
 

 

 مجلة غدد درون ريز و متابوليسم ايران
 هداشتي ـ درماني شهيد بهشتيدانشگاه علوم پزشكي و خدمات ب

 )۱۳۸۰زمستان  (۲۷۷ ـ ۲۸۱ ـ صفحه هاي ۴سال سوم ـ شمارة 

 
 

 سال شيراز ۲۰بررسي موارد هيپرپاراتيروئيديسم اوليه كه طي 
 تحت عمل جراحي قرار گرفته اند

 
 دكتر سهراب عاطفي

 
 چكيده

% ۱۰بيماران زن و    % ۹۰. يه مورد بررسي قرار گرفتند     بيمار مبتلا به هيپرپاراتيروئيديسم اول     ۴۰ ساله،   ۲۰ در يك مطالعة    
  و فسفر سرم   ۴/۱۱±۹/۰متوسط كلسيم تام سرم      .  سال بوده است   ۲۵-۶۲ با دامنة    ۳۵±۱۲مرد بودند و متوسط سن آنان        

% ۵/۲۲و درگيري كليه بصورت وجود سنگ هاي ادراري در          % ۸۰ ميلي گرم درصد بود و درگيري استخواني در          ۳/۰±۰/۲
اين بيماران در مقايسه با مطالعات كلاسيك انجام شده در كشورهاي غربي سن كمتري داشته و                    .  وجود داشت  بيماران

علايم . هيپوفسفاتمي و فرم نورموكلسمي شايعتر و سنگ هاي كليوي نادرتر بود            . نسبت زن به مرد در آنها بالاتر بود         
در پايان  . شيوع هيپرپلازي نيز در مقايسه با آدنوم كمتر بود         . استخواني پيشرفته تر و اندازة تومور بزرگتر تخمين زده شد         

نتيجه گيري مي شود كه اين اختلافات احتمالاً در نتيجة تشخيص ديرتر بيماري و عوامل تغذيه اي بخصوص كمبود ويتامين                   
Dمي باشد . 

 
 هيپرپاراتيروئيديسم اوليه، هيپوكلسمي، عوارض جراحي: واژگان كليدي

 
 

 مقدمه

راتيروئيديسم اوليه در نتيجة ترشح خودكار و            هيپرپا
 از يك يا چند غدة پاراتيروئيد          PTHكنترل نشده هورمون     

هيپركلسمي كه مشخصة عمدة اين بيماري         . ايجاد مي شود 
 را از غدد    PTHاست، برخلاف حالت طبيعي نمي تواند ترشح        

 مي تواند  PTHمنشأ ترشح غيرطبيعي     . پاراتيروئيد مهار كند  
با شيوع  ( ايجاد شده در يك غدة پاراتيروئيد يا             يك آدنوم 

بندرت . هيپرپلازي هر چهار غدة پاراتيروئيد باشد         ) كمتر
كارسينوماي پاراتيروئيد مي تواند باعث هيپرپاراتيروئيديسم      

  ۱.شود

در مورد اتيولوژي اين بيماري نقش جهش هاي ژنتيكي           
يكي آدنوم پاراتيروئيد به علت جهش ژنت     . سوماتيك مهم است  

در ژن هاي سركوب كنندة تومور كه منجر به زياد شدن                

 ۲.قابليت تقسيم سلول هاي پاراتيروئيد مي شود، ايجاد مي گردد      
هيپرپلازي غدد پاراتيروئيد مي تواند بصورت خانوادگي و به         
علت جهش ژنتيكي در سلول هاي ژرمينال در ناحية ژن هاي           

 ۳.سركوب كنندة تومور ايجاد شود

 تابش اشعة يونيزان به گردن به عنوان عامل         وجود سابقة 
شناخته شدة ايجاد آدنوم پاراتيروئيد مشخص شده است،            

اختلال در   . ولي اكثر بيماران چنين سابقه اي ندارند              
 هم ممكن است فرد را مستعد اين             Dفيزيولوژي ويتامين    

افراد مبتلا به آدنوم پاراتيروئيد بيش از افراد           . بيماري كند 
ي يك نوع آلل مخصوص براي ژن رسپتور               طبيعي دارا  

