
Διαταραχές της ομοιοστασίας 

ασβεστίου-φωσφόρου

Συμεών Τουρνής

Ενδοκρινολόγος



Συνολικό: 900-1000 mg

Συγκέντρωση: 8,5-10,5 mg/dl

2,1-2,6 mmol/L

Δεσμευμένο με πρωτεΐνες - 40 %

Μορφή κυκλοφορίας ασβεστίου στο εξωκυττάριο υγρό

Σαν σύμπλοκο – 10  %

(κιτρικά, διττανθρακικά, φωσφορικά ) 

Ελεύθερο

ή 

διηθήσιμο

Ιονισμένο  Ca – 50 %



ΤΡΟΦΗ

Ca: 1000 mg – 15 mg/kg/d

ΓΕΣ

Ca 

175 mg

ΚΟΠΡΑΝΑ

Ca: 12mg/kg/d-825 mg

Εντερική απορρόφηση Ca
Ενεργητική απορρόφηση από τη Vit D 

Παθητική απορρόφηση που εξαρτάται από την συγκέντρωση 

Ca στον αυλό του εντέρου

•Απαραίτητη η δράση της Vit D και σε φυσιολογική 

δίαιτα  για την απορρόφηση Ca

•Μεγάλο εύρος απορρόφησης (15- 70 %) του 

προσλαμβανόμενου με την τροφή Ca.

•Απορροφάται κυρίως στο δωδεκαδάκτυλο

•Στα ηλικιωμένα άτομα μείωση της απορρόφησης Ca 

λόγω αντίστασης  στη δράση της Vit D που οφείλεται 

στη μείωση των υποδοχέων  της

ΑΠΕΚΚΡΙΣΗ

Ca: 3 mg/kg/d-125 mg

ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ

Ca: 6 mg/kg/d-300 mg



Διήθηση 10000 mg

Ca/day

(μη δεσμευμένος με 

πρωτείνες Χ GFR) 70 %

7000

mg

0,5-5 %

175 MG

(+) υπερασβεστιαιμία

(—) υποασβεστιαιμία

(—)  GFR

Νεφρός και Ca  

Επαναρρόφηση ενεργητική

(+) PTH 

(+) 1,25(OH)VitD3

(+) αλκάλωση

(-) οξέωση

Η επαναρρόφηση γίνεται παθητικά 

ακολουθώντας την επαναρρόφηση το 

Na, H2O

Παθητική επαναρρόφηση

8 %

825 

mg

20 %

2000

mg



Ομοιόσταση ασβεστίου



Προσδιορισμός ασβεστίου

◼ Αιμοληψία χωρίς φλεβική στάση

◼ Ολονύκτια Νηστεία (νυχθημερινός ρυθμός – 0.5 mg/dl: peak 13.00, nadir: 03.00)

◼ Παρατεταμένη ορθοστασία-αφυδάτωση (↑ 0,4-0,6 mg/dl)

◼ Διαταραχές συγκέντρωσης αλβουμίνης ( 1 gr/dl ↑ albumin > 4 gr/dl → ↓ tot Ca 0.8 mg/dl)

◼ Διαταραχές του pH ( 0.1 ↑ pH→ ↑ prot-bound Ca 0.12 mg/dl)

◼ Μετατροπές: 

• mmol/L * 4 = mg/dl

• mEq/L*2 = mg/dl

◼ Ιονισμένο ασβέστιο

• Δυσχερής προσδιορισμός, μειωμένη διαθεσιμότητα

• Ορισμένες μέθοδοι απαιτούν αναερόβιες συνθήκες, διατήρηση σε πάγο, ταχεία ανάλυση

• Επίδραση από μεταβολές του pH, νυχθημερινός ρυθμός



Προσδιορισμός Ca ούρων

◼ Ca U 2h

• Ca/creatinine clearance

◼ (uCa*sCr)/ (sCa*uCr) (all in mg/dl)

