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2. Περίληψη 

 

Υπόβαθρο μελέτης: Η μετεγχειρητική υπασβεστιαιμία είναι μια από τις πιο συχνές 

επιπλοκές μετά από ολική θυρεοειδεκτομή. Τα επίπεδα παραθορμόνης (PTH) και 

ασβεστίου, που έχουν ληφθεί αρκετές ώρες μετά την επέμβαση, έχουν προταθεί ως 

σημαντικοί δείκτες για την ανίχνευση ασθενών που δυνητικά θα μπορούσαν  να 

αναπτύξουν μετά-θυρεοειδεκτομή υπασβεστιαιμία.   

Σκοπός της μελέτης: Να προσδιορίσουμε εάν τα επίπεδα PTH και ασβεστίου που 

λαμβάνονται άμεσα μετεγχειρητικά και λίγες ώρες μετά, μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

για την έγκαιρη αναγνώριση ασθενών που διατρέχουν κίνδυνο να αναπτύξουν 

συμπτωματική υπασβεστιαιμία. 

Μέθοδοι: PTH και ασβέστιο μετρήθηκαν πριν από την επέμβαση,10 λεπτά και 4 ώρες 

μετά τη θυρεοειδεκτομή, σε 87 ασθενείς. 

 Εκτέλεση: Υπολογίστηκαν τα χαρακτηριστικά απόδοσης μιας σειράς από δείκτες που 

περιλάμβαναν την PTH και το ασβέστιο καθώς και τους λόγους των μετεγχειρητικών 

προς τις προεγχειρητικές τιμές τους. 

 Αποτελέσματα: Η τιμή του ασβεστίου τέσσερις ώρες μετά την επέμβαση, ήταν ένας 

ευαίσθητος (93,75%) αλλά όχι ειδικός (67,61%) δείκτης για να αναδείξει εκείνους τους 

ασθενείς που δυνητικά θα μπορούσαν να αναπτύξουν συμπτωματική υπασβεστιαιμία. 

Η αναλογία PTH 4 ωρών / προεγχειρητική ήταν ένας ακριβής (90,81%) αλλά και ο πιο 

ειδικός (94,37%) δείκτης για τον εντοπισμό των ασθενών που θα μπορούσαν να 

αναπτύξουν συμπτωματική υπασβεστιαιμία . Η τιμή του ασβεστίου στις 4 ώρες, ο 

λόγος PTH στις 4 ώρες μετά/προεγχειρητική και η PTH στα 10 λεπτά μετά το 

χειρουργείο είχαν τις υψηλότερες τιμές στον δείκτη αναλογίας διαγνωστικών 

πιθανοτήτων (Diagnostic odds ratio / DOR, 50,86, 32,85 και 29.04, αντίστοιχα). 

Επίσης, ο λόγος PTH 4 ωρών/προεγχειρητική είχε την υψηλότερη (0,694) τιμή σε ότι 

αφορά τον δείκτη J Youden. 

Συμπεράσματα: Χαμηλά επίπεδα ασβεστίου ορού 4 ώρες μετά την θυρεοειδεκτομή 

και ο λόγος  PTH 4 ωρών / προεγχειρητική θα μπορούσαν να είναι πολύτιμες 

προσθήκες στην καθημερινή κλινική πρακτική σε ασθενείς μετά από θυρεοειδεκτομή.  
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3. Abstract 

 Background: Postoperative hypocalcemia is one of the most common complications 

after total thyroidectomy. Parathormone (PTH) and calcium levels, measured several 

hours after surgery, have been suggested as valuable markers for detecting patients at 

risk for post-thyroidectomy hypocalcemia. We aimed to determine if early post-

operative PTH and calcium levels can be used for the early identification of patients at 

risk for symptomatic hypocalcemia. Methods. PTH and calcium were measured before 

surgery and at 10 min and 4 h post-thyroidectomy, in 87 patients. Performance 

characteristics of PTH and calcium levels and their post/pre-operative ratios were 

calculated.  

Results: Four-hour calcium was a sensitive (93.75%) but not specific (67.61%) 

indicator of patients at risk for symptomatic hypocalcemia. The 4-h/pre-operative PTH 

ratio was the most accurate (90.81%) and the most specific (94.37%) test to identify 

patients at risk. Serum calcium at 4-h, 4-h/pre-operative PTH ratio, and PTH at 10 min 

post-operative had the higher diagnostic odds ratios (50.86, 32.85, and 29.04, 

respectively). The 4-h/pre-operative PTH ratio also had the highest (0.694) Youden’s J 

statistic. 

Conclusions: Low serum calcium levels 4 h after thyroidectomy and the 4-h/pre-

operative PTH ratio could be valuable additions to everyday clinical practice in post-

thyroidectomy patients. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

 

 

4. Εισαγωγή 

Η ολική θυρεοειδεκτομή είναι μια από τις πιο συχνά πραγματοποιούμενες επεμβάσεις 

που εκτελούνται στους ενδοκρινείς αδένες και οι περισσότεροι ασθενείς αναρρώνουν 

πλήρως χωρίς ανεπιθύμητες ενέργειες [8-10].  Η πιο συχνή μετεγχειρητική επιπλοκή 

της ολικής θυρεοειδεκτομής είναι η υπασβεστιαιμία [1-2]. Η υπασβεστιαιμία μετά τη 

θυρεοειδεκτομή αποδίδεται στη μείωση της λειτουργικότητας των παραθυρεοειδών 

αδένων. Οι διεγχειρητικοί χειρισμοί μπορεί να προκαλέσουν διαταραχή στην αιμάτωση 

που οδηγεί σε  ισχαιμία των παραθυρεοειδών αδένων (παροδική ή μόνιμη), 

παρακώληση της φλεβικής επιστροφής, θερμικό έγκαυμα και αδυναμία αναγνώρισης 

τους, που οδηγεί στην ατυχηματική αφαίρεσή τους. Από τη διεθνή βιβλιογραφία, 

φαίνεται πως ο συνδυασμός ατυχηματικής αφαίρεσης παραθυρεοειδών αδένων μαζί με 

κάκωση της αγγείωσης τους, είναι τα κύρια αίτια εμφάνισης υπασβεστιαιμίας [2-3].   

Η υπασβεστιαιμία λόγω χαμηλών επιπέδων παραθορμόνης (PTH), είναι ένα θέμα 

διαφωνίας. Mπορεί να ταξινομηθεί ως παροδική, εάν διαρκεί λιγότερο από έξι μήνες ή 

μόνιμη εάν επιμένει για περισσότερο από έξι μήνες [110,112], ωστόσο υπάρχει 

σημαντική διαφωνία στη διεθνή βιβλιογραφία ως προς το χρονικό αυτό προσδιορισμό.  

Μεγάλη μεταβλητότητα επίσης συναντάται στο αναφερόμενο ποσοστό 

μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας λόγω της έλλειψη ενιαίου ορισμού της παθολογίας  

σε δημοσιευμένες μελέτες. Πράγματι, οι περισσότερες μελέτες χρησιμοποιούν 

αποκλειστικά βιοχημικά κριτήρια, ορισμένες χρησιμοποιούν αποκλειστικά τα 

συμπτώματα ασθενών και άλλες χρησιμοποιούν και τα δύο [47,107,110,112].  

 

Σύμφωνα με την πέμπτη Εθνική Έκθεση Ελέγχου της British Association of Endocrine 

and Thyroid Surgeons, παροδικός μετεγχειρητικός υποπαραθυρεοειδισμός μπορεί να 

εμφανιστεί έως και σε 24% των ασθενών μετά από θυρεοειδεκτομή για πολυοζώδη 
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βρογχοκήλη ή Graves [4], ενώ ο μόνιμος υποπαραθυρεοειδισμός ανέρχεται σε ποσοστό  

12,1,% Ταυτόχρονα, το ποσοστό αυτό θα μπορούσε να είναι υψηλότερο στους 

χειρουργημένους ασθενείς με ολική θυρεοειδεκτομή για καρκίνο, λόγω της πιο 

επιθετικής χειρουργικής προσέγγισης [7] 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της υπασβεστιαιμίας είναι κυρίως νευρολογικές και 

καρδιολογικές και περιλαμβάνουν περιστοματικές παραισθησίες, μυϊκές κράμπες, 

τετανία, επιληπτικές κρίσεις, παράταση του διαστήματος QT στο καρδιογράφημα και 

συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Τα συμπτώματα της υπασβεστιαιμίας αυξάνουν 

τη νοσηρότητα των ασθενών, και η σοβαρή υπασβεστιαιμία μπορεί να είναι 

θανατηφόρα. Ακόμη και η παροδική υπασβεστιαιμία είναι ένας σημαντικός λόγος 

άγχους για τους ασθενείς και τους ιατρούς λόγω του φόβου για ανάπτυξη μόνιμου 

υποπαραθυρεοειδισμού, που θα μπορούσε να οδηγήσει σε παρατεταμένη νοσηλεία και 

σε κακή ποιότητα ζωής [6]. Επομένως, ακριβής πρόβλεψη του κινδύνου για 

μετεγχειρητικό υποπαραθυρεοειδισμό μπορεί να βελτιώσει τις στρατηγικές διαχείρισης 

[44]  

Τα φυσιολογικά επίπεδα ασβεστίου στο αίμα αποτελούν προϋπόθεση για να λάβει ο 

ασθενής εξιτήριο με ασφάλεια. Η προληπτική παράταση της νοσηλείας του ασθενούς 

μετά την επέμβαση μπορεί να προκαλέσει δυσφορία στον ασθενή.  Επίσης δεν είναι 

μια οικονομικά αποδοτική προσέγγιση, αφού στους περισσότερους ασθενείς δεν 

αναπτύσσεται ποτέ κλινικός ή εργαστηριακός υποπαραθυρεοειδισμός [10]. Επομένως, 

στρατηγικές που μπορεί να προβλέψουν ασθενείς σε κίνδυνο να αναπτύξουν μετά από 

θυρεοειδεκτομή συμπτωματική υπασβεστιαιμία θα μπορούσαν να είναι χρήσιμες [44] 

Σκοπός της παρούσας μελέτη ήταν να διερευνήσει το ρόλο των πρώιμων 

μετεγχειρητικών επιπέδων της PTH και του ασβεστίου στο αίμα και τους λόγους PTH 

και ασβεστίου μετά/προεγχειρητικά ως προγνωστικούς δείκτες για την ανάπτυξη 

συμπτωματικής υπασβεστιαιμίας εντός 24 ωρών μετά την θυρεοειδεκτομή.  
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5. Παραθυρεοειδείς αδένες (Ανατομία – Εμβρυολογία) 

5.1.  Στοιχεία Ανατομίας Παραθυρεοειδών Αδένων 

Οι παραθυρεοειδείς είναι δύο ζεύγη (άνω και κάτω) ενδοκρινών αδένων από ομάδες 

κυττάρων, καστανοκίτρινης χροιάς, με ωοειδές ή μηνοειδές σχήμα και μέγεθος λίγων 

χιλιοστών. Συνήθως βρίσκονται στο οπίσθιο χείλος των λοβών του θυρεοειδούς αδένα, 

ανάμεσα στο έσω και το έξω πέταλο της ινώδους κάψας του θυρεοειδούς και σπάνια 

επί τα εντός αυτής. Βρίσκονται επίσης κοντά στον αναστομωτικό κλάδο της άνω και 

κάτω θυρεοειδούς αρτηρίας (εικ.1, εικ.2). 
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Εικόνα 1 [35] 
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Εικόνα 2[35] 

 

 

Το μέγεθος, το βάρος και ο αριθμός των παραθυρεοειδών αδένων ποικίλει από 

άνθρωπο σε άνθρωπο. Συνήθως έχουν 6 χιλιοστά (1-20 χιλιοστά) μήκος, 3-4 χιλιοστά 

πλάτος και 1-2 χιλιοστά πάχος ενώ το συνολικό τους βάρος ανέρχεται περίπου στα 100 

έως 140 mgr. Κάθε άνθρωπος μπορεί να έχει από 1 έως και 8 διαφορετικούς 
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παραθυρεοειδείς αδένες. Σύμφωνα με νεκροτομικές μελέτες περίπου 15% των 

ανθρώπων (3-25%), διαθέτουν υπεράριθμους αδένες ενώ περίπου 3% έχουν λιγότερους 

από τέσσερις [35-36]. 

Το όνομα των παραθυρεοειδών αδένων βασίζεται στην τελική ανατομική και όχι στην 

εμβρυολογική τους προέλευση. Οι άνω παραθυρεοειδείς αδένες εντοπίζονται σε πάνω 

από το 90% των περιπτώσεων στο μέσον περίπου του οπίσθιου χείλους των πλάγιων 

λοβών του θυρεοειδούς ή ελαφρά υψηλότερα, κοντά στο κάτω χείλος του κρικοειδούς 

χόνδρου. Η θέση των κάτω παραθυρεοειδών αδένων εμφανίζει μεγαλύτερη ανατομική 

ποικιλία. Μπορεί να βρίσκονται: α) μέσα στην ινώδη κάψα του θυρεοειδούς αδένα, στη 

βάση του πλάγιου λοβού, β) έξω από την ινώδη κάψα του θυρεοειδούς, πάνω στην 

κάτω θυρεοειδική αρτηρία , γ) ενδοπαρεγχυματικά στη βάση του πλάγιου λοβού του 

θυρεοειδούς αδένα και δ) πολύ πιο κάτω σε εγγύτητα με τις κάτω θυρεοειδικές φλέβες. 

Οι παραθυρεοειδείς αδένες δεν βρίσκονται ετερόπλευρα στο ίδιο επίπεδο, με τους άνω 

να εντοπίζονται συχνότερα ραχιαία και οι κάτω να εντοπίζονται συχνότερα κοιλιακά 

σε σχέση με το κάτω λαρυγγικό νεύρο. 

Οι παραθυρεοειδείς αδένες δύναται να εντοπίζονται σε έκτοπες θέσεις σε περίπου 10% 

των ανθρώπων, λόγω της κοινής εμβρυολογικής καταγωγής των παραθυρεοειδών 

αδένων με το θύμο αδένα, ο οποίος καθώς κατέρχεται στο θώρακα μπορεί να 

συμπαρασύρει μαζί του παραθυρεοειδικό ιστό. Ακόμα, η εκτοπία μπορεί να οφείλεται 

στη βαρύτητα λόγω διόγκωσης ενός παραθυρεοειδούς αδένα που τελικά κατέρχεται 

λόγω του αυξημένου βάρους του. Έτσι, οι άνω παραθυρεοειδείς αδένες μπορεί να 

βρίσκονται οπισθοφαρυγγικά, πίσω από τον οισοφάγο ή ακόμα και στον ινώδη ιστό 

στα πλάγια του λάρυγγα, ενώ οι κάτω παραθυρεοειδείς αδένες μπορεί να βρίσκονται 

μπροστά από την τραχεία, στον πρόσθιο μεσοπνευμόνιο χώρο, κοντά στο διχασμό της 

κοινής καρωτίδας ή μέσα στο παρέγχυμα του θύμου (εικ.3) [36]. 
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Εικόνα 3 

 

Οι άνω παραθυρεοειδείς αδένες αιματώνονται από κλάδους της κάτω θυρεοειδικής 

αρτηρίας ή από αναστομωτικούς κλάδους μεταξύ της άνω και κάτω θυρεοειδικής 

αρτηρίας. Μελέτες υποστηρίζουν ότι στο 20-45% των περιπτώσεων οι άνω 

παραθυρεοειδείς αδένες αιματώνονται από κλάδους της άνω θυρεοειδικής αρτηρίας 

[37]. 

Οι κάτω παραθυρεοειδείς αδένες αιματώνονται από κλάδους της κάτω θυρεοειδικής 

αρτηρίας αλλά σε περίπου 10% των ανθρώπων η κάτω θυρεοειδική αρτηρία είναι 

απούσα, συνήθως από την αριστερή πλευρά με συνέπεια η αιμάτωση να προέρχεται 

από κλάδους της άνω θυρεοειδικής αρτηρίας [38]. Επιπλέον, όταν οι κάτω 

παραθυρεοειδείς αδένες βρίσκονται στο μεσοθωράκιο, η αιμάτωσή τους προέρχεται 

από κλάδους της κάτω θυρεοειδικής αρτηρίας, ή όταν ένας παραθυρεοειδής αδένας 

εντοπίζεται χαμηλά στο πρόσθιο μεσοπνευμόνιο, δύναται να αιματώνεται από κλάδους 

της έσω μαστικής αρτηρίας ή ακόμη και από κλάδους που εκφύονται από το αορτικό 

τόξο [39].  

Η φλεβική απορροή των παραθυρεοειδών γίνεται από το φλεβώδες πλέγμα μπροστά 

από την τραχεία που καταλήγει στην κάτω θυρεοειδική φλέβα. Τα λεμφαγγεία 

σχηματίζουν ένα πυκνό περιαδενικό λεμφικό δίκτυο, το οποίο καταλήγει στα 

λεμφαγγεία του θυρεοειδή ή του θύμου αδένα και εκβάλλουν μαζί στους εν τω βάθει 

τραχηλικούς ή παρατραχειακούς λεμφαδένες. 
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Τα νεύρα των παραθυρεοειδών αδένων προέρχονται από το αυτόνομο συμπαθητικό 

σύστημα, και συγκεκριμένα από το άνω και μέσο γάγγλιο της αυχενικής μοίρας του 

συμπαθητικού στελέχους, οι οποίες ακολουθούν τα φυτικά πλέγματα που περιβάλλουν 

τα αρτηρίδια των παραθυρεοειδών αδένων και έχουν κυρίως αγγειοκινητικές δράσεις. 