 تظاهر باليني هيپرپاراتيروئيديسم يك        ۵. هستند Dويتامين  
طيف را تشكيل مي دهد كه در يك طرف طيف افرادي هستند             
كه فقط دچار هيپركلسمي هستند و هيچ علامت باليني ندارند           
و در طرف ديگر طيف بيماران ممكن است دچار علايم                  

 در  ۶.كليوي و در نهايت مرگ شوند       پيشرفته استخواني و     
كشورهايي كه اندازه گيري مكرر كلسيم خون مرسوم شده           

 بخش جراحي، دانشكدة پزشكي،
 دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ درماني  شيراز
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 ۲۷۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ١٣٨٠زمستان ،٤شمارة، ٣ سال
 

 

است ـ به علت تشخيص موارد زيادتر بيماري ـ شيوع                  
 مورد در هزار نفر رسيده است و          ۱هيپرپاراتيروئيديسم به   

 در ايران اكثر     ۷.اكثر اين بيماران بدون علامت باليني هستند        
رپاراتيروئيديسم در مراحل پيشرفتة       بيماران مبتلا به هيپ      

بيماري تشخيص داده مي شوند و اگر كل بيماران مبتلا را به            
يك كوه يخ تشبيه كنيم، در واقع آن قسمت از كوه يخ كه از                 
آب بيرون است تشخيص داده مي شوند و قسمت اعظم                

بنابراين بايد انتظار داشت كه علايم        . بيماران مخفي هستند   
در ايران با آنچه امروزه در كشورهاي غربي         باليني بيماران   

 .گزارش مي شود، متفاوت باشد
 
 

 مواد و روش ها

 ۱۳۷۸ تا     ۱۳۵۹ ساله از سال         ۲۰در طي يك دورة         
بيماراني كه بر پاية علايم باليني، آزمايشگاهي، و نتيجة                
جراحي و پاتولوژي دچار هيپرپاراتيروئيديسم اوليه بودند،          

 بررسي بيماران شامل تاريخچه و      .مورد بررسي قرار گرفتند   
معاينة باليني، اندازه گيري كلسيم، فسفر، كلر و در بعضي از            

 سرم، بررسي راديولوژي شامل عكسبرداري از        PTHموارد  
استخوان جمجمه، اندام ها، لگن و ستون فقرات، سونوگرافي يا 

 .سي تي اسكن از پاراتيروئيد مي  باشد
 
 

 يافته ها

 بيمار مبتلا به           ۴۰له،     سا   ۲۰در اين دورة           
  بيمار  ۳۶. هيپرپاراتيروئيديسم اوليه تشخيص داده شدند        

 به  ۱نسبت مرد به زن     (مرد بودند   %) ۱۰( بيمار   ۴زن و   %) ۹۰(
.  سال بود  ۲۵-۶۲ با دامنة     ۳۴±۱۲متوسط سن بيماران     ). ۹

 بود  ۳۴±۱۵ و بيماران مرد      ۳۴±۱۲متوسط سن بيماران زن      
بيشترين . ي داري وجود نداشت  كه از نظر آماري اختلاف معن     

 .ميزان ابتلا در دهة چهارم زندگي بود

 :علايم باليني

شايعترين علايم باليني احساس ضعف و خستگي و درد          
شيوع علايم باليني را در بيماران        ) ۱(جدول  . استخوان بود 

فاصلة بين شروع علايم بيماري تا      . مورد بحث نشان مي دهد   
 . سال بود۴ و به طور متوسط  سال۱۷ ماه تا ۲زمان تشخيص 

 بيمار مبتلا به ۴۰ـ شيوع علايم باليني مختلف در ۱جدول 
 هيپرپاراتيروئيديسم اوليه

(%)شيوع تعدادبيماران  علامت باليني

 احساس ضعف وخستگي ۳۶ ۹۰

 درد استخوان ۳۲ ۸۰

 يبوست ۱۶ ۴۰

 تودة قابل لمس در گردن ۱۰ ۲۵

 سنگ كليوي ۹ ۵/۲۲

 فشارخون بالا ۴ ۱۰

شكستگي  پاتولوژيك   استخوان ۳ ۵/۷
 افسردگي ۲ ۵

 زخم دوازدهه ۱ ۵/۲
 

 :علايم آزمايشگاهي

ميانگين و انحراف معيار برخي از متغيرهاي         ) ۲(جدول  
در . آزمايشگاهي را در بيماران مورد مطالعه نشان مي دهد          