• NR: 0.02-0.15

• OYY: <0.01

◼ Ca U 24h

• NR: 2-4 mg/Kg/day

• Άνδρες: < 300 mg

• Γυναίκες: < 250 mg

• Απόρριψη των πρώτων πρωινών ούρων και 

κατόπιν συλλογή μέχρι και την επόμενη 

πρώτη πρωινή ούρηση

• Προσδιορισμός και κρεατινίνης

• Ελεύθερη ή προκαθορισμένη πρόσληψη 

Ca/Na

◼ 1000 mg Ca / 100 mmol Na

◼ 400 mg Ca / 100  mmol Na

◼ Αύξηση

• πρόσληψη Ca (8/100), Na (25-50/100 mmol), πρωτεινών, 

αλκοόλ, γλυκόζη, φουροσεμίδη

• Ιδιοπαθής υπερασβεστιουρία

• Πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός

• Υποπαραθυρεοειδισμός

• Υπερβιταμίνωση D

• Υπερθυρεοειδισμός

• Νόσος Paget

• Κοκκιωματώδεις νόσοι

• Υπερκορτιζολαιμία

• Ακινητοποίηση 

◼ Μείωση

◼ θειαζιδικά, λίθιο 

◼ ΧΝΝ

◼ ΟΥΥ

◼ Δυσαπορρόφηση ασβεστίου

◼ Υποβιταμίνωση D

◼ Ανθεκτική στη βιταμίνη D ραχίτιδα



ΠΑΡΑΘΟΡΜΟΝΗ  (ΡΤΗ)

▪ Πολυπεπτίδιο 84 αμινοξέων (ενεργό τμήμα 1-34 )

▪ Μετά την σύνθεση της υφίσταται αποδόμηση τόσο μέσα στους 

παραθυρεοειδείς όσο και μετά την έκκριση της από τα μακροφάγα του ήπατος

•Ακέραιο μόριο (1-84) (5-30%)

•Κλάσματα της PTH (70-95%)

•Αμινοτελικό

•Καρβοξυτελικό

Απευθείας από παραθυρεοειδείς

Κύτταρα Kupffer ήπατος

•Ενδιάμεσα τμήματα

▪ Χρόνος ημίσειας ζωής < 5 min

▪Απομακρύνεται από τους νεφρούς και το ήπαρ



Λειτουργικά χαρακτηριστικά 

κύριων κυττάρων

◼ Ανταποκρίνονται άμεσα στη μείωση του Ca με 

έκκριση PTH

◼ Συνθέτουν και αποθηκεύουν σημαντικές 

ποσότητες PTH

◼ Πολλαπλασιάζονται σε συνθήκες χρόνιας 

διέγερσης





1852–1889 1877



James Bertram Collip, Ph.D. (November 20, 

1892 – June 19, 1965)

J. Biol. Chem. 1925, 63:395-438
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the normal function of the parathyroid gland would appear to be related to. Direct 

control of the calcium level of the blood.’’ and ‘‘these glands have no function to them 

other than the regulation of calcium metabolism.’’



Δράσεις της PTH

• ↑ επαναρρόφηση του Ca στο παχύ ανιόν 

και στο άπω/αθροιστικό σωληνάριο

• ↑ τη δραστηριότητα της 1-α 

υδροξυλάσης στο εγγύς 

και ↓ την 24-υδροξυλάση

• ↓ την επαναρρόφηση του φωσφόρου 

στο εγγύς σωληνάριο

• ↓ την επαναρρόφηση νατρίου, ύδατος 

και διττανθρακικών στο εγγύς

▪Αυξάνει την οστεοβλαστική και 

οστεοκλαστική δραστηριότητα 

με συνέπεια απελευθέρωση Ca, P 

στο πλάσμα. 

▪Αυξάνει την απορρόφηση του Ca,P 

έμμεσα μέσω της 1,25(ΟΗ)2 VitD-

η οποία σχηματίζεται στο νεφρό 

από τη 25(ΟΗ)VitD 

με την ενεργοποίηση 

της 1α-υδροξυλάσης
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Προσδιορισμός PTH
◼ Ολονύκτια νηστεία

◼ Ορός/πλάσμα

◼ Πήξη σε θερμοκρασία δωματίου- τοποθέτηση σε πάγο

◼ Φυγοκέντρηση σε ψυχόμενη φυγόκεντρο

◼ Αύξηση
• Ηλικία

• Άσκηση

• Χειμώνας

• Παχυσαρκία

• Βραδυνές ώρες

• Μαύρη φυλή

◼ Μείωση
• Παιδιά

• 2ο-3ο τρίμηνο κύησης

• Υπομαγνησιαιμία



2ης vs. 3ης γενιάς μέθοδοι



Πηγές βιταμίνης D

◼ Vitamin D2

(Εργοκαλσιφερόλη - Φυτικής 

προέλευσης)

