin D 

(> 20 ng/ml, ? ≥ 30 ng/ml)

– Calcium intake

– Race

– Renal function

– Age

JCEM 2010; 95: 5069–5073.

BLACKS 

14.8 ng/ml

WHITE  

23.6 ng/ml

JCEM 2012, 97:3989–3995

Νορμοπαραθυρεοειδική

Υπερασβεστιαιμία
•8%-48%?

•Κατά κανόνα στο άνω ήμιση του 

φυσιολογικού εύρους

•PTH < 40 pg/ml: <1%



Determinants of PTH concentrations



J Clin Endocrinol Metab 99: 1196–1203, 2014



28,9 pg/ml



◼ Φυσιολογικά επίπεδα ολικού και ιονισμένου ασβεστίου με σταθερά 

αυξημένη PTH

◼ Επιπολασμός 0,4-11%

◼ Αποκλεισμός:

– Υποβιταμίνωση D (> 30 ng/ml)

– XNN (> 60 ml/min)

– Φάρμακα (λίθιο, θειαζίδες, BSP, Denosumab)

– Ασβεστιουρία

– Σύνδρομα δυσαπορρόφησης



JCEM 2012; 97:3138-3145

r =0.76, P<0.001

Total Normocalcemic PHPT (n=455)

I only 46/455 10%

Surg Proven PHPT (n=143)

I only 34/143 24%  PTH, ηλικία, μέγεθος αδενώματος,

Ιονισμένο Ca

N tCa

H iCa



Νορμοασβεστιαιμικός PHPT

• Παθοφυσιολογία

– Πρώιμο στάδιο υπερασβεστιαιμικού PHPT

– Αντίσταση στη δράση της PTH

• Κλινικές εκδηλώσεις

– Referral bias

– Οστική νόσος: Ίσως μικρότερη επίδραση στο 
φλοιώδες

– Δυσμενές profile καρδιαγγειακών παραγόντων 
κινδύνου



↓ 25 (ΟΗ) D

↓ Ca intake

↑ Uca

CKD

Furosemide, BSP, Li, Dmab

↑BMI/Waist

Αναλυτική 

και βιολογική διακύμανση



• Αποκατάσταση υποβιταμίνωσης D (>30 ng/ml)

• Επί ασβεστιουρίας χορήγηση θειαζίδης

– 50 mg/day και επανεκτίμηση μετά 2 wks

• Φόρτιση με ασβέστιο

– 1 gr Ca και προσδιορισμός Ca & PTH σε χρόνους 

0,1,2,3 h

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟΙ ΧΕΙΡΙΣΜΟΙ



four 100 000 IU vials of vitamin D3 (one vial every other week) in case of serum 25OHD

concentration !20 ng/ml, and two vials in case of 25OHD concentration between 20

and 29.9 ng/ml.

Patients were on a low-calcium diet for 3 days before the test (_300 mg per 24 hours) and

collected 24-hour urine samples the day before the test. Fasting blood and urine

samples were collected on the day of the test. Patients were administered 1 g oral

calcium. Blood was drawn at 2 hours of calcium administration.

For patients who did not exhibit iCa greater than 1.42 mmol/L, a 20-minute iv infusion of

2 mg/kg elemental calcium (in the form of calcium gluconate) was performed. Blood

was drawn 10 and 40 minutes after the end of the infusion to measure serum tCa and

iCa, albumin, phosphorus, and PTH levels (16). Insufficient decrease in serum PTH

level defined by a PTH concentration that did not decrease below 20 pg/mL when iCa

increased greater than 1.40 mmol/L was in favor of the diagnosis of PHPT. It must be

noted that this threshold (20 pg/mL) is based on our experience and is applicable only

with the PTH kit that we use routinely.



PTH-εξαρτώμενη υπερασβεστιαιμία
Γονίδιο Άλλες εκδηλώσεις

Σποραδικός Πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός

Αδένωμα

Υπερπλασία

Καρκίνος

Έκτοπη Παραγωγή PTH

Κληρονομικές μορφές

MEN1 ΜΕΝ1 Όγκοι υπόφυσης, νευροενδοκρινικοί όγκοι 

πεπτικού, όγκοι επινεφριδίων, 

αγγειοινώματα

MEN2(A) RET MTC, Φαιοχρωμοκύττωμα

MEN4 CDKN1B Όγκοι υπόφυσης, επινεφρίδια, νεφρός, 

γονάδες

Υπερπαραθυρεοειδισμός-όγκος κάτω γνάθου CDC73 (HRPT2) ΄Ινωμα γνάθου, όγκοι νεφρού, μήτρας, 15-