 

 

 

5.2. Στοιχεία εμβρυολογίας παραθυρεοειδών αδένων 

 

Κατά τη διάρκεια της πέμπτης εβδομάδας ανάπτυξης του εμβρύου, το επιθήλιο της 

ραχιαίας πτέρυγας του τρίτου φαρυγγικού θυλάκου διαφοροποιείται στον κάτω 

παραθυρεοειδή αδένα, και από το επιθήλιο της κοιλιακής πτέρυγας προκύπτει ο θύμος 

αδένας. Στην τελική του θέση αυτός ο παραθυρεοειδικός ιστός εγκαθίσταται στη 

ραχιαία επιφάνεια του θυρεοειδούς αδένα και στον ενήλικα αποτελεί τον κάτω 

παραθυρεοειδή αδένα. Ο τέταρτος θύλακος σχηματίζει τον άνω παραθυρεοειδή αδένα, 

ο οποίος χάνει την επαφή του με το φαρυγγικό τοίχωμα και προσφύεται στο θυρεοειδή 

αδένα, όπου μεταναστεύει και τελικά εγκαθίσταται στη ραχιαία επιφάνεια του, για να 

δώσει τον άνω παραθυρεοειδή αδένα [40] 

 



 

17 
 

 

 

Εικόνα 4 

 

 

 

6. Θυρεοειδής Αδένας (Ανατομία – Φυσιολογία) 

6.1 Ανατομικά Χαρακτηριστικά του Θυρεοειδούς αδένα 

 

Ο θυρεοειδής αδένας είναι ένας ενδοκρινής αδένας, ο οποίος εντοπίζεται στον τράχηλο, στο 

επίπεδο των Α5-Θ1 και βρίσκεται κάτω από τους στερνοθυρεοειδείς και τους στερνοϋοειδείς 

μύες. Αποτελείται κυρίως από 2 λοβούς, ένα δεξιό και ένα αριστερό. Ένας σχετικά λεπτός 

ισθμός ενώνει τους λοβούς πάνω από την τραχεία, συνήθως μπροστά από το δεύτερο και τρίτο 

ημικρίκιο της. Περιβάλλεται από μία λεπτή ινώδη κάψα. Έξω από αυτή την κάψα υπάρχει μία 

χαλαρή θήκη, που σχηματίζεται από την σπλαχνική μοίρα της προτραχειακής στοιβάδας της 

εν τω βάθει τραχηλικής περιτονίας. [42]  
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Λεμφική παροχέτευση: Στη λεμφική παροχέτευση του θυρεοειδούς αδένα συμμετέχουν οι εν 

τω βάθει κάτω τραχηλικοί λεμφαδένες, οι παρατραχειακοί, οι προτραχειακοί και οι 

προλαρυγγικοί λεμφαδένες. Οι παρατραχειακοί και οι εν τω βάθει κάτω τραχηλικοί, δέχονται 

λεμφική παροχέτευση από τον ισθμό και τους κάτω λοβούς. Τα ανώτερα τμήματα του αδένα 

παροχετεύουν στους προτραχειακούς λεμφαδένες. [43]  

Νεύρα του θυρεοειδή αδένα: Τα νεύρα του θυρεοειδή αδένα προέρχονται από τα άνω, μέσα 

και κάτω αυχενικά συμπαθητικά γάγγλια. [43] 

Σχέση με τις παρακείμενες δομές: Στην πρόσθια επιφάνεια του και σε κάθε πλευρά 

εντοπίζονται και τον καλύπτουν ο στερνοϋοειδής, ο στερνοθυρεοειδής και 

ο στερνοκλειδομαστοειδής μυς. Στην οπίσθια επιφάνεια βρίσκονται, σε στενή σχέση με τον 

θυρεοειδή, οι παραθυρεοειδείς και τα παλίνδρομα λαρυγγικά νεύρα, που πορεύονται 

εκατέρωθεν της τραχείας εντός της τραχειοοισοφαγικής αύλακας. Κάθε λοβός βρίσκεται σε 

γειτνίαση με το σύστοιχο αγγειονευρώδες δεμάτιο του τραχήλου (κοινή καρωτίδα, έσω 

σφαγίτιδα και πνευμονογαστρικό νεύρο), ενώ αρκετά συχνά, στο 30 – 50% του πληθυσμού, 

ανευρίσκεται μία λωρίδα θυρεοειδικού ιστού, που καλείται πυραμοειδής λοβός και συνδέει 

τον ισθμό με το υοειδές οστό (εικ 1)[35] 

 

6.2. Εμβρυολογία θυρεοειδούς αδένα 

 

  Ο θυρεοειδής αδένας είναι ο πρώτος ενδοκρινής αδένας που αναπτύσσεται στο 

έμβρυο, περίπου 24 ημέρες μετά τη γονιμοποίηση, σχηματιζόμενος από μία πάχυνση 

του ενδοδέρματος στο μέσον του εδάφους του αρχέγονου φάρυγγα (εικ 5). Αυτή η 

πάχυνση σύντομα σχηματίζει ένα μικρό εκκόλπωμα - τον αρχέγονο θυρεοειδή. Καθώς 

το έμβρυο και η γλώσσα αυξάνονται, ο αναπτυσσόμενος θυρεοειδής μετατοπίζεται 

προς τα κάτω, περνώντας μπροστά από το διαπλασσόμενο υοειδές οστό και τους 

χόνδρους του λάρυγγα. Για ένα μικρό διάστημα, ο θυρεοειδής στην προς τα κάτω 

πορεία του συνδέεται με τη γλώσσα με ένα στενό πόρο, τον θυρεογλωσσικό πόρο (εικ. 

6). Αρχικά ο αρχέγονος θυρεοειδής είναι κοίλος, αλλά σύντομα γίνεται μία συμπαγής 

κυτταρική μάζα και χωρίζεται σε αριστερό και δεξιό λοβό που συνδέονται μεταξύ τους 

με τον ισθμό του θυρεοειδούς αδένα (εικ 2), ο οποίος βρίσκεται μπροστά από το 

δεύτερο και τρίτο χόνδρινο ημικρίκιο της τραχείας. 

    Στο έμβρυο των 7 εβδομάδων ο θυρεοειδής παίρνει το οριστικό του σχήμα και 

συνήθως βρίσκεται στην τελική του θέση στον τράχηλο (εικ 5 C). Το ίδιο χρονικό 
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διάστημα ο θυρεογλωσσικός πόρος φυσιολογικά εκφυλίζεται και εξαφανίζεται, με το 

κεντρικό του στόμιο να παραμένει σαν ένα μικρό βοθρίο στη ράχη (οπίσθια άνω 

επιφάνεια) της γλώσσας - το τυφλό τρήμα. Σε ένα ποσοστό 50% περίπου των 

ανθρώπων υπάρχει ένας πυραμοειδής λοβός του θυρεοειδούς αδένα που εκτείνεται, 

από τον ισθμό, προς τα πάνω. Ένας πυραμοειδής λοβός διαφοροποιείται από το 

περιφερικό άκρο του θυρεογλωσσικού πόρου και προσφύεται στο υοειδές οστό με 

συνδετικό ιστό και / ή λείο μυ - τον ανελκτήρα μυ του θυρεοειδούς αδένα (εικ 2) [45] 

 

 

 

 

Εικόνα 5 
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Εικόνα 6 

 

 

 

 

7. Φυσιολογία 

7.1 Φυσιολογία Παραθυρεοειδών αδένων  

Οι παραθυρεοειδείς αδένες σε κυτταρικό επίπεδο αποτελούνται κυρίως από τα κύρια 

κύτταρα ή αλλιώς chief cells, τα οποία είναι τα βασικά κύτταρα των παραθυρεοειδών, 

τα οποία παράγουν και απελευθερώνουν την παραθορμόνη, τα οξύφιλα κύτταρα και 

αιμοφόρα αγγεία [50].  
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Εικόνα 7 

 

Βασικό ρόλο στη φυσιολογία των παραθυρεοειδών αδένων παίζει η συγκέντρωση του 

ιονισμένου ασβεστίου και της βιταμίνης D στο πλάσμα [49]. Η φυσιολογική 

συγκέντρωση του ολικού ασβεστίου κυμαίνεται από 8.5 μέχρι 10.4 mg/dl, ενώ του 

ιονισμένου ασβεστίου από 4.7 μέχρι 5.2 mg/dl. Οι τιμές αυτές βέβαια θα πρέπει να 

διορθώνονται σε σχέση και με τη συγκέντρωση της αλβουμίνης, καθώς συνδέεται με 

το ασβέστιο κι επομένως οι αυξομειώσεις της επηρεάζουν τη συγκέντρωση ασβεστίου, 

τόσο ολικού όσο και ιονισμένου[48]. Οι υψηλές συγκεντρώσεις ασβεστίου και 

βιταμίνης D υπό φυσιολογικές συνθήκες αναστέλλουν την απελευθέρωση 

παραθορμόνης, ενώ αντίθετο αποτέλεσμα έχουν οι μειωμένες συγκεντρώσεις αυτών 

των στοιχείων [49]. Επομένως, γίνεται αντιληπτό πως η έκκριση της παραθορμόνης 

είναι αντιστρόφως ανάλογη προς τη συγκέντρωση του ασβεστίου στο πλάσμα [50] 
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Εικόνα 8 

 

Η διαδικασία με την οποία τα κύρια κύτταρα του παραθυρεοειδή αντιλαμβάνονται τις 

συγκεντρώσεις ασβεστίου ξεκινά με έναν g-protein coupled υποδοχέα στην επιφάνειά 

τους. Όταν η συγκέντρωση ασβεστίου στο πλάσμα είναι υψηλή, αυτό προσδένεται στον 

υποδοχέα και μέσω μηχανισμού δεύτερου αγγελιοφόρου, που στη συγκεκριμένη 

περίπτωση είναι η φωσφολιπάση Α2, ενεργοποιείται η παραγωγή αραχιδονικού οξέος 

και λευκοτριενίων, οι οποίες ουσίες οδηγούν σε αποικοδόμηση της παραθορμόνης στο 

εσωτερικό των κυρίων κυττάρων. Αντίθετη δράση έχει η χαμηλή συγκέντρωση 

ασβεστίου, η οποία οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή κι απελευθέρωση παραθορμόνης, 

μέσω αδρανοποίησης του υποδοχέα αυτού. Η αυξημένη συγκέντρωση βιταμίνης D 

αναστέλλει την μεταγραφή του γονιδίου της παραθορμόνης και με τον τρόπο αυτό 

μειώνει τη παραγωγή κι απελευθέρωσή της στην κυκλοφορία (εικ. 9)[50] 
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Εικόνα 9 

 

Τέλος, τη δράση της παραθορμόνης ανταγωνίζεται η καλσιτονίνη, η οποία παράγεται 

από τα κύτταρα C κι έχει ακριβώς τις αντίθετες δράσεις από την παραθορμόνη, με 

αποτέλεσμα το σύστημα αυτό να διατηρεί τα επίπεδα ασβεστίου στο πλάσμα σε πολύ 

στενά όρια.[50] 

 

7.1.1 Ασβέστιο Ca2+     

Μόλις το 0.1% του ολικού ασβεστίου στο ανθρώπινο σώμα βρίσκεται στο εξωκυττάριο 

υγρό, 1% ενδοκυτταρίως και το υπόλοιπο είναι αποθηκευμένο στα οστά με τη μορφή 

αλάτων.  

Το ασβέστιο πλάσματος ανιχνεύεται σε τρεις μορφές: 

1) Συνδεδεμένο με πρωτεΐνες (41%, δε διηθείται από την τριχοειδική μεμβράνη), 
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2) Συνδεδεμένο με ανιοντικά στοιχεία πλάσματος και διάμεσων υγρών, όπως τα 

κιτρικά και τα φωσφορικά, με τρόπο ώστε να μην ιονίζεται (9%, διηθείται διαμέσου 

της τριχοειδικής μεμβράνης) και 

3) Ιονισμένο Ca2+ ,( υπόλοιπο 50%  διηθείται διαμέσου της τριχοειδικής μεμβράνης).  

Μόνο το ιονισμένο ασβέστιο έχει σημασία για τις λειτουργίες στον οργανισμό (δράσεις 

στην καρδιά, στα νεύρα, στα οστά κ.τ.λ.). Η συγκέντρωση του ολικού ασβεστίου στο 

πλάσμα είναι 2.10-2.55mmoI/L ή 8.1-10.4mg/dl και του ιονισμένου  1.12-1.23 mmol/L 

ή 4.48-4.92mg/dl, η οποία φυσιολογικά ρυθμίζεται σε πολύ περιορισμένα επίπεδα γιατί 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο σε πολλές κρίσιμες διαδικασίες. 

 

 

Εικόνα 10 [68] 

 

 

7.1.2 Ισορροπία Ασβεστίου και Φωσφόρου  

Η συγκέντρωση του ασβεστίου στο εξωκυττάριο υγρό φυσιολογικά ρυθμίζεται με 

ακρίβεια και σπάνια παρατηρούνται αυξομειώσεις μεγαλύτερες από λίγες εκατοστιαίες 

μονάδες από τη φυσιολογική τιμή 8,4 mg/dl. Το ασβέστιο διαδραματίζει ιδιαίτερο ρόλο 

σε πολλές λειτουργίες του σώματος, όπως στη μυϊκή συστολή, την πήξη του αίματος 

και την μεταβίβαση των νευρικών σημάτων και για αυτό η ακριβής ρύθμισή του είναι 
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πολύ σημαντική. Μόνο το 0,1% περίπου του ολικού ασβεστίου βρίσκεται στο 

εξωκυττάριο υγρό, περίπου 1% βρίσκεται στα κύτταρα και το υπόλοιπο αποθηκευμένο 

στα οστά. Επομένως τα οστά λειτουργούν ως μεγάλες αποθήκες για το ασβέστιο από 

τις οποίες αποθηκεύεται ή απελευθερώνεται, ανάλογα με τις αυξομειώσεις της 

συγκέντρωσής του στο εξωκυττάριο υγρό. 

Περίπου το 85% του φωσφόρου του σώματος βρίσκεται αποθηκευμένο στα οστά, 14-

15% στα κύτταρα και το υπόλοιπο στο εξωκυττάριο υγρό. Παρόλο που η συγκέντρωση 

του φωσφόρου στο εξωκυττάριο υγρό δεν ρυθμίζεται με την ίδια ακρίβεια που ισχύει 

για το ασβέστιο, ο φώσφορος συμμετέχει σε διάφορες σημαντικές λειτουργίες και 

ρυθμίζεται από τους περισσότερους παράγοντες που ρυθμίζουν και το ασβέστιο [46] 

 

7.1.3 Ανόργανος Φώσφορος στο εξωκυττάριο υγρό  

Ο ανόργανος φώσφορος στο πλάσμα ανιχνεύεται κυρίως με δύο μορφές: HPO₄²⁻ και 

HPO₄⁻. Η συγκέντρωση του HPO₄²⁻ είναι περίπου 1,05 mmol/L και η συγκέντρωση 

του HPO₄⁻ είναι περίπου 0,26 mmol/L. Όταν η ολική ποσότητα του φωσφόρου στο 

εξωκυττάριο υγρό αυξηθεί, το ίδιο αυξάνεται και η ποσότητα κάθε τύπου φωσφορικών 

ιόντων. Επιπλέον τα φωσφορικά λειτουργούν ως ρυθμιστικό σύστημα της οξεοβασικής 

ισορροπίας για το εξωκυττάριο υγρό (πιο πολύ για το νεφρικό σωληναριακό υγρό και 

για τα ενδοκυττάρια υγρά, παρά για το εξωκυττάριο υγρό) και επομένως όταν έχουμε 

αύξηση του ph υπάρχει μια σχετική αύξηση των HPO₄²⁻ και μια σχετική μείωση των 

HPO₄⁻ και το αντίστροφο όταν έχουμε οξέωση. Η μέση ολική ποσότητα του ανόργανου 

φωσφόρου που παρουσιάζεται και στα δύο ιόντα είναι περίπου 4mg/dl στους ενήλικες 

[46] 

 

 

7.1.4 Απορρόφηση και απέκκριση του Ασβεστίου και του Φωσφόρου 

Οι συνήθεις ρυθμοί πρόσληψης φωσφόρου και ασβεστίου είναι περίπου 1000 mg/d. 

Για το ασβέστιο, με τη βοήθεια της βιταμίνης D, απορροφάται από το έντερο το 35% 

του προσλαμβανόμενου, δηλαδή 350 mg ασβεστίου τη μέρα και το υπόλοιπο 

αποβάλλεται από τα κόπρανα. Επιπρόσθετα εισέρχονται στο έντερο 250 mg/d από τις 
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γαστρεντερικές εκκρίσεις και τα εκκρίματα των βλεννωδών κυττάρων. Επομένως 

περίπου το 90% της ημερήσιας πρόσληψης του ασβεστίου αποβάλλεται από τα 

κόπρανα. Από την άλλη ο φώσφορος, με εξαίρεση την ποσότητα που είναι σε σύνδεση 

με το μη απορροφούμενο ασβέστιο, σχεδόν όλος απορροφάται από το έντερο. 

Περίπου 10% του προσλαμβανόμενου ασβεστίου αποβάλλεται από τα ούρα. 

Φυσιολογικά τα νεφρικά σωληνάρια επαναρροφούν το 99% του διηθημένου 

ασβεστίου, ωστόσο αυτή η ποσότητα μπορεί να μειωθεί ακόμη και με μια αμελητέα 

αύξηση της συγκέντρωσης των ιόντων ασβεστίου πάνω από το φυσιολογικό. 

Όπως το ασβέστιο έτσι και φώσφορος ρυθμίζεται από τις ελεγχόμενες αλληλεπιδράσεις 

του εντέρου, των νεφρικών σωληναρίων και των οστών. Η PTH, η 1,25(OH)2D3 και ο 

διαιτητικός φώσφορος είναι όλοι γνωστοί ρυθμιστές της ομοιόστασης του φωσφόρου. 