(C24 methyl group and a double bond between C22 

and C23)

◼ Vitamin D3

(Χοληκαλσιφερόλη - Ζωικής 

προέλευσης)





JBMR 2007;22:1668-1671



Προσδιορισμός βιταμίνης D



Υπερασβεστιαιμία

◼ Παθοφυσιολογία

• Αυξημένη είσοδος ασβεστίου στην κυκλοφορία (οστά-

έντερο)

• Μειωμένη απομάκρυνση ασβεστίου

• Συνδυασμός αυτών

◼ Κατάταξη

• PTH-εξαρτώμενη

• PTH-ανεξάρτητη



PTH-εξαρτώμενη υπερασβεστιαιμίαΓονίδιο Άλλες εκδηλώσεις

Πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός

Αδένωμα

Υπερπλασία

Καρκίνος

Έκτοπη Παραγωγή PTH

Κληρονομικές μορφές

MEN1/ MEN4 ΜΕΝ1, CDKN1B Όγκοι υπόφυσης, νευροενδοκρινικοί 

όγκοι πεπτικού, όγκοι επινεφριδίων, 

αγγειοινώματα

MEN2a RET MTC, Φαιοχρωμοκύττωμα

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

15-20% καρκίνου παραθυρεοειδών

Οικογενής υποασβεστιουρική υπερασβεστιαιμία CaSR

Σοβαρός νεογνικός υπερπαραθυρεοειδισμός CaSR

Οικογενής μεμονωμένος υπερπαραθυρεοειδισμός MEN1, CDC73, 

CaSR, ΜΕΝ1, 

CDKN1B

Τριτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός ΧΝΝ, υποφωσφοραιμικά σύνδρομα



J Clin Endocrinol Metab 97: 2990–3011, 2012



 PTH

 Ca, P

 επαναρρόφηση Ca

 αποβολή  P

1,25 (ΟΗ)2 D

 απορρόφηση Ca, P

 αποβολής Ca

Αύξηση iPTH

Αύξηση Ca (90%)

Ασβεστιουρία (40%)

Μείωση P (30-40%)

Αύξηση ΒΔΟΕ



PTH-ανεξάρτητη υπερασβεστιαιμία

Υπερασβεστιαιμία Κακοήθειας Σύνδρομο Milk-Alkali

Τοπική Οστεολυτική 

Υπερασβεστιαιμία Νόσος Addison

Χυμική Υπερασβεστιαμία

Κακοήθειας Υπερβιταμίνωση Α

Λεμφώματα που εκκρίνουν 1,25 

(ΟΗ)2D Ακινητοποίηση

Υπερθυρεοειδισμός
Κοκκιωματώδη νοσήματα

Υπερβιταμίνωση D

Νόσος Paget



Δομή PTHrP

• 3 ισομορφές (139/141/173)

• Ομολογία στα πρώτα 8 αμινοξέα με την PTH

• Προσδιορίζεται στο πλάσμα (pre-chilled EDTA tubes + aprotinin)

• Reference range: 0.0-1.5 pmol/L

• Μειωμένη διαθεσιμότητα



 PTH

 Ca, P

 επαναρρόφηση Ca

 αποβολή  P

 απορρόφηση Ca, P

 αποβολής Ca

 PTHrp

 1,25 (ΟΗ)2 D

• Αύξηση Ca

• Καταστολή PTH

•  1,25 (ΟΗ)2 D

• Καταστολή  ΒΔΟΕ



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
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Υποασβεστιαμία

◼ Παθοφυσιολογία
• Ελαττωμένη είσοδος ασβεστίου στην κυκλοφορία

◼ Από το πεπτικό

◼ Από τα οστά

• Αυξημένη έξοδος ασβεστίου από την κυκλοφορία 
λόγω δέσμευσής του
◼ Εξωαγγειακά (μαλακά μόρια, οστεοειδές, 

σαπωνοποίηση λίπους)

