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［摘要］ 　 术后甲状旁腺功能减退症是甲状旁腺功能减退症的常见病因， 其临床表现多样， 急重者危及

生命， 慢性者影响生活质量， 需不断提高对此类情况的识别和处置水平。 来自国内外科、 内分泌科和肾脏科

的专家， 围绕手术后出现甲状旁腺功能减退症的病理生理改变、 临床和生化表现、 紧急救治和长期治疗等方

面， 提出了管理共识。
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前　 　 言

甲状旁腺功能减退症 （甲旁减） 是一种由于

甲状旁腺素 （ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＰＴＨ） 合成或

分泌不足， 导致出现以低钙血症为生化特征的临

床综合征。 其定义为当低血钙 （离子钙或白蛋白

校正血钙降低） 时， 在至少间隔 ２ 周的情况下，
２ 次 ＰＴＨ 测值低于正常或检测下限， 或不恰当地

处于正常范围内［１⁃２］。 术后甲旁减是其最常见病

因， 约占所有甲旁减的 ７５％， 同时也是颈前手

术、 尤其是双侧甲状腺切除手术的最常见并发症

之一［１⁃２］， 因原发性或继发性甲状旁腺功能亢进

症 （甲旁亢） 而切除 １ 个或多个甲状旁腺后， 也

会出现甲旁减。 术后甲旁减发生的危险因素涉及

患者颈部疾病性质 （甲状腺癌、 Ｇｒａｖｅｓ 病）、 术

前血电解质、 ＰＴＨ 水平、 维生素 Ｄ （ＶｉｔＤ） 状

态、 基础疾病 （如肥胖等） 和颈部手术范围 （甲
状腺全切， 同时切除甲状腺和甲状旁腺， 多次颈

部手术， 双侧颈部探查等） 等； 而术后监测、 各

种纠正甲旁减治疗措施的实施、 患者对治疗的依

从性 和 疗 效 及 不 良 反 应 也 都 会 影 响 疾 病 的

发展［３］。
术后甲旁减可急性发生或为短暂性， 常于术

后 ４～６ 周缓解， 一般不超过 ６ 个月。 以在低血钙

或低白蛋白校正血钙的情况下， 术后测不到血清

ＰＴＨ 或 ＰＴＨ 水平低下， 或 ＰＴＨ 水平不恰当地处

于正常范围内少于 ６ 个月定义为短暂性术后甲旁

减， 其约占甲状腺全切手术患者的 ２５％ ～３０％［４］。
对于慢性或持续性术后甲旁减的时间定义， 大多

数研究及指南以术后 ６ 或 １２ 个月为界［５］。 如果颈

部手术后 １２ 个月， 血钙水平仍低于正常， 或需要

补充钙剂、 普通 ＶｉｔＤ 或活性 ＶｉｔＤ 才能维持血钙

正常， 则可诊断为持续性甲旁减［２］。 甲状腺切除

术后的持续性甲旁减可达 ８􀆰 ７％ ～ ３１􀆰 ５％［６⁃８］。 国

内一项研究显示甲状腺结节术后的短暂性和持续

性甲旁减发生率分别为 １１􀆰 ４７％和 １０􀆰 ４７％［９］。 对

临床未明确淋巴结转移的中国甲状腺乳头状癌手

术患者的 ｍｅｔａ 分析显示， 预防性颈淋巴结清扫术

加全甲状腺切除与全甲状腺切除术相比， 发生短

暂性 （２３􀆰 ２６％对 １１􀆰 １１％； ＯＲ ＝ ２􀆰 ２４， ９５％ ＣＩ：

１􀆰 ３２～ ３􀆰 ８１） 和持续性 （５􀆰 ６１％对 １􀆰 ２３％； ＯＲ ＝
３􀆰 ５８， ９５％ ＣＩ： １􀆰 ２４～１０􀆰 ３７） 甲旁减的风险明显

升高［１０］。
甲旁减所导致的急慢性低钙血症， 临床表现

多样， 急性者可危及生命， 慢性者影响生活质量。
需要特别重视手术相关的甲旁减， 不断提高对此

类情况的识别和处置水平。 为此， 中国研究型医

院学会甲状旁腺及骨代谢疾病专业委员会和中华

医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会组织国内外科、
内分泌科、 肾脏科专家， 就甲状腺疾病、 原发性

甲旁亢和慢性肾脏病继发性甲旁亢患者行甲状腺

或甲状旁腺手术后出现的甲旁减， 从病理生理改

变、 临床和生化表现、 紧急救治和长期管理等方

面， 通过检索文献、 小组和大组讨论， 总结国内

外经验， 达成本共识。

ＰＴＨ、 ＶｉｔＤ 的生理功能概述

ＰＴＨ 由甲状旁腺分泌并释放入血， 其主要功

能是调节体内钙磷代谢［１１］。 ＰＴＨ 作用于骨骼和肾

脏， 动员骨钙入血， 促进肾小管对钙离子的重吸

收和抑制肾小管对磷酸盐的重吸收， 增加尿磷排

泄， 促使血钙水平升高、 血磷水平下降。
人体血液中能检测到的 ＰＴＨ 包括完整的 ＰＴＨ

（１～８４）， 其血浆半衰期仅为 ２～４ ｍｉｎ； 也能检测

到 ＰＴＨ 的羧基端片段， 其血浆半衰期为 ５ ～
１０ ｍｉｎ。 ＰＴＨ 水平受血浆钙离子实时调节， 当血

浆钙离子浓度降低时， 刺激 ＰＴＨ 的分泌； 反之则

抑制 ＰＴＨ 的分泌［１１］。
人体 ＶｉｔＤ 的来源主要依靠食物摄入和皮肤在

紫外线作用下的主动合成［１２］， ＶｉｔＤ 在体内的主要

储存形式是 ２５ 羟维生素 Ｄ （２５ＯＨＤ）， 其半衰期

为 ２１ ｄ； 真正活性形式的 ＶｉｔＤ 代谢产物为 １， ２５⁃
二羟维生素 Ｄ， 即１，２５（ＯＨ） ２Ｄ。 ＶｉｔＤ 与广泛分

布于全身的 ＶｉｔＤ 受体 （ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＶＤＲ）
结合后， 主要通过促进肠道对钙磷的吸收、 调节

成骨细胞和破骨细胞功能、 参与骨吸收和骨形成、
影响肾小管对钙磷的重吸收等多种作用调节钙磷

代谢。 此外， ＶｉｔＤ 还对肌肉、 免疫、 神经系统，
以及对新陈代谢、 血管功能调节和肿瘤发生等多

种生理及病理生理过程发挥一定作用［１３］。
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ＰＴＨ 和 ＶｉｔＤ 之间存在相互作用和影响。 合成