Μια χαμηλή πρόσληψη φωσφόρου θα οδηγήσει σε αυξημένη σύνθεση 1,25(OH)2D3 

και στη συνέχεια αυξημένη εντερική απορρόφηση φωσφόρου. Επιπλέον, η αυξημένη 

1,25(OH)2D3 θα αυξήσει την απορρόφηση ασβεστίου και τα επίπεδα ασβεστίου στον 

ορό που έχουν ως αποτέλεσμα μειωμένη PTH και μειωμένη νεφρική απέκριση 

φωσφόρου. Το αντίθετο συμβαίνει σε καταστάσεις περίσσειας φωσφόρου, όπου τα 

μειωμένα επίπεδα 1,25(OH)2D3 και τα αυξημένα επίπεδα PTH θα προάγουν τη 

απέκριση φωσφόρου [11, 12 ,46] 

 

 

7.1.5 Κανονιστική λειτουργία του ανταλλάξιμου ασβεστίου των οστών 

Απαραίτητη για τη διατήρηση της ομοιόστασης του ασβεστίου και του φωσφόρου είναι 

η συντονισμένη δράση των ορμονών και άλλων ρυθμιστών που επηρεάζουν την 

εντερική απορρόφηση, την οστική απορρόφηση και τη νεφρική σωληναριακή 

επαναρρόφηση αυτών των ιόντων. Ενώ αυτά τα συστήματα οργάνων βρίσκονται υπό 

τον έλεγχο των ρυθμιστικών ορμονών του ασβεστίου, η PTH, η 1,25(OH)2D3 και η 

καλσιτονίνη, οι οποίες επίσης αλληλεπιδρούν μεταξύ τους, παρέχουν ένα περαιτέρω 

επίπεδο ρύθμισης. Η διαδικασία της αναδιαμόρφωσης των οστών ρυθμίζεται σε μεγάλο 

βαθμό από μηχανικές δυνάμεις, ορμόνες και κυτοκίνες και τη δράση τους στους 

οστεοβλάστες και τους οστεοκλάστες. Η πλειονότητα του συνολικού ασβεστίου και 

φωσφόρου του σώματος βρίσκεται στα οστά με τη μορφή αλάτων. Το οστό είναι ένα 
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δυναμικό όργανο και υπόκειται σε συνεχή αναδιαμόρφωση. Τα ανταλλάξιμα άλατα 

ασβεστίου είναι χημικές ενώσεις όπως το CaHPO4 που βρίσκονται σε χαλαρή σύνδεση 

με τα οστά, σε αναστρέψιμη ισορροπία με τα ιόντα ασβεστίου και φωσφόρου του 

εξωκυττάριου υγρού. Τα ανταλλάξιμα άλατα αποτελούν περίπου το 5-10% της ολικής 

ποσότητας των αλάτων των οστών. Οποιαδήποτε μεταβολή της συγκέντρωσης των 

ιόντων ασβεστίου και φωσφόρου στο εξωκυττάριο υγρό εκτός των φυσιολογικών 

ορίων, προκαλεί άμεση απορρόφηση ή αντίστοιχα εναπόθεση των ανταλλάξιμων 

αλάτων με αποτέλεσμα ταχύτατα οι εξωκυττάριες συγκεντρώσεις να επανέλθουν στα 

φυσιολογικά επίπεδα [12,46] 

 

 

 

7.1.6 Ορμονική ρύθμιση της συγκέντρωσης των ιόντων ασβεστίου - ρόλος 

παραθορμόνης και καλσιτονίνης 

Η παραθορμόνη παράγεται από τους παραθυρεοειδείς αδένες και η έκκρισή της 

ρυθμίζεται από την συγκέντρωση ασβεστίου στο πλάσμα (μείωση ιόντων ασβεστίου 

στο πλάσμα προκαλεί αύξηση της παραθορμόνης και αντίστροφα). Παρέχει ένα 

ρυθμιστικό παράγοντα με τη ρύθμιση της εντερικής επαναρρόφησης, της νεφρικής 

απέκκρισης και της ανταλλαγής μεταξύ του εξωκυττάριου υγρού και του οστού αυτών 

των ιόντων. Η παραθορμόνη φαίνεται ότι ασκεί δύο διαφορετικές δράσεις στα οστά 

όσον αφορά στην απορρόφηση ασβεστίου και φωσφόρου. Η πρώτη συνίσταται σε 

ταχεία φάση η οποία αρχίζει σε χρονικό διάστημα λίγων λεπτών και προοδευτικά 

επιταχύνεται για αρκετές ώρες. Η δεύτερη φάση είναι πολύ βραδύτερη και για την 

ανάπτυξή της απαιτείται χρονικό διάστημα ημερών ή και βδομάδων.  

Η καλσιτονίνη είναι θυρεοειδική ορμόνη έχει αντίθετη δράση από την παραθορμόνη, 

επομένως έχει την τάση να ελαττώνει τη συγκέντρωση του ασβεστίου του πλάσματος 

τουλάχιστον με δύο μηχανισμούς. Πρώτον με την ελάττωση της απορροφητικής 

δραστηριότητας των οστεοκλαστών και δεύτερον με τον περιορισμό της παραγωγής 

νέων οστεοκλαστών. Ωστόσο στους ενήλικες η παραθορμόνη είναι αυτή που ασκεί τον 

κυρίαρχο ρόλο στην ορμονική ρύθμιση των ιόντων ασβεστίου και φωσφόρου [46] 
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7.1.7  Παραθυρεοειδείς αδένες και σύνθεση παραθορμόνης  

Η παραθορμόνη εκκρίνεται από τα κύρια κύτταρα των παραθυρεοειδών αδένων. Είναι 

μία πεπτιδική ορμόνη η δραστικότητα της οποίας βρίσκεται κυρίως στο αμινοτελικό 

της άκρο. Εφόσον είναι πεπτιδική, συντίθεται από μία προορμόνη, μεταβολίζεται στο 

ήπαρ και στους νεφρούς όπου διασπάται στα άμινο και στα καρβοξυτελικά παράγωγα. 

Αυτά που κυρίως βρίσκουμε είναι τα καρβοξυτελικά παράγωγα, τα οποία αποτελούν 

το 80% περίπου, είναι μη δραστικά και μεταβολίζονται περαιτέρω για την 

απομάκρυνση της ορμόνης από τον οργανισμό. Μόνο ένα 10% μπορεί να θεωρηθεί ως 

ακέραιη ορμόνη.  

 

Εικόνα 11 [46] 
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Πιο συγκεκριμένα, το αρχικό παράγωγο της μετάφρασης του mRNA της 

παραθορμόνης - η προπροπαραθορμόνη - είναι μεγαλύτερο μόριο από την 

παραθορμόνη. Δύο αμινοτελικά πεπτιδικά τμήματα της πεπτιδικής αλυσίδας 

αφαιρούνται διαδοχικά για να σχηματίσουν την 84-αμινοξέων ορμόνη. Αρχικά, 

αφαιρούνται 25 αμινοξέα από την προπροπαραθορμόνη, κάτι που πραγματοποιείται 

στο αδρό ενδοπλασματικό δίκτυο και οδηγεί στην παραγωγή της προπαραθορμόνης.  

Αυτό το πεπτίδιο μεταφέρεται στο Golgi όπου ένα ειδικό μετατρεπτικό ένζυμο σχίζει 

ένα βασικό εξαπεπτιδικό κομμάτι παράγοντας την παραθορμόνη. Ένα μέρος της 

παραχθείσας ορμόνης περικλείεται σε προεκκριτικές κύστες, μεταφέρεται στην 

κυτταρική μεμβράνη και εκκρίνεται. Ένα άλλο τμήμα αποθηκεύεται στις ώριμες 

εκκριτικές κύστες για έκκριση σε δεύτερο χρόνο [60] 

 

 

 

Εικόνα 12 
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7.1.8  Έλεγχος έκκρισης της PTH 

Η εξωκυττάρια συγκέντρωση του ιονισμένου ασβεστίου αποτελεί τον κύριο 

φυσιολογικό ρυθμιστή της απελευθέρωσης της παραθυρεοειδικής ορμόνης (PTH) 

[103]. Το αδέσμευτο, βιολογικά ενεργό ασβέστιο επιδρά σε ζωτικές για την επιβίωση 

δραστηριότητες όπως η νευρομυική διέγερση, η έκκριση ορμονών, η πήξη του αίματος 

η καρδιακή συσταλτικότητα κ.τ.λ. καθιστώντας επιτακτική την αυστηρή, ακριβή και 

ταχεία ρύθμιση του, ώστε η συγκέντρωση του στο πλάσμα να παραμένει σε 

φυσιολογικά όρια. Η ρύθμιση της ομοιόστασης επιτυγχάνεται με τη δράση της PTH. Η 

PTH είναι πρωτεϊνικό προϊόν των παραθυρεοειδών αδένων και συνιστά τον κύριο και 

άμεσο ρυθμιστή της ομοιόστασης του ασβεστίου, καθώς και  της συγκέντρωσης 

φωσφόρου δευτερευόντως, στο πλάσμα. [53] 

Μελέτες in vivo και in vitro έχουν αποκαλύψει ότι το ασβέστιο ασκεί ισχυρή 

ανασταλτική δράση στην έκκριση ορμονών από τα παραθυρεοειδικά κύτταρα σε 

διάφορα είδη, συμπεριλαμβανομένου του ανθρώπου [103]. Αυτή η σχέση είναι 

υπεύθυνη για την αυστηρή διατήρηση της τιμής του ασβεστίου στο πλάσμα και οι 

επακόλουθες φυσιολογικές δράσεις της PTH περιλαμβάνουν ταχεία κινητοποίηση 

ασβεστίου με αυξημένη σωληναριακή επαναρρόφηση στο νεφρό καθώς και βραδύτερη 

απελευθέρωση από τα οστά και ενισχυμένη εντερική πρόσληψη. Κρίσιμη σημασία για 

τη διαδικασία της ομοιόστασης του ασβεστίου είναι ο υποδοχέας ανίχνευσης Ca2+ 

(CaSR) συζευγμένος με πρωτεΐνη G. Το CaSR βρίσκεται στην επιφάνεια των 

παραθυρεοειδικών κυττάρων και ρυθμίζει την απελευθέρωση της PTH ως απόκριση 

στις αλλαγές στη συγκέντρωση του ιονισμένου ασβεστίου. Καθώς η συγκέντρωση 

ασβεστίου στον ορό πέφτει, το CaSR διεγείρει την αυξημένη απελευθέρωση της 

προσχηματισμένης και αποθηκευμένης  PTH.  
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Εικόνα 13 

 

 

Ο μηχανισμός αρνητικής ανατροφοδότησης είναι εξαιρετικά ευαίσθητος, τόσο σε 

οξείες όσο και σε χρόνιες μεταβολές της συγκέντρωσης του ασβεστίου. Όπως φαίνεται 

και στο διάγραμμα (εικ.13), μείωση του ασβεστίου περίπου 2-4 mg/100ml μπορεί να 

προκαλέσει έως και τριπλάσια αύξηση της PTH. Αν η συγκέντρωση του ασβεστίου 

αποκλίνει από τα φυσιολογικά όρια για εβδομάδες, οι παραθυρεοειδείς υπερτρέφονται 

και μπορούν να ανταποκρίνονται τάχιστα και σε απειροελάχιστες μεταβολές της 

συγκέντρωσης, σε μια προσπάθεια διατήρησης της ομοιόστασης. [53] 

Η έκκριση της PTH ελέγχεται και από την βιταμίνη D. Η κύρια λειτουργία της είναι η 

αύξηση της συγκέντρωσης του ασβεστίου και του φωσφόρου (ανεξάρτητη επίδραση) 

στο πλάσμα και η συνέργεια με την PTH στα οστά.   Η ενεργός μορφή της είναι η 1,25-

διυδροξυχοληκαλσιφερόλη και είναι αυτή που εισέρχεται στα κύρια κύτταρα των 

παραθυρεοειδών και στον πυρήνα στον πυρηνικό υποδοχέα της βιταμίνης D (VDR), 

σχηματίζοντας ένα σύμπλεγμα. Το σύμπλεγμα αυτοπροσδένεται στο γονίδιο της PTH, 

μειώνοντας τη σύνθεση της και κατ’ επέκταση την έκκριση της [54-55]. Επιπρόσθετα, 

η ενεργός μορφή της βιταμίνης μπορεί να ρυθμίσει έμμεσα την PTH μέσω ελέγχου 

έκφρασης των CaSR [55] Ανεπάρκεια της βιταμίνης D ελαττώνει την απορρόφηση 
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ασβεστίου από το έντερο, συνεπώς επάγει την έκκριση της PTH, ώστε να απορροφηθεί 

ασβέστιο από τα οστά [54] 

 

 

 

Εικόνα 14 

 

Τέλος, ο φώσφορος επιδρά έμμεσα στη ρύθμιση της PTH. Σε γενικές γραμμές,  η 

συγκέντρωση του ασβεστίου και του φωσφόρου τείνουν να έχουν αντίστροφη σχέση 

στο πλάσμα, για την αποφυγή σχηματισμού φωσφορικού ασβεστίου. Μειωμένη 

συγκέντρωση φωσφορικών ανιόντων επάγουν την αύξηση συγκέντρωσης ασβεστίου 

και συνεπώς τη μείωση της έκκρισης PTH. Αντιστρόφως, αυξημένη συγκέντρωση 

φωσφόρου επάγει την αυξημένη έκκριση της PTH [56] 
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7.1.9. Δράσεις PTH  

Η παραθορμόνη (PTH) δρα σε τρεις βασικούς άξονες: στα οστά, στους νεφρούς και 

στο έντερο έμμεσα, μέσω της αλληλεπίδρασης της με την βιταμίνη D. Λειτουργία της 

είναι η αύξηση της συγκέντρωσης ιόντων ασβεστίου στο πλάσμα και εμμέσως η 

μείωση της συγκέντρωσης του φωσφόρου.  

 

 

 

Εικόνα 15 

 

 

Η  δράση της στους ιστούς – στόχους ξεκινά με τη σύνδεση της PTH σε μεμβρανικό 

υποδοχέα, και την επακόλουθη ενεργοποίηση ενδοκυττάριων μονοπατιών. Η 

βιολογική δραστικότητα του μήκους 84 αμινοξέων πεπτιδίου της παραθορμόνης 

εντοπίζεται κατά βάση στο αμινοτελικό του τμήμα, μέσω τμήματος του οποίου 

συνδέεται με τον συζευγμένο με G πρωτεΐνη υποδοχέα  PTH/PTHrP receptor type 1, ή 

PTH1R. Ο υποδοχέας εκφράζεται σε όλους τους ιστούς σε μικρό βαθμό, αλλά κυρίως 

στα οστά και στους νεφρούς. Μετά την ενεργοποίηση του υποδοχέα, τα ενδοκυττάρια 

μηνύματα μεταβιβάζονται με τη διαμεσολάβηση του δεύτερου αγγελιαφόρου cAMP.  

Το σύμπλεγμα παραθορμόνης – υποδοχέα ενδοκυτταρώνεται σε κυστίδια καλυμμένα 

με κλαθρίνη και στο κυτταρόπλασμα αλληλεπιδρά με άλλα συμπλέγματα [57] 
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Η δράση της PTH στα οστά περιλαμβάνει την επαναρρόφηση ασβεστίου από τις 

οστικές αποθήκες. Δρα με δύο τρόπους. Πρώτον, η άμεση δράση της περιλαμβάνει την 

μεταφορά ασβεστίου από το οστικό υγρό, ανάμεσα στις οστικές μεμβράνες και το 

παρακείμενο οστό. Ενεργοποιούνται αντλίες ασβεστίου σε δομές που ονομάζονται 

οστεοβλαστικές – οστεοκυτταρικές οστικές μεμβράνες, που μεταφέρουν ασβέστιο 

χωρίς φωσφορικά ανιόντα μέσα στους οστεοκλάστες και οστεοκύτταρα και από εκεί 

στο πλάσμα. Αντίθετα, σε έδαφος χρόνιας υπασβεστιαιμίας, η PTH ενεργοποιεί τους 

οστεοκλάστες, ώστε να αυξηθεί η οστική επαναρρόφηση. Αυξάνει την παραγωγή του 

RANKL από τους οστεοβλάστες, που όταν συνδέεται με τον RANK υποδοχέα αυξάνει 

την οστική αποικοδόμηση, και επιπλέον αναστέλλει την παραγωγή οστεοπροτεγερίνης, 

μορίου που αν ετεροδιμεριστεί με τον RANKL εμποδίζει την πρόσδεση του στον 

RANK και αναστέλλει την απορρόφηση. Τελικά η ισορροπία της οστικής 

αναδιαμόρφωσης κλίνει προς την οστική αποικοδόμηση, με τη διάλυση του 

υδροξυαπατίτη στο πλάσμα να αποδίδει ασβέστιο αλλά και φώσφορο. Η οστική μάζα 

αρχίζει να ελαττώνεται [57-58] 

Στους νεφρούς, η PTH σχετίζεται με επαναρρόφηση ασβεστίου και απέκκριση 

φωσφόρου.  Η επαναρρόφηση στο νεφρό λόγω της παραθορμόνης γίνεται κυρίως στο 

παχύ ανιόν σκέλος του Henle και στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο.  Η επαναρρόφηση 

του φωσφόρου αναστέλλεται από την παραθορμόνη, η οποία οδηγεί σε μειορρύθμιση 

συμμεταφορέων νατρίου – φωσφόρου στην ψηκτροειδή παρυφή του βλεννογόνου στο 

εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο. Είναι σημαντικό ότι στο πλάσμα, οι συγκεντρώσεις 

ασβεστίου και φωσφόρου ακολουθούν αντίστροφη σχέση, δεδομένου ότι τα δύο 

χημικά στοιχεία τείνουν να σχηματίζουν φωσφορικό ασβέστιοꞏ οπότε, το φωσφορικό 

ανιόν θα πρέπει να μην φτάνει σε συγκέντρωση ικανή να σχηματίσει φωσφορικό 

ασβέστιο, γεγονός που θα σήμαινε την μείωση του ελεύθερου ασβεστίου [57-58] 

Όσον αφορά την επίδραση στο έντερο, η PTH αυξάνει την επαναρρόφηση ασβεστίου 

και φωσφόρου μέσω μερικής ενεργοποίησης της βιταμίνης D. Η βιταμίνη D, ή 

χοληκαλσιφερόλη, ενεργοποιείται με διπλή υδροξυλίωση στο ήπαρ και στους νεφρούς, 

και παράγεται η 1,25 – διυδροξυχοληκαλσιφερόλη ή καλσιτριόλη. Η καλσιτριόλη 

αυξάνει μια δεσμευτική του ασβεστίου πρωτεΐνη στην ψηκτροειδή παρυφή των 

εντερικών κυττάρων και μεταφέρει ασβέστιο ενδοκυτταρίως, ενώ συγχρόνως 

σχηματίζει μια ATPάση που διεγείρεται από το ασβέστιο επίσης στην ψηκτροειδή 
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παρυφή. Ενισχύει και την απορρόφηση φωσφορικών, δευτερογενώς μέσω της 

απορρόφησης ασβεστίου [58-59]    

 

 

 

Εικόνα 16 

 

7.2 Πηγές, μεταβολισμός και μεταφορά της βιταμίνης D 

 

7.2.1 Σύνθεση βιταμίνης D 

Η βιταμίνη D (χοληκαλσιφερόλη) προσλαμβάνεται από τον οργανισμό με τις τροφές 

και παράγεται στο δέρμα από τη χοληστερόλη. Η βιταμίνη D έχει το ρόλο μιας τυπικής 

ορμόνης, καθώς η χοληκαλσιφερόλη είναι αδρανής και θα πρέπει να υποστεί επιτυχώς 

υδροξυλίωση προκειμένου να παραχθεί ο βιολογικά ενεργός μεταβολίτης της. Η 
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υδροξυλίωση της χοληκαλσιφερόλη ρυθμίζεται με το μηχανισμό της αρνητικής 