بيماران كلسيم در حد طبيعي بود و همة بيماران                 % ۱۰
 ۲۲ در    IRMA سرم با روش       PTH. شتندهيپوفسفاتمي دا 

بيمار اندازه گيري شد كه در همة موارد به طور نامتناسب بالا           
، ۸۵افزايش آلكالين فسفاتاز و كلر و كراتينين بترتيب در          . بود
 .موارد وجود داشت% ۵/۱۲ و ۷۵

 

ـ ميانگين و انحراف معيار برخي از متغيرهاي ۲جدول 
 ه هيپرپاراتيروئيديسم اوليهآزمايشگاهي در بيماران  مبتلا ب

  Mean±SD حدطبيعي
 mg/dL)(كلسيم تام ۹/۰±۴/۱۱ ۸/۱۰-۵/۸

 (mg/dL) فسفر ۳/۰±۰/۲ ۵/۴-۵/۲

 (U/L)فسفاتاز آلكالين ۱۳۶±۳۸۵ ۱۵۰-۲۵

 (pg/mL)پاراتورمون ۲۴±۸۸ ۶۶-۱۳

 (meq/L)كلر  ۱۱±۱۱۸ ۱۰۵-۹۷
 

 :علايم راديولوژي ـ سونوگرافي

% ۹۰ئوپني عمومي بودند و          همة بيماران دچار است      
بيماران علايم استخواني مشخصة هيپوپاراتيروئيديسم را در       

شيوع علايم مختلف       ) ۳(جدول    . راديولوژي داشتند   
درگيري جمجمه از همة نواحي      . راديولوژي را نشان مي دهد   
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 دكتر سهراب عاطفي هيپرپاراتيروئيدي اوليه در شيراز ۲۷۹

 

  

 بيمار سونوگرافي تيروئيد و پاراتيروئيد        ۱۵در  . بيشتر بود 
وم پاراتيروئيد در سونوگرافي     بيمار آدن  ۱۴انجام شد كه در     

در يك بيمار با سي تي اسكن گردن يك          . تشخيص داده شد   
ندول در لوب تحتاني تيروئيد گزارش گرديد كه بعد از عمل             
جراحي مشخص گرديد كه يك آدنوم تيروئيد بوده است و             

 .آدنوم پاراتيروئيد در ناحية ديگر يافت شد
 

 بيمار مبتلا ۴۰ي در ـ شيوع يافته هاي مثبت راديولوژ۳جدول 
 به هيپرپاراتيروئيديسم اوليه

 يافته هاي راديولوژي (%)شيوع

 استئوپني ۱۰۰

 نماي فلفل  ـ نمكي در جمجمه ۸۰

 خورده شدن زيرپوستي در انگشتان دست ۷۵

 كيست استخوان ۱۵

 شكستگي پاتولوژيك استخوان ۵/۷

 سنگ كليه ۵/۲۲
 

 :نتايج آسيب شناسي

  بيمار ۲يك آدنوم پاراتيروئيد، در      %) ۵/۹۲( بيمار   ۳۷در  

%) ۵/۲( بيمار   ۱هيپرپلازي همة غدد پاراتيروئيد و در         %) ۵(
 تا ۱بزرگترين قطر تومور از     . كارسينوم پاراتيروئيد يافت شد   

ازة تومور  اند.  سانتيمتر بود  ۲±۱/۱ سانتيمتر و ميانگين آن      ۳
ور توم%) ۵/۸۷( مورد   ۳۵در  .  سانتيمتر بود  ۳*۳كارسينوم  

 مورد آن در سمت       ۲۰در پاراتيروئيدهاي تحتاني بود كه         
 مورد كه هر دو مرد      ۲در  .  مورد سمت چپ بود    ۱۵راست و   

