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 چکیده
ریز نسبتاً شایعی است كه در نتیجة  هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه، بیماری غدد درون زمینه و هدف:

 شود. نشده هورمون پاراتورمون از یك یا چند غده پاراتیروئید ایجاد می ترشح خودكار و كنترل

ای است كه با درد شدید و تورم پای چپ، كه از یك شب  ساله 33بیمار خانم  معرفی مورد:

قبل شروع شده بود به اورژانس مراجعه كرد. معاینه سر و گردن، قفسه سینه و شکم نرمال بود. 

متر نسبت به پای راست داشت و بیمار دچار  سانتی 3اندام تحتانی چپ، اختلاف سایزی بیشتر از 

، تا بالای زانو بود. در سونوگرافی داپلر رنگی، ترومبوز وریدی عمقی وسیع 3گذار + ودهادم گ

اندام تحتانی چپ تا ورید ایلیاک گزارش شد. سونوگرافی شکم و لگن؛ تصویر یك ناحیه 

متر در كلیه چپ را نشان داد. با توجه به افزایش ضایعات  میلی 04هیپواكو در رحم و كیست 

گن، كلسیم بالا و فسفر پایین؛ با شك به هیپرپاراتیروئیدیسم )با توجه به لیتیك استخوان ل

هیپركلسمی و ضایعات استخوانی(، بیمار به جراح ارجاع داده شد و آدنوم پاراتیروئید در 

تنظیم  با اصلاح كلسیم و هفته بعد مجاورت تحتانی لوب چپ تیروئید مشاهده گردید. بیمار یك

 وب مرخص شد.با حال عمومی خ ،PTسطح 

 اولیه؛ ترومبوز وریدی. پركاری تیروئید؛ پركاری تیروئیدها:  کلید واژه

 

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 33 اسفندـ بهمن دوره هشتم، شماره ششم، 

  18الی  11صفحه 

 
  مقاله گزارش موردمقاله گزارش مورد

(Case Report Article) 

 

 

 

 

 

 :نمایید استناد زیر صورت به مقاله این به لطفاً
Parham M, Eshagh Hosseini SJ, Bagherzadeh M. The first manifestation of 

hyperthyroidism with deep vein thrombosis: A case report.  

Qom Univ Med Sci J 2015;8(6):81-84. [Full Text in Persian] 
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 مقدمه 
ریز نسبتاً شایعی است  هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه، بیماری غدد درون

نشده هورمون پاراتورمون از  كه در نتیجه ترشح خودكار و كنترل

شود. این بیماری با انسیدانس  یك یا چند غده پاراتیروئید ایجاد می

دیده شده و با هیپركلسمی و افزایش سطح  1444/1بیش از 

ترین علل این بیماری آدنوم  شود، شایع پاراتورمون شناخته می

پاراتیروئید، هیپرپلازی پاراتیروئید، آدنوم دوبل و سرطان 

ندرت كارسینومای پاراتیروئید منجر به  باشد. به پاراتیروئید می

(. تولید بیش از حد هورمون 1شود ) هیپرپاراتیروئیدیسم می

علت  شود. پاراتورمون نیز موجب هوموستاز غیرطبیعی كلسیم می

هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه تنها در تعداد كمی از بیماران 

های ژنتیکی سوماتیك در ایجاد  شناسایی است و نقش جهش قابل

ترین تظاهر هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه  (. شایع2آن مطرح است )

هیپركلسمی بدون علامت بوده كه در مطالعات روتین بیوشیمی 

های جغرافیایی در  تشود. تفاو جهت غربالگری یافت می

توصیف است كه  تظاهرات بالینی هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه قابل

باشد  Dتواند مربوط به كمبودهای ویتامین  حداقل تا حدودی می

شیوع بالایی دارد،  Dكه كمبود ویتامین  (. در جوامعی3)

های استخوانی و  صورت بیماری هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه بیشتر به

دهد. علائم و  های ادراری خود را نشان می یا با تظاهرات سنگ

دهنده اثرات  های كلاسیك هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه، نشان نشانه

صورت  متقابل افزایش ترشح پاراتورمون و هیپركلسمی است كه به

های ادراری، تظاهرات شکمی و روانی  ئم استخوانی، سنگعلا

توانند تعادل  ریز می (. اختلالات غدد درون1كند ) بروز می

ای از  (. طیف گسترده0هموستاتیك را تحت تأثیر قرار دهند )

های انعقادی  ریز، با نتایج غیرطبیعی در تست اختلالات غدد درون

(. 3زی همراه است )و تظاهرات بالینی ترومبوتیك یا خونری

عدم تعادل در انعقاد و فیبرینولیز  ،همچنین در هیپرپاراتیروئیدیسم

 (. 6شود ) مشاهده می

هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه؛ فشارخون بالا، عدم  در بیماران مبتلا به

