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  چكيده
ريز نسبتاً شايعي است كه در نتيجة  هيپرپاراتيروئيديسم اوليه، بيماري غدد درون زمينه و هدف:

  شود. نشده هورمون پاراتورمون از يك يا چند غده پاراتيروئيد ايجاد مي ترشح خودكار و كنترل
اي است كه با درد شديد و تورم پاي چپ، كه از يك شب  ساله 53بيمار خانم  معرفي مورد:

قبل شروع شده بود به اورژانس مراجعه كرد. معاينه سر و گردن، قفسه سينه و شكم نرمال بود. 
متر نسبت به پاي راست داشت و بيمار دچار  سانتي 3اندام تحتاني چپ، اختلاف سايزي بيشتر از 

، تا بالاي زانو بود. در سونوگرافي داپلر رنگي، ترومبوز وريدي عمقي وسيع 3گذار + ودهادم گ
اندام تحتاني چپ تا وريد ايلياك گزارش شد. سونوگرافي شكم و لگن؛ تصوير يك ناحيه 

متر در كليه چپ را نشان داد. با توجه به افزايش ضايعات  ميلي 40هيپواكو در رحم و كيست 
گن، كلسيم بالا و فسفر پايين؛ با شك به هيپرپاراتيروئيديسم (با توجه به ليتيك استخوان ل

هيپركلسمي و ضايعات استخواني)، بيمار به جراح ارجاع داده شد و آدنوم پاراتيروئيد در 
تنظيم  با اصلاح كلسيم و هفته بعد مجاورت تحتاني لوب چپ تيروئيد مشاهده گرديد. بيمار يك

  وب مرخص شد.با حال عمومي خ ،PTسطح 
  اوليه؛ ترومبوز وريدي. پركاري تيروئيد؛ پركاري تيروئيدها:  كليد واژه

  مجله دانشگاه علوم پزشكي قم
  93 اسفندـ بهمن دوره هشتم، شماره ششم، 

  84الي  81صفحه 

 
  مقاله گزارش موردمقاله گزارش مورد

(Case Report Article) 
 

  :نماييد استناد زير صورت به مقاله اين 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 2014;8(6):81-84. [Full Text in Persian] 
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  مقدمه 
ريز نسبتاً شايعي است  هيپرپاراتيروئيديسم اوليه، بيماري غدد درون

نشده هورمون پاراتورمون از  كه در نتيجه ترشح خودكار و كنترل
شود. اين بيماري با انسيدانس  يك يا چند غده پاراتيروئيد ايجاد مي

ديده شده و با هيپركلسمي و افزايش سطح  1000/1بيش از 
ترين علل اين بيماري آدنوم  شود، شايع پاراتورمون شناخته مي

پاراتيروئيد، هيپرپلازي پاراتيروئيد، آدنوم دوبل و سرطان 
ندرت كارسينوماي پاراتيروئيد منجر به  باشد. به پاراتيروئيد مي

). توليد بيش از حد هورمون 1شود ( هيپرپاراتيروئيديسم مي
علت  شود. پاراتورمون نيز موجب هوموستاز غيرطبيعي كلسيم مي

هيپرپاراتيروئيديسم اوليه تنها در تعداد كمي از بيماران 
هاي ژنتيكي سوماتيك در ايجاد  شناسايي است و نقش جهش قابل

ترين تظاهر هيپرپاراتيروئيديسم اوليه  ). شايع2آن مطرح است (
هيپركلسمي بدون علامت بوده كه در مطالعات روتين بيوشيمي 

هاي جغرافيايي در  تشود. تفاو جهت غربالگري يافت مي
توصيف است كه  تظاهرات باليني هيپرپاراتيروئيديسم اوليه قابل

باشد  Dتواند مربوط به كمبودهاي ويتامين  حداقل تا حدودي مي
شيوع بالايي دارد،  Dكه كمبود ويتامين  ). در جوامعي3(

هاي استخواني و  صورت بيماري هيپرپاراتيروئيديسم اوليه بيشتر به
دهد. علائم و  هاي ادراري خود را نشان مي يا با تظاهرات سنگ

دهنده اثرات  هاي كلاسيك هيپرپاراتيروئيديسم اوليه، نشان نشانه
صورت  متقابل افزايش ترشح پاراتورمون و هيپركلسمي است كه به

هاي ادراري، تظاهرات شكمي و رواني  ئم استخواني، سنگعلا
توانند تعادل  ريز مي ). اختلالات غدد درون1كند ( بروز مي

اي از  ). طيف گسترده4هموستاتيك را تحت تأثير قرار دهند (
هاي انعقادي  ريز، با نتايج غيرطبيعي در تست اختلالات غدد درون