20% καρκίνου παραθυρεοειδών

Οικογενής υποασβεστιουρική υπερασβεστιαιμία CaSR,GNA11,AP2S1

Σοβαρός νεογνικός υπερπαραθυρεοειδισμός CaSR

Οικογενής μεμονωμένος υπερπαραθυρεοειδισμός MEN1, CDC73, CaSR,,CDKN1A, CDKN2B, CKKN2C, 

parafibromin

Τριτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός ΧΝΝ, υποφωσφοραιμικά σύνδρομα, PHP

Giusti F, et al JCD 2013;16:69-74, Thakker RV Mol & Cellular Endo 2013; in press



Ασθενής με PHPT

Μικρή ηλικία1, πολυαδενική νόσος, 

PT cancer, atypical  adenoma2

Έλεγχος

1. MEN1

2. CaSR, AP2S1, GNA114

3. HRPT2 (CDC73)4

4. CDKN-1A,-1B, 2B,-2C3,4

5. RET4

6. PTH

Οικογενειακό 

αναμνηστικό

Κλινική εκτίμηση για 

MEN, HPT-JT, FHH

Στοχευμένος γενετικός έλεγχος
Θετικός

Έλεγχος 1ου βαθμού 

συγγενών

Αρνητικός

<5% πιθανότητα 

για ΜΕΝ, HPT-JT,FHH

Σποραδικός PHPT

(CDKN 1A,-2B,-2C3)

NAI

OXI OXI

NAI

NAI

OXI

1. ΜΕΝ1 screening σε ασθενείς με PHPT ηλικίας < 30, ενώ 10% των ασθενών < 45 ετών φέρουν μεταλλάξεις για MENI1, CaSR, HRPT2

2. Άτυπο αδένωμα: μπορεί να φέρει κυστικές αλλοιώσεις, ίνωση

3. <5% των ασθενών με «σποραδικό» PHPT λόγω μεμονωμένου αδενώματος στην 6η-9η δεκαετία μπορεί να φέρουν σπάνιες παραλλαγές των 

CDKN1A,CDK2B,CDKN2C

4. Μεταλλάξεις στον CaSR,AP2S1,GNA11,HRPT2,CDKN1B και RET σχετίζονται με FHH1, FHH3, FHH2, HPT-JT, MEN4 και ΜΕΝ2 

αντίστοιχα

Thakker RV, Ηandout 2013 



Κλινική Εικόνα

– Μυοσκελετικό Σύστημα

– Ουροποιητικό Σύστημα

– Καρδιαγγειακό Σύστημα

– Πεπτικό Σύστημα

– Άλλες εκδηλώσεις



Υπερπαραθυρεοειδική Οστική νόσος

◼ Συνολικά > 50%

◼ Κατεξοχήν προσβολή του φλοιώδους έναντι σπογγώδους οστού

◼ Αντιβράχιο > ισχίο > ΣΣ

◼ 15% των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών εμφανίζουν σημαντική απώλεια 

και στη ΣΣ

◼ Αύξηση του ρυθμού οστικής ανακατασκευής

◼ pQCT, HRpQCT, QCT: Διαταραχή αρχιτεκτονικής στο σπογγώδες και 

φλοιώδες

◼ TBS: μειωμένο σε PHPT, περαιτέρω μείωση επί σπονδυλικών καταγμάτων



Bone 41 (2007) 19–24



JCEM 2009;94:2306-2312



• 140 pts with PHPT

• History: 36.4% KS, 14.2% fractures

• US/VFA: 55% KS (16.4 bil, symt pts 78.1% vs. 35.5% asymto pts), 35.1% VF

• Στο 22% των ασυμπτωματικών βάση ιστορικού και DXA διαπιστώθηκε KS/VF

• Μόνο το 39,1% των pts με VF είχαν οστεοπόρωση στην ΟΜΣΣ

J Clin Endocrinol Metab 100: 1309–1315, 2015



Κίνδυνος Καταγμάτων σε PHPT

BMJ 2005;321:598-602.JBMR 2006

? Προγνωστική σημασία DXA ΟΜΣΣ σε PHPT



PHPT και Νεφρός

◼ Νεφρολιθίαση

◼ Νεφρασβέστωση

◼ Νεφρική ανεπάρκεια

◼ Νεφρογενής άποιος διαβήτη

Cockcroft-Gault equation

MDRD equation no. 7



Νεφρολιθίαση – Παράγοντες κινδύνου

◼ Μικρότερη ηλικία

◼ Άνδρες

◼ ↑ 1,25 (ΟΗ)2D

◼ ↑ αποβολή Ca, P, οξαλικών

◼ ↓ αποβολή κιτρικών

◼ Πολυμορφισμοί CaSR

– Παρακλινικός έλεγχος

◼ Χαμηλή δόσης , non-contrast, helical CT

◼ US (κύηση)