تحمل گلوكز، تغییر تون عروقی و كلسیفیکاسیون عروق كرونر 

       ض خطر حوادث شود. این بیماران در معر بیشتر دیده می

رسد این خطر با گذشت  نظر می (. به7عروقی قرار دارند ) -قلبی

 (.8یابد ) زمان از پاراتیروئیدكتومی كاهش می

 

Erem  بیمار دچار  20و همکاران گزارش كردند

و  t-PA  ،PAI-1یسم اولیه، سطوح پلاسمایی بالایهیپرپاراتیروئید

      اند. علاوه  را نسبت به گروه كنترل داشته TFPI  سطوح پایین

این، در این بیماران هورمون پاراتیروئید سرم، ارتباط مثبتی با  بر

و  Erem(. در مقاله پیشین 3دهد ) را نشان می PAI-1سطوح 

(؛ افزایش تعداد پلاكت، فعالیت بالای 2448همکاران )سال 

بیمار مبتلا به  23در  D-dimer ، افزایش سطح IXو VII فاكتور

در مقایسه با افراد سالم مشاهده گردید،  هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه

، VWFفیبرینوژن پلاسما،  داری بین كه هیچ تفاوت معنی درحالی

در دو  PAI1و  C ،S ،t-PAمبین، پروتئین ترو ، آنتیIXو  Vفاكتور 

و  Chertok-Shacham(. همچنین 14گروه مشاهده نشد )

         در PAI-1سطح  و پاراتورمون همکاران، ارتباط مثبتی بین

             بیمار با هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه بدون تظاهرات بالینی  33

ین حال، مطالعات (. با ا11عروقی آشکار گزارش كردند ) -قلبی 

 ای بیشتری برای بررسی اختلالات شاهدی و مداخله -مورد 

هموستاتیك و فیبرینولیتیك بیماران با هیپرپاراتیروئیدیسم اولیه 

مورد نیاز است. در این مقاله به معرفی بیماری با تظاهرات نادر 

 پرداخته شده است. DVTهیپرپاراتیروئیدی همراه با 

 

 شرح مورد
ای است كه با درد شدید و تورم پای چپ، كه  ساله 33بیمار خانم 

از یك شب قبل شروع شده بود به اورژانس مراجعه كرد. تورم و 

ای از دیابت، تروما،  درد در كل پای چپ بود. بیمار سابقه

تحركی و جراحی اخیر یا بیماری خاصی ذكر نکرد. در بررسی  بی

خستگی، كسـالت، درد  ها، بیمار شکایتی از احساس ارگان

اوری یا درد شکم نداشت. سابقه بیماری قبلی منفی  مفاصل، پلی

گرم، پنتوپرازول  میلی 04گرم، آلپرازولام و  میلی3/4بود و بیمار 

صبح ناشتا مصرف كرده بود. علائم حیاتی بیمار در بدو مراجعه 

بار در  10متر جیوه، تنفس  میلی 74/134صورت فشارخون  به

درجه سانتیگراد بود.  37و درجه حرارت  bpm34نبض دقیقه، 

معاینه سر و گردن، قفسه سینه و شکم نرمال بود. اندام تحتانی 

متر نسبت به پای راست  سانتی 3چپ، اختلاف سایزی بیشتر از 

، تا بالای زانو شده بود. علائمی 3گذار + داشت و دچار ادم گوده

 چهار اندام پر و قرینه  از تندرنس و قرمزی در وی یافت نشد. نبض
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بود. معاینه عصبی نیز نرمال گزارش شد. در سونوگرافی داپلر 

ترومبوز وریدی  ،(Deep Vein Thrombosis, DVTرنگی )

عمقی وسیع اندام تحتانی چپ تا ورید ایلیاک گزارش شد. 

سونوگرافی شکم و لگن، تصویر یك ناحیه هیپواكو در رحم و 

ه چپ را نشان داد. لنفادنوپاتی گردنی یا متر در كلی میلی 04كیست 

 تحت فکی وجود نداشت. 

 آزمایشهای بیمار به قرار زیر بود: 
WBC=6300 per μL                          Na=132mg/dL (135-145) 
Hb=11.5mg/dL (MCV= 67)            K=4.1mg/dL (3.5-5.5) 

Plt=335.000 per μL                          ESR=40mm/h 

Ca=11.3mg/dL (6.2-10.2)                CRP= + 

P=2.02mg/dL (2.5-4.5)                     U/A= NL 

D-dimer= 10mcg/mL (0.2-0.5)       Antinuclear antibody =                       

                                                            Negative 

C Prothrombin= Negative     Rheumatoid Factor= Negative 

S Prothrombin= Negative          Hemocysteine= Negative 

Ferritin= 101mg/dL                     V Leiden factor= Negative 

Antithrombin III= 85% (80-120%) 
 