◼ Ενδοαγγειακά (αλκάλωση, μεταγγίσεις, φάρμακα)

◼ Κατάταξη
• PTH: μειωμένη-ανάρμοστα φυσιολογική

• PTH: αυξημένη



Ανεπάρκεια βιταμίνης D

◼ Μειωμένη δερματική σύνθεση

• Χρήση αντιηλιακών

• Ηλικία

• Εγκαύματα

◼ Μειωμένη βιοδιαθεσιμότητα

• Σύνδρομα δυσαπορρόφησης

• Παχυσαρκία

◼ Αυξημένος καταβολισμός

• Αντιεπιληπτικά, γλυκοκορτικοειδή, HAART, 

ισονιαζίδη

◼ Διαταραχή 25-υδροξυλίωσης

• Ηπατική ανεπάρκεια

◼ Αυξημένες απώλειες

• Νεφρωσικό σύνδρομο

◼ Μειωμένη σύνθεση 1,25 (ΟΗ)2 D

• Χρόνια νεφρική νόσος

◼ Κληρονομικές μορφές ραχίτιδος

• Ανθεκτική στη βιταμίνη D Τύπου 1,2,3

• XLHR

• ADHR

◼ Επίκτητες υποφωσφοραιμικές διαταραχές

• ΤΙΟ

• Διαταραχές δέσμευσης Ca

• Υπερφωσφοραιμία

• Οστεοβλαστικές μεταστάσεις

• Σύνδρομο πεινασμένων οστών

• Παγκρεατίτιδα

• Ραβδομυόλυση

• Αλκάλωση

• Μεταγγίσεις

• Φάρμακα

• Νεογνική

• Βαρέος πάσχοντες

Άλλες αιτίες

PTH-ανεξάρτητη



ΥΠΟΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ
◼ Αφαίρεση/καταστροφή παραθυρεοειδών

• Μετεγεχειρητικός

• Ακτινοβολία

• Μεταστατική διήθηση παραθυρεοειδών

• Εναπόθεση βαρέων μετάλλων

◼ Αιμοχρωμάτωση/θαλασαιμία

◼ Νόσος Wilson

◼ Αυτοάνοσος
◼ Μεμονωμένος

◼ Πολλαπλές ενδοκρινικές ανεπάρκειες

◼ Διαταραχή έκκρισης της PTH με ακέραιη εκκριτική ικανότητα

• Υπομαγνησιαιμία

• Υπερμαγνησιαιμία

• Ενεργοποίηση CaSR (κληρονομική/επίκτητη)

◼ Γενετικές διαταραχές σύνθεσης της PTH ή της διάπλασης των παραθυρεοειδών

• Μεμονωμένος υποπαραθυρεοειδισμός

• Υποπαραθυρεοειδισμός με επιπρόσθετες εκδηλώσεις

◼ Αντίσταση στη δράση της PTH-Ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμός

• 1a, 1b, 1c, 2

• PHP

• Χονδροδυσπλασία του Blomstrand
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• Λειτουργικός υποπαραθυρεοειδισμός

•Πρόσληψη ασβεστίου

•Υπομαγνησιαιμία

•Διάρκεια υποβιταμίνωσης

• VDR polymorphisms





Δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός 

στη ΧΝΝ
◼ Υπερφωσφοραιμία

• Υποασβεστιαιμία

• Μείωση καλσιτριόλης

• Άμεση δράση του φωσφόρου

◼ Μείωση της καλσιτριόλης

• Μείωση της νεφρικής μάζας

• Οξέωση

• Αντίσταση στην PTH

• FGF23

◼ Διαταραχή παραθυρεοειδικής λειτουργίας

• Μετατόπιση καμπύλης πάνω και ΑΡ

◼ Μείωση έκφρασης VDR

◼ Μείωση έκφρασης CasR

◼ Αντίσταση στη δράση της PTH



ΔΔ υποασβεστιαιμίας

Cr P PTH 25 D 1,25 D Mg AΦ

Υποπαραθυρεοειδισμός Κφ   κφ  κφ Κφ

Ψευδοϋποπαραθυρεοειδ Κφ   κφ  κφ Κφ

Οστεομαλακία/Ραχίτιδα Κφ     κφ 

ΧΝΑ     - κφ  κφ 

ΥποMg Κφ κφ  κφ   Κφ

 Οστική μετάλλωση κφ  -κφ κφ Κφ -   



Ενδοκυττάριος P

P: Αποτελεί το κύριο ενδοκυττάριο ανιόν, η συγκέντρωση του είναι μισή από 

αυτήν του εξωκυττάριο υγρού  

Λειτουργίες: 