ανατροφοδότησης [68] 

Η βιταμίνη D είναι μια λιποδιαλυτή βιταμίνη. Λίγα τρόφιμα περιέχουν φυσική βιταμίνη 

D (λιπαρά ψάρια, όπως σαρδέλες, ρέγγα, τόνος, σκουμπρί, σολομός και μουρουνέλαιο, 

κρόκοι αυγών, μανιτάρια, συκώτι), Έτσι, η σύνθεση του δέρματος μετά την υπεριώδη 

ακτινοβολία Β (UVB) παραμένει η κύρια οδός για τη λήψη βιταμίνης D, που 

αντιπροσωπεύει το 90% της αναπλήρωσης της βιταμίνης D. Η χοληκαλσιφερόλη 

(βιταμίνη D3) προέρχεται από ζωικές πηγές ενώ η εργοκαλσιφερόλη (βιταμίνη D2) από 

φυτά. Ο πρόδρομος που μοιάζει με χοληστερόλη (7-δεϋδροχοληστερόλη) στα 

επιδερμικά κύτταρα του δέρματος μπορεί να μετατραπεί μετά από ακτινοβολία UVB 

(μήκος κύματος 290–315 nm) σε προβιταμίνη D, η οποία επίσης ισομερίζεται σε 

βιταμίνη D3. Τόσο η βιταμίνη D3 όσο και η D2 είναι βιολογικά ανενεργές. Χρειάζονται 

περαιτέρω ενζυματική μετατροπή στις δραστικές του μορφές. Πρώτον, υφίσταται 25-

υδροξυλίωση στο ήπαρ σε 25(OH)D (καλσιφερόλη), την κύρια κυκλοφορούσα μορφή 

της βιταμίνης D, με χρόνο ημιζωής 2-3 εβδομάδες. Στη συνέχεια μετατρέπεται στους 

νεφρούς μέσω 1-άλφα-υδροξυλίωσης στην πιο δραστική του μορφή, την 1,25(OH)2D 

(καλσιφερόλη), με χρόνο ημιζωής 4–6 ώρες. Αυτή η διαδικασία καθοδηγείται από την 

παραθορμόνη (PTH) και άλλους μεσολαβητές, συμπεριλαμβανομένης και της 

αυξητικής ορμόνης [63] 
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7.2.2. Ρύθμιση σύνθεσης της βιταμίνης D 

Το εάν στα κύτταρα του νεφρικού παρεγχύματος θα συντεθεί 1,25(OH)D 

(καλσιφερόλη) (ενεργός μεταβολίτης) ή 24,25-διυδροξυχοληκαλσιφερόλη (ανενεργός 

μεταβολίτης) εξαρτάται από το ισοζύγιο ιόντων ασβεστίου στον οργανισμό. Όταν τα 

επίπεδα ιόντων ασβεστίου στον οργανισμό κυμαίνονται στα φυσιολογικά όρια, με 

επαρκή πρόσληψη ασβεστίου με την τροφή και φυσιολογική ή αυξημένη συγκέντρωση 

ιόντων ασβεστίου στο πλάσμα, παρατηρείται κατά προτίμηση σύνθεση του αδρανούς 

μεταβολίτη. Ενώ όταν υπάρχει έλλειψη ιόντων ασβεστίου συντίθεται κυρίως ο ενεργός 

μεταβολίτης έτσι ώστε να ενισχύσει την απορρόφηση του ασβεστίου από το έντερο. Η 

Εικόνα 17 
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ρύθμιση της παραγωγής ενεργού μεταβολίτη γίνεται τροποποιώντας τη δραστηριότητα 

του ενζύμου 1α-υδροξυλάση. Όλοι οι ακόλουθοι μηχανισμοί προκαλούν αύξηση της 

δραστηριότητας της 1α-υδροξυλάσης : μειωμένη συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου στο 

πλάσμα, αυξημένα επίπεδα παραθορμόνης στην κυκλοφορία του αίματος και μειωμένη 

συγκέντρωση φωσφορικών στο αίμα [64] 

 

7.2.3  Δράσεις της Βιταμίνης D 

Η βιταμίνη D, και κυρίως ο ενεργός της μεταβολίτης, η 1,25- 

διύδροξυχοληκαλσιφερόλη, ασκεί σημαντικές επιδράσεις στο έντερο, στους νεφρούς 

και στα οστά που αυξάνουν την απορρόφηση του ασβεστίου στο εξωκυττάριο υγρό και 

συμβάλλουν στην ανατροφοδοτική ρύθμιση των ουσιών αυτών 

 
Εικόνα 18 

 

Η βιταμίνη D προάγει την εντερική απορρόφηση του ασβεστίου και του φωσφόρου. Η 

1,25-διυδροχοληκαλσιφερόλη λειτουργεί ως «ορμόνη» για την προαγωγή της 

απορρόφησης του ασβεστίου από το έντερο. Αυτό επιτυγχάνεται κυρίως με την 

αύξηση, μέσα σε χρονικό διάστημα περίπου δύο ημερών, του σχηματισμού της 

δεσμευτικής του ασβεστίου πρωτεΐνης από τα κύτταρα του εντερικού επιθηλίου. Η 

πρωτεΐνη αυτή λειτουργεί στην ψηκτροειδή παρυφή αυτών των κυττάρων για να 

μεταφέρει ασβέστιο προς το κυτταρόπλασμα του κυττάρου, και στη συνέχεια το 

ασβέστιο μεταφέρεται, από τη βασικοπλάγια κυτταρική μεμβράνη, με διευκολυνόμενη 

διάχυση προς το διάμεσο χώρο. Ο ρυθμός απορρόφησης του ασβεστίου φαίνεται ότι 

είναι ανάλογος προς τη συγκέντρωση αυτής της δεσμευτικής του ασβεστίου πρωτεΐνης. 
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Επιπρόσθετα, αυτή η πρωτεΐνη παραμένει στα κύτταρα για αρκετές εβδομάδες, ακόμα 

και μετά την απομάκρυνση της 1,25- διυδροχοληκαλσιφερόλης, ασκώντας έτσι 

μακρόχρονη επίδραση στην απορρόφηση του ασβεστίου. Όσον αφορά το φώσφορο 

είναι γνωστό ότι αυτός απορροφάται με ευκολία. Εντούτοις, η είσοδος των 

φωσφορικών στο εντερικό επιθήλιο φαίνεται να ενισχύεται από την βιταμίνη D. 

Πιστεύεται ότι αυτό οφείλεται στην άμεση επίδραση της 1,25- 

διυδροχοληκαλσιφερόλης, είναι όμως δυνατόν αυτό να προκαλείται και δευτερογενώς, 

από την επίδραση αυτής της ορμόνης στην απορρόφηση του ασβεστίου, με το ασβέστιο 

να λειτουργεί ως υποβοηθητικός παράγοντας για τη μεταφορά φωσφορικών [68] 
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Η βιταμίνη D περιορίζει τη νεφρική απέκκριση του ασβεστίου και του φωσφόρου. Η 

βιταμίνη D αυξάνει την απορρόφηση του ασβεστίου και του φωσφόρου από τα 

επιθηλιακά κύτταρα των νεφρικών σωληναρίων, με αποτέλεσμα να προκαλεί 

ελάττωση της απέκκρισης αυτών των ουσιών στα ούρα. Παρ ́ όλα αυτά, η επίδραση 

αυτή είναι ασθενής και πιθανότατα δεν έχει σπουδαιότητα για τη ρύθμιση της 

συγκέντρωσης των ουσιών αυτών στον εξωκυττάριο χώρο [68] 
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8. Ενδείξεις θυρεοειδεκτομής  

Με βάση τα διαθέσιμα στοιχεία (level of evidence 2-4) και ελλείψει προοπτικών 

μελετών, οι ενδείξεις για θυρεοειδεκτομή, περιλαμβάνουν μια καλά τεκμηριωμένη 

υποψία κακοήθειας, τοπικά συμπιεστικά συμπτώματα και, σπάνια αισθητικούς λόγους. 

[104] 

Η τυπική θυρεοειδεκτομή μπορεί να πραγματοποιηθεί για μια σειρά καλόηθων και 

κακοήθων καταστάσεων, όπως: 

• Οζίδια θυρεοειδούς. 

• Υπερθυρεοειδισμός. 

• Αποφρακτική ή υποστερνική βρογχοκήλη. 

• Διαφοροποιημένος (θηλώδης ή θυλακιώδης) καρκίνος του θυρεοειδούς. 

• Μυελοειδής καρκίνος του θυρεοειδούς. 

• Αναπλαστικός καρκίνος του θυρεοειδούς. 

• Πρωτοπαθές λέμφωμα θυρεοειδούς – Το πρωτοπαθές λέμφωμα θυρεοειδούς 

αντιμετωπίζεται με χημειοθεραπεία ή/και ακτινοβολία. Ο ρόλος της χειρουργικής 

επέμβασης περιορίζεται στη λήψη βιοψίας ιστού. 

• Μεταστάσεις στον θυρεοειδή – Οι μεταστάσεις στον θυρεοειδή αδένα από 

εξωθυρεοειδικούς πρωτοπαθείς καρκίνους είναι σπάνιες και είναι πιο συχνά από 

καρκίνωμα νεφρού σε κλινικές σειρές και από τον πνεύμονα στη σειρά αυτοψίας. Ο 

τοπικός έλεγχος μπορεί να επιτευχθεί με χειρουργική επέμβαση θυρεοειδούς σε 

ασθενείς με μεμονωμένη μετάσταση στον θυρεοειδή  

Αναφορικά με τους όζους του θυρεοειδούς, η κλινική τους σημασία σχετίζεται κυρίως 

με την ανάγκη αποκλεισμού του καρκίνου του θυρεοειδούς, ο οποίος αντιπροσωπεύει 

το 4,0 έως 6,5 τοις εκατό όλων των όζων του θυρεοειδούς [69-72]. 

Η επίπτωση του καρκίνου είναι υψηλότερη σε ορισμένες ομάδες: 

 Παιδιά 

 Ενήλικες κάτω των 30 ετών ή άνω των 60 ετών 
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 Ασθενείς με ιστορικό ακτινοβολίας κεφαλής και τραχήλου 

 Ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του θυρεοειδούς 

Από την άλλη πλευρά, η επίπτωση του καρκίνου μπορεί να είναι χαμηλότερη στους 

όζους μέσα στις πολυοζώδεις βρογχοκήλες και ουσιαστικά όλα τα αυτόνομα 

υπερλειτουργικά («hot») οζίδια είναι καλοήθη. Οι μη ψηλαφητοί όζοι (incidentalomas) 

έχουν τον ίδιο κίνδυνο κακοήθειας με τους ψηλαφητούς όζους [73-76]. Έτσι, η αρχική 

αξιολόγηση σε όλους τους ασθενείς με όζο του θυρεοειδούς (που εντοπίστηκαν είτε με 

ψηλάφηση είτε τυχαία σε μια ακτινολογική εξέταση, όπως σε ένα υπερηχογράφημα 

καρωτίδας, μια αξονική τομογραφία αυχένα, μια μαγνητική τομογραφία ή PET) 

περιλαμβάνει το ιστορικό, τη φυσική εξέταση και την μέτρηση των θυρεοειδών 

ορμονών στον ορό των ασθενών ταυτόχρονα με την μέτρηση της παραθορμόνης και 

της TSH. Συνιστάται επίσης να διενεργείται υπερηχογράφημα σε όλους τους ασθενείς 

για την επιβεβαίωση της παρουσίας οζιδίων, την αξιολόγηση των υπερηχογραφικών 

χαρακτηριστικών αυτών και την επιβεβαίωση ή αποκλεισμό παρουσίας επιπλέον 

οζιδίων και λεμφαδενοπάθειας, καθώς επίσης και ασβεστώσεων του θυρεοειδούς [77]. 

Η βιοψία με λεπτή βελόνα (FNA) είναι η πιο ακριβής μέθοδος για την αξιολόγηση των 

όζων του θυρεοειδούς και τον εντοπισμό ασθενών που χρειάζονται χειρουργείο [74]. 

Εάν η TSH ορού είναι φυσιολογική ή αυξημένη, το επόμενο βήμα για την αξιολόγηση 

ενός όζου του θυρεοειδούς είναι η ψηλάφηση ή η βιοψία αναρρόφησης με λεπτή 

βελόνα καθοδηγούμενη από υπερήχους. Εάν ο όζος είναι σύνθετος ή οπίσθιος, 

συνιστάται η καθοδήγηση με υπερήχους για την αποφυγή μη διαγνωστικών ή 

εσφαλμένων κυτταρολογικών αποτελεσμάτων.  

Την τελευταία δεκαετία, η χρήση του σπινθηρογραφήματος θυρεοειδούς για την 

αξιολόγηση των όζων του θυρεοειδούς έχει γίνει λιγότερο συχνή. Αν και το 

σπινθηρογράφημα παραμένει ο μόνος τρόπος προσδιορισμού της λειτουργικής 

κατάστασης ενός όζου, το υπερηχογράφημα θυρεοειδούς υψηλής ανάλυσης παρέχει 

ανατομικό ορισμό ανώτερο από το σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς. Το 

σπινθηρογράφημα είναι χρήσιμο σε ασθενείς με χαμηλή συγκέντρωση TSH ορού. 

Μπορεί να είναι χρήσιμο σε ασθενείς με πολλαπλούς όζους του θυρεοειδούς ώστε να 

επιλεγούν οι όζοι που είναι υπολειτουργικοί και επομένως μπορεί να χρειάζονται FNA. 
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Αλγόριθμος διαχείρισης θυρεοειδικών όζων 
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Το σχήμα συνοψίζει τις συστάσεις αξιολόγησης ασθενών με οζίδια του θυρεοειδούς, 

ξεκινώντας με την TSH (αλγόριθμος 1). Είναι σύμφωνο με τις κατευθυντήριες γραμμές 

της Αμερικανικής Εταιρίας Θυρεοειδούς [104]. 

TSH ορού — Η λειτουργία του θυρεοειδούς θα πρέπει να αξιολογείται σε όλους τους 

ασθενείς με όζους θυρεοειδούς. 

Εάν η συγκέντρωση της TSH στον ορό είναι χαμηλή, υποδηλώνοντας φανερό ή 

υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό, η πιθανότητα υπερλειτουργίας του όζου αυξάνεται και 

στη συνέχεια θα πρέπει να γίνει σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς.  

Εάν η συγκέντρωση της TSH στον ορό είναι φυσιολογική ή αυξημένη και το οζίδιο 

πληροί τα κριτήρια για δειγματοληψία, τότε ενδείκνυται η βιοψία αναρρόφησης με 

λεπτή βελόνα. Επιπλέον, οι ασθενείς με υψηλή συγκέντρωση TSH ορού χρειάζονται 

αξιολόγηση για υποθυρεοειδισμό.  

Η TSH ορού είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την πρόβλεψη 

κακοήθειας σε όζο του θυρεοειδούς. Σε μια μελέτη 1500 ασθενών που προσήλθαν σε 

ιατρεία θυρεοειδούς, η επίπτωση της κακοήθειας ήταν 2,8, 3,7, 8,3, 12,3 και 29,7 τοις 

εκατό για ασθενείς με συγκεντρώσεις TSH ορού <0,4 mU/L, 0,4 έως 0,9 mU/L, 1,0 

έως 17. mU/L, 1,8 έως 5,5 mU/L και >5,5 mU/L, αντίστοιχα [105].  

Υπερηχογράφημα θυρεοειδούς — Το υπερηχογράφημα θυρεοειδούς πρέπει να 

πραγματοποιείται σε όλους τους ασθενείς με υποψία όζου θυρεοειδούς ή οζώδη 

βρογχοκήλη κατά τη φυσική εξέταση ή με οζίδια που σημειώθηκαν τυχαία σε άλλες 

απεικονιστικές μελέτες. Υπάρχουν αρκετά υπερηχογραφικά ευρήματα που είναι 

ύποπτα για καρκίνο του θυρεοειδούς. Η προγνωστική αξία αυτών των 

χαρακτηριστικών ποικίλλει ευρέως και δεν βασιζόμαστε στο υπερηχογράφημα 

θυρεοειδούς για τη διάγνωση του καρκίνου ή για την επιλογή ασθενών για χειρουργική 

επέμβαση. Ωστόσο, τα ευρήματα υπερήχων μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την 

επιλογή οζιδίων για βιοψία FNA. 

Κριτήρια για την αναγνώριση του καρκίνου: Αν και δεν υπάρχουν υπερηχογραφικά 

ευρήματα που να είναι παθογνωμονικά για τον καρκίνο του θυρεοειδούς, οι 

υπερηχογραφικές ενδείξεις αγγειακής διήθησης σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα 

κακοήθειας, αλλά παρατηρούνται σπάνια [69-70] 
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Σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς — Το σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς χρησιμοποιείται 

για τον προσδιορισμό της λειτουργικής κατάστασης ενός όζου. Μια χαμηλή TSH ορού, 

που υποδηλώνει εμφανή ή υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό, αυξάνει την πιθανότητα 

υπερλειτουργίας ενός όζου του θυρεοειδούς. Έτσι, το σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς 

θα πρέπει να γίνεται σε ασθενείς με χαμηλή συγκέντρωση TSH ορού. 

Το σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την επιλογή όζων για 

FNA, αλλά δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την επιλογή ασθενών για χειρουργείο. 

Βιοψία αναρρόφησης με λεπτή βελόνα — Η American Thyroid Association συνιστά 

τη βιοψία FNA ως τη διαδικασία εκλογής για την αξιολόγηση των όζων του 

θυρεοειδούς και την επιλογή υποψηφίων για χειρουργική επέμβαση [104]. Η βιοψία 

FNA οδήγησε σε βελτιωμένη διαγνωστική ακρίβεια, υψηλότερη απόδοση κακοήθειας 

τη στιγμή της επέμβασης και σημαντικές μειώσεις κόστους [74,104]. 

Διαγνωστικές κατηγορίες — Το National Cancer Institute Thyroid Fine Needle 

Aspiration State of the Science Conference (“Bethesda Conference”) προτείνει το 

ακόλουθο σχήμα ταξινόμησης [83]: 
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I. Μη διαγνωστικό 

ΙΙ. Καλοήθες: περιλαμβάνει αδενωματώδεις /υπερπλαστικούς όζους, οζώδη 

βρογχοκήλη και θυρεοειδίτιδα Hashimoto 

III. Ατυπία μη καθορισμένης σημασίας ή θηλώδης βλάβη μη καθορισμένης 

σημασίας 

IV. Θηλώδης νεοπλασία ή υποψία θηλώδους νεοπλασίας: περιλαμβάνει 

μικροθυλακιώδεις όζους, συμπεριλαμβανομένων των βλαβών των 

κυττάρων Hürthle 

V. Ύποπτο για κακοήθεια 

VI. Κακοήθεια 

 

 

 
9. Επιπλοκές θυρεοειδεκτομής 
 
 

● Βράγχος φωνής που οφείλεται σε βλάβη του παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου. 