تر در م میلی 11×33كیست  ،شده در سونوگرافی شکمی انجام

تخمدان راست مشاهده گردید. سی. تی. اسکن جهت رؤیت توده 

هیپواكو انجام شد و رحم بزرگ با دانسیته هتروژن، توده هیپودنس 

متر،  میلی 01×32نفع فیبروم، كیست كلیه چپ  متر به میلی 22×23

DJD  متر درمال ایلیاک و  میلی 26×12در ایلئوم، ضایعات لیتیك

Circumscribed گردید. با توجه به افزایش ضایعات  مشاهده

لیتیك استخوان لگن، كلسیم بالا، فسفر پایین و افزایش 

پاراتورمون، با شك به هیپرپاراتیروئیدیسم، بیمار به جراح ارجاع 

داده شد و پاراتیروئیدكتومی انجام گرفت و آدنوم پاراتیروئید 

(mm18×24×31 در مجاورت تحتانی لوب چپ تیروئید دیده )

جواب پاتولوژی نمونه، مؤید آدنوم پاراتیروئید بود. بیمار  شد.

، با حال عمومی PTهفته بعد با اصلاح كلسیم و تنظیم سطح  یك

گرم قرص وارفارین( مرخص شد و  میلی 3خوب )با درمان روزانه 

دو هفته جهت پیگیری به درمانگاه مراجعه كرد كه در پیگیری 

 3در حد نرمال بود و برای بیمار قرص وارفارین )روزانه  PTفوق، 

 ماه( تجویز شد. 6گرم به مدت  میلی
 

 بحث
           DVTبراساس اطلاعات، تاكنون هیچ گزارشی از همراهی 

 ات ـعـالـی در مطـده، ولـشـزارش نــم گـدیسـیـروئـیـاراتـرپـیپـو ه

 

 

هیپرپاراتیروئیدیسم با شده ارتباط  شاهدی انجام -مورد 

(. در هیپرپاراتیروئیدیسم 3-11كوآگولوپاتی مشاهده شده است )

عدم تحمل گلوكز و  ،با توجه به افزایش خطر هیپرتانسیون

بودن سطح فاكتورهای  كلسیفیکاسیون عروق كرونر، همچنین بالا

و ...؛ بیماران  C ،Sو سطح پایین پروترومبین  PAIIانعقادی مانند 

(. در این گزارش مورد كه بیمار 6باشند ) مستعد ترومبوز می

     اندام تحتانی مراجعه كرده بود، با توجه به آنمی  DVTعلت  به

                  ها كلسیم بالا گزارش شد.  و یبوست اخیر، طی بررسی

شده جهت هیپركلسمی، در نهایت  در طی مطالعات انجام

روئیدیسم تشخیص داده شد كه طی اقدامات پاراكلینیك هیپرپاراتی

شده اعم از سونوگرافی پاراتیروئید و اسکن سستامیبی  انجام

ام )افزایش برداشت در پاراتیروئید( و با توجه به  33 -تکنیتیوم

شده بعد از بررسی پاراتیروئید، آدنوم پاراتیروئید  پاتولوژی انجام

اولیه جهت بیمار تشخیص داده شده و هیپرپاراتیروئیدیسم  قطعی

، Cشد. بیمار از لحاظ دیگر علل هیپركوآگولوپاتی )مانند فاكتور 

S ترومبین  و آنتیIII هموسیستئین و فاكتور ،V  لیدن و بیماری

روماتولوژی مستعد ترومبوز( نیز مورد بررسی قرار گرفت كه 

ن تمامی موارد فوق طبیعی بودند. با توجه به اقدامات فوق، اولی

در این مورد گزارش شد. در  DVTتظاهر هیپرپاراتیروئیدیسم با 

پیگیری، بیمار تکرار ترومبوز نداشت، لذا برای وی قرص 

ماه تجویز شد.  6گرم به مدت  میلی 3میزان  وارفارین روزانه به

وجود التهاب در بیماران مبتلا   توان به علت احتمالی ترومبوز را می

گردد با توجه به  سبت داد. پیشنهاد میبه هیپرپاراتیروئیدیسم ن

افزایش ریسك ترومبوز در بیماران هیپرپاراتیروئیدیسم، تمامی 

در شرایط مستعدكننده،  DVTبیماران هیپرپاراتیروئیدیسم از لحاظ 

بررسی و در صورت امکان پروفیلاكسی دریافت كنند. همچنین 

ساز  هبدون عوامل زمین DVTكه با  شود در بیمارانی توصیه می

كنند، سطح كلسیم خون بررسی گردد. در گزارش  مراجعه می

حاضر با توجه به رد سایر علل هیپركوآگولوپاتی، در یك خانم 

وسیع بیمار به  DVTمیانسال بدون علت خاص كوآگولوپاتی، 

هیپرپاراتیروئیدیسم نسبت داده شد كه در این مقاله اولین تظاهر 

 د.گزارش ش DVTهیپرپاراتیروئیدی با 
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