. بودند، تومور در پاراتيروئيدهاي فوقاني ايجاد شده بود             
كارسينوم پاراتيروئيد در پاراتيرئيد راست تحتاني بروز كرده 

 .بود

 :نتايج جراحي

% ۱۰۰زان موفقيت جراحي     در بيماران مورد مطالعه مي      
بود، البته علاوه بر تبحر جراح، بزرگي آدنوم ها نيز در اين              

بعد از عمل جراحي    %) ۹۰( بيمار   ۳۶در  . موفقيت سهيم بوند  
 ۲۴-۹۶زمان بروز هيپوكلسمي بين       . هيپوكلسمي پديد آمد   
هيپوكلسمي در سه چهارم موارد نياز      . ساعت بعد از عمل بود    

 داشت و در بقيه موارد با تجويز           به درمان وريدي كلسيم    
 ۷مدت درمان با كلسيم بين      . خوراكي كلسيم بر طرف گرديد    

 . ماه بود۸روز تا 
 

 بحث

مقايسة نتايج اين مطالعه با مطالعات انجام شده در                
كشورهاي غربي نشان دهندة تفاوت هاي عمده بخصوص از         

 .نظر علايم باليني است

 بود در   ۹ به   ۱طالعه  نسبت مرد به زن در بيماران مورد م       
 ۲ به    ۱صورتي كه در اكثر آمارهاي موجود، اين نسبت              

 در مطالعات غربي بيشتر موارد بيماري در                 ۱.مي باشد
 زندگي بخصوص در زنان بعد از يائسگي           ۷ تا    ۵دهه هاي  

 در صورتي كه بيشتر بيماران مورد مطالعه          ۷،۸بروز مي كند، 
مكن است به علت    در دهة چهارم زندگي بودند كه اين امر م          

از نظر پاتولوژي در اكثر       . بافت جوان جامعة ايران باشد      
درصد موارد هيپرپاراتيروئيديسم در نتيجة      ۱۰-۱۵مطالعات  

هيپرپلازي چهار غده است، در صورتي كه در بيماران مورد           
 در مورد محل آدنوم       ۹.موارد به اين علت بود      % ۵مطالعه  

 از جمله   ۱۰.طبيق مي كند نتيجة اين مطالعه با ساير مطالعات ت       
در اكثر  . تفاوت هاي بارز نتايج مطالعه، اندازة تومور است         

 سانتيمتر و تومور غير قابل        ۱مطالعات، اندازة آدنوم زير       
 در صورتي كه در مطالعة ما حداقل اندازة         ۱۰لمس بوده است،  

 سانتيمتر بود و در      ۲±۱/۱ سانتيمتر و متوسط آن       ۱تومور  
بته قاعدة كلي    ال .ة باليني قابل لمس بود     موارد در معاين  % ۲۵

بر اين است كه اگر مريض هيپرپاراتيروئيد بود و گرهي در             
علت . جلوي گردن لمس شد، آن گره، گرة تيروئيد است              

بزرگتر بودن اندازة آدنوم در بيماران مورد مطالعه تشخيص         
ديرتر بيماري و وجود فرصت بيشتر براي رشد تومور                

بيماران % ۸۰اي غربي           در كشوره     . مي باشد
هيپرپاراتيروئيديسم در زمان تشخيص هيچگونه علامتي            

در .  و شيوع درگيري استخوان هم كمتر شده است           ۶ندارند
بيماران علايم   % ۹ ميلادي     ۱۹۷۳ تا     ۱۹۶۵فاصلة زماني     

 ۱۹۸۰ در صورتي كه در دهة         ۱۱پيشرفتة استخواني داشتند،  
   استخواني   هيچكدام از بيماران دچار بيماري پيشرفتة             

موارد علايم  % ۸۰ در بيماران مورد مطالعه بيش از         ۱۲.نبودند
علت شيوع  . باليني ـ رايولوژي درگيري استخوان داشتند         

علايم استخواني در اين بيماران مي تواند دير تشخيص دادن           
بيماري به علت اين بيماري يا اشكال در اندازه گيري كلسيم             

علت مسايل تغذيه اي    باشد و مي توان فرض كرد كه به              
، درگيري استخواني در كشور ما Dبخصوص كمبود ويتامين  

