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 اولین گام در ارزیابی بیمار با هیپوکلسمی اطمینان از صحت آزمایش و تکرار مجدد آزمایش است .

( و باند به بقیه انیونها  مانند سیترات یا %48فرم یونیزه )( و %40کلسیم در خون به سه فرم : باند به پروتوئین )

باند  به پروتوئین  %10و گلوبولین مسئول  %90( وجود دارد . پلاسما آلبومین مسئول %12بیکربنات یا فسفات )

 کلسیم است .

 سه روش برای اندازگیری کلسیم وجود دارد .

1-Total plasma or serum calcium concentration (colorimetric assays ) 

      2-Exploited in blood gas 

      3-Measure the ionized calcium 



                                                            

 در روش اول کلسیم توتال که شامل هر سه فرم کلسیم )باند به پروتویین  و یونیزه و باند به آنیونها است .( 

 اندازگیری میشود .

 .با آلبومین سرم بیمارتصحیح گردد  در صورت استفاده از کلسیم توتال ابتدا باید این عدد 

پائین تر نشان می  mgr/dl (0.2 mmol/l ) 0.8میزان کلسیم توتال را   کاهش در آلبومین سرم1gr/dl هر

ی یزیولوژیک  است میباشد لذا هیچگونه علامتدهد .این تغییر بدون تاثیر روی فرم کلسیم یونیزه که فرم فعال ف

از هیپوکلسمی وجود ندارد .بنابراین در بیمار با آلبومین پایین سرم کلسیم توتال اندازگیری شده باید با کاهش 

 آلبومین طبق فرمول زیر تصحیح گردد . 

Adjusted total calcium (mg/ dL) = total calcium( mg/ dL) + 0.8(4 – albumin(g 

/dL)( 

 تمایل که است مهم نکته این هم بر تمایل کلسیم به آلبومین تاثیر میگذارند . همچنین اختلالات اسید و باز

 در ادح کاهش یک موجب است ممکن تنفسی الکالوز پس یابد می افزایش آلکالوز حظور در آلبومین به کلسیم

  . شود سرم یونیزه کلسیم

 وgadodiamideبه نامهای  gadolinium-based contrast agentsو همچنین دو نوع 

gadoversetamide  اختلال ایجاد کنند و باعث هیپوکلسمی کاذب توتال ممکن است در اندازگیری کلسیم

استفاده کردند برای اندازگیری کلسیم باید ازکلسیم   MRI.پس در افراد ی که این دوماده را برای انجام شوند

 فاده کرد .یونیزه است

هم این نکته قابل ذکر است که چون هپارین استفاده شده در انجام این فرایند به  ABGدر روش اندازگیری با 

یونهای مثبتی مانند کلسیم و پتاسیم و سدیم باند میشود و الکترود حساس به یون موارد باند شده به هپارین را 

 حس نمیکند پس در این روش مقدار های اعلام شده از مقادیر واقعی کمتر گزارش میشود .



 : شرح حال

  و یهیپوکلسم که یسناتیولوژی هیپوکلسمی ممکن است از شرح حال کلنیکی فرد آشکار گردد بطور مثال 

مورد توجه  مادرزادی علل باید دهد، رخ پایین سنین در هیپوکلسمی اگر. میشود اهمیت دارد مشهود آن علائم

 کانام که جایییعنی  کند، می زندگی ندانسالم خانه یک در که سالمند فرد یک در اگر قرار گیرد در حالیکه

 مورد شک باشد . احتمالی علت یکبعنوان   D ویتامین کمبودباید  دارد، وجود خورشید نور به کمی دسترسی

یک شرح حال فامیلی از هیپوکلسمی ممکن است مطرح کننده علل ژنتیکی باشد .هیپوکلسمی فامیلیال 

و در سودوهیپوپاراتیروئیدیسم دیده میشود . هیپو  CaSRموتاسیون اکتیو درکرونیک  اغلب در بیماران با یک 

پاراتیروییدیسم اتوایمیون هم میتواند بعنوان یک ابنرمالیتی ایزوله و یا یک تظاهر شایع از سندرم پلی گلندولار 