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ的限速酶 １α 羟化酶受 ＰＴＨ 调节，
ＰＴＨ 促 进 ２５ＯＨＤ 向 １，２５（ＯＨ） ２Ｄ 转 化；
１，２５（ＯＨ） ２Ｄ对 ＰＴＨ 有一定程度的负反馈抑制作

用［１４］。 反 之， ＰＴＨ 作 用 不 足 可 导 致 内 源 性

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ合成不足。

术后甲状旁腺功能的病理生理变化

颈部手术如果损伤或切除了甲状旁腺， 或在

切除其他病变过程中影响了甲状旁腺血供， 有可

能出现术后甲旁减。 其核心病理生理学变化是

ＰＴＨ 缺乏或不足［１５］。
低钙血症： 血液 ＰＴＨ 水平降低， 内源性

１，２５（ＯＨ） ２Ｄ合成减少， 肠道钙吸收减少； 对破

骨细胞和成骨细胞刺激作用减弱， 骨钙动员入血

减少； 肾小管对钙离子重吸收减少。
高磷血症： ＰＴＨ 有抑制肾小管重吸收磷酸盐

的生理作用， 当 ＰＴＨ 降低时， 这种抑制作用减

弱， 导致肾小管对磷酸盐的重吸收增加， 尿磷排

泄减少， 血磷升高。
影响外胚层组织的营养： 儿童长期低钙血症，

可导致皮肤、 毛发、 指甲病变， 也可影响骨骼和

牙齿发育。
对骨代谢的影响： 患者骨转换减缓， 可能伴

有骨密度异常增高［１６］。 术后甲旁减患者的骨折风

险有降低［１７］或无明显升高［１８］的各种报道。
异位钙盐沉积： 长时间低钙高磷血症， 可能

导致磷酸盐携带钙离子向骨骼、 皮肤、 软组织沉

积， 特别是在体内损伤和修复的部位， 如血管壁、
肌腱附着处、 颅内等。

白内障： 长期低钙血症可导致微血管痉挛，
局部供血不足， 影响晶状体的营养状态和正常功

能， 加上异位钙化等因素， 可能导致白内障的发

生和发展［１９］。
原发性甲旁亢术后的骨饥饿综合征： 原发性

甲旁亢术后的骨饥饿综合征虽然也有低钙血症，
但其发生机制与非甲旁亢手术后出现的甲旁减并

不相同。 原发性甲旁亢或慢性肾脏病继发性甲旁

亢时， 长期异常升高的 ＰＴＨ 增加破骨细胞数量和

活性， 增强骨吸收， 导致高钙血症。 一旦切除功

能亢进的甲状旁腺病灶后， 原本高水平 ＰＴＨ 对破

骨细胞的刺激作用突然解除， 外周血中的钙、 磷

在成骨细胞作用下大量转移回骨骼， 出现 “骨饥

饿综合征” ［２０⁃２２］。 患者除表现为低血钙外， 还有

低血磷、 低血镁和高血钾症［２０］。

甲旁减的临床表现

急性期临床表现： 术后甲旁减急性期症状的

严重程度与血钙水平降低的程度和速度有关［２３］。
颈部手术如损伤了甲状旁腺功能或切除了功能亢

进的甲状旁腺病灶， 术后半小时内血清 ＰＴＨ 即降

低， 但血钙的下降滞后于 ＰＴＨ， 通常在术后 ２４ ～
７２ ｈ 内出现低钙血症［１］， 主要表现为口周、 指尖

麻木或刺痛， 部分患者可出现心律失常、 充血性

心力衰竭 （心衰） 或癫痫发作、 乏力、 头晕、 头

痛等。 如患者出现搐搦、 惊厥、 喉或气道痉挛、
心衰、 神志改变， 以及心电图显示 ＱＴｃ 间期延长

等危及生命的临床表现时， 即可认为是严重低钙

血症［２３⁃２５］。 体格检查中 Ｃｈｖｏｓｔｅｋ 征和 Ｔｒｏｕｓｓｅａｕ 征

可表现为阳性， 部分患者血压降低。 如果血钙水

平降低迅速， 症状可能更为明显和严重。
不同人种的血钙正常值范围略有差异［２６⁃２７］。

国内大样本检测结果显示， 当血清白蛋白浓度在

正常范围时， 血钙正常值低限为 ２􀆰 １２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ［２７］。
酸中毒或低蛋白血症时， 蛋白结合钙降低， 血总钙

低于正常， 但离子钙不低， 可不发生临床症状； 反

之， 碱中毒或高蛋白血症时， 蛋白结合钙增高， 患

者血清总钙虽然正常， 但游离钙降低， 仍然可出

现低血钙临床症状。 低蛋白血症时需计算白蛋白

校正血钙， 其公式为： 校正后血钙 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＝
总钙 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＋ ０􀆰 ０２ × ［４０ －血清白蛋白浓度

（ｇ ／ Ｌ） ］， 依此诊断低钙血症。
在大多数情况下， 术后暂时性甲旁减患者的

血钙磷水平会在几天到几周内自行恢复正常。
慢性期临床表现： 通常与长期低钙血症、 高

磷血症相关， 可累及全身多个器官系统， 主要表

现为手足搐搦、 肌肉痉挛、 慢性肌痛、 皮肤感觉

异常等， 严重者可出现神经精神症状， 如癫痫样

发作、 焦虑抑郁情绪、 记忆力减退、 幻觉、 意识

障碍等， 还可能有心血管系统的表现， 如慢性心
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功能不全、 胸痛、 心律失常等。 患者还可表现为