Μόνιμη πάρεση σε ποσοστό 2% σε ολική θυρεοειδεκτομή και 5% σε κεντρικό 

λεμφαδενικό καθαρισμό . Παροδική πάρεση σε ποσοστό 7-8% σε ολική 

θυρεοειδεκτομή και 10% σε κεντρικό λεμφαδενικό καθαρισμό. Δυνατότητα 

για πρόληψη και έγκαιρη αναγνώριση παρέχει η χρήση διεγχειρητικής 

νευροπαρακολούθησης .  

● Δύσπνοια και συριγμός που οφείλεται σε αμφοτερόπλευρη βλάβη των 

παλίνδρομων λαρυγγικών νεύρων . 

● Πτώση της έντασης της φωνής και κούραση κατά την ομιλία λόγω βλάβης του 

άνω λαρυγγικού νεύρου  

● Υπασβεστιαιμία και υποπαραθυρεοειδισμός που οφείλεται σε κάκωση ή 

αφαίρεση παραθυρεοειδων αδένων. Σε ολική θυρεοειδεκτομή η παροδική 

υπασβεστιαιμία είναι 15% και η μόνιμη 5%, ενώ σε κεντρικό λεμφαδενικό 

καθαρισμό είναι 35% η παροδική και 8% η μόνιμη.  

● Αιμορραγία μετεγχειρητικά σε ποσοστό 1-2%  

● Υποθυρεοειδισμός 

● Θυρεοτοξίκωση σε ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό που οδηγήθηκαν 

αρρύθμιστοι στο χειρουργείο 
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● κάκωση οισοφάγου και τραχείας 

● Σύνδρομο Horner 

 

Στον πλάγιο λεμφαδενικό καθαρισμό οι επιπλοκές περιλαμβάνουν διαταραχές στην 

κινητικότητα του ώμου ,της ωμοπλάτης και στη στροφή της κεφαλής μετά από 

κάκωση του παραπληρωματικού αλλά και των κατώτερων αυχενικών ριζών και της 

πρώτης θωρακικής ρίζας [61] 

 

Άλλες επιπλοκές : 

 

● Πτώση της γλώσσας σε κάκωση της αγκύλης του υπογλωσσίου 

● Ανύψωση ημιδιαφράγματος σε κάκωση του φρενικού  

● Χυλοφόρο συρίγγιο σε κάκωση του μείζονος θωρακικού πόρου μετά από 

αριστερό πλάγιο λεμφαδενικό καθαρισμό [61,62] 

 

 

 

10. Προγνωστικοί παράγοντες εμφάνισης μετεγχειρητικού 

υποπαραθυρεοειδισμού: 

10.1 Ανατομική γνώση και χειρουργική εμπειρία για την πρόληψη 

μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού 

Ανατομική γνώση και χειρουργική εμπειρία είναι απαραίτητα για την ελαχιστοποίηση 

του υποπαραθυρεοειδισμού μετά θυρεοειδεκτομή. Τραυματισμός παραθυρεοειδών 

αδένων και/ή βλάβη της αιμάτωσης κατά τη διάρκεια της θυρεοειδεκτομής, η τυχαία 

παραθυρεοειδεκτομή και η αποτυχημένη αυτομεταμόσχευση είναι ανεξάρτητοι 

παράγοντες κινδύνου για υπασβεστιαιμία [15]. Η χειρουργική τεχνική και η έκταση 

της  θυρεοειδεκτομής σχετίζεται με τραυματισμό των παραθυρεοειδών, οίδημα, 

έμφραγμα, ισχαιμία ή τυχαία εκτομή [16,17]. Ακόμη και όταν πιστεύεται ότι οι 

παραθυρεοειδείς αδένες έχουν αναγνωριστεί και διατηρηθεί κατά τη διάρκεια της 

χειρουργικής επέμβασης, η φυσιολογική μετεγχειρητική λειτουργία τους δεν είναι 

εγγυημένη [16,18]. Αποτυχία αναγνώρισης των παραθυρεοειδών αδένων κατά τη 

διάρκεια της  θυρεοειδεκτομής μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο τραυματισμού και την 
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ακούσια εκτομή τους [18]. Σε μια προοπτική μελέτη με 657 ασθενείς που υποβλήθηκαν 

για πρώτη φορά σε ολική θυρεοειδεκτομή, η υπασβεστιαιμία και ο παροδικός και 

μόνιμος υποπαραθυρεοειδισμός είχαν αντίστροφη σχέση με  το Parathyroid Glands 

Remaining In Situ score.  Oι ασθενείς ταξινομήθηκαν σύμφωνα με τον αριθμό PGRIS 

στην ομάδα 1–2 (ένα ή δύο PGRIS), στην ομάδα 3 (τρία PGRIS) και στην ομάδα 4 (και 

οι τέσσερις αδένες παραμένουν in situ). Η ανάλυση των αποτελεσμάτων με λογιστική 

παλινδρόμηση (linear regression analysis) προσδιόρισε αυτή τη βαθμολογία ως την πιο 

ισχυρή μεταβλητή που επηρεάζει την οξεία και χρόνια παραθυρεοειδική ανεπάρκεια 

[18].  

Η ροή του αίματος του τελικού κλάδου προς τον παραθυρεοειδή αδένα έχει κυρίως 

πλάγια προς έσω κατεύθυνση. Ως εκ τούτου, κινητοποίηση και διατήρηση των αγγείων 

πλευρικά του αδένα είναι απαραίτητη για την αποφυγή της απαγγείωσης. Απλώς 

εντοπίζοντας και αφήνοντας τον άθικτο παραθυρεοειδή αδένα δεν αρκεί για την 

πρόληψη της  επιπλοκής της υπασβεστιαιμίας. Το πιο σημαντικό για την αποφυγή του 

κινδύνου απαγγείωσης του είναι να παραμείνει όσο δυνατό μεγαλύτερο τμήμα του 

αγγείου και η κάψα του θυρεοειδούς να παραμείνει ανέπαφη [16]. Απολίνωση των 

τελικών κλάδων της  κάτω θυρεοειδικής αρτηρίας όσο το δυνατόν πιο κοντά στο 

παρέγχυμα του θυρεοειδούς μειώνει τον κίνδυνο ισχαιμίας των παραθυρεοειδών [16]. 

Οι άνω παραθυρεοειδείς αδένες συνήθως βρίσκονται στον άνω πόλο του οπίσθιου 

θυρεοειδούς αδένα κοντά στη συμβολή του κρικοθυρεοειδούς, ενώ ο κατώτεροι 

παραθυρεοειδείς αδένες βρίσκονται συνήθως στον κάτω πόλο του θυρεοειδούς αδένα, 

αλλά μπορεί να εντοπιστούν και αλλού, συμπεριλαμβανομένου του θύμου αδένα και 

του μεσοθωρακίου. Έτσι, δεν είναι πάντα δυνατό να αναγνωριστούν και οι τέσσερις 

παραθυρεοειδείς αδένες. 

 Σε μια αναδρομική μελέτη με 454 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ολική 

θυρεοειδεκτομή για θηλώδες καρκίνωμα του θυρεοειδούς, η συχνότητα του παροδικού 

υποπαραθυρεοειδισμού αυξήθηκε όταν υπήρχαν τρεις ή λιγότεροι διατηρημένοι 

παραθυρεοειδείς αδένες σε σχέση με όταν διατηρήθηκαν και οι τέσσερις 

παραθυρεοειδείς αδένες (P ¼ 0,004), αλλά δεν επηρεάζει την επίπτωση του  μόνιμου 

υποπαραθυρεοειδισμού. Κατά τη διάρκεια της ολικής θυρεοειδεκτομής, η διατήρηση 

τουλάχιστον ενός παραθυρεοειδούς αδένα με  άθικτη αιμάτωση φαίνεται να είναι 

επαρκής για την πρόληψη του μόνιμου υποπαραθυρεοειδισμού όταν δεν εκτελείται 

αυτομεταμόσχευση [21]. 
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 Οι παραθυρεοειδείς αδένες μπορεί να αποχρωματιστούν σε αιμορραγία και μπορεί να 

εκληφθούν λανθασμένα ως θυρεοειδικός ιστός, όζος του θυρεοειδούς ή λιπώδης ιστός. 

Οι παραθυρεοειδείς αδένες που είναι υποκάψιοι μπορεί να είναι πιο δύσκολο να 

εντοπιστούν και περισσότερο ευάλωτοι στην αφαίρεση κατά τη διάρκεια της 

θυρεοειδεκτομής. Ακούσια παραθυρεοειδεκτομή παρατηρήθηκε σε 78/386 (20%) 

ασθενείς που αξιολογήθηκαν αναδρομικά οι οποίοι ήταν επιρρεπείς να αναπτύξουν 

μόνιμο υποπαραθυρεοειδισμό. Οι χειρισμοί στο κεντρικό διαμέρισμα του τραχήλου 

είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για ακούσια παραθυρεοειδεκτομή και, 

πριν ολοκληρωθεί, η διεξοδική έρευνα για τους κατώτερους παραθυρεοειδείς αδένες, 

η τακτική αυτομεταμόσχευσης μπορεί να βοηθήσει στη μείωση του μετεγχειρητικού 

υποπαραθυρεοειδισμού [22]. Η τεχνική αυτή αυξάνει τον κίνδυνο παροδικού 

υποπαραθυρεοειδισμού [23], ωστόσο, δεν φαίνεται να υπάρχει σημαντική αύξηση 

όσον αφορά τον κίνδυνο μόνιμης υπασβεστιαιμίας [24]. 

Θα ήταν ωφέλιμο να μπορούμε να προβλέψουμε τον κίνδυνο μόνιμου 

υποπαραθυρεοειδισμού σε πρώιμο στάδιο μετά το χειρουργείο, προκειμένου να 

αποφευχθούν οι κίνδυνοι της υπασβεστιαιμίας και να εκτιμήσουμε την πρόγνωση του 

κάθε ασθενή μεμονωμένα [25]. 

 

10.2. Δείκτες πρόγνωσης υπασβεστιαιμίας μετά θυρεοειδεκτομή 

Η μείωση του ασβεστίου του ορού σε σχέση με τις προεγχειρητικές τιμές του, τις 

πρώτες 24 ώρες, έχει αναφερθεί ότι έχει υψηλή ευαισθησία για την πρόβλεψη της 

παροδικής υπασβεστιαιμίας. Ωστόσο, εκτιμάται ότι τα μετεγχειρητικά επίπεδα 

παραθορμόνης επιτρέπουν ένα πιο άμεσο και ακριβή προσδιορισμό της μακροχρόνιας 

λειτουργίας των παραθυρεοειδών αδένων [5,10]. 

Σε μια συστηματική μελέτη με  στόχο την αναγνώριση προγνωστικών παραγόντων 

παροδικής και μόνιμης υπασβεστιαιμίας σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ολική 

θυρεοειδεκτομή, βρέθηκε ότι ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες  παροδικής 

υπασβεστιαιμίας ήταν τα προεγχειρητικά επίπεδα ασβεστίου (τιμή <2,27 mmol/l είχε 

ευαισθησία 29%-58% για την πρόβλεψη μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας), η 

περιεγχειρητική PTH (η αναφερόμενη ευαισθησία της διεγχειρητικής PTH < 10–23,5 

pg/ml κυμαινόταν από 59% στο 100%), η μεγαλύτερη πτώση της τιμής της  PTH από 
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τις προεγχειρητικές τιμές της διεγχειρητικά 10-20 λεπτά μετά την αφαίρεση του 

θυρεοειδούς (συσχετίστηκε με παροδική υπασβεστιαιμία, με ευαισθησία από 53% έως 

100%), η χαμηλή μετεγχειρητική PTH < 6- 35 pg/ml μεταξύ 1 ώρας και 1 ημέρας μετά 

την επέμβαση (ευαισθησία 69% έως 100% στην πρόβλεψη παροδικής 

υπασβεστιαιμίας), η προεγχειρητική 25-υδροξυβιταμίνη D (προεγχειρητικά επίπεδα< 

25–62 nmol/l αναδείκνυαν υψηλότερο κίνδυνο) και το μετεγχειρητικό μαγνήσιο (<0,7 

mmol/l συσχετίστηκε με παροδική υπασβεστιαιμία). Οι κλινικοί προγνωστικοί 

παράγοντες περιελάμβαναν χειρουργική επέμβαση για υποτροπιάζουσα βρογχοκήλη  

και επανεπέμβαση για αιμορραγία. Επίπεδα ασβεστίου χαμηλότερα από 1,88 mmol/l 

24 ώρες μετά την επέμβαση, αναγνώριση λιγότερων από δύο παραθυρεοειδών αδένων 

κατά τη διάρκεια του χειρουργείου, επανεπέμβαση για αιμορραγία, νόσος του Graves 

και μεγαλύτερα παρασκευάσματα θυρεοειδούς αναγνωρίστηκαν ως ανεξάρτητοι 

προγνωστικοί παράγοντες μόνιμης υπασβεστιαιμίας σε μια πολυπαραγοντική ανάλυση 

(multivariable analysis). Παράγοντες που σχετίστηκαν με παροδική υπασβεστιαιμία 

στη μελέτη, ήταν η ατυχηματική εκτομή παραθυρεοειδούς (OR 1,90), 

αυτομεταμόσχευση παραθυρεοειδών (OR 2,03), νόσος Graves,(OR 1,75) και γυναικείο 

φύλο (OR 2,28) [26]. Οι γυναίκες είναι πολύ πιο πιθανό να έχουν κάποια ορμονική 

δυσλειτουργία, όπως μετεμμηνοπαυσιακό σύνδρομο και οστεοπόρωση που επιδρούν 

στα επίπεδα Ca και βιταμίνης D. Εάν η ακούσια αφαίρεση των παραθυρεοειδών 

ανιχνεύεται κατά τη διάρκεια χειρουργικής επέμβασης, ενδείκνυται η εμφύτευση των 

κατακερματισμένων αδένων στον ετερόπλευρο στερνοκλειδομαστοειδή μυ [22]. Η 

επιλεκτική αυτομεταμόσχευση στοχεύει στην ανάκτηση της λειτουργίας του 

παραθυρεοειδούς όταν υπάρχει υποψία δυσλειτουργίας κατά τη διάρκεια της 

επέμβασης. Η αυτομεταμόσχευση έχει επίσης συσχετιστεί με παροδική 

υπασβεστιαιμία, χωρίς όμως να έχει συσχετιστεί με μόνιμη υπασβεστιαιμία [23,24,26]. 

Η νόσος Graves έχει συσχετιστεί και με παροδική και με μόνιμη υπασβεστιαιμία. Αυτή 

η αυξημένη επίπτωση, μπορεί να οφείλεται στην αυξημένη αγγείωση λόγω της νόσου 

και την πρόσθετη δυσκολία για την εντόπιση και διατήρηση των παραθυρεοειδών [38].   
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10.3 Αξιολόγηση υποπαραθυρεοειδισμού  

Η αξιολόγηση του υποπαραθυρεοειδισμού ξεκινά στο χειρουργικό πεδίο και 

συνεχίζεται και μετεγχειρητικά, βασιζόμενη στα συμπτώματα και τις βιοχημικές 

μετρήσεις που είναι διαθέσιμες πριν, κατά τη διάρκεια και μετά την επέμβαση. 

 Οι έμπειροι χειρουργοί μπορούν να εκτιμήσουν εμπειρικά τη μετεγχειρητική 

λειτουργία των παραθυρεοειδών λαμβάνοντας υπόψη τον αριθμό των αδένων που 

διατηρούνται in situ και την εμφάνιση τους. Η βιωσιμότητα κάθε παραθυρεοειδούς 

αδένα αξιολογείται σύμφωνα με τα αδρά χαρακτηριστικά του και την αγγείωση του σε 

κλίμακα από 0 (φυσιολογική – παραθυρεοειδής  αδένας είναι φυσιολογικού χρώματος 

με αγγειακό μίσχο άθικτο) έως 3 (σοβαρά διακυβευμένη βιωσιμότητα- ο αδένας είναι 

αποχρωματισμένος και σκούρος καφέ έως μαύρος ή λευκοπός ή δεν υπάρχει 

αιμορραγία από ένα σημείο τομής επί του αδένα). Αυτή η κλίμακα συσχετίστηκε με τη 

συχνότητα εμφάνισης του υποπαραθυρεοειδισμού [27]. 

Όσον αφορά στον ορισμό του υποπαραθυρεοιδισμού και κατ’ επέκταση το ποσοστό 

εμφάνισής του [47,106], γενικότερα παρατηρείται μεγάλη μεταβλητότητα στη διεθνή 

βιβλιογραφία η οποία σχετίζεται με  την ποικιλία των μεθόδων και ορισμών που 

χρησιμοποιούνται για τον προσδιορισμό αυτής της επιπλοκής [26]. Συνήθως θεωρείται 

η μέτρηση επιπέδων ασβεστίου < 8,2  mg/dl, αλλά το εύρος του κατώτερου ορίου των 

φυσιολογικών ορίων ποικίλλει μεταξύ διαφορετικών εργαστηρίων. Ένα αντικειμενικό 

μέτρο, και πιθανώς η πιο καθαρή μέθοδος για τον ορισμό του παροδικού 

υποπαραθυρεοειδισμού, είναι η εξέταση του επιπέδου της PTH αμέσως μετά την 

επέμβαση πριν από την έναρξη οποιουδήποτε συμπληρώματος [106] .Ορισμένα κέντρα 

εξετάζουν την υπασβεστιαιμία όταν οι ασθενείς χρειάζονται χορήγηση ασβεστίου 

και/ή βιταμίνης D για να διατηρήσουν επίπεδα ασβεστίου εντός φυσιολογικών ορίων 

[106].  