که یک بیماری فامیلیال است مشخص  polyglandular autoimmune syndrome type Iتیپ یک 

 polyglandular autoimmune. حضور کاندیدیازیس موکوکوتانئوس و نارسایی آدرنال یک بیماری شود 

syndrome type I . را مطرح میکند 

سابقه جراحی تیروئید یا پراتیروئید یا جراحی رادیکال گردن به علت کنسرهای سر و گردن یا  ,از طرف دیگر

 وکلسمیهیپ علل از دیگر یکی پاراتیروئید بعد از جراحی باشد . وجود اسکار در گردن میتواند مطرح کننده هیپو 

 از بعد اول روز دو در معمولا که است  hungry bone syndromeگرسنه استخوان سندرم جراحی، از پس

 . افتد می اتفاق پاراتیروئید آدنوم جراحی عمل

 اسهال وجودد . ده نشان را D ویتامین کمبود است ممکنعضلانی   درد و گرفتگی عضلانی، ضعف خستگی،

 از یناش هیپوکلسمی است ممکن مزمن، پانکراتیت یا کرون بیماری مانند ای، روده بیماری و هاستاتور با مزمن

 را حاد پانکراتیت امکان هیپوکلسمی علائم با شکمی درد د .دهمی  نشان را D ویتامین یا کلسیم جذب کمبود

 د .ده می نشان

نقص در   یا و( هموکروماتوز مانند) آهن در متابولیسم نقص یا مزمن، خونی کم برای مکرر خون انتقال سابقه

 ددغ  اینفیلتراسیون به فرایند تواند بدخیمی سابقه ویا( ویلسون بیماری مثال، عنوان به) متابولیسم مس

 .دهد می نشان را پاراتیرویید

هی روتین مشخص میگردد مانند هیپوکلسمی در گاهی هم علت هیپوکلسمی با شرح حال و تست های آزمایشگا

بیماران با نارسایی مزمن کلیه یا هیپوکلسمی  که ناشی از تخریب سلولی مانند انچه در رابدومیولیز و یا سندرم 



لیز سلولی اتفاق میافتد که شرح حال و تست های اولیه ازمایشگاهی برای تشخیص علت هیپوکلسمی در این 

 یباشد.بیماران  کلید اصلی م

شرح حال دارویی هم در تشخیص علت هیپوکلسمی کمک کننده است . داروهایی که بعنوان علل هیپوکلسمی 

 ,داروهایی مانند  Bisphosphonatesشناخته شده اند عبارتند از: مهار کننده بازجذب استخوانی مانند 

Denosumab و و کلسی تونین و سیناکلست و شلاتور های کلسیم مانند لاکتات وسیترات وفسفاتsodium 

EDTA و foscarnet  و همچنین داروهایی که در متا بولیسم ویتامین د اختلال ایجاد میکنند مانند فنی

مچنین دو نوع و ه leucovorin و-fluorouracil 5توئین و مسمومیت با فلوراید  و داروهای کموتراپی مانند 

gadolinium-based contrast agents  به نامهایgadodiamideو gadoversetamide  ممکن است

 .در اندازگیری کلسیم اختلال ایجاد کنند و باعث هیپوکلسمی کاذب شوند

 

 

                                                                        معاینه فیزیکی 

 

یافته های معاینه فیزیکی  میتواند  در تشخیص علت هیپوکلسمی گاهی کمک کننده باشد . بیماران با 

 از لیکام طیف تا خفیف یادگیری های ناتوانی از متغیر، بسیار های ویژگی باآبنرمالیتی مادرزادی میتوانند 

 هیپوکلسمی و تیموس هیپوپلاستی  قلبی، های آنومالی شامل  کلاسیک تریاد مثل) مادرزادی های ناهنجاری

 کوتاه چهارم متاکارپال استخوان یک بروز نمایند. کام شکاف  ناهنجاریها مانند سایر و( DiGeorge سندرم در

(brachydactyly )از مهم نشانه یک pseudohypoparathyroidism است.  