•Συμμετέχει στην δομή των μεμβρανών, 

•σε ενζυμικές δραστηριότητες 

•είναι πηγή απόδοσης ενέργειας (ΑΤΡ)

•συμμετέχει στην λειτουργία των μυών και την μεταφορά νευρικών 

ερεθισμάτων, 

•δρα ως ρυθμιστικό διάλυμα



Εξωκυττάριος P

◼ Λαμβάνει μέρος στους μηχανισμούς πήξης, στην χημειοταξία και την 

φαγοκύτωση

◼ Διατήρηση επαρκούς συγκέντρωσης Ρ στο πλάσμα για την σωστή 

μετάλλωση του οστού

◼ Δρα ως ρυθμιστικό διάλυμα



Μορφή κυκλοφορίας  Φωσφόρου στο εξωκυττάριο υγρό

Συνολικό:  550 mg Συγκέντρωση: 

2,5- 4,5mg/dl

0,8-1,44 mmol/L

70 % οργανικός (φωσφολιπίδια)

30 % ανόργανος

- 15 % δεσμευμένος με πρωτεΐνες

- 85 % ως φωσφορικό ανιόν (HPO4= ή H2PO4-,) ή 

συνδεδεμένος με Na, Mg, Ca

Η συγκέντρωση στο πλάσμα ποικίλει σε διάφορες καταστάσεις

-ώρα  ημέρας (peak στον ύπνο) -συγκέντρωση στο ορρό> πλάσμα

-ηλικία ( παιδιά- έφηβοι, έως 6-7 mg/dl) - η αιμόλυση προκαλεί ψευδή  Ρ

-εποχή (καλοκαίρι , χειμώνας  )

-δίαιτα (γεύματα πλούσια σε υδατάνθρακες  )

-pH (αναπνευστική αλκάλωση  ,μεταβολική οξέωση )

Ρύθμιση 

δραστηριότητας 1α-

υδροξυλάσης





ΤΡΟΦΗ

P: 1400 mg - 20 mg/kg/d

ΓΕΣ

Εντερική απορρόφηση P

P: 

900 mg

Ενεργητική απορρόφηση που  υπόκεινται σε ρύθμιση από τη 

Vit D  (σε λιγότερο βαθμό απότι η ρύθμιση  του Ca)

Κυρίως παθητική απορρόφηση που εξαρτάται από την 

συγκέντρωση P στον αυλό του εντέρου

• σε φυσιολογική δίαιτα η ποσότητα που απορροφάται  

βρίσκεται σε γραμμική συσχέτιση με την ποσότητα P

της τροφής

•Περίπου 65-80% του Ρ της τροφής απορροφάται 

•Σε φυσιολογική δίαιτα η απορρόφηση του P είναι 

σημαντική ακόμη και χωρίς Vit D

•Απορροφάται κυρίως στην νήστιδα

•Η απορρόφηση μειώνεται σημαντικά με την πρόοδο 

της ηλικίας

•Μειώνουν την απορρόφηση κατιόντα όπως Ca, Mg, 

Al που συνδέονται με τον Ρ και δημιουργούν αδιάλυτα 

φωσφορικά άλατα

ΑΠΕΚΚΡΙΣΗ

P: 3 mg/kg/d- 200 mg

ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ

P:1100 mg-16 mg/kg/d

ΚΟΠΡΑΝΑ

P: 7 mg/kg/d- 500 mg
1,25 (ΟΗ) VitD3

Διαιτητική πρόσληψη Ρ



80-90 %

6000

mg

5 %

100 
mg

Η απορρόφηση γίνεται ενεργητικά  μέσω του συν-μεταφορέα 

Na-P και χαρακτηρίζεται από μέγιστο όριο μεταφοράς (ΤmP)