). 5زي همراه است (و تظاهرات باليني ترومبوتيك يا خونري
عدم تعادل در انعقاد و فيبرينوليز  ،همچنين در هيپرپاراتيروئيديسم

  ). 6شود ( مشاهده مي
هيپرپاراتيروئيديسم اوليه؛ فشارخون بالا، عدم  در بيماران مبتلا به

تحمل گلوكز، تغيير تون عروقي و كلسيفيكاسيون عروق كرونر 
       ض خطر حوادث شود. اين بيماران در معر بيشتر ديده مي

رسد اين خطر با گذشت  نظر مي ). به7عروقي قرار دارند ( -قلبي
  ).8يابد ( زمان از پاراتيروئيدكتومي كاهش مي

  

Erem  بيمار دچار  24و همكاران گزارش كردند
و  t-PA  ،PAI-1يسم اوليه، سطوح پلاسمايي بالايهيپرپاراتيروئيد
      اند. علاوه  را نسبت به گروه كنترل داشته TFPI  سطوح پايين

اين، در اين بيماران هورمون پاراتيروئيد سرم، ارتباط مثبتي با  بر
و  Erem). در مقاله پيشين 9دهد ( را نشان مي PAI-1سطوح 

)؛ افزايش تعداد پلاكت، فعاليت بالاي 2008همكاران (سال 
بيمار مبتلا به  23در  D-dimer ، افزايش سطح IXو VII فاكتور

در مقايسه با افراد سالم مشاهده گرديد،  هيپرپاراتيروئيديسم اوليه
، VWFفيبرينوژن پلاسما،  داري بين كه هيچ تفاوت معني درحالي
در دو  PAI1و  C ،S ،t-PAمبين، پروتئين ترو ، آنتيIXو  Vفاكتور 

و  Chertok-Shacham). همچنين 10گروه مشاهده نشد (
         در PAI-1سطح  و پاراتورمون همكاران، ارتباط مثبتي بين

             بيمار با هيپرپاراتيروئيديسم اوليه بدون تظاهرات باليني  35
ين حال، مطالعات ). با ا11عروقي آشكار گزارش كردند ( -قلبي 

 اي بيشتري براي بررسي اختلالات شاهدي و مداخله -مورد 
هموستاتيك و فيبرينوليتيك بيماران با هيپرپاراتيروئيديسم اوليه 
مورد نياز است. در اين مقاله به معرفي بيماري با تظاهرات نادر 

 پرداخته شده است. DVTهيپرپاراتيروئيدي همراه با 

  

  شرح مورد
اي است كه با درد شديد و تورم پاي چپ، كه  ساله 53بيمار خانم 

از يك شب قبل شروع شده بود به اورژانس مراجعه كرد. تورم و 
اي از ديابت، تروما،  درد در كل پاي چپ بود. بيمار سابقه

تحركي و جراحي اخير يا بيماري خاصي ذكر نكرد. در بررسي  بي
خستگي، كسـالت، درد  ها، بيمار شكايتي از احساس ارگان

اوري يا درد شكم نداشت. سابقه بيماري قبلي منفي  مفاصل، پلي
گرم، پنتوپرازول  ميلي 40گرم، آلپرازولام و  ميلي5/0بود و بيمار 

صبح ناشتا مصرف كرده بود. علائم حياتي بيمار در بدو مراجعه 
بار در  14متر جيوه، تنفس  ميلي 70/130صورت فشارخون  به

درجه سانتيگراد بود.  37و درجه حرارت  bpm90نبض دقيقه، 
معاينه سر و گردن، قفسه سينه و شكم نرمال بود. اندام تحتاني 

متر نسبت به پاي راست  سانتي 3چپ، اختلاف سايزي بيشتر از 
، تا بالاي زانو شده بود. علائمي 3گذار + داشت و دچار ادم گوده

  چهار اندام پر و قرينه  از تندرنس و قرمزي در وي يافت نشد. نبض
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بود. معاينه عصبي نيز نرمال گزارش شد. در سونوگرافي داپلر 
ترومبوز وريدي  ،)Deep Vein Thrombosis, DVTرنگي (

عمقي وسيع اندام تحتاني چپ تا وريد ايلياك گزارش شد. 
سونوگرافي شكم و لگن، تصوير يك ناحيه هيپواكو در رحم و 

ه چپ را نشان داد. لنفادنوپاتي گردني يا متر در كلي ميلي 40كيست 
  تحت فكي وجود نداشت. 