 در تشديد  PTHدر هيپرپاراتيروئيديسم به علت     . شايعتر است 
 تسريع   Dـ هيدروكسيلاز متابوليسم ويتامين          ۱فعاليت   
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 ۲۸۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ١٣٨٠زمستان ،٤شمارة، ٣ سال
 

 

مي شود و در دراز مدت در افرادي كه ذخيرة كمتر ويتامين             
D        امين   دارند، مي تواند باعث كمبود ويتD     و اضافه شدن 

 ۱۳.عوارض استئومالاسي و پيشرفت ضايعات استخواني شود      
 در زنان كشورهاي      Dبا توجه به شيوع كمبود ويتامين           

بيماران در اين   % ۹۰ و با در نظر گرفتن اينكه           ۱۴خاورميانه
مطالعه  زن بودند، پيشرفته بودن عوارض استخواني قابل             

بيماران شيوع زيادتر   نكتة جالب ديگر در اين        . توجيه است 
در آمار كشورهاي غربي هيپوفسفاتمي      . هيپوفسفاتمي است 

 ولي در بيماران مورد مطالعه،      ۱موارد ديده مي شود،  % ۵۰در  
سطح كلسيم تام نيز در     . بيماران هيپوفسفاتمي داشتند  % ۱۰۰

بيماران هم  % ۱۰اين بيماران كمتر از ديگر مطالعات بود و            
علت پايين تر بودن سطح كلسيم     . دكلسيم در حد طبيعي داشتن    

 قابل  Dو فسفر خون نيز ممكن است با كمبود ويتامين                 
 باعث زياد شدن دفع فسفات از       PTHبالا بودن   . توضيح باشد 

 و كم شدن     Dكليه مي شود و در صورت كمبود ويتامين            
. جذب روده اي فسفات، كاهش سطح فسفات تشديد مي شود          

 را در بالا بردن كلسيم       PTH همچنين اثر     Dكمبود ويتامين   
% ۶۰-۸۰در آمار كلاسيك غربي حدود        . خون كمتر مي كند   

بيماران درگيري كليه بصورت سنگ هاي كليوي و يا                  
سنگ % ۵/۲۲كه در مقايسه با شيوع         ۱نفروكلسينوز داشتند 

. كليوي در بيماران مورد مطالعه اختلاف قابل توجهي دارد           

بودن سطح كلسيم تام     اين تفاوت نيز با توجه به پايين تر            
سرم در اين بيماران قابل توضيح است؛ سطح كلسيم در اين            
بيماران پايين تر بوده است، پس شدت هيپركلسيوريا و                

شيوع . احتمال بروز سنگ هاي كليوي آنها كمتر است              
سنگ هاي كليوي در هيپرپاراتيروئيديسم با سطح سرمي             

 در  Dتامين   در ارتباط است و كمبود احتمالي وي         Dويتامين  
بيماران مورد مطالعه، احتمالاً در كم بودن ميزان درگيري             

 ۱۵.كليه نقش دارد

موارد محل  % ۴۰ تا   ۳۰در آمارهاي غربي سونوگرافي در      
 در صورتي كه در اين      ۹آدنوم پاراتيروئيد را مشخص مي كند،    

  مورد ۱۴ بيمار كه سونوگرافي شدند، در           ۱۵بيماران از    

نوم كمك كرده است كه اين اختلاف        در تعيين محل آد   %) ۹۳(
 .نيز مربوط به اندازة بزرگتري آدنوم در بيماران ما است

با توجه به پيشرفته بودن علايم در اين بيماران و فاصلة            
تا زمان تشخيص   )  سال ۴به طور متوسط    (زماني قابل توجه    

بيماري مي توان نتيجه گرفت كه تشخيص                             
با . رت مي گيرد   هيپرپاراتيروئيديسم معمولاً دير صو         

اندازه گيري بموقع كلسيم سرم در افرادي كه علايم استخواني     
دارند و دقت در      ) بخصوص سنگ هاي كليوي   (يا كليوي    

اندازه گيري كلسيم سرم، شايد بتوان بيماري را در مراحل             
 .خفيف و كم علامت تشخيص داد
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