(—) ΡΤΗ                         (—) ΡΤΗrp

(—) 1,25(ΟΗ)D3

(—) υπερφωσφοραιμία

(+) δίαιτα πτωχή σε Ρ

(—)  εξωκυττάριου όγκου

(+) υπερφωσφοραιμία

(—) υποφωσφοραιμία

(—)  GFR

(—) PTH

(+) δίαιτα πτωχή σε Ρ

Νεφρός και P

Ρύθμιση επαναρρόφησης

Ca

(-)χρόνια αύξηση Ca

(+)χρόνια μείωση

Οξεοβασική ισορροπία

(—) οξεία αλκάλωση

(—) χρόνια οξέωση

(+)  χρόνια αλκάλωση

Διουρητικά

(—) διουρητικά της αγκύλης

(—) θειαζιδικά

Ορμόνες

(+)Ινσουλίνη

(+) GH, IGF1

(—) γλυκοκορτικοειδή

(—) ? καλσιτονίνη

Διήθηση 7000 mg

Ρ/day (μη δεσμευμένος με 

πρωτείνες Χ GFR)

85 % P πλάσματος

5 –20 %

900 MG
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◼ inhibit renal phosphate transport in vivo and in vitro;

◼ inhibit the formation of 1,25(OH)2D3 in vivo and in vitro; 

◼ be expressed in tumor tissues responsible for the syndrome; 

◼ concentrations of “phosphatonin” should be elevated in the serum of 

patients with tumor-induced osteomalacia (and perhaps XLH); 

◼ concentrations of “phosphatonin” should diminish upon removal of the 

tumor and cure of the syndrome; and 

◼ urinary cAMP excretion should be normal.



FGF23

◼ Πρωτείνη 32 Kd- 251 αμινοξέα

◼ Το υπεύθυνο γονίδιο εδράζεται στο χρωμόσωμα 12p13

◼ Δρά δια των υποδοχέων FGFR1c,3c,4c μόνο σε παρουσία της Klotho

◼ Το Ν-άκρο υπεύθυνο για τη σύνδεση με τον υποδοχέα και το C-άκρο υπεύθυνο για τη σύνδεση 

με την klotho

◼ Εκφράζεται στα οστεοκύτταρα, pericyte-like cells γύρω από τους φλεβώδεις κόλπους στο μυελό 

των οστών, στο μέσο-πλάγιο θαλαμικό πυρήνα, στο θύμο και στους λεμφαδένες

◼ Klotho: Διαμεμβρανική πρωτείνη, χρωμόσωμα 13q12, 130-kDa-1014 αμινοξέα

◼ Klotho εκφράζεται στους παραθυρεοειδείς, νεφρό, όρχι, ωοθήκη, εγκέφαλο, υπόφυση, 

επενδυματικά κύτταρα του χοριοειδούς πλέγματος. 

◼ Secreted klotho (δραστηριότητα γλυκοσιδάσης)

• Membrane bound klotho (KL1, KL2: εξωκυττάριο και διαμεμβρανικό τμήμα)- cut-mKL

• KL1 (alternative splicing exon3- μόνο το εξωκυττάριο τμήμα)



Advances in Chronic Kidney Disease 2011; 18:91-97



Υπερφωσφοραιμία

◼ P > 5 mg/dl (ενήλικες) και > 6 mg/dl (παιδιά)