Η πλειονότητα των ασθενών με δυσλειτουργία του παραθυρεοειδούς μετά από 

θυρεοειδεκτομή επιστρέφει στην κανονική λειτουργία μέσα σε λίγες εβδομάδες ή 1 

μήνα από την επέμβαση [107,108]. Ωστόσο, υπάρχει έλλειψη συναίνεσης στη 

βιβλιογραφία σχετικά με τον καλύτερο ορισμό της ανάκτησης της λειτουργίας του 

παραθυρεοειδούς αδένα. Ορισμένες μελέτες θεωρούν ότι οι ασθενείς είναι 
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ευπαραθυρεοειδικοί όταν τα επίπεδα της PTH στον ορό επανέλθουν σε τουλάχιστον 10 

pg/mL με σύγχρονη απουσία συμπτωμάτων υπασβεστιαιμίας [107, 109]. Άλλοι 

επικεντρώνονται στη χορήγηση φαρμάκων, επομένως η αποκατάσταση της 

λειτουργίας του παραθυρεοειδούς αδένα λαμβάνεται υπόψη όταν ο ασθενής δεν 

χρειάζεται πλέον συμπληρώματα ασβεστίου ή καλσιτριόλης για την πρόληψη των 

συμπτωμάτων υπασβεστιαιμίας [110,111]. Ένας τρίτος τρόπος για να οριστεί η 

ανάκτηση της λειτουργίας του παραθυρεοειδούς αδένα είναι να προσδιοριστεί πότε η 

μέτρηση της PTH ορού βρίσκεται στο φυσιολογικό εύρος με σύγχρονη διακοπή της 

χορήγησης συμπληρωμάτων ασβεστίου ή καλσιτριόλης [112, 113,114].  

Επιπλέον, έχουν χρησιμοποιηθεί διαφορετικά χρονικά σημεία για να καθοριστεί πότε 

ο μετεγχειρητικός υποπαραθυρεοειδισμός πρέπει να ταξινομηθεί ως μόνιμος [116]. 

Μερικοί θεωρούν ότι ο διεγχειρητικός τραυματισμός του παραθυρεοειδούς αδένα είναι 

μόνιμος εάν η αποκατάσταση της λειτουργίας δεν έχει επέλθει εντός 6 μηνών [112, 

106, 111, 115], ενώ άλλοι ορίζουν τη μονιμότητα σε 1 χρόνο μετά την επέμβαση [110, 

114].  

Οι διεγχειρητικές μετρήσεις PTH βοηθούν συχνά την  έγκαιρη ανίχνευση και θεραπεία 

και την δυνατότητα αυθημερόν ή/και πρόωρης εξόδου. Μπορεί επίσης να επιτρέψει 

την έγκαιρη λήψη συμπληρωμάτων ασβεστίου. Η  ευαισθησία μιας μεμονωμένης 

διεγχειρητικής μέτρησης της PTH είναι συγκρίσιμη με αυτή του ποσοστού μείωση της 

διεγχειρητικής συγκέντρωσης PTH. Τα πλεονεκτήματα είναι το μειωμένο κόστος, ο 

μειωμένος φόρτος εργασίας και αποφυγή σχετικά πολύπλοκων υπολογισμών. Ωστόσο, 

ορισμένοι ασθενείς με φυσιολογικά διεγχειρητικά επίπεδα PTH μπορούν στη συνέχεια 

να αναπτύξουν παροδική υπασβεστιαιμία [26].  

Η ανεπάρκεια βιταμίνης D είναι ένας ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας 

παροδικής υπασβεστιαιμίας παρά την αβεβαιότητα σχετικά με την ακρίβεια των 

αναφερόμενων εκτιμήσεων. Ωστόσο, η σχέση κόστους-αποτελεσματικότητας της 

καθημερινής χορήγησης βιταμίνης D δεν έχει διευκρινιστεί ακόμα από τις 

δημοσιευμένες μελέτες [26].  
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11. Διαχείριση του μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού 

Η ταχεία αναγνώριση του μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού στοχεύει  στην 

πρόληψη των συμπτωμάτων, στη μείωση της διάρκειας νοσηλείας στο νοσοκομείο και 

συνεπώς στη μείωση του κόστους νοσηλείας.  

Επίπεδα ασβεστίου ορού κάτω από τα φυσιολογικά δεν συνεπάγεται απαραίτητα 

εμφάνιση συμπτωμάτων [29,89,100-103]. Προφυλακτική χορήγηση ασβεστίου και/ή 

βιταμίνης D από το στόμα μπορεί να καθυστερήσει την ανάκτηση της λειτουργίας των 

παραθυρεοειδών η οποία έχει επηρεαστεί από τους χειρουργικούς χειρισμούς. Αυτή η 

δυσλειτουργία μπορεί να γίνει μόνιμη εάν η θεραπεία παρατείνεται περισσότερο από 

όσο χρειάζεται.  Η προληπτική παράταση της νοσηλείας του ασθενούς μετά την 

επέμβαση μπορεί να προκαλέσει δυσφορία στον ασθενή.  Επίσης δεν είναι μια 

οικονομικά αποδοτική προσέγγιση, αφού στους περισσότερους ασθενείς δεν 

αναπτύσσεται ποτέ κλινικός ή εργαστηριακός υποπαραθυρεοειδισμός [10]. Έτσι, η 

θεραπεία υποκατάστασης θα πρέπει να προσαρμόζεται σε κάθε ασθενή.  

Η παρουσία διορθωμένου επιπέδου ασβεστίου μεταξύ 7,5 και 8,0 mg/dl, με την 

προϋπόθεση της απουσίας συμπτωμάτων, μπορεί να ελεγχθεί σε 24 ώρες, χωρίς την 

ανάγκη θεραπείας υποκατάστασης, υπό την προϋπόθεση ότι τα διορθωμένα επίπεδα 

ασβεστίου διατηρούνται ή αυξάνονται και ο ασθενής δεν αναφέρει συμπτώματα 

[15,28].   

Η θεραπεία για μετεγχειρητικό υποπαραθυρεοειδισμό συνιστάται γενικά για ασθενείς 

που παρουσιάζουν συμπτώματα υπασβεστιαιμίας ή έχουν τιμές διορθωμένου 

ασβεστίου στον ορό μικρότερες από 7,5 mg/dl.  Η υπασβεστιαιμία αντιμετωπίζεται είτε 

με από του στόματος ασβέστιο είτε με ενδοφλέβια έγχυση 10% γλυκονικού ασβεστίου 

(π.χ. 2 g σε 2 ώρες). Εφάπαξ ενδοφλέβια χορήγηση γλυκονικού  ασβεστίου θα αυξήσει 

το ασβέστιο του ορού μόνο για  2–3 ώρες. Ο ρυθμός έγχυσης θα πρέπει να ρυθμίζεται 

με βάση τα επόμενα επίπεδα ασβεστίου τα οποία θα παρακολουθούνται κάθε 6-8 ώρες 

μέχρι η συγκέντρωση του διορθωμένου ασβεστίου του ορού να είναι μεγαλύτερη από 

7,5 mg/dl [28]. Αν και πολλά άλατα ασβεστίου μπορούν να χρησιμοποιηθούν από το 

στόμα, το ανθρακικό ασβέστιο είναι το πιο συχνά συνταγογραφούμενο άλας. Οι 

συνήθεις δόσεις είναι 1–3 g στοιχειώδους ασβεστίου σε 3-4 δόσεις με τα γεύματα προς 

καλύτερη απορρόφηση. Συνήθως απαιτούνται βιταμίνη D2 ή D3, (εργοκαλσιφερόλη ή 

χοληκαλσιφερόλη, αντίστοιχα) ή μεταβολίτες βιταμίνης D, (καλσιτριόλη ή 1,25-(OH)2 
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βιταμίνη D ή 1 άλφα-ΟΗ βιταμίνη D. Η καλσιτριόλη είναι ο ενεργός μεταβολίτης της 

βιταμίνης D με ταχεία δράση και χρησιμοποιείται συχνά στην πρωτογενή θεραπεία, 

καθώς διατηρεί το ασβέστιο του ορού, εν μέρει, βελτιώνοντας την αποτελεσματικότητα 

της εντερικής απορρόφησης ασβεστίου . Η καλσιτριόλη χορηγείται σε ένα ευρύ φάσμα 

δόσεων (0,25-2,0 μg/ημέρα)  και μπορεί να αυξήσει σημαντικά τα επίπεδα ασβεστίου 

στον ορό εντός 3 ημερών [15]. Ο γενικός σκοπός της θεραπείας είναι να διατηρηθεί το 

ασβέστιο του ορού στα κατώτερα ή λίγο κάτω από τα φυσιολογικά επίπεδα. Όταν οι 

συγκεντρώσεις ασβεστίου στον ορό είναι στο ανώτερο φυσιολογικό εύρος, 

υπερασβεστιουρία μπορεί να εμφανιστεί και αυτό σχετίζεται με νεφρολιθίαση, 

νεφροασβέστωση και χρόνια νεφρική ανεπάρκεια [15]. 

Η παρουσία συμπτωμάτων υπασβεστιαιμίας πρέπει να θεωρηθεί ως επείγουσα ιατρική 

κατάσταση. Πρέπει άμεσα να προσδιοριστεί το ασβέστιο και 20 ml 10% γλυκονικό 

ασβέστιο να χορηγηθεί σε ορό δεξτρόζης 5% σε διάστημα 20 λεπτών. Μόλις 

επιβεβαιωθεί η παρουσία υπασβεστιαιμίας με διορθωμένα επίπεδα ασβεστίου, η 

θεραπεία με από του στόματος συμπλήρωμα ανθρακικού ασβεστίου σε δόσεις 1–1,5 g 

κάθε 24 ώρες θα πρέπει να ξεκινήσει. Έλεγχος της τιμής ασβεστίου θα πρέπει να γίνει 

σε  4–6 ώρες, κατά τη διάρκεια της ενδοφλέβιας χορήγησης ασβεστίου. Εάν τα επίπεδα 

ασβεστίου στον ορό παραμένουν πάνω από 7,5 mg/dl και ο ασθενής είναι 

ασυμπτωματικός, το ασβέστιο από το στόμα θα πρέπει να διατηρείται και το ασβέστιο 

του ορού θα πρέπει να επανεκτιμάται σε 24 ώρες. Αν τα επίπεδα ασβεστίου μειώνονται 

κάτω από 7,0 mg/dl, η σύσταση είναι να χορηγηθούν 100 ml γλυκονικού ασβεστίου σε 

900 ml ορού δεξτρόζης 5%, σε δόση 0,5–2 mg/kg/ώρα, και να  πραγματοποιείται 

έλεγχος κάθε 6 ώρες προκειμένου να διατηρηθεί το ασβέστιο σε επίπεδο μεταξύ 8 και 

9 mg/dl.  Συστήνεται επίσης ηλεκτροκαρδιογραφικός έλεγχος [15].  

Η θεραπεία του υποπαραθυρεοειδισμού με PTH είναι ελκυστική γιατί παρέχει την 

ορμόνη που είναι σε έλλειψη. Σε μια μελέτη με ασθενείς με υποπαραθυρεοειδισμό, η 

χορήγηση PTH  μία φορά την ημέρα ομαλοποίησε τα επίπεδα ασβεστίου στον ορό και 

στα ούρα [15]. Η προσθήκη  PTH στη συμβατική θεραπεία διατηρεί τα επίπεδα 

ασβεστίου σε φυσιολογικά επίπεδα και ταυτόχρονα επιτρέπει την μείωση των δόσεων 

της βιταμίνης D και των συμπληρωμάτων ασβεστίου [15,30,31]. Ένα άλλο πιθανό 

όφελος, λόγω της φωσφατουρικής ιδιότητας της PTH, είναι ότι  μπορεί να μειωθεί ο 

κίνδυνος εναπόθεσης ασβεστίου στους νεφρούς. Πράγματι η PTH  εγκρίθηκε 
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πρόσφατα από τον FDA για τη διαχείριση περιπτώσεων που δεν ελέγχονται επαρκώς 

με τη συμβατική θεραπεία [31].  
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

 

 

12. Εισαγωγή : Είναι γνωστό ότι μια από τις  συχνότερες μετεγχειρητικές επιπλοκές 

της ολικής θυρεοειδεκτομής είναι η παροδική υπασβεστιαιμία, γεγονός το οποίο 

αποδίδεται στην, οφειλόμενη στους διεγχειρητικούς χειρισμούς, παροδική ισχαιμία 

των παραθυρεοειδών αδένων [15] 

Στην κλινική πράξη, η επιβεβαίωση ή ο αποκλεισμός ανάπτυξης μετεγχειρητικού 

υποπαραθυρεοειδισμού, βασίζεται σχεδόν καθ’ ολοκληρία στον έλεγχο των τιμών του 

ασβεστίου του αίματος. Η μέτρηση παρόλα αυτά των επιπέδων της παραθορμόνης, 

επιτρέπει αμεσότερο και ακριβέστερο προσδιορισμό της λειτουργίας των 

παραθυρεοειδών αδένων [8].  

Τα φυσιολογικά επίπεδα ασβεστίου στο αίμα αποτελούν προϋπόθεση για να λάβει ο 

ασθενής εξιτήριο με ασφάλεια. Η προληπτική παράταση της νοσηλείας του ασθενούς 

μετά την επέμβαση προκαλεί δυσφορία του ασθενούς.  Επίσης δεν είναι οικονομικά 

αποδοτική προσέγγιση, δεδομένου ότι οι περισσότεροι ασθενείς δεν αναπτύσσουν 

κλινικά συμπτώματα ή δεν επιβεβαιώνεται εργαστηριακά υποπαραθυρεοειδισμός [29]. 

Επομένως, στρατηγικές που μπορεί να προβλέψουν ασθενείς σε κίνδυνο να 

αναπτύξουν μετά θυρεοειδεκτομή συμπτωματική υπασβεστιαιμία θα μπορούσαν να 

είναι χρήσιμες [44] 
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12.1 Σκοπός 

Σκοπός της παρούσης μελέτης είναι η συσχέτιση μεταξύ των προεγχειρητικών και 

μετεγχειρητικών τιμών παραθορμόνης και/ή ασβεστίου αίματος με την πιθανότητα 

ανάπτυξης συμπτωματικού ή μη υποπαραθυρεοειδισμού σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε ολική θυρεοειδεκτομή, στοχεύοντας στη συντομότερη ασφαλή έξοδό 

τους από το Νοσοκομείο, καθώς και στην ελάττωση του κόστους νοσηλείας. 

 

12.2 Υπόθεση 

Η υπόθεση αφορά στο ότι ο προεγχειρητικός και μετεγχειρητικός έλεγχος των τιμών 

ασβεστίου και παραθορμόνης είναι δείκτες ασφαλούς διακοπής της 

ενδονοσοκομειακής μετεγχειρητικής παρακολούθησης του ασβεστίου σε ασθενείς 

μετά ολική θυρεοειδεκτομή. Το πιο ειδικό ερώτημα ήταν εάν υπάρχει η δυνατότητα 

συσχέτισης των προεγχειρητικών και μετεγχειρητικών τιμών ασβεστίου και PTΗ 10 

λεπτά και 4 ώρες μετά θυρεοειδεκτομή που να επιτρέπουν την ασφαλή πρόβλεψη 

μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας  

 

 

12.3  Σχεδιασμός μελέτης 

Η μελέτη αφορούσε 87 υποψήφιους για ολική θυρεοειδεκτομή ασθενείς, αριθμός 

απαραίτητος για τη θεμελίωση της στατιστικής σημαντικότητας των αποτελεσμάτων. 

Οι συγκεκριμένοι ασθενείς, δεν είχαν ιστορικό παραθυρεοειδοπάθειας, οστεοπόρωσης 

ή λήψης σκευασμάτων ασβεστίου ή/και βιταμίνης D. Επίσης,  αποκλείστηκαν  από τη 

μελέτη ασθενείς με λήψη χημειοθεραπευτικών ουσιών λόγω γνωστού ιστορικού 

κακοήθειας, ή/και ακτινοβολίας στον τράχηλο. Δείγμα αίματος λήφθηκε την ημέρα της 

επέμβασης  και πριν από αυτήν για μέτρηση των επιπέδων PTH και ασβεστίου. Ο 

έλεγχος των τιμών της PTH ή/και του ασβεστίου αίματος, καθώς και η προγνωστική 

συσχέτισή τους με την εμφάνιση υπασβεστιαιμίας,  έγιναν 10 min,  και 4 ώρες μετά τη 

θυρεοειδεκτομή. Η μέτρηση της ΡΤΗ πραγματοποιήθηκε με το κιτ PTH (Riamat 280). 

Ως σχετιζόμενες με την εμφάνιση μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού 

καθορίστηκαν τιμές ασβεστίου χαμηλότερες των 8,5 mg% μία ώρα μετά την επέμβαση.  
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 12.4  Υλικά και μέθοδοι 

 12.4.1 Ασθενείς 

Στη μελέτη εντάχθηκαν ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ολική θυρεοειδεκτομή στο 

Τμήμα Γενικής Χειρουργικής του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ηρακλείου μεταξύ 

Νοεμβρίου 2017 και Φεβρουαρίου 2020. Συμπεριλήφθηκαν ογδόντα επτά ασθενείς. Τα 

χαρακτηριστικά των ασθενών που συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη συνοψίζονται στον 

πίνακα 4  

 

Πίνακας 4 Χαρακτηριστικά ασθενών που συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη 

Σύνολο ασθενών 87
Γυναίκες  63
Άνδρες  24
Ηλικία  47.9 (18–79) 
Διάγνωση ΠΡΧ 
-Επιβεβαιωμένη κακοήθεια 
-υποψία κακοήθειας 
-πολυοζώδης βρογχοκήλη 
-θυρεοειδιτιδα 
- άλλη 

 
3 
10 
64 
6 
4

Επανεπέμβαση 3
Τύπος επέμβασης Ολική θυρεοειδεκτομή χωρίς λεμφαδενικό 

καθαρισμό
Χρήση Ligasure Σε όλους τους ασθενείς (87)
Χρήση ραμμάτων κοντά στα νεύρα και στους 
παραθυρεοειδείς

Σε όλους τους ασθενείς (87) 

 

 

12.4.2 Κριτήρια αποκλεισμού 
 

 Νεφρική ανεπάρκεια 

 Γνωστή δυσλειτουργία των παραθυρεοειδών αδένων 

 Έλλειψη δυνατότητας  παροχής συγκατάθεσης 

 Ιστορικό οστεοπόρωσης  

 Ιστορικό λήψης σκευασμάτων ασβεστίου 

 Ιστορικό λήψης σκευασμάτων βιταμίνης D  

 Ασθενείς με ιστορικό λήψης χημειοθεραπευτικών ουσιών λόγω γνωστού 

ιστορικού κακοήθειας 
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 Ασθενείς  με ιστορικό ακτινοβολίας στον τράχηλο 

 
 

12.4.3 Διαχείριση ασθενών 
 

Τα δεδομένα ασθενών που συλλέχθηκαν περιελάμβαναν δημογραφικά στοιχεία 

(ηλικία, φύλο, κ.λπ.), συνοσηρότητες, προεγχειρητική διάγνωση, προεγχειρητικό 

ορμονικό έλεγχο του θυρεοειδούς, μετεγχειρητικές επιπλοκές (συμπεριλαμβανομένων 

κλινικών συμπτωμάτων υπασβεστιαιμίας ή εργαστηριακά ευρήματα υπασβεστιαιμίας, 

λοίμωξη χειρουργικού τραύματος, δυσλειτουργία φωνητικών χορδών, κ.λπ.), και 

παθολογικά ευρήματα συμπεριλαμβανομένου του αριθμού των παραθυρεοειδών 

αδένων που εντοπίστηκαν στο χειρουργικό παρασκεύασμα. 