皮肤干燥、 毛发脆弱、 指甲易碎、 便秘、 疲劳等

非特异性症状体征， 另有白内障、 颅内钙化、 肾

脏钙盐沉着、 泌尿系统结石、 骨密度异常增高、
骨质硬化、 骨皮质增厚等［４］。 术后持续性甲旁减

会影响日常生活质量。

术后甲旁减的影响因素

颈部肿块性质、 手术范围、 年龄、 性别、 患

者的基础疾病和营养状态等多种术前、 术中和术

后因素， 都会影响到术后甲旁减的发生［２８］。
术前和术中因素

１􀆰 手术类型和位置： 颈部手术类型和手术部

位是重要的危险因素之一。 手术越接近或涉及甲

状旁腺和甲状腺区域， 危险性越高［２９］。 手术范围

也是重要的因素。 全甲状腺切除及清扫双侧中央

区甚至侧颈淋巴结的甲状腺癌根治术， 较之单侧

甲状腺叶切除的术后甲旁减发生率明显升高。 与

初次甲状腺手术相比， 再次行甲状腺手术之后的

甲旁减发生率明显升高［１０，２８，３０］。
２􀆰 术前生化指标： 术前低 ＰＴＨ 和血钙水平、

ＶｉｔＤ 缺乏与术后甲旁减和低钙血症的发生可能有

一定的相关性［３１］。 这种相关性也见于透析患者。
对于原发性和继发性甲旁亢患者， 术前骨转换生

化指标越高， 提示骨质破坏越严重， 切除甲状旁

腺病灶后， 发生骨饥饿综合征的风险越大。 术前

贫血也是透析患者发生术后低钙血症的重要危险

因素［３２⁃３３］。
３􀆰 患者自身情况： 个体之间颈部解剖结构的

变异可导致甲状旁腺位置、 大小或血供的差异，
进而影响术后甲旁减风险。 除甲状腺恶性肿瘤外，
儿童、 年长者和女性在颈部手术后可能面临更高

的甲旁减风险［３４］。 妊娠期、 哺乳期、 既往胃旁路

手术史患者术后亦容易出现明显的低钙血症。 肥

胖、 甲状腺功能亢进症、 桥本甲状腺炎、 巨大甲

状腺肿、 胸骨后甲状腺肿术后均有较高的甲旁减

发生率。
４􀆰 甲旁亢患者切除甲状旁腺的数目： 对慢性

肾脏病继发性甲旁亢的甲状旁腺切除术主要有以

下 ３ 种术式： 甲状旁腺全切术 （ ｔｏｔａｌ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ⁃

ｅｃｔｏｍｙ， ＴＰＴＸ） ＋ 自体移植术 （ ａｕｔｏｔｒａｎｓｐｌａｎｔａ⁃
ｔｉｏｎ， ＡＴ ）、 ＴＰＴＸ 和 甲 状 旁 腺 次 全 切 除 术

（ ｓｕｂｔｏｔａｌ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ， ＳＰＴＸ）。 由 于 术 后

ＰＴＨ 水平急剧下降， 而剩余的甲状旁腺或自体移

植的甲状旁腺受到之前长期高血钙的抑制， 功能

未完全恢复， 故不能正常地维持血钙水平。 ＴＰＴＸ
术后患者低钙血症发生率高［３２］。

术后因素

１􀆰 术后 ＰＴＨ 水平： 颈部手术后血清 ＰＴＨ 水

平下降早于血钙， Ｍｅｔａ 研究显示甲状腺术后 ２４ ｈ
内各时点的血 ＰＴＨ 水平在预测术后甲旁减上都有

较高的敏感度和特异度［３５］。 术后 １２～２４ ｈ 内的血

清 ＰＴＨ 浓度超过 １０ ｐｇ ／ ｍＬ， 则出现慢性甲旁减的

可能性降低［２］。
２􀆰 患者的营养状态及术后补充治疗、 术后生

活方式： 营养不良或患有吸收障碍疾病可影响术

后甲旁减风险和恢复。 患者对钙剂和活性 ＶｉｔＤ 等

治疗的反应性和耐受性， 以及术后患者的生活方

式、 活动水平以及对医嘱的遵循程度， 也是影响

术后甲旁减的重要因素［３６］。

颈部手术时对甲状旁腺的保护

颈前路手术是甲旁减最常见的原因， 对其的

干预需贯穿于整个围手术期， 包括术前评估及预

防、 术中识别及保护、 术后监测和处理， 以尽可

能降低甲旁减的发生率， 避免严重低钙血症发生。
术前

应常规检测血电解质 （包括钾、 钙、 磷、
镁） 和 肾 功 能， 并 尽 可 能 测 定 血 清 ＰＴＨ 和

２５ＯＨＤ， 了解患者甲状旁腺功能基线水平。 如发

现无症状甲旁亢， 需结合 Ｂ 超和核素显像等影像

检查， 明确有无合并的甲状旁腺肿瘤或增生性病

变。 如本身即为甲状腺髓样癌患者， 需排除多发

性内分泌腺瘤病⁃２ 型相关甲旁亢。 如为甲状腺疾

病合并甲状旁腺肿瘤或增生， 需统筹考虑手术指

征及手术方案。
应仔细排查容易导致术后甲旁减的高危因素，

并在术前积极纠正， 如在围手术期补充 ＶｉｔＤ［３７］。
要加强健康宣教及医患沟通， 充分告知术后发生

低血钙的可能性和个体差异， 使患者理解手术的
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必要性， 接受手术的创伤及风险。 介绍术后补钙、
ＶｉｔＤ 及其活性类似物及随访的大致方案， 解除患

者恐惧心理， 提高依从性。 对甲旁亢术前也应积

极内科治疗， 尽可能控制高钙血症。
术中识别和保护

１􀆰 术中识别甲状旁腺及其血供是切除或保护

甲状旁腺的基础： 应在手术中结合形态、 部位，
肉眼辨识正常或肿大的甲状旁腺， 此过程需轻柔

操作。 经验不足、 过度解剖， 均会增加术后甲旁

减的发生［３８］。 建议根据医院条件， 结合新技术，
识别和保护甲状旁腺及其血供。 如可采用纳米炭、
盐酸米托蒽醌等示踪剂负显影、 近红外自体荧光

显影、 细针抽吸可疑甲状旁腺组织制备洗脱液，
以胶体金试纸快速测定 ＰＴＨ 等方法［３９⁃４１］。 总之，
在分离和切除甲状腺组织之前， 就要树立保护甲

状旁腺及其血供的观念， 并将其贯彻于整个手术

过程之中。
在手术结束前， 需仔细判别保留的甲状旁腺

血供和活力。 苍白或暗红肿胀都提示血运不良，
现亦有借助吲哚菁绿荧光成像技术评估甲状旁腺

的血流灌注情况［４２⁃４３］。 应仔细扪摸和剖开切下的

甲状腺标本， 避免遗漏甲状腺内甲状旁腺。 对清

扫的中央区淋巴结也应做最后检视， 避免混有误

切的甲状旁腺［４４］。
２􀆰 注意术中保护： 颈部手术中， 尽可能带血

供地原位保留甲状旁腺， 并避免热损伤。 尤其在

清扫中央区淋巴结的时候， 要注意甲状胸腺韧带

的层次， 不可盲目切除颈段胸腺［４５］。 对不能原位

保留或血供欠佳的甲状旁腺行即刻细小颗粒或匀

浆自体移植， 亦可最大限度保留甲状旁腺功能。
另外， 国内指南建议对于需清扫中央区淋巴结的

病例， 在原位保留至少 １ 枚具有良好血供的甲状

旁腺基础上， 可考虑策略性自体移植至少 １ 枚甲

状旁腺， 多数移植下甲状旁腺， 以避免术后发生

严重的持续性甲旁减［４４］。
术后监测随访和处理

应结合术前危险因素评估、 术中甲状旁腺及

血供保留情况， 术后积极检测血清电解质及 ＰＴＨ
水平， 风险较高的人群可于术后第 １ 天、 ３～７ 天，
监测血钙、 磷、 钾、 镁和 ＰＴＨ。 如血钙和 ＰＴＨ 降