◼ Μηχανισμός

• Αυξημένη πρόσληψη

• Μειωμένη αποβολή

• Μετακίνηση από τον ενδοκυττάριο στον 

εξωκυττάριο χώρο



Υπερφωσφοραιμία

◼ Μειωμένη απέκκριση
• Νεφρική ανεπάρκεια

• Υποπαραθυρεοειδισμός

• Ψευδουποπαραθυρεοειδισμός

• Μεγαλακρία

• Υπερθυρεοειδισμός

• Tumoral calcinosis

◼ Μετακίνηση στον εξωκυττάριο χώρο
• Τραύματα

• Υπερπυρεξία

• Κεραυνοβόλος ηπατίτιδα

• Πολυκυτταραιμία

• Αιμολυτική αναιμία

• Ραβδομυόλυση

• Σύνδρομο λύσης όγκου

• Οξέωση

◼ Αυξημένη γαστρεντερική απορρόφηση ή iv χορήγηση
• Φωσφορούχα υπακτικά

• Παρεντερική σίτιση

• Υπερβιταμίνωση D



Κλινικές εκδηλώσεις 

υπερφωσφοραιμίας

◼ Οξεία: Υποασβεστιαμία-Τετανία

◼ Χρόνια: Επασβεστώσεις μαλακών μορίων (αρτηρίες, 

δέρμα, περιαρθρικά μόρια και κερατοειδή) και 

β/παθή υπερπαραθυρεοειδισμό



Αντιμετώπιση

◼ Οξεία

• Αντιμετώπιση υποκείμενης αιτίας

• Περιορισμός της πρόσληψης φωσφόρου

• Φωσφοροδεσμευτικά

• Πρόκληση φωσφατουρίας (ενυδάτωση, χορήγηση 

διτανθρακικών- επιδείνωση υποασβεστιαμίας, 

ακεταζολαμίδη)

• Χορήγηση γλυκόζης και ινσουλίνης

• Εξωνεφρική κάθαρση



◼ Χρόνια

• Διαιτητικός περιορισμός

• Φωσφοροδεσμευτικά

Αντιμετώπιση



Υποφωσφοραιμία
◼ Μειωμένη εντερική απορρόφηση φωσφόρου

• Αλκοολισμός, ένδεια βιταμίνης D, σύνδρομα δυσαπορρόφησης

◼ Αυξημένη νεφρική απώλεια φωσφόρου

• πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός

• κακοήθειες (μέσω αύξησης του ΡΤΗrp, συνηθέστερα ο καρκίνος του μαστού)

• σωληναριακές βλάβες (Fanconi syndrome, διάφορα φάρμακα:ακετοζολαμίδη,      

υψηλές δόσεις κορτιζόνης σισπλατίνη, βαριά μέταλλα κ.α.)

• υποφωσφοραιμική ραχίτιδα

◼ XLHR

◼ ADHR

◼ ARHR

◼ Κληρονομική υποφωσφοραιμική ραχίτιδα με ασβεστιουρια

• Πολυοστική ινώδης δυσπλασία

• ιδιοπαθής υπερασβεστιουρία

• αρρύθμιστος Σακχαρώδης Διαβήτης (λόγω της οσμωτικής διούρησης)

• υπεραλδοστερονισμός

• μετά από μεταμόσχευση νεφρού

◼ Αυξημένη είσοδος φωσφόρου  εντός των κυττάρων 

• κατά την χορήγηση ινσουλίνης για την  διόρθωση της  κετοοξέωσης

• αναπνευστική αλκάλωση

• δηλητηρίαση με σαλικυλικά

• Hungry bone syndrome

• Θεραπεία κακοήθους αναιμίας

• σηψαιμία από gram αρνητικά μικρόβια

• οξεία λευχαιμία (λόγω ταχέως πολλαπλασιαζόμενων κυττάρων)

• αυξημένη γλυκόλυση (μετά από χορήγηση ενδοφλέβια γλυκόζης - ενδονοσοκομειακοί ασθενείς)

• μετεμφραγματικοί  και πολυτραυματίες



Κλινική Εικόνα

◼ Οι κλινικές εκδηλώσεις εξαρτώνται από τη βαρύτητα και τη διάρκεια της 

υποφωσφοραιμίας

◼ ΚΝΣ (ευερεθιστότητα, ανυσηχία, παραισθησίες, δυσαρθρία, σύγχυση, 

κώμα)

◼ Καρδιαγγειακό: ΣΚΑ, υπόταση, μειωμένη απάντηση στα 

αγγειοσυσπαστικά

◼ Μυοσκελετικό: Κεντρομελική μυοπάθεια, αναπνευστική δυσχέρεια, 

ειλεός, ραβδομυόλυση, ραχίτιδα-οστεομαλακία

◼ Αιμοποιητικό: Αιμολυτική αναιμία, θρομβοπενία, διαταραχές χημειοταξίας

◼ Νεφρός: Μείωση GFR



Αντιμετώπιση

◼ Αντιμετώπιση υποκείμενης αιτίας

◼ Ήπια: 2-2,5 mg/dl

◼ Μέτρια: 1-2 mg/dl 

• Αύξηση της πρόσληψης Per os (1lt γάλα-1 gr P)

◼ Σοβαρή: < 1 mg/dl

• Αύξηση της πρόσληψης Per os (1lt γάλα-1 gr P)

• IV 2.5 mg/Kg/6h – 12 mg/Kg/3h-500 ml saline 0.45% 

(κίνδυνος υπασβεστιαιμίας, μεταναστευτικών 

επασβεστώσεων, υπερφωσφοραιμίας-ΟΝΑ/ΧΝΑ)





Διαταραχές μεταβολισμού του 

φωσφόρου





Maximum tubular resorption of

phosphorus factored for glomerular filtration

rate (TmP/GFR).