Kyphoscoliosis ویتامین کمبود به را ثانویه استئوپروز تواند می  مسن بیمار یک در D استئومالاسیون یا 

                               .دهد می نشان مزمن

 دیستونی و choreoathetosis شخصیت، اختلال ،اکستراپیرامیدال علائم پذیری، تحریک مثل عصبی علائم

اشد که نشان بکلسیفیکاسیون در بازال گانگلیون ها  و مغز کلسیفیکاسیون شناختی عصب های نشانه تواند می

                                                         .دهد نشان را مزمن هیپوکلسمی تواند میهم   کپسول زیر مروارید آب .هیپوکلسمی مزمن است

 

 Papilledema دیگر علل خلاف بر. دهد می رخ هیپوکلسمی شدید موارد در papilledema، با اوقات گاهی 

 کرده پف و خشن خشک، مزمن هیپوکلسمی به مبتلا افراد در پوست .نیست همراه جمجمه داخل فشار افزایش

 اتتغییر است ممکنو بیفتد اتفاق نادر موارد در است ممکن نیز اگزما و Hyperpigmentation. باشد می

 .دهد رخهم در هیپوکلسمی مزمن   ناخن

 ندارد . Trousseau signو Chvostek sign مثبتی جزگاهی بیمار هیپوکلسمی در معاینه فیزیکی یافته 

Chvostek  sign از ای گوشه انقباض  چشم، دور عضلات خوردن تکان خفیف یا انقباض عبارت است یک 

ایجاد  گوشکنارتراگوس در VII جمجمه عصب  و دق کردن زدن ضربه با کهبینی، ناحیه عضلاتدهان و

افراد با هیپوکلسمی خفیف  %29افراد نرمال هم اتفاق میافتد و در  %10در  بالینی تست این چند هر ،میگردد

 ممکن است منفی باشد .

Trousseau sign  کاف فشار که زمانی در است ایسکمی به پاسخ در که کراپودال اسپاسم یکعبارت است از 

و  این تست حساسیتخون به مدت سه دقیقه ده میلی متر جیوه بالاتر از فشار سیستولیک نگه داشته شود . 

 برای هیپوکلسمی دارد . %90اختصاصیت 

 



 ارزیابی آزمایشگاهی :

اغلب   iPTHدر میان تست های آزمایشگاهی که به تشخیص علت هیپوکلسمی کمک میکند اندازگیری 

دیگر تست های کمک کننده شامل منیزیم سرم وکراتینین و   ارزشمند است و باید در همه بیماران انجام گردد .

 calcitriol    ( (1,25 و calcidiol (25-hydroxyvitamin D)فسفر ومتابولیت های ویتامین د شامل 

dihydroxyvitamin D  والکالین فسفاتاز و آمیلاز و میزان کلسیم و منیزیوم ادرار است . این تستها بطور

 ح حال و معاینه فیزیکی بیمار باید انجام گیرد .انتخابی بر اساس شر

:  Intact parathyroid hormone (iPTH) 

اطلاعات کریتیکالی را در بیماران با هیپوکلسمی فراهم میکند . برای تفسیر صحیح این تست  iPTHاندازگیری 

را تحریک میکند پس بعنوان یک  PTHباید کلسیم سرم همزمان چک شود . هیپوکلسمی بطور بالقوه ترشح 

پایین و حتی نرمال در حضور هیپوکلسمی شاهد قوی مطرح کننده هیپوپاراتیروئیدیسم  PTHنتیجه یک 

 میباشد . 

در هیپوپاراتیروئیدیسم به طور  PTHدر علل مختلف هیپوکلسمی متفاوت میشود بطوریکه  PTHسطح 

در حالیکه در بیماران با نارسایی حاد و مزمن کلیه و در کمبود نامتناسبی با سطح کلسیم پایین یا نرمال است . 