– Χειρουργική αντιμετώπιση

◼ Σημαντική μείωση υποτροπών (↓ εως 

90%)

◼ Μείωση της ασβεστιουρίας (όχι πάντα 

ομαλοποίηση)

◼ Κίνδυνος υποτροπών: 20-50 % σε 

προηγούμενη συμπτωματική νόσο

◼ ↑ κίνδυνος υποτροπών σε:

– Μικρότερη ηλικία

– Ουλές ουρητήρα

– Συντηρητική αντιμετώπιση

◼ Ικανή πρόληψη υγρών (> 2lt/d) και 

ασβεστίου

◼ Περιορισμός Na, λευκωμάτων, οξαλικών

•Ισόβιος κίνδυνος νεφρολιθίασης γενικό 

πληθυσμό

• 3-5% γυναίκες

• 10-15% άνδρες

• ΠΥ 1970-1980: 40-60%

•Ασυμπτωματικούς ασθενείς: 7% vs. 1,6%

•Ασθενείς με νεφρολιθίαση: 2-8% ΠΥ
• Σύσταση λίθων

Φωσφορικό ασβέστιο

Οξαλικό ασβέστιο

Μεικτοί λίθοι ασβεστίου

Λίθοι ουρικού

JCEM 2011;96:2377-2385



Renal Disease

Verdelli et, al EJE 2016

n Neprolithiasis (%)

Lowe H 37 14% JCEM 2007

Pierreux J 25 36% E Care 2018







PHPT HYPERCALCIURIA

↑ intestinal Ca absorption- skeletal mobilization

Secondary and tertiary hyperparathyroidism- hyperplasia-

no recovery of BMD- renal stone formation

Αναδρομική μελέτη, baseline and 24h after Ptx





Συμπεράσματα

◼ Η υπερασβεστιουρία επιμένει σε % > 30%

◼ Η επιμονή της CaU σχετίζεται με παρουσία 

παραθυρεοειδικής υπερπλασίας, χαμηλότερων 

επιπέδων Ca, υψηλότερων φωσφόρου καθώς 

και μη βελτίωση BMD

◼ Πιθανόν σε ομάδα ασθενών με “PHPT” η 

πρωτογενής διαταραχή να αφορά στη 

σωληναριακή επαναρρόφηση του ασβεστίου



Μη-κλασσικές εκδηλώσεις

◼ Θνησιμότητα (PEARS)

◼ Καρδιαγγειακό Σύστημα

– Υπέρταση

– Υπερτροφία αριστεράς κοιλίας

– IMT

– Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία

– Ασβέστωση αορτικής βαλβίδας

◼ Νευρολογικές-Ψυχιατρικές εκδηλώσεις

– Κατάθλιψη

– Αγχώδης διαταραχή

– Αίσθημα ευεξίας

– Νοητικές λειτουργίες

– Ποιότητα ζωής

◼ Κακοήθειες

◼ Σακχαρώδης διαβήτης 

◼ Πεπτικό Σύστημα

– Πεπτικό έλκος ?

– Παγκρεατίτις?







Μορφές PHPT
Κλασσικός 

PHPT

ΝορμοPTH PHPT
•Υπερπλασία

• normal VitD

• ? Follow-up

ΝορμοCa PHPT
• adenomas

•↓ vitD

• Selection bias

• Need for unselected population 

based studies

Subclinical PHPT???

If vitD replete  (> 20?, > 30?)

Ca>2.52 mmol/L (10.08 mg/dl)

PTH > 5 pmol/L (47.15 pg/ml)

Rejnmark L,  et al JCEM 2013;98:87-96, Silverberg SJ, et a l  JCEM 2003;88:5348-5352, Koumakis E, et 

al  JCEM 2013;98:3213-3220, Cusano NE, et al  JCEM 2013;98:2734-2741.