◼ Αντικατοπτρίζει τη συγκέντρωση του φωσφόρου 

πάνω από την οποία ο περισσότερος φώσφορος 

αποβάλλεται και κάτω από την οποία ο περισσότερος 

φώσφορος επαναρροφάται

◼ Φυσιολογικά επί υποφωσφοραιμίας πρέπει να είναι 

υψηλό και επί υπερφωσφοραιμίας χαμηλό

◼ Φυσιολογικές τιμές 2,5-4,2 mg/dl

◼ Αρχικά υπολογίζεις το TRP: tubular reabsorption of 

phosphate = 1- (uP * sCr)/ (uCr* sP) (mg/dl).



tubular reabsorption of phosphate (TRP) = 1 − urine phosphorus*serum creatinine / urine

Creatinine* serum phosphorus (all measured in milligrams per deciliter).

P=1,2

TRP=0,734

TMP/GFR=0,75



Χ-Linked hypophoshatemic 

Rickets

◼ Επιπολασμός: 1/20000

◼ Η βαρύτητα δεν τροποποιείται με τις γενεές

◼ Η νόσος παραμένει σε βαρύτητα και μετά την ενηλικίωση

◼ Η βαρύτητα ποικίλη ακόμα και σε άτομα τις ίδιας 

οικογένειας



Κλινική Εικόνα

◼ Κοντό ανάστημα

◼ Ραχίτιδα, με παραμορφώσεις στα κάτω άκρα

◼ Οστικά άλγη

◼ Ενθεσοπάθεια

◼ Οδοντικά αποστήματα

◼ Ανωμαλίες του κρανίου και σπονδυλική στένωση



Παρακλινικά ευρήματα

◼ Υποφωσφοραιμία

◼ Φωσφατουρία

◼ Μειωμένο TMP/GFR (maximal tubular 
reabsorption of phosphate per GFR) [ φτ=2,5-4,2 
mg/dl]

◼ Ca: κφ

◼ iPTH: φυσιολογικά - υψηλά  

◼ 25 (OH)D: φυσιολογικά 

◼ 1,25 (ΟΗ)2 D: ανάρμοστα φυσιολογικά

◼ FGF-23 : συνήθως αυξημένο



Tumor Induced Osteomalacia 

(TIO)

◼ 1η περιγραφή 1959 από Prader

◼ Σπάνια νοσολογική οντότητα

◼ Εκδήλωση κατά κανόνα σε ενηλίκους

◼ Βραδεία εγκατάσταση με κόπωση, εγγύς μυϊκή 

αδυναμία και οστικά άλγη

◼ Συχνή εμφάνιση καταγμάτων



ΤΙΟ

◼ Υποφωσφοραιμία

◼  TMP/GFR

◼ 1,25 (OH)2 D3:φυσιολογική ή ελαττωμένη

◼ Ca:φυσιολογική ή ελαττωμένη

◼ PTH:φυσιολογική ή αυξημένη

◼ Γλυκινουρία-Γλυκοζουρία



Αιτιολογία

TIO

◼ Συνήθως μικροί καλοήθεις μεσεγχυματικοί όγκοι 

(αιμαγγειοπερικύττωμα, οδοντογενείς όγκοι γνάθου, 

ινώματα, αγγειοσαρκώματα)

◼ Καρκίνος μαστού, προστάτη, μικροκυτταρικό 

καρκίνωμα, μύωμα, αγγειοίνωμα, σκληρυντικό 

αιμαγγείωμα, ασβεστοποιοί μεσεγχυματικοί όγκοι, 

οστεοβλάστωμα, πολλαπλούν μυέλωμα, ΧΛΛ  