سرم بالاست و همچنین در بیماران با هیپومنیزمی و در  PTHویتامین د و سودوهیپوپااتیروئیدیسم سطح 

سرم بطور  PTHدارند سطح  CaSRبیماران با هیپوکلسمی فامیلیال اتوزوم غالب که موتاسیون اکتیو درژن 

 یا پایین میباشد .تیپیک نرمال 

 منیزیوم :

ویا کاهش ترشح  PTHمیتواند از طریق مقاومت به 1mg/dl(0.8 meq/l)هیپومنیزیمی غلظت منیزیوم زیر 

PTH  باعث هیپوکلسمی شود . منیزیوم سرم باید در هر بیمار با هیپوکلسمی  با علت نامشخص چک گردد . در

 کلسیم سرم بعد از نرمال شدن منیزیوم سرم سریعا نرمال میگردد . ,موارد هیپوکلسمی ناشی از هیپومنیزیمی 

در تعداد کمی از بیماران هیپوکلسمی پاسخ دهنده به منیزیوم ممکن است منیزیوم سرم نرمال باشد . در این 

بیماران کمبود منیزیوم در بافت ها و سلول ها محتمل است .بنابراین دادن ساپلمنت منیزیوم در بیماران 

وکلسمی با علت نامشخص که یک وضعیت هیپومنیزیمی محتمل مانند سوجذب یا مصرف الکل دارند حتی هیپ

 در حضور منیزیوم نرمال سرم اندیکاسیون دارد .



 فسفات : 

 سطح فسفات بر حسب اتیولوژی هیپوکلسمی ممکن است پایین یا نرمال یا افزایش یافته باشد .

در نارسایی کلیه و افزایش تخریب سلولی  ویا در هیپوپاراتیروئیدیسم )  هیپرفسفاتمی در همراهی با هیپوکلسمی

( دیده میشود .افزایش فسفات بیشتر بدلیل  PTH( و یا سودوهیپوپاراتیروئیدیسم ) مقاومت به  PTHکمبود 

روی دفع فسفات در ادرار و با یک کسر دفع نامتناسب پایین فسفات همراهی  PTHنقص در اثرات تحریکی 

است که در همراهی با هیپوکلسمی نشان دهنده هیپر  PTHدارد . فسفات سرمی پایین نشان افزایش ترشح 

ر دپاراتیروئیدیسم ثانویه است و همچنین در موارد اختلال در جذب یا متابولیسم ویتامین د و یا کاهش فسفات 

 رژیم غذایی هم دیده میشود که این مورد آخر ناشایع میباشد .

سطح سرمی نرمال فسفات در همراهی با هیپوکلسمی در کمبود منیزیوم یا کمبود خفیف ویتامین د دیده 

 میشود . 

 ویتامین د :

جذب را بواسطه کاهش در کلسیم سرم افزایش میدهد . بخاطر کاهش در باز PTHکمبود ویتامین د ترشح 

برداشته میشود در  PTHکلسیم روده و درجات کمتر بخاطراینکه خاصیت مهاری کلسیتریول از روی تولید 

 افزایش مییابد . PTHکمبود ویتامین د ترشح 

دفع  PTHکمبود ویتامین د همچنین بازجذب فسفات روده ای را کاهش می دهد و ازطرفی افزایش ترشح 

 سطح سرمی فسفات را کاهش می دهد .ادراری فسفات را افزایش می دهد و 

-اطلاعات بیشتری از کمبود ویتامین د  را نسبت به اندازگیری   hydroxyvitamin D-25اندازگیری 

dihydroxyvitamin D 1-25  فراهم میکند . زیرا افزایش ترشحPTH  تحریک شده با هیپوکلسمی تولید 

1-25dihydroxyvitamin D   را در بیماران بدون بیماری کلیوی تحریک میکند .بنابراین در افراد با کمبود

ممکن است  25dihydroxyvitamin D-1پایین است در حالیکه   hydroxyvitamin D-25ویتامین د 

 و یا بالا باشد .برخلاف آن در بیماران با هیپوپاراتیروئیدیسم   پایین ,نرمال

  25-hydroxyvitamin D 25-1ل دارند در حالیکه نرماdihydroxyvitamin D . پایین دارند 



علل کمبود ویتامین د  را  در بیشتر مواردمیتوان با شرح حال و یا یافته های کلنیکی افتراق داده شود بطور 

 مثال کمبود دریافت ویتامین د  در رژیم غذایی یا کمبود مواجهه با نور خورشید یا سوجذب یا درمان با 

 ئین  با شرح حال مشخص میشود.فنی تو

دیده  PTH پترن های زیرکه در متابولیسم  ویتامین د  و فسفات در بیماران  با هیپوکلسمی وافزایش ثانویه در 

 می شود ممکن است به علت زمینه ای ایجاد هیپوکلسمی اشاره نماید .