Μετά την συγκατάθεση του ασθενούς, μετρήθηκαν προεγχειρητικά η PTH και το 

ασβέστιο μία φορά 2-7 ημέρες πριν την επέμβαση, κατά τη διάρκεια του 

προεγχειρητικού ελέγχου. Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε ολική θυρεοειδεκτομή με 

διεγχειρητική ανάδειξη των νεύρων με χρήση εξωτερικού νευροδιεγέρτη, συσκευές 

καυτηριασμού με βάση την ενέργεια, LigaSure και ράμματα. Ωστόσο, μόνο ράμματα 

χρησιμοποιήθηκαν για απολίνωση των αγγείων κοντά στο λαρυγγικό νεύρο και τους 

παραθυρεοειδείς αδένες, καθώς οι συσκευές καυτηριασμού με βάση την ενέργεια και 

το LigaSure ενδέχεται να επηρεάζουν την αγγείωση και κατ΄επέκταση τη λειτουργία 

των παραθυρεοειδών, λόγω της διάδοσης  της θερμικής ενέργειας που παράγεται κατά 

τη χρήση τους για τουλάχιστον 4 mm πέριξ. Οι παραθυρεοειδείς αδένες που 

αναγνωρίστηκαν κατά την επέμβαση παρέμειναν στη θέση τους, ενώ οποιοσδήποτε 

παραθυρεοειδής αδένας αφαιρέθηκε κατά λάθος ή φαινόταν απαγγειωμένος  

αυτομεταμοσχεύτηκε στους μύες του τραχήλου. Νέα δείγματα αίματος συλλέχθηκαν 

σε 10 λεπτά και 4 ώρες μετά την ολοκλήρωση της χειρουργικής επέμβασης.  

Οι ασθενείς θεωρήθηκε ότι είχαν συμπτώματα υπασβεστιαιμίας εάν παρουσίαζαν 

μούδιασμα γύρω από το στόμα ή τα δάκτυλα και θετικά σημεία Chvostek και/ή 

Trousseau εντός των πρώτων 24 ωρών μετά την επέμβαση. Οποιαδήποτε 

συμπληρωματική χορήγηση ασβεστίου πραγματοποιήθηκε μετά τη συλλογή δειγμάτων 

για PTH και ασβέστιο. 
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 12.4.4  Μετρήσεις 

Τα δείγματα αίματος συλλέχθηκαν σε όλες τις περιπτώσεις σε παγωμένη σύριγγα, 

μεταφέρθηκαν σε παγωμένο φιαλίδιο χωρίς αντιπηκτικό στο εργαστήριο, 

περιβαλλόμενα από πάγο και κρυοφυγοκεντρήθηκαν στους 40 C, 150 g για 10 λεπτά, 

για να γίνει ο διαχωρισμός του ορού.  

Η ανάλυση των τιμών ασβεστίου και αλβουμίνης έγινα με τον αναλυτή Advia 1800 

Chemistry System (Siemens Healthineers, Erlangen, Germany), ενώ η PTH μετρήθηκε 

με τον αναλυτή Abbott Architect i2000SR ή Abbott Alinity (Abbott, Abbott Park, IL, 

USA). Οι φυσιολογικές τιμές του εργαστηρίου για το ασβέστιο ήταν 8,2 έως 10,6 

mg/dL (2,05 έως 2,64 mmol/L) και για PTH 12 έως 65 pg/mL (1,27 έως 6,89 pmol/L). 

Οι τιμές ασβεστίου διορθώθηκαν χρησιμοποιώντας τον τύπο:  

ορός ασβέστιο + 0,8 (4 × λευκωματίνη ορού). 

 

 12.4.5  Στατιστική ανάλυση 

Τα δεδομένα αναλύθηκαν με το IBM SPSS Statistics for Windows, έκδοση 21.0 

(Armonk, Νέα Υόρκη, ΗΠΑ). Τα δημογραφικά στοιχεία συγκρίθηκαν με chi-square 

και t-test, με διόρθωση Bonferroni για πολλαπλές συγκρίσεις. Οι τιμές πριν και μετά 

την επέμβαση συγκρίθηκαν με paired t-test. 

Υπολογίστηκαν επίσης και συμπεριλήφθηκαν στην μελέτη οι λόγοι ασβεστίου 10 

λεπτά και 4 ώρες μετά την επέμβαση προς το ασβέστιο πριν από την επέμβαση και της 

PTH 10 λεπτά και 4 ώρες μετά προς την PTH πριν από τη χειρουργική επέμβαση. Οι 

βέλτιστες τιμές cutoff εντοπίστηκαν με μετά από την ανάλυση καμπυλών receiver 

operating characteristic (ROC) χρησιμοποιώντας τον δείκτη Youden. Οι συσχετίσεις 

μελετήθηκαν με τη χρήση Pearson ή Spearman’s Rho, ανάλογα με τα χαρακτηριστικά 

των δεδομένων. Μετρήθηκαν η ευαισθησία, η ειδικότητα, το ψευδώς αρνητικό 

ποσοστό (FNR), το ψευδώς θετικό ποσοστό (FPR), οι θετικές και αρνητικές 

προγνωστικές αξίες (PPV, NPV), οι θετικές και αρνητικές αναλογίες πιθανότητας 

(LR+, LR *) και οι αναλογίες των διαγνωστικών πιθανοτήτων (Diagnostic Odds Ratios, 
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DOR). Επίσης εκτελέστηκε δυαδική ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης με 

μεμονωμένες παραμέτρους ή συνδυασμούς τους (binary logistic regression analysis). 

 

 

13.  Αποτελέσματα 

Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν ογδόντα επτά ασθενείς. Χαρακτηριστικά και διαφορές 

μεταξύ ασθενών που παρουσίασαν συμπτώματα υπασβεστιαιμίας και ασθενών που δεν 

παρουσίασαν συμπτώματα παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. Λεμφαδενικός καθαρισμός 

τραχήλου δεν πραγματοποιήθηκε σε κανένα από τους ασθενείς.   

Δεκαέξι ασθενείς (18,4%) παρουσίασαν υποπαραθυρεοειδισμό, ενώ μόνο ένας (1,2%) 

ανέπτυξε μόνιμο υποπαραθυρεοειδισμό. Δεκαπέντε ασθενείς που εμφάνισαν παροδική 

υπασβεστιαιμία έλαβαν από του στόματος συμπληρώματα ασβεστίου για λιγότερο από 

έξι μήνες. Δεν υπήρχε διαφορά στην επίπτωση ή την έναρξη εμφάνισης της 

υπασβεστιαιμίας μεταξύ ασθενών που υποβλήθηκαν σε θυρεοειδεκτομή  για 

καλοήθεια ή κακοήθεια. Οικογενειακοί  γιατροί ή ενδοκρινολόγοι ανέλαβαν την 

παρακολούθηση των ασθενών και της αγωγής τους μετεγχειρητικά. 

Τέσσερις ασθενείς με επίπεδα ασβεστίου μεταξύ 7,5 και 8,2 mg/dl (1,87 έως 2,05 

mmol/L) στις 4 ώρες μετά την επέμβαση έλαβαν από του στόματος συμπλήρωμα 

ανθρακικού ασβεστίου και αλφακαλσιδόλης, ανεξάρτητα από το αν είχαν συμπτώματα 

ή όχι. Δύο από τους ασθενείς αυτούς εμφάνισαν συμπτώματα υπασβεστιαιμίας κάποια 

στιγμή, κατά τις πρώτες 24 ώρες μετά την επέμβαση και αντιμετωπίστηκαν με 

ενδοφλέβια χορήγηση συμπληρωμάτων ασβεστίου και ασβέστιο  από το στόμα. 

Δώδεκα ασθενείς με ασβέστιο μεταξύ 7,0 και 7,5 mg/dL (1,75 έως 1,87 mmol/L) 4 

ώρες μετά την επέμβαση έλαβαν συμπλήρωμα από το στόμα συν ενδοφλέβιο ασβέστιο. 

Κανένας ασθενής με επίπεδα ασβεστίου εντός των φυσιολογικών ορίων δεν 

παρουσίασε κλινικά συμπτώματα υπασβεστιαιμίας. Η ανταπόκριση στη θεραπεία 

εκτιμήθηκε εντός του νοσοκομείου, και οι ασθενείς έλαβαν εξιτήριο όταν το 

διορθωμένο ασβέστιο τους ήταν εντός των φυσιολογικών τιμών μετά τη διακοπή της 

ενδοφλέβιας χορήγησης ασβεστίου για 24 ώρες. Ο μέσος όρος  διάρκειας της 

νοσηλείας ήταν δύο ημέρες για ασθενείς που δεν παρουσίασαν υπασβεστιαιμία και 
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πέντε ημέρες για όσους παρουσίασαν υπασβεστιαιμία (η μέση διάρκεια νοσηλείας για 

όλους τους ασθενείς ήταν τρεις ημέρες). 
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Και οι δύο ομάδες ασθενών είχαν σημαντικά χαμηλότερες τιμές PTH και ασβεστίου 

μετά την επέμβαση. Ωστόσο, οι ασθενείς που παρουσίασαν μετεγχειρητική 

υπασβεστιαιμία είχαν σημαντικά χαμηλότερη PTH και ασβέστιο 10 λεπτά και 4 ώρες 

μετά την επέμβαση. Είχαν επίσης σημαντικά χαμηλότερο λόγο PTH στα 10 λεπτά/PTH 

προεγχειρητικά και ΡΤΗ στις 4 ώρες/PTH προεγχειρητικά.  
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Χαρακτηριστικά των διαφορετικών δεικτών που μελετήθηκαν για την πρόγνωση της 

συμπτωματικής  υπασβεστιαιμίας εντός των πρώτων 24 ωρών παρουσιάζεται στον 

Πίνακα 2. 

Το ασβέστιο του ορού στις 4 ώρες ήταν η πιο ευαίσθητη εξέταση για τον εντοπισμό 

ασθενών σε κίνδυνο για ανάπτυξη συμπτωματικής υπασβεστιαιμίας (93,75%) με cutoff 

τα 8,85 mg/dL (2,21 mmol/L). Ωστόσο, ο δείκτης αυτός είχε χαμηλή ειδικότητα 

67,61%. Η αναλογία  PTH 4h /προεγχειρητική  ήταν ο πιο ακριβής (90,81%) και ο πιο 

ειδικός (94,37%) δείκτης για την αναγνώριση ασθενών σε κίνδυνο εμφάνισης 

συμπτωματικής υπασβεστιαιμίας. Ενδιαφέρον παρουσίασε το γεγονός ότι επίπεδα PTH 

που ήταν  χαμηλότερα από 30,5 pg/mL (3,23 pmol/L) 10 λεπτά μετά το χειρουργείο 

είχαν την υψηλότερη αναλογία θετικής πιθανότητας για τον εντοπισμό ασθενών σε 

κίνδυνο για συμπτωματική υπασβεστιαιμία (LR+ 9,76), ενώ ο λόγος PTH 4 

ωρών/προεγχειρητική παρουσίασε τη δεύτερη καλύτερη αναλογία θετικής πιθανότητας 

(LR+ 8,70). Οι τρεις δείκτες με την υψηλότερη αναλογία διαγνωστικών πιθανοτήτων 

ήταν το  ασβέστιο στις 4 ώρες (DOR 50,86), η αναλογία ΡΤΗ στις 4 

ώρες/προεγχειρητική (DOR 32,85) και η τιμής της PTH στα 10 λεπτά μετά την 

επέμβαση (DOR 29,04). Η αναλογία PTH 4 ώρες/προεγχειρητική είχε επίσης την 

υψηλότερη τιμή στο δείκτη J Youden (ευαισθησία + ειδικότητα-1, 0,694), που είναι 

ένα εξαιρετικό στατιστικό μέτρο για σύγκριση δεικτών που θα πρέπει να δείξουν 

διχοτόμο διαγνωστική ικανότητα.  

Τέλος, εκτελέσαμε μια δυαδική ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης με την 

υπασβεστιαιμία ως κύριο endpoint  χρησιμοποιώντας τις παραπάνω παραμέτρους και 

τη μέθοδο Forward Likelihood Ratio. Σε αυτό το μοντέλο, μόνο η προεγχειρητική PTH, 

το ασβέστιο στις 4 ώρες και η αναλογία PTH στις 4 ώρες/προεγχειρητική  

διατηρήθηκαν  ως σημαντικοί δείκτες (Πίνακας 3). Όπως ήταν αναμενόμενο, οι 

υψηλότερες τιμές αυτών των παραμέτρων συσχετίζονταν με τη μειωμένη πιθανότητα 

υπασβεστιαιμίας.  
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14. Συζήτηση 

Η υπασβεστιαιμία μετά τη θυρεοειδεκτομή είναι η πιο συχνή επιπλοκή της 

συγκεκριμένης επέμβασης. Οι πιο συχνοί παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη 

υπασβεστιαιμίας  μετά θυρεοειδεκτομή είναι ο μικρός αριθμός (<100) 

θυρεοειδεκτομών που εκτελούνται ετησίως σε ένα συγκεκριμένο κέντρο, η ηλικία άνω 

των 60 ετών, το γυναικείο φύλο [85] η πραγματοποίηση λεμφαδενικού καθαρισμού και 

ο χρόνος της επέμβασης [86]. Είναι μια σημαντική ανησυχία για τον χειρουργό αλλά 

και ένα σημαντικό ζήτημα για τους ασθενείς, για τους οποίους μπορεί να είναι από μια 

απλή ενόχληση έως μια σοβαρή τραυματική εμπειρία.  

Έχουν μελετηθεί διάφορες στρατηγικές σχετικά με την έγκαιρη αναγνώριση των 

ασθενών σε κίνδυνο για μετεγχειρητική υπασβεστιαιμία, συμπεριλαμβανομένων των 

μετρήσεων PTH και ασβεστίου από 10 λεπτά έως 24 ώρες μετά την επέμβαση. 

Προσπαθήσαμε να επιβεβαιώσουμε την υπόθεση ότι η μέτρηση προεγχειρητικά και 

πρώιμα μετεγχειρητικά, των επιπέδων ασβεστίου και παραθορμόνης μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν ως δείκτες για την ασφαλή διακοπή της ενδονοσοκομειακής 

παρακολούθηση μετά από ολική θυρεοειδεκτομή. Από τη στιγμή που η έγκαιρη 

αναγνώριση των ασθενών σε  κίνδυνο να αναπτύξουν  συμπτωματική υπασβεστιαιμία 

είναι ζωτικής σημασίας, εστιάσαμε στα χαρακτηριστικά απόδοσης των επιπέδων PTH 

και ασβεστίου πριν από την επέμβαση και  10 λεπτά και 4 ώρες μετά την επέμβαση, 

καθώς και τις αναλογίες τους πριν/μετά την επέμβαση. 

Τα ευρήματά μας υποδηλώνουν ότι τα επίπεδα ασβεστίου στον ορό πάνω από 8,85 

mg/dL (2,21 mmol/L) 4 ώρες  μετά τη θυρεοειδεκτομή μπορεί να αναδείξουν ασθενείς 

που έχουν  χαμηλό κίνδυνο να αναπτύξουν  συμπτωματική υπασβεστιαιμία. Ο λόγος 

PTH 4 ώρες προς την PTH πριν από την επέμβαση με σημείο cutoff  0,385 είναι ένας 

εξαιρετικός δείκτης για τον εντοπισμό ασθενών σε κίνδυνο. Επομένως, η λήψη 

δείγματος  αίματος 4 ώρες μετά τη χειρουργική επέμβαση θα μπορούσε να είναι 

πολύτιμη για την αξιολόγηση των ασθενών μετά την θυρεοειδεκτομή. 

Αρκετές μελέτες αναδεικνύουν ότι μια τιμή PTH εντός των  φυσιολογικών ορίων 

προεγχειρητικά μαζί με χαμηλή PTH στην πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο μπορεί να 

εντοπίσει ασθενείς που διατρέχουν κίνδυνο ανάπτυξης υπασβεστιαιμίας μετά από 
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θυρεοειδεκτομή [87-94]. Οι περισσότερες μελέτες, ωστόσο, επικεντρώνονται στις 

μετρήσεις της επόμενης ημέρας. Για παράδειγμα, οι Inversini et al. [89] μελέτησαν 260 

θυρεοειδεκτομές και διαπίστωσαν ότι ένα μετεγχειρητικό επίπεδο PTH κάτω από 10,0 

pg/mL (1,06 pmol/L) 24 ώρες μετά την επέμβαση είναι ίσως το πιο ακριβές (76,0%) 

και το πιο ειδικό (83,0%) τεστ για την πρόβλεψη μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας. 