低， 尤其当血 ＰＴＨ ＜ １５ ｐｇ ／ ｍＬ 时， 应尽早处

理［４６］。 也可在手术当日经验性静脉补钙和从次日

开始给予活性 ＶｉｔＤ 及口服补钙。 必要时可请内分

泌科会诊共同处理低钙血症。 对于切除 ３ 枚以上

甲状旁腺的手术患者， 建议增加术后检测频率，
根据具体情况可从术后 ６ ｈ 开始， 每日监测血钙

直至正常且平稳， 必要时按需增加检测次数。
由于颈部手术后患者出现低血钙的时间可能

在出院后， 有些患者也可能因给予了较大剂量口

服补钙及活性 ＶｉｔＤ 而在数周后发生高钙血症， 因

此对部分风险较高的患者， 建议在其出院后仍然

密切监测血钙， 必要时调整治疗方案。

术后急性低钙血症的处理

个体间对低血钙的反应差异很大， 患者的

症状并不一定与血钙值平行。 是否需要立即静

脉补钙， 取决于低血钙病因、 症状严重程度以

及发展速度。 如果颈部手术之后患者的离子钙

＜１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 或血总钙＜１􀆰 ９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ； 或出现较明显

的低钙血症的症状， 应及时处理， 采取包括留院

观察、 住院和静脉补钙在内的各种紧急医疗措施。
对于血钙低于 １􀆰 ７５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的患者， 即使无症状，
应根据围手术期情况判断， 予以静脉补钙， 减少

潜在的严重低血钙事件风险［２３⁃２４，４７］。
术后急性低钙血症的首选急诊用药是静脉使

用葡萄糖酸钙。 １０％葡萄糖酸钙 １０ ｍＬ 含元素钙

９３ ｍｇ， 具体用法用量为［２３⁃２４，４７⁃４９］：
１􀆰 静脉缓慢推注葡萄糖酸钙： １０ ～ ２０ ｍＬ

１０％的葡萄糖酸钙加入 ５０ ～ １００ ｍＬ ５％葡萄糖液

中， 在心电监护下， 缓慢推注 １０ ～ ３０ ｍｉｎ。 可多

次推注， 直到控制急性症状， 缓解低血钙体征。
一次静脉推注的疗效只能维持 ２ ～ ３ ｈ， 随后需静

脉滴注葡萄糖酸钙， 以防低血钙复发。
２􀆰 将 １０％葡萄糖酸钙 １００ ｍＬ 溶于 １ ０００ ｍＬ

的生理盐水或 ５％葡萄糖液， 以 ５０ ～ １００ ｍＬ ／ ｈ 或

０􀆰 ５～１􀆰 ５ ｍｇ ／ ｈ （０􀆰 ０１２ ５ ～ ０􀆰 ０３７ ５ ｍｍｏｌ ／ ｈ） 元素

钙 ／ ｋｇ 的速度滴注 ８ ～ １０ ｈ。 根据血钙调整滴速，
将血钙维持在正常低限。

３􀆰 继续滴注葡萄糖酸钙， 并持续到口服钙剂

及活性 ＶｉｔＤ 的治疗起效为止， 这一点极其重要。
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在治疗急性低血钙前和治疗过程中， 要监测

血镁［５０］。 对低血镁者， 给予补充镁剂。 同时静脉

补钙和补镁时， 更需心电监护。
氯化钙针剂对静脉刺激性大， 须深静脉给药。

在没有葡萄糖酸钙针剂可用， 且情况万分紧急来

不及深静脉给药时， 须选用最近端和最粗大的外

周静脉给药。 氯化钙针剂 （ＣａＣｌ２·２Ｈ２Ｏ 分子量

为 １４７􀆰 ０２ ｇ ／ ｍｏｌ） 有多种规格。 １０％葡萄糖酸钙

１０ ｍＬ 的元素钙含量 （９３ ｍｇ） 等同于 ７􀆰 ３５％的氯

化钙 ４􀆰 ６ ｍＬ 或 １４􀆰 ７％的氯化钙 ２􀆰 ３ ｍＬ。

术后甲旁减的长期管理

术后甲旁减状态如持续大于 １２ 个月则可诊断

为持续性甲旁减， 需进行长期管理。 目前一线治疗

方案为钙剂联合活性 ＶｉｔＤ 或其类似物或普通 ＶｉｔＤ
的传统治疗 （表 １）， 治疗目标包括： （１） 缓解低

钙血症相关症状； （２） 维持空腹血钙正常中值至

正常低限， 或略低于正常低限 ０􀆰 １２５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 以

内［５１］。 本 共 识 建 议 应 将 血 钙 尽 可 能 维 持 在

２􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ以上［４７］； （３） 尽量避免高磷血症；
（４） 避免高钙尿症［５２⁃５３］ ， 本共识推荐２４ ｈ尿钙

＜７􀆰 ５ ｍｍｏｌ （ ３００ ｍｇ）； （ ５） 维持血镁正常；
（６） 防止肾脏等软组织异位钙化， 如肾结石或肾

钙质沉积。 如传统治疗控制欠佳， 可考虑 ＰＴＨ 替

代治疗［２，４７］， 后者还有助于改善患者生活质量。
１􀆰 钙剂： 不同钙剂中元素钙含量不同， 以碳

酸钙 （含元素钙 ４０％） 及柠檬酸钙 （枸橼酸钙，
含元素钙 ２１％） 最为常用， 后者尤其适用于胃酸

缺乏 （如同时服用质子泵抑制剂）、 泌尿系结石

或泌尿系结石高风险患者［５４⁃５６］。 可餐中服用以发

挥其磷结合作用， 协助降低血磷［３，５５，５７］。 常用剂

量为元素钙 ５００～１ ０００ ｍｇ， ２～３ 次 ／ ｄ［２］。 避免服

用磷酸钙制剂。
２􀆰 活性 ＶｉｔＤ 或其类似物： 术后甲旁减的一

个重要病理生理改变为 ＰＴＨ 缺乏而使活性 ＶｉｔＤ
生成受限， 因此补充活性 ＶｉｔＤ 是治疗的关键。
常用药物包括骨化三醇和阿法骨化醇， 后者可

在肝脏转化为 １，２５（ＯＨ） ２Ｄ， 然后发挥作用。
骨化三醇常用剂量范围 ０􀆰 ２５ ～ ３􀆰 ００ μｇ ／ ｄ， 阿法

骨化醇常用剂量范围 ０􀆰 ５０ ～ ６􀆰 ００ μｇ ／ ｄ［２，４７］ ， 均

建议分次口服。 此外， 活性 ＶｉｔＤ 类似物双氢速

甾醇 （ＡＴ１０） 可在肝脏中转化为 ２５ 羟基双氢速

甾醇， 作用时间长， 可单次口服， 常用剂量范

围 ０􀆰 ２０ ～ １􀆰 ００ ｍｇ ／ ｄ［４７］ 。
３􀆰 普通 ＶｉｔＤ： 关于普通 ＶｉｔＤ 在甲旁减患者

中的应用有 ２ 种情况， 一种为营养性补充， 由于

补充活性 ＶｉｔＤ 或其类似物不能纠正 ＶｉｔＤ 不足［１２］，
对于合并 ＶｉｔＤ 不足的患者， 在钙剂联合活性 ＶｉｔＤ
或其类似物治疗的同时， 建议同时补充普通