در بیمار با هیپوکلسمی و هیپوفسفاتمی  معمولا  hydroxyvitamin D-25  یک غلظت سرمی پایین در

 کاهش دریافت یا جذب ویتامین د  را در همراهی با کاهش تولید در پوست ویتامین د را نشان میدهد .

سندرم نفروتیک  که پروتویین باند به ویتامین د  ,بیماریهای هپاتوبیلیاری  ,احتمالات دیگر  درمان با فنی توئین 

 که با عدم عملکرد  1Bیشود  ویا بیماری فامیلیال نادرریکتز تایپ در ادرار دفع م

  25-hydroxylate  . در کبد است مطرح هستند 

و  25dihydroxyvitamin D-1و غلظت پایین  hydroxyvitamin D-25ترکیب سطح پایین یا نرمال

ی باشد که بعلت م vitamin D-dependent rickets, type 1سطح فسفات پایین  مطرح کننده حضور 

هم نامیده می  pseudo-vitamin D deficient ricketsکلیوی است و  alpha-hydroxylase-1کمبود

 شود .

یک بیماری که درکودکی و در همراهی با یک نقص در رسپتور ویتامین د  دیده می شود ریکتز مقاوم به  

 vitamin D-dependentکه همچنین Hereditary vitamin D-resistant rickets ویتامین د  ارثی

rickets, type 2 نامیده میشود است .این بیماری در بیماران هیپوکلسمی با فسفات پایین و 

 1-25dihydroxyvitamin D . بالا باید مورد شک قرار گیرد 

 تست های تشخیصی دیگر :

آمیلاز سرم ,الکالین فسفاتاز دیگر تستهایی که ممکن است در تخمین علت هیپوکلسمی کمک کننده باشد شامل

 ساعته است . 24کلسیم و منیزیوم در ادرار  ,



یک افزایش در الکالین فسفاتاز در استئومالاسی ) نتیجه کمبود شدید ویتامین د و هیپر پاراتیروئیدیسم ثانویه( 

 ستازشایع است . همچنین در متاستازهای استئوبلاستیک استخوان نیز که بخاطر رسوب کلسیم در متا

 الکالین فسفاتاز بالا است .,استخوانی هیپوکلسمی داریم

 آمیلاز سرم در پانکراتیت حاد افزایش مییابد اما در پانکراتیت مزمن بطور ضعیف افزایش می یابد .

کمبود کلسیم در ادرار در بیماران هیپوپاراتیروئیدیسم درمان نشده یا کمبود ویتامین د درمان نشده اتفاق می 

 افتد .

ارزیابی منیزیوم ادرار در افراد با هیپومنیزمی کمک کننده است . در هیپومنیزیومی افزایش در منیزیوم ادرار 

که در  DiGeorge syndromeدر شک به  T-cellنشان از دست دادن منیزیوم از راه کلیه دارد . شمارش 

 Fluorescence in situ hybridization بطور شایع وجود دارد کمک کننده است . T-cellان لنفوپنی 

(FISH) analysesمیتواند 

 22q11.2 deletion . را تائید کند 

 پاراکلینیک های دیگر : 

ECG  باید در افراد با هیپوکلسمی جهت ارزیابی آریتمی و بررسی وجودprolonged QT intervals  انجام

 گیرد .

X-rays . باید در موارد شکستگی و یا علایمی از استئومالاسی مشاهده میشود انجام گیرد 

Isotope bone scans . باید در موارد شک به متاستاز در مالیگنانسی در بیماران هیپوکلسمی انجام گیرد 

 الگوریتم تشخیصی هیپوکلسمی :
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