  آزمايشهاي بيمار به قرار زير 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 ميلي 11×35كيست  ،شده در سونوگرافي شكمي انجام
تخمدان راست مشاهده گرديد. سي. تي. اسكن جهت رؤيت توده 
هيپواكو انجام شد و رحم بزرگ با دانسيته هتروژن، توده هيپودنس 

متر،  ميلي 41×52نفع فيبروم، كيست كليه چپ  متر به ميلي 22×29
DJD  متر درمال ايلياك و  ميلي 26×12در ايلئوم، ضايعات ليتيك

Circumscribed گرديد. با توجه به افزايش ضايعات  مشاهده
ليتيك استخوان لگن، كلسيم بالا، فسفر پايين و افزايش 
پاراتورمون، با شك به هيپرپاراتيروئيديسم، بيمار به جراح ارجاع 
داده شد و پاراتيروئيدكتومي انجام گرفت و آدنوم پاراتيروئيد 

)mm18×20×31 در مجاورت تحتاني لوب چپ تيروئيد ديده (
جواب پاتولوژي نمونه، مؤيد آدنوم پاراتيروئيد بود. بيمار  شد.
، با حال عمومي PTهفته بعد با اصلاح كلسيم و تنظيم سطح  يك

گرم قرص وارفارين) مرخص شد و  ميلي 5خوب (با درمان روزانه 
دو هفته جهت پيگيري به درمانگاه مراجعه كرد كه در پيگيري 

 5در حد نرمال بود و براي بيمار قرص وارفارين (روزانه  PTفوق، 
  ماه) تجويز شد. 6گرم به مدت  ميلي

  

  بحث
           DVTبراساس اطلاعات، تاكنون هيچ گزارشي از همراهي 

  ات ـعـالـي در مطـده، ولـشـزارش نــم گـديسـيـروئـيـاراتـرپـيپـو ه
  
  

هيپرپاراتيروئيديسم با شده ارتباط  شاهدي انجام -مورد 
). در هيپرپاراتيروئيديسم 9-11كوآگولوپاتي مشاهده شده است (

عدم تحمل گلوكز و  ،با توجه به افزايش خطر هيپرتانسيون
بودن سطح فاكتورهاي  كلسيفيكاسيون عروق كرونر، همچنين بالا

و ...؛ بيماران  C ،Sو سطح پايين پروترومبين  PAIIانعقادي مانند 
). در اين گزارش مورد كه بيمار 6باشند ( مستعد ترومبوز مي

     اندام تحتاني مراجعه كرده بود، با توجه به آنمي  DVTعلت  به
                  ها كلسيم بالا گزارش شد.  و يبوست اخير، طي بررسي

شده جهت هيپركلسمي، در نهايت  در طي مطالعات انجام
روئيديسم تشخيص داده شد كه طي اقدامات پاراكلينيك هيپرپاراتي

شده اعم از سونوگرافي پاراتيروئيد و اسكن سستاميبي  انجام
ام (افزايش برداشت در پاراتيروئيد) و با توجه به  99 -تكنيتيوم

شده بعد از بررسي پاراتيروئيد، آدنوم پاراتيروئيد  پاتولوژي انجام
اوليه جهت بيمار تشخيص داده شده و هيپرپاراتيروئيديسم  قطعي

، Cشد. بيمار از لحاظ ديگر علل هيپركوآگولوپاتي (مانند فاكتور 
S ترومبين  و آنتيIII هموسيستئين و فاكتور ،V  ليدن و بيماري

روماتولوژي مستعد ترومبوز) نيز مورد بررسي قرار گرفت كه 
ن تمامي موارد فوق طبيعي بودند. با توجه به اقدامات فوق، اولي

در اين مورد گزارش شد. در  DVTتظاهر هيپرپاراتيروئيديسم با 
پيگيري، بيمار تكرار ترومبوز نداشت، لذا براي وي قرص 

ماه تجويز شد.  6گرم به مدت  ميلي 5ميزان  وارفارين روزانه به
وجود التهاب در بيماران مبتلا   توان به علت احتمالي ترومبوز را مي

گردد با توجه به  سبت داد. پيشنهاد ميبه هيپرپاراتيروئيديسم ن
افزايش ريسك ترومبوز در بيماران هيپرپاراتيروئيديسم، تمامي 

در شرايط مستعدكننده،  DVTبيماران هيپرپاراتيروئيديسم از لحاظ 
بررسي و در صورت امكان پروفيلاكسي دريافت كنند. همچنين 

ساز  هبدون عوامل زمين DVTكه با  شود در بيماراني توصيه مي
كنند، سطح كلسيم خون بررسي گردد. در گزارش  مراجعه مي

حاضر با توجه به رد ساير علل هيپركوآگولوپاتي، در يك خانم 
وسيع بيمار به  DVTميانسال بدون علت خاص كوآگولوپاتي، 

هيپرپاراتيروئيديسم نسبت داده شد كه در اين مقاله اولين تظاهر 
  د.گزارش ش DVTهيپرپاراتيروئيدي با 
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