ＶｉｔＤ， 以维持血 ２５ＯＨＤ 充足状态［２］， 这能使血钙

更趋稳定， 且为肾外组织合成１，２５（ＯＨ） ２Ｄ提供

足够底物， 充分发挥 ＶｉｔＤ 的骨外作用。 此时普通

ＶｉｔＤ 用量较小， 目前尚无针对甲旁减患者补充剂

量的推荐， 可参考一般人群［１２，５６］， 常用剂量为

４００～２ ０００ ＩＵ ／ ｄ， 根据年龄、 不同生理阶段 （如
妊娠、 哺乳）、 是否合并 ＶｉｔＤ 缺乏高危因素等调

整剂量， 定期复查血 ２５ＯＨＤ 水平， 调整剂量， 建

议将血 ２５ＯＨＤ 水平维持在 ５０ ～ ７５ ｎｍｏｌ ／ Ｌ， 但不

宜超过 １２５ ｎｍｏｌ ／ Ｌ。
由于高浓度 ２５ＯＨＤ 可直接激活 ＶＤＲ 发挥作

用， 且某些术后甲旁减患者可能还尚存有一定

的甲状旁腺功能， 在无法获得活性 ＶｉｔＤ 及其类

似物的情况下， 可使用大剂量普通 ＶｉｔＤ 纠正低

钙血症。 此时使用的剂量往往较大， 常用剂量为

表 １　 术后甲状旁腺功能减退症长期治疗中的各类 ＶｉｔＤ 制剂

药物 常用剂量 起效时间 半衰期 停药后作用消失时间

骨化三醇　 　 ０􀆰 ２５～３􀆰 ００ μｇ ／ ｄ １～３ ｄ ５～８ ｈ ２～３ ｄ

阿法骨化醇　 ０􀆰 ５０～６􀆰 ００ μｇ ／ ｄ １～３ ｄ ３～６ ｈ ５～７ ｄ

双氢速甾醇　 ０􀆰 ２０～１􀆰 ００ ｍｇ ／ ｄ ４～７ ｄ ３～６ ｈ 　 ７～２１ ｄ

普通 ＶｉｔＤ　 　 　１０ ０００～２００ ０００ ＩＵ ／ ｄ １０～１４ ｄ ４～６ ｈ １４～７５ ｄ

ＶｉｔＤ： 维生素 Ｄ
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１０ ０００～２００ ０００ ＩＵ ／ ｄ［４８］。 用药后血 ２５ＯＨＤ 水平

显著升高， 需根据血尿钙水平调整剂量。 需注意

的是， ２５ＯＨＤ 可在脂肪组织中蓄积， 其作用持续

时间较长， 如药物过量其作用消失时间也长， 因

此需严密监测血钙， 慎防高钙血症的发生［４７］。
普通 ＶｉｔＤ 包括 ＶｉｔＤ２和 ＶｉｔＤ３， 既往认为二者

作用相似， 但近期越来越多研究表明在升高血

２５ＯＨＤ 浓度方面， ＶｉｔＤ３优于 ＶｉｔＤ２
［１２］。

４􀆰 噻嗪类利尿剂： 噻嗪类利尿剂能增加肾远

曲小管对钙的重吸收， 减少尿钙排泄。 针对传统

治疗过程中出现的高尿钙， 噻嗪类利尿剂可作为

一种辅助治疗方法， 同时应建议患者低盐饮

食［５８］。 常用剂量为 １２􀆰 ５ ～ １００ ｍｇ ／ ｄ［１⁃２］。 该药半

衰期较短， 需分次服用。 用药期间需监测血电解

质， 警惕低钾血症、 低镁血症、 低钠血症、 碱中

毒等电解质酸碱平衡紊乱及低血压、 高尿酸血症

和高血糖［５９］。
５􀆰 ＰＴＨ 替代治疗： 传统的钙剂联合 ＶｉｔＤ 制

剂治疗并不能恢复 ＰＴＨ 在肾小管促进钙重吸收

及促进磷排泄的作用， 在维持尿钙正常及控制

高磷血症方面作用有限， 也不能明显改善生活

质量［６０］ 。 因此对于传统治疗控制不佳的甲旁减

患者可考虑 ＰＴＨ 替代治疗， 例如因血钙波动大

而出现低血钙或高血钙而住院的患者， 高血磷

的患者， 高尿钙、 肾石症、 肾钙质沉着症、 肾

功能减退的患者， 生活质量差的患者。 治疗依

从性差、 吸收不良或不能耐受大剂量钙及活性

ＶｉｔＤ 者， 以及需要高剂量传统治疗 （如元素钙＞
２ ｇ ／ ｄ 或活性 ＶｉｔＤ ＞ ２ μｇ ／ ｄ） 的患者也可能从

ＰＴＨ 替代治疗中获益［２］ 。
欧美国家已经批准 ｒｈＰＴＨ１～８４ 用于传统治疗

效果欠佳的甲旁减患者的补充治疗， 用法为： 起

始剂量 ５０ μｇ ／ ｄ， 皮下注射， 每 ４ 周可增加２５ μｇ，
最大剂量 １００ μｇ ／ ｄ； 但在 ２０１９ 年因产品包装问

题， 美国食品药品管理局召回了 ｒｈＰＴＨ１～８４。
２０２３ 年和 ２０２４ 年， 欧洲药品管理局和美国

食品药品管理局先后批准帕罗培特立帕肽 （ｐａｌｏ⁃
ｐｅｇｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ， ＴｒａｎｓＣｏｎ ＰＴＨ） 用于治疗成人慢