Ομοίως, οι Karatzanis et al. [94] ανέλυσαν 100 θυρεοειδεκτομές και ανέφεραν ότι μια 

μετεγχειρητική μείωση της PTH την επόμενη μέρα κατά 56% έχει ειδικότητα και 

ευαισθησία 80% για τον εντοπισμό ασθενών σε κίνδυνο για μετεγχειρητική 

υπασβεστιαιμία. Σε μια μελέτη 143 ασθενών που υποβλήθηκαν σε ολική 

θυρεοειδεκτομή, οι Cayo et.al [92] αξιολόγησαν προγνωστικούς παράγοντες που θα 

μπορούσαν να προσδιορίσουν τους ασθενείς με τον υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν 

μετεγχειρητική υπασβεστιαιμία και υποπαραθυρεοειδισμό έτσι ώστε να 

προσαρμόσουν κατάλληλα τα συμπληρώματα μετεγχειρητικού ασβεστίου και 

βιταμίνης D. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι επίπεδα PTH κάτω από 

10 pg/mL (1,06 pmol/L) την πρώτη μετεγχειρητική ημέρα έχουν ευαισθησία 86% και 

αρνητική προγνωστική αξία 90% για να αναδείξουν τον κίνδυνο ανάπτυξης 

συμπτωματικής υπασβεστιαιμίας. Τέλος, σε μια πολύ πρόσφατη μελέτη των Paladino 

et al., η μεγαλύτερη μέχρι στιγμής, αφού συμπεριλαμβάνει 477 ολικές 

θυρεοειδεκτομές, η ερευνητική ομάδα χρησιμοποίησε τιμές ασβεστίου πάνω από 8,66 

και τιμές PTH πάνω από 44,3 pg/mL (4,70 pmol/L) για την αναγνώριση ασθενών με 

χαμηλό κίνδυνο για συμπτωματική υπασβεστιαιμία. Πρότειναν έναν αλγόριθμο που θα 

μπορούσε να επιτρέψει την έξοδο από το νοσοκομείο έως και 70% των ασθενών της 

μελέτη τους χωρίς τον κίνδυνο υπασβεστιαιμίας ή υπερθεραπείας [93]. 

Στη μελέτη μας, η ομάδα των ασθενών είχε χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D, που μπορεί, 

τουλάχιστον εν μέρει, να εξηγήσει τα σχετικά υψηλά επίπεδα προεγχειρητικής PTH. Η 

ανασκόπηση στη βιβλιογραφία σχετικά με το συγκεκριμένο εύρημα, ανέδειξε πενιχρά 

αποτελέσματα, καθώς δε φαίνεται να έχει μελετηθεί η συσχέτιση της  συγκεκριμένης 

παραμέτρου με την PTH σε άλλες μελέτες. Μια ενδιαφέρουσα και πρόσφατη 

αναδρομική μελέτη των Alberto Maria Saibene et al. [118] αντί να διερευνήσει μια 

γραμμική σχέση μεταξύ της παροδικής μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας (TPH) και 

της τιμής 25(OH)D, όπως έχει ήδη προταθεί από άλλους συγγραφείς με ασαφή 

αποτελέσματα, ταξινομήσαν τους ασθενείς σε τρεις τυπικές ομάδες σύμφωνα με το 

επίπεδό της 25(OH)D. Η πρώτη ορίστηκε  ως ασθενείς με ανεπάρκεια (< 10 ng /ml), η 
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δεύτερη ως μερική έλλειψη (11–30 ng/ml) και η τρίτη ως φυσιολογική (> 30 ng/ml). 

Από αυτή την ομαδοποιημένη ανάλυση, αποκάλυψε μια άνευ προηγουμένου γνωστή 

συσχέτιση (πρώτη αναφορά στη βιβλιογραφία) μεταξύ του κινδύνου παροδικής  TPH 

και των επιπέδων 25(OH)D. Αναλύοντας τις μεταβλητές στις τρεις ομάδες, προέκυψαν 

σημαντικές διαφορές όχι μόνο για τα επίπεδα 25(OH)D, αλλά και για  την προ και 

μετεγχειρητική PTH.  

Parameter General population 
(n = 181) 

   
 

 

Vitamin D 
deficiency 
(n = 45) 

Vitamin D 
insufficiency 
(n = 106) 

 

Normal vitamin 
D (n = 30) 

 

Statistical significance 

 

Preoperative 
PTH 

62.60 ± 35.05 
(18.6–237.6) 

   

 

79.60 ± 50.01 
(24.8–237.6) 

 

65.5 ± 31.225 
(26.3–140.7) 

 

51.75 ± 29.85 
(18.6–129.2) 

 

p = 0.019** 

 

Postoperative 
PTH 

33.8 ± 30.55 
(3.4–180.9) 

  

 

40.8 ± 35.9 
(3.4–120.6) 

 

35.4 ± 27.05 
(3.4–180.9) 

 

27.70 ± 18.325   
(3.4–85.4) 

 

p = 0.029** 

 

Postoperative 
calcium 

8.1 ± 0.7 
(6.4–9.5) 

    

 

8.4 ± 0.7 
(6.4–9.1) 

 

8.4 ± 0.55 
(6.7–9.3) 

 

8.2 ± 0.725 
(6.4–9.5) 

 

p = 0.545** 

 

Transient 
hypocalcemia 

 

 

 

 

 

 

 

 

p = 0.045* 

 

Yes  

No 

117 (64.64%)   

64 (35.36%)  

 

19 (42.22%) 

26 (57.78%) 

 

76 (71.7%) 

30 (28.3%) 

14 (46.67%) 

16 (53.33%) 

 

Η ομάδα ανεπάρκειας 25(OH)D χαρακτηριζόταν από υψηλότερη προ και 

μετεγχειρητική PTH. Αυτή η ομάδα είχε το υψηλότερο ποσοστό TPH (57,87%). Η 

υπόθεσή της ερευνητικής ομάδας είναι ότι ανεπαρκή επίπεδα 25(OH)D μπορεί να 

μειώνουν την απορρόφηση του ασβεστίου από τη διατροφή και να προκαλούν μια ήπια 

κατάσταση δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού. Η παθογένεση του 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού είναι πολύπλοκη και μπορεί να περιλαμβάνει 

τόσο υπασβεστιαιμία όσο και ανεπάρκεια βιταμίνης D. Κατά συνέπεια, τα μειωμένα 

επίπεδα 1,25D στον ορό οδηγούν και σε μείωση των τιμών του ασβεστίου στον ορό 

ταυτόχρονα με αυξημένη έκκριση PTH. 
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Σε μια παλαιότερη μελέτη των Deepa Danan et al. [117] οι οποίοι ανέλυσαν 

προεγχειρητικούς προγνωστικούς παράγοντες μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας 

μετά  από παροδική κάκωση των παραθυρεοειδών αδένων, συμπεριέλαβαν στις 

μετρήσεις τους την προεγχειρητική vit D και ανέλυσαν τη συσχέτισή της με την  

PTH όπως φαίνεται στον παρακάτω πίνακα: 

Variables                                                                                           Average value 
Preoperative 25(OH)D level                                                       33.5 ng/mL 

Preoperative PTH                                                                           54.9 pg/mL 

 
Patients with vitamin D deficiency                                           65.7 pg/mL  

Patients with no vitamin D deficiency                                     49.7 pg/mL 
Postoperative PTH                                                                       30.75 pg/mL 

 

Για όλους τους ασθενείς η τιμή της προεγχειρητικής PTH ήταν 54,9 pg/mL . Ωστόσο, 

η αντίστοιχη τιμή στην ομάδα των ασθενών με ανεπάρκεια βιταμίνης D ήταν 

σημαντικά υψηλότερη από εκείνη της ομάδας χωρίς ανεπάρκεια βιταμίνης D (65,7 

pg/mL έναντι 49,7 pg/mL, P = .03). Όσο για την αρχική υπόθεση της μελέτης, κατέληξε 

στο συμπέρασμα ότι η ανεπάρκεια βιταμίνης D οδήγησε σε 5,8 φορές υψηλότερο 

κίνδυνο μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας σε ασθενείς υψηλού κινδύνου (ασθενείς 

στους οποίους έγιναν περισσότεροι χειρισμοί προκειμένου να αναγνωριστούν και οι 4 

παραθυρεοειδείς), ωστόσο, δεν είχε σημαντική επίπτωση στα μετεγχειρητικά επίπεδα 

ασβεστίου στους ασθενείς στους οποίους 0-2 παραθυρεοειδείς αδένες εντοπίστηκαν 

διεγχειρητικά. 

Άλλες ομάδες, όπως η δική μας, επικεντρώθηκαν στον πιο έγκαιρο εντοπισμό ασθενών 

σε κίνδυνο να αναπτύξουν υπασβεστιαιμία, καθώς αυτό θα μπορούσε να οδηγήσει σε 

προληπτική θεραπεία και μειωμένη δυσφορία του ασθενούς. Παρόμοια με τα ευρήματά 

μας, οι Barczyksni et al. [95] αναφέρουν ότι η χρήση επιπέδων PTH κάτω από ένα 

ορισμένο επίπεδο (10 pg/mL, 1,06 pmol/L) 4 ώρες μετά την επέμβαση είναι  η βέλτιστη 

στρατηγική για την πρόβλεψη χαμηλών τιμών ασβεστίου ορού. Ωστόσο, η επιλογή του 

cutoff των 10 pg/mL (1,06 pmol/L) ήταν αυθαίρετη. Η σημαντική διαφορά αυτής της 

μελέτης με την δική μας για το βέλτιστο cutoff της PTH (περίπου 30 pg/mL 3,18 

pmol/L) θα μπορούσε να αποδοθεί στις διαφορετικές τεχνικές που χρησιμοποιήθηκαν 

για την μέτρηση. Σε μια μελέτη από την Κροατία [87], PTH ορού κάτω από 27,3 pg/mL 

(2,90 pmol/L) μία ώρα μετά την επέμβαση είχε ευαισθησία 77% και ειδικότητα 71% 

για τον εντοπισμό ασθενών σε κίνδυνο ανάπτυξης συμπτωματικής υπασβεστιαιμίας 1-
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5 ημέρες μετά το χειρουργείο και αυτοί οι ασθενείς χρειάζονταν υψηλότερη δόσεις 

συμπληρωμάτων ασβεστίου. Οι Gupta et al. [90] ανέλυσαν 90 ολικές θυρεοειδεκτομές 

και ανέφεραν ότι η διεγχειρητική PTH ξεκινώντας 10 λεπτά μετά την αφαίρεση του 

θυρεοειδούς, με τιμή cutoff 11,3 pg/mL (1,20 pmol/L), ήταν ο πιο ακριβής 

προγνωστικός δείκτης για τη εμφάνιση μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού και 

είχε το υψηλότερο άθροισμα ευαισθησίας (91,7%) και ειδικότητας  (97%) σε σύγκριση 

με άλλες παραμέτρους, μια μέτρηση παρόμοια με τη στατιστική J Youden που 

χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη μας.  Οι Sands et al., αντί να επικεντρωθούν σε μια τιμή 

PTH, χρησιμοποίησαν το ποσοστό της  μείωσης της PTH 1 ώρα μετά την επέμβαση 

και έδειξαν ότι μια μείωση 70% ή μεγαλύτερη είναι αξιόπιστος προγνωστικός 

παράγοντας ανάπτυξης υπασβεστιαιμίας [96]. Με βάση την εμπειρία μας και την 

παραπάνω ανάλυση, οι λόγοι (ή η ποσοστιαία μεταβολή από τη  τιμή βάσης) είναι πιο 

εύκολο να ερμηνευτούν και μπορούν να ξεπεράσουν το εμπόδιο των διαφορών στις 

μετρήσεις λόγω της τοπικής χρήσης διαφορετικών αναλυτικών μεθόδων. Είναι επίσης 

λογικό να περιμένουμε ότι τα διακριτικά χαρακτηριστικά κάθε ασθενή που τον 

τοποθετούν στα όρια των κανονικών κατανομών θα μπορούσαν να είναι 

παραπλανητικά, όπως συμβαίνει με πολλές άλλες δοκιμασίες. Οι εκτίμηση των 

αλλαγών από τις τιμές βάσης αναμένεται να είναι πιο ακριβείς δείκτες των δυναμικών 

αλλαγών στα επίπεδα ασβεστίου και PTH μετά από θυρεοειδεκτομή 

Η αναγνώριση των ασθενών σε κίνδυνο για την ανάπτυξη υποπαραθυρεοειδισμού και 

υπασβεστιαιμίας στην πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο, μπορεί να επιτρέψει στους 

χειρουργούς θυρεοειδούς/ενδοκρινών αδένων να ρυθμίζουν την χορήγηση 

συμπληρωμάτων ασβεστίου έγκαιρα για κάθε ασθενή. Οι Payne et al. αναφέρουν 

μάλιστα ότι η χρήση πρώιμης (1 και 12 ωρών) μετεγχειρητικής PTH θα μπορούσε να 

χρησιμοποιηθεί για την πρώιμη έναρξη της θεραπείας και τη μείωση των ασθενών με 

συμπτωματική παροδική υπασβεστιαιμία [97]. Σε μια ενδιαφέρουσα αλλά παλαιότερη 

μετανάλυση [98], αναφέρθηκε ότι πρώιμα επίπεδα PTH μετά από θυρεοειδεκτομή δεν 

είναι τόσο ακριβή για την πρόβλεψη της υπασβεστιαιμίας ώστε να επιτρέψουν την 

ανάπτυξη στρατηγικών πρώιμης (εντός 24 ωρών) εξόδου από το νοσοκομείο. Ωστόσο, 

οποιαδήποτε  μέτρηση της PTH ήδη από 10 λεπτά μετά την επέμβαση μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για την έγκαιρη χορήγηση θεραπείας που θα μειώσει τη συχνότητα και 

τη σοβαρότητα της υπασβεστιαιμίας. Τα αποτελέσματά μας είναι σε πλήρη συμφωνία 

με αυτή τη μετα-ανάλυση. Επειδή τα από του στόματος συμπληρώματα ασβεστίου 
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μπορεί να μειώσουν την επίπτωση και τη σοβαρότητα της υπασβεστιαιμίας μετά από 

θυρεοειδεκτομή [98], μελλοντικές προοπτικές μελέτες θα μπορούσαν να 

χρησιμοποιήσουν δείκτες όπως αυτούς που προτείνουμε εμείς και άλλοι συγγραφείς  

για να αξιολογήσουν τη δυνητική κλινική χρησιμότητα της προληπτικής θεραπείας για 

υπασβεστιαιμία σε ασθενείς υψηλού κινδύνου. Εάν μία τέτοια μελέτη 

πραγματοποιούνταν, η αναλογία PTH 4 ωρών προς PTH πριν από τη χειρουργική 

επέμβαση θα ήταν ένας σημαντικός υποψήφιος δείκτης.  

 

Ολοκληρώνοντας την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, προσπαθήσαμε να συλλέξουμε 

αθροιστικά αποτελέσματα όλων των μελετών που συμπεριλάβαμε στη μελέτη μας σε 

ένα συγκεντρωτικό πίνακα, με τις παραμέτρους που αναλύθηκαν από εμάς και τους  

άλλους ερευνητές (πίνακας 5).  

 

Πίνακας 5 Συγκεντρωτικά αποτελέσματα διαφόρων μελετών 

 Ποσοστά 
υποπαραθυρεοειδισμού 

Επίπεδα PTH 
προεγχειρητικά 

Επίπεδα Ca 
προεγχειρητικά 

Επίπεδα Vit D 
προεγχειρητικά 

Επίπεδα PTH 
μετεγχειρητικά 

Επίπεδα Ca 
μετεγχειρητικά 

Daskalaki et al 18.4% 73.9 pg/mL 
(εύρος 26.0–
218.0)  

 

9.6 mg/dL 
(εύρος 8.6–10.7) 

 

19.5 ng/mL 
(εύρος 10.5–
38.2)  

 

50.6 pg/mL 
(εύρος 1.9–
210.0)  

 

9.0 mg/dL 
(εύρος 8.1–
10.4)  

 

Deepa Danan 
et al  

 54.9 pg/mL 9.54 mg/dL 

 

33.5 ng/mL 

 

30.75 pg/mL 8.87 mg/dL 

Alberto Maria 
Saibene et al 

35.36% 

 

79.60 ± 50.01 
pg/mL  

9.4 ± 0.3 mg/dL 
(εύρος 8.5–10.5) 

   

Karatzanis et 
al 

33%  

 

73.6 pg/mL   

 

9.4 mg/dL 
(τυπικό σφάλμα 
0.4)  

 

 40.1 pg/mL   

 

8.7 mg/dL  

 

 

 

Ωστόσο, η μελέτη μας έχει αρκετούς περιορισμούς. Αντανακλά την εμπειρία και τα 

δεδομένα  που συλλέχθηκαν από ένα κέντρο και  θα πρέπει να αξιολογηθεί σε μια πιο 

εκτεταμένη μελέτη. Η προληπτική συμπληρωματική χορήγηση ασβεστίου σε τέσσερις 

ασθενείς, δύο από τους οποίους εμφάνισαν υπασβεστιαιμία, υποδηλώνει ότι η 

συμπτωματική υπασβεστιαιμία θα μπορούσε να έχει συγκαλυφθεί στους άλλους δύο 

ασθενείς. Η ομάδα των ασθενών που μελετήθηκαν είχε χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D, 

που μπορεί, τουλάχιστον εν μέρει, να εξηγήσει τα σχετικά υψηλά επίπεδα 
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προεγχειρητικής PTH. Η μελέτη μας δεν περιελάμβανε παιδιά όπου ο κίνδυνος για 

μετεγχειρητικό υποπαραθυρεοειδισμό σχετίζεται με μικρότερη ηλικία, ενώ ο μόνιμος 

υποπαραθυρεοειδισμός σχετίζεται με μεγαλύτερη ηλικία [13]. Τέλος, η επιλογή της 

μέτρησης στα 10 λεπτά και στις 4 ώρες μετά την επέμβαση για τη λήψη των δειγμάτων 

βασίστηκε σε προηγούμενες μελέτες. Ωστόσο, αυτά τα χρονικά σημεία μπορεί να μην 

είναι τα βέλτιστα για μια τέτοια εφαρμογή. Μια μελέτη με περισσότερα χρονικά σημεία 

θα μπορούσε να παρέχει περισσότερες πληροφορίες σχετικά με τον κατάλληλο χρόνο 

μετεγχειρητικής δειγματοληψίας.  

Συμπερασματικά, τα ευρήματά μας υποδηλώνουν ότι χαμηλά  επίπεδα ασβεστίου στον 

ορό 4 ώρες μετά την θυρεοειδεκτομή και η αναλογία PTH 4 ωρών προς PTH πριν από 

τη χειρουργική επέμβαση θα μπορούσε να είναι πολύτιμες προσθήκες στην καθημερινή 

κλινική πρακτική σε ασθενείς μετά από θυρεοειδεκτομή. 

 

 

 

15. Χρηματοδότηση - Χορηγίες  

Καμία επιπρόσθετη χρηματοδότηση ή χορηγία για την εκτέλεση της συγκεκριμένης 

μελέτης δεν ήταν αναγκαία. Επιπλέον, οι ερευνητές συμμετείχαν στην έρευνα χωρίς 

καμία επιπρόσθετη χρηματική αμοιβή. Τέλος, οι ερευνητές δηλώνουν ρητά ότι δεν 

έχουν καμία σύγκρουση συμφερόντων ή οικονομικό όφελος από αυτή τη μελέτη.  
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