Αντιμετώπιση

◼ Χειρουργική

– Διερεύνηση τραχήλου

– Minimally Invasive Parathyroidectomy (MIP)

◼ Συντηρητική

– Γενικά Μέτρα

– Διφωσφονικά

– Calcimimetics



Ενδείξεις Χειρουργικής Αντιμετώπισης

JCEM 2014



Χειρουργική Αντιμετώπιση

– Minimally Invasive Parathyroidectomy (MIP)

◼ Μονήρες αδένωμα

◼ Θετικός προεγχειρητικός απεικονιστικός έλεγχος 

– US (80-90%)

– Σπινθηρογράφημα παραθυρεοειδών με 99mTc-sestamibi (90-50%)

◼ Δυνατότητα quick PTH assay (Miami criteria)
– Κριτήρια Miami

– Ex vivo προσδιορισμός PTH

– Διεγχειρητικός καθετηριασμός

– Διερεύνηση τραχήλου

◼ Αρχική αντιμετώπιση

◼ Μετά αποτυχία MIP

◼ Συμμετοχή περισσοτέρων του 1 παραθυρεοειδών αδένων

– Κληρονομικές μορφές

– ΧΝΑ (τριτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός)



Surgery for hereditary PHPT 

◼ the goals of are

– to achieve normocalcemia for as long as possible 

– avoid permanent hypoparathyroidism

– minimize surgical complications

– facilitate reoperations

◼ Suspicion for multigland disease

– young patients, 

– negative preoperative localization

– failed parathyroidectomy.



J Clin Endocrinol Metab 98: 902–912, 2013



Persistent or Recurrent PH

– Αίτια

◼ Μη ανεύρεση αδενώματος

◼ Ατελής αφαίρεση σε 
πολυαδενική υπερπλασία

◼ Κληρονομικές μορφές ΠΥ 

◼ Πολλαπλά αδενώματα residual 
hyperfunctioning

◼ Παραθυρεομάτωση

◼ Καρκίνος παραθυρεοειδών

◼ Υποτροπή μετά 
αυτομεταμόσχευση

– Αντιμετώπιση

◼ Επιβεβαίωση διάγνωσης

◼ Αξιολόγηση ενδείξεων 
χειρουργικής ή συντηρητικής 
αντιμετώπισης

– Αντένδειξη PTx

◼ Αβεβαιότητα διάγνωσης

◼ Αμφίβολα απεικονιστικά 
ευρήματα

◼ Μειωμένο προσδόκιμο

◼ Υψηλός εγχειρητικός κίνδυνος

◼ Απεικόνιση

– Μη επεμβατική

◼ US

◼ Sestamibi scan-SPECT

◼ CT (4D)

◼ MRI

– Επεμβατική

◼ US-καθοδηγούμενη FNA-
Προσδιορισμός PTH

◼ Αγγειογραφία

◼ Επέμβαση

– Έλεγχος φωνητικών χορδών

– Quick PTH 
◼ Κριτήρια Maimi

◼ Ex vivo προσδιορισμός PTH

◼ Διεγχειρητικός καθετηριασμός

◼ Μη χειρουργικές παρεμβάσεις

– US guided έγχυση αιθανόλης

– Εμβολισμός

Udelsman R. J Clin Endocrinol Metab 96: 2950–2958, 2011



Παρακολούθηση 
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Παρακολούθηση PHPT

1. Ca ορού: 1-2 φορές/έτος 

2. Cr ορού: 1-2 φορές/έτος 

3. Μέτρηση οστικής πυκνότητας (ΟΜΣΣ, Ισχίο, 

ή και άπω τριτηµορίου κερκίδας): άπαξ 

ετησίως 

4. Ca ούρων 24ώρου: άπαξ ετησίως





Medical Management

◼ Ca intake

◼ Vitamin D

◼ Anti-remodeling agents

◼ Calcimimetics



J Clin Endocrinol Metab 95: 1653–1662, 2010)



Ενδείξεις Cinacalcet

hydrochloride

◼ Υπερπαραθυρεοειδισμός σε ΧΝΝ σταδίου 5 υπό 

εξωνεφρική κάθαρση

◼ Υπερασβεστιαιμία λόγω καρκίνου παραθυρεοειδών

◼ Υπερασβεστιαιμία λόγω πρωτοπαθούς 

υπερπαραθυρεοειδισμού

– Υποτροπή ή εμμένουσα νόσος

– Υψηλός εγχειρητικός κίνδυνος

– Άρνηση χειρουργικής αντιμετώπισης

– Προεγχειρητική αποκατάσταση επιπέδων ασβεστίου



Ca < 10.3 mg/dl : 74-92%

J Clin Endocrinol Metab 94: 4860–4867, 2009
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