性甲 旁 减， 该 药 能 长 效 释 放 ＰＴＨ１ ～ ３４， 较

ｒｈＰＴＨ１～８４ 半衰期更长， 约 ６０ ｈ； 建议起始剂量

１８ μｇ ／ ｄ， 皮下注射， 此后根据血钙水平每 ７ 天增

减 ３ μｇ， 用量范围 ６～６０ μｇ ／ ｄ［５２］。 与传统治疗相

比， ＰＴＨ 替代治疗可显著减少患者钙剂及活性

ＶｉｔＤ 用药剂量， 降低血磷水平， 可能对减少异位

钙化风险有一定帮助； 此外， 患者生活质量较传

统治疗提高， 但高钙血症风险增加， 因此需定期

监测， 避免高钙血症发生［５３］。 国内对该药的Ⅲ期

临床试验， 盲态阶段已经完成。 结果显示， 相对

于安慰剂， 可在停用传统钙剂、 ＶｉｔＤ 制剂的情况

下有效维持血钙水平正常， ８９􀆰 ７％的受试者可停

用传统治疗 （安慰剂组为 ０）， ２４ ｈ 尿钙水平恢复

正常， 生活质量改善［６１］。
６􀆰 随访监测： 甲旁减治疗期间， 需定期监测

血钙 （离子钙或白蛋白校正钙）、 血磷、 血肌酐、
血镁、 ２５ＯＨＤ、 ２４ ｈ 尿钙及尿钠水平。 如有药物

调整， 根据所用药物半衰期， 适时复查血钙。 如

药物剂量稳定， 建议每 ３ ～ ６ 个月复查上述

指标［３］。
此外， 需进行慢性并发症评估， 如通过头颅

ＣＴ 平扫评估颅内钙化， 通过裂隙灯检查评估有无

白内障。 肾结石及肾钙质沉着症等肾脏并发症是

甲旁减治疗中需密切关注的慢性并发症。 建议对

甲旁减患者， 在治疗前行肾脏超声或 ＣＴ 检查以

确定是否存在肾结石或钙质沉着症， 其中 ＣＴ 敏

感性和特异性更好， 建议在有症状患者中应用；
治疗期间可每 １ ～ ５ 年复查， 如临床症状出现变

化， 可将检查提前［３］。
对于合并肾结石或有肾结石高危因素的甲

旁减患者， 其钙剂及 ＶｉｔＤ 补充一直是患者及临

床医生 较 为 关 注 的 问 题。 国 际 尿 石 症 联 盟

（Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ａｌｌｉａｎｃｅ ｏｆ Ｕｒｏｌｉｔｈｉａｓｉｓ， ＩＡＵ） 指南及

目前研究指出， 均衡含钙饮食 （１ ２００ ｍｇ ／ ｄ） 为

肾结石的保护因素， 与低钙饮食相比可显著减少

症状性肾结石发生率， 这可能与饮食钙抑制食物

中草酸盐吸收有关［６２］。 此外， 有研究显示， 碳酸

钙 １ ０００ ｍｇ ｔｉｄ、 餐中服用， 虽尿钙排泄有所增

加， 但尿草酸盐排泄显著降低， 尿草酸钙活性产

物较基线无明显变化［６３］； 有临床研究观察到柠檬

酸钙 （枸橼酸钙） 可较碳酸钙减少慢性甲旁减患

者的尿草酸盐排泄［５７］。 对于高钙尿症患者， 噻嗪
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类利尿剂在减少尿钙排泄的同时， 可减少含钙肾

结石的复发风险［６４］。
参考以上研究， 建议合并肾结石或有相关高

危因素的甲旁减患者采取如下措施以降低肾结石

发生 ／再发风险： 适当增加饮食钙摄入、 加强水化

（目标尿量＞２ Ｌ ／ ｄ）， 低盐饮食 （ ＜６ ｇ ／ ｄ）， 控制

蛋白质摄入量 （０􀆰 ８～１ ｇ·ｋｇ－１·ｄ－１）， 选择柠檬

酸钙餐中服用、 适当应用噻嗪类利尿剂 （可辅以

补充柠檬酸盐， 如柠檬酸钾、 柠檬酸钾镁等） ［５５］。
虽然关于 ＰＴＨ 替代治疗对甲旁减患者肾结石发生

风险的作用尚无明确结论， 但其长效制剂可显著

降低 ２４ ｈ 尿钙排泄， 可能对此类患者有益。
需要重视对患者的科普教育， 告知规律用药

及定期检查随访的重要性， 以预防或延缓慢性并

发症发生。

慢性肾功能衰竭 （肾衰） 继发性甲旁亢

手术后的低血钙管理

　 　 慢性肾衰时会发生继发性甚至三发性甲旁亢。
严重继发性甲旁亢患者如药物治疗 ３～６ 个月后血

清 ＰＴＨ 持续＞８００ ｐｇ ／ ｍＬ 或 ＰＴＨ 升高伴药物难以

控制的高钙血症、 高磷血症的患者需行甲状旁腺

切除术。 随着术后 ＰＴＨ 水平的迅速降低， 通常会

出现不同程度的血钙降低。 对肾衰透析患者行甲

状旁腺切除术前应完善相关检查， 停用拟钙剂，
积极纠正贫血， 必要时补充活性 ＶｉｔＤ 及其类似

物， 以防术后低钙。 术前术后透析患者均需接受

充分透析， 维持良好的水电解质平衡。 必要时持

续床旁肾脏替代治疗支持或适当增加透析频率。
合并心脑血管基础疾病的透析患者 ＴＰＴＸ 术后的

低钙血症可能导致重度心衰等致命并发症， 术前

应谨慎评估手术指征， 术后密切监测血钙， 积极

处理低钙血症。
对肾衰透析患者甲状旁腺切除术后急性低

血钙的处理原则和具体治疗方法与非肾病患者

基本一致。 需监测术后 ＰＴＨ 浓度以调整活性

ＶｉｔＤ 及钙剂的剂量。 必要时可以紧急血液透析

纠正低血钙 （采用高钙透析液， 钙离子浓度

１􀆰 ７５ ～ ２􀆰 ２５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）。
由于镁不仅参与 ＰＴＨ 和 ＶｉｔＤ 的合成和代谢

过程， 低镁血症也是慢性肾脏病时 ＶｉｔＤ 水平低

下的一个重要原因［６５］ 。 因此当血镁处于低值时

（＜０􀆰 ７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ［６５］， 对透析患者通过透析液或口

服补镁， 可能有一定益处［６６］。 此外， 对肾功能异

常的严重低血钙患者进行静脉补钙时， 需密切注

意其容量负荷问题。

结　 　 语

进行颈部手术前， 需综合考虑各种可能与术

后甲旁减有关的因素， 充分评估风险， 在术前、
术中和术后采取预防性、 保护性和治疗性措施，
最大限度减少术后甲状旁腺功能损伤的发生和影

响。 对急性低钙血症要及时识别、 实施紧急治疗，
而对慢性甲旁减患者要长期随访。

对术后甲旁减， 要充分认识各种治疗手段背

后的病理生理改变。 建议开展前瞻性临床研究，
不断探索适合我国术后甲旁减患者临床特征的治

疗方法， 在纠正低血钙的基础上， 提高患者生活

质量。
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Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ， ２０２１， １８ （２４）： １３０６０．

［１６］ 中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会． 中国骨质

疏松症流行病学调查及 “健康骨骼” 专项行动结

果发布 ［Ｊ］． 中华骨质疏松和骨矿盐疾病杂志，

２０１９， １２ （４）： ３１７⁃３１８．

［１７］ Ｃｈｉａｎｇ Ｃ． Ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｕｐｄａｔｅ ［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ

Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ， ２０２４， ３１ （４）： １６４⁃１６９．

［１８］ ｄ􀆳Ａｌｖａ ＣＢ， Ｂａｒｒｅｔｏ Ａ， Ｎｏｇｕｅｉｒａ⁃Ｂａｒｂｏｓａ ＭＨ， ｅｔ ａｌ．

Ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｆｒａｃｔｕｒｅ ｒｉｓｋ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ
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ＣＨＩＮ Ｊ ＯＳＴＥＯＰＯＲＯＳ ＢＯＮＥ ＭＩＮＥＲ ＲＥＳ　 Ｖｏｌ． １８　 Ｎｏ． １　 Ｊａｎｕａｒｙ １０， ２０２５



ｐｏｓｔｓｕｒｇｉｃａｌ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ

（Ｌａｕｓａｎｎｅ）， ２０２２， １３： ９４８４３５．

［１９］ Ｊａｆａｒｉ Ｒ， Ｋａｍａｌｉ Ｍ， Ｒａｄ ＭＭ． Ａ ｎｅｗ ｐａｔｔｅｒｎ ｏｆ ｂｉｌａｔ⁃
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ｔｏ ｕｎｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｈｙｐｏｐａｒａ⁃ｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［ Ｊ ］． Ｏｍａｎ Ｊ

Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ， ２０２２， １５ （３）： ３８９⁃３９２．
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ｓｃｏｒｅ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ｈｕｎｇｒｙ ｂｏｎｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｆｔｅｒ ｐａｒａｔｈｙ⁃

ｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ ｆｏｒ ｒｅｎａｌ ｈｙｐｅｒｐａｒａ⁃ｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｃｒ

Ｐｒａｃｔ， ２０２３， ２９ （１１）： ８９０⁃８９６．

［２３］ 杨毓莹， 陶蓓， 赵红燕， 等． 低钙血症临床特征及

严重低钙血症的紧急处理 ［ Ｊ］． 中华医学杂志，

２０２４， １０４ （３０）： ２８４８⁃２８５１．

［２４］ Ｔｕｒｎｅｒ Ｊ， Ｇｉｔｔｏｅｓ Ｎ， Ｓｅｌｂｙ Ｐ． Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ

ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｇｕｉｄａｎｃｅ： ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ｍａｎａｇｅ⁃

ｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｈｙｐｏｃａｌｃａｅｍｉａ ｉｎ ａｄｕｌｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．

Ｅｎｄｏｃｒ Ｃｏｎｎｅｃｔ， ２０１９， ８ （６）： Ｘ１．

［２５］ Ｓｈｏｂａｃｋ Ｄ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ． Ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ

［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２００８， ３５９ （４）： ３９１⁃４０３．

［２６］ Ｓｃｈｉｎｉ Ｍ， Ｈａｎｎａｎ ＦＭ， Ｗａｌｓｈ ＪＳ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ⁃

ｔｅｒｖａｌ ｆｏｒ ａｌｂｕｍｉｎ⁃ａｄｊｕｓｔｅｄ ｃａｌｃｉｕｍ ｂａｓｅｄ ｏｎ ａ ｌａｒｇｅ

ＵＫ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （ Ｏｘｆ）， ２０２１，

９４ （１）： ３４⁃３９．

［２７］ Ｙａｎｇ ＹＹ， Ｚｈａｎｇ Ｄ， Ｍａ ＬＹ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｆａｍ⁃

ｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｃａｌｃｉｕｍ ｌｅｖｅｌ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ

Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ ［ Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ （ Ｌａｕｓａｎｎｅ），

２０２２， １３： ９３７３８０．

［２８］ Ｎｉｎｇ Ｋ， Ｙｕ Ｙ， Ｚｈｅｎｇ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ

ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ａｎｄ ｐｅｒｍａｎｅｎｔ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ａｆｔｅｒ ｔｈｙ⁃

ｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ

［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｓｕｒｇ， ２０２４， １１０ （８）： ５０４７⁃５０６２．

［２９］ Ｓｈｕｃｈｌｅｉｂ⁃Ｃｕｎｇ Ａ， Ｇａｒｃｉａ⁃Ｇｏｒｄｉｌｌｏ ＪＡ， Ｆｅｒｒｅｉｒａ⁃Ｈｅｒ⁃

ｍｏｓｉｌｌｏ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｈｙｐｏｃａｌｃｅｍｉａ ａｆｔｅｒ

ｔｏｔａｌ ｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ ［ Ｊ］． Ｃｉｒ Ｃｉｒ， ２０２２， ９０ （ ６）：

７６５⁃７６９．

［３０］ Ｒｕ Ｚ， Ｍｉｎｇｌｉａｎｇ Ｗ， Ｍａｏｆｅｉ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｉｓｋ

ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ａｆｔｅｒ ｔｏｔａｌ ｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ

［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｓｕｒｇ， ２０２１， ８： ６６８４９８．

［３１］ Ｓęｐｅｋ Ｍ， Ｍａｒｃｉｎｉａｋ Ｄ， Ｇłóｄ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ

ｃａｌｃｉｕｍ⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ａｆｔｅｒ ｔｈｙｒｏｉｄ ｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］．

Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓ， ２０２３， １１ （８）： ２２９９．

［３２］ 于婵媛， 杨立志， 窦海川， 等． 不同外科术式治疗

尿毒症继发性甲状旁腺功能亢进的效果分析 ［ Ｊ］．

中国血液净化， ２０１７， １６ （１）： ４４⁃４７．

［３３］ Ｃｈｅｎ Ｃ， Ｗｕ Ｈ， Ｚｈｏｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔｓ ｏｆ ｐａｒａｔｈｙ⁃

ｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ ｏｎ ｒｅｎａｌ ａｎｅｍｉａ ａｎｄ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｓｔａｔｕｓ ｏｆ ｈｅ⁃

ｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｈｙｐｅｒｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ

［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｍｅｄ， ２０１５， ８ （６）： ９８３０⁃９８３８．

［３４］ Ｌｉｍ ＳＴ， Ｊｅｏｎ ＹＷ， Ｇｗａｋ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ， ｒｉｓｋ

ｆａｃｔｏｒｓ， ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｄｅｌａｙｅｄ ｈｙｐｏｐａｒａ⁃

ｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｏｎ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｄａｙ ｔｗｏ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｏｔａｌ ｔｈｙ⁃

ｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ ｆｏｒ ｐａｐｉｌｌａｒｙ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ［ Ｊ ］．

Ｅｎｄｏｃｒ Ｐｒａｃｔ， ２０２０， ２６ （７）： ７６８⁃７７６．

［３５］ Ｎａｇｅｌ Ｋ， Ｈｅｎｄｒｉｃｋｓ Ａ， Ｌｅｎｓｃｈｏｗ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ

ａｎｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｏｓｔｓｕｒｇｉｃａｌ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ａｆｔｅｒ

ｔｈｙｒｏｉｄ ｓｕｒｇｅｒｙ： ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］． ＢＪＳ Ｏｐｅｎ， ２０２２，

６ （５）： ｚｒａｃ１０２． ＤＯＩ： １０． １０９３ ／ ｂｊｓｏｐｅｎ ／ ｚｒａｃ１０２．
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ａｔｉｖｅ ｈｙｐｏｐａｒ⁃ａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ： ａｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ
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１， ２５⁃ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ｃａｌｃｉｕｍ ｌｅｖｅｌｓ
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２０２４， １１０ （３）： １７２３⁃１７３４．

［４１］ Ｃｈｅｎ Ｓ， Ｈｏｕ Ｘ， Ｈｕａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｘａｎｔｒｏｎｅ ｈｙｄｒｏ⁃

ｃｈｌｏｒｉｄｅ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｒａｃｉｎｇ ｈｅｌｐｓ ｔｏ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｐａｒａｔｈｙ⁃

ｒｏｉｄ ｇｌａｎｄ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｌｙｍｐｈ ｎｏｄｅ ｙｉｅｌｄ ｉｎ

ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｓｕｒｇｅｒｙ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ

［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ， ２０２２， １２ （９）： ４４３９⁃４４４７．

［４２］ Ｋａｒｃｉｏｇｌｕ ＡＳ， Ｈａｒｔｌ Ｄ， Ｓｈｏｎｋａ ＤＣ Ｊｒ， ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｆｌｕｏ⁃

ｒｅｓｃｅｎｃｅ ｏｆ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｇｌａｎｄｓ： ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ

ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｇｌａｎｄ ｉｄｅｎｔｉｆｉ⁃ｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ

ｖａｓｃｕｌａｒ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ［Ｊ］． Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍ，

２０２４， ５７ （１）： １３９⁃１５４．

［４３］ Ｓｈａｐｈａｂａ Ｋ， Ｔｈａｋａｒ Ａ， Ｓａｋｔｈｉｖｅｌ Ｐ， ｅｔ ａｌ．

Ｉｎｃｒｅｍｅｎｔａｌ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｄｏｃｙａｎｉｎｅ

ｇｒｅｅｎ ｆｏｒ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｙｒｏｉｄ ｓｕｒｇｅｒｙ

［Ｊ］． Ｈｅａｄ Ｎｅｃｋ， ２０２３， ４５ （７）： １７５３⁃１７６０．

［４４］ 朱精强， 田文， 王明俊． 甲状腺围手术期甲状旁腺

功能保护指南 （２０１８ 版） ［ Ｊ］． 中国实用外科杂

志， ２０１８， ３８ （１０）： １１０８⁃１１１３．

［４５］ Ｍｅｌｏｔ Ｃ， Ｄｅｎｉｚｉａｕｔ Ｇ， Ｍｅｎｅｇａｕｘ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｔａｌ

ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ ｄｕｒｉｎｇ ｔｏｔａｌ ｔｈｙｒｏｉｄｅｃｔｏｍｙ ａｎｄ ｆｕｎｃ⁃

ｔｉｏｎａｌ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｏｎ： ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ

ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． ＢＭＣ Ｓｕｒｇ， ２０２３， ２３ （１）： ２６９．

［４６］ 王松， 张方洁， 代文杰， 等． 甲状腺全切除术后甲

状旁腺激素水平变化的相关因素分析 ［Ｊ］． 现代肿

瘤医学， ２０２２， ３０ （１２）： ２１５０⁃２１５６．

［４７］ 中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会， 中华医学

会内分泌分会代谢性骨病学组． 甲状旁腺功能减退

症临床诊疗指南 ［Ｊ］． 中华骨质疏松和骨矿盐疾病

杂志， ２０１８， １１ （４）： ３２３⁃３３７．

［４８］ 陈思行， 王亚冰， 王鸥， 等． 大剂量普通维生素 Ｄ

和活性维生素 Ｄ 治疗甲状旁腺功能减退症有效性

和安全性的比较 ［ Ｊ］． 中华内分泌代谢杂志，

２０１９， ３５ （１０）： ８５９⁃８６３．

［４９］ Ｃｏｏｐｅｒ ＭＳ， Ｇｉｔｔｏｅｓ ＮＪ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ

ｈｙｐｏｃａｌｃａｅｍｉａ ［ Ｊ ］． ＢＭＪ， ２００８， ３３６ （ ７６５６ ）：

１２９８⁃１３０２．

［５０］ Ｗｙｎｎｅ Ｚ， Ｆａｌａｔ Ｃ． Ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｏｆ ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ

ｍａｇｎｅｓｉｕｍ ［Ｊ］． Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍ， ２０２３，

４１ （４）： ８３３⁃８４８．

［５１］ Ｂｒａｎｄｉ ＭＬ， Ｂｉｌｅｚｉｋｉａｎ ＪＰ， Ｓｈｏｂａｃｋ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅ⁃

ｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙｐｏｐａｒａｔ⁃ｈｙｒｏｉｄｉｓｍ： ｓｕｍｍａｒｙ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ａｎｄ

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１６， １０１

（６）： ２２７３⁃２２８３．

［５２］ Ｋｈａｎ ＡＡ， Ｒｕｂｉｎ ＭＲ， Ｓｃｈｗａｒｚ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ

ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ＴｒａｎｓＣｏｎ

ＰＴＨ ｉｎ Ｈｙｐｏｐａｒａ⁃ｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ： ２６⁃ｗｅｅｋ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ

ｐｈａｓｅ ３ ＰａＴＨｗａｙ Ｔｒｉａｌ ［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ， ２０２３，

３８ （１）： １４⁃２５．

［５３］ Ｙａｏ Ｌ， Ｌｉ Ｊ， Ｌｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ

ｆｏｒ ｍａｎａｇｉｎｇ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ，

２０２２， ３７ （１２）： ２６５４⁃２６６２．

［５４］ Ｓｔａｃｋ ＢＣ Ｊｒ， Ｂｉｍｓｔｏｎ ＤＮ， Ｂｏｄｅｎｎｅｒ ＤＬ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｅｒ⁃

ｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｉｓｔｓ ａｎｄ Ａｍｅｒ⁃

ｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｔａｔｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅ⁃

ｖｉｅｗ： ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ—ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ

ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｃｒ Ｐｒａｃｔ， ２０１５， ２１ （６）：

６７４⁃６８５．

［５５］ Ｐｈｉｌｌｉｐｓ Ｒ， Ｈａｎｃｈａｎａｌｅ ＶＳ， Ｍｙａｔｔ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｃｉｔｒａｔｅ

ｓａｌｔｓ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ａｎｄ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｃａｌｃｉｕｍ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｋｉｄ⁃

ｎｅｙ ｓｔｏｎｅｓ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ［ Ｊ ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ

Ｒｅｖ， ２０１５， ２０１５ （１０）： ＣＤ０１００５７．

［５６］ 中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会． 维生素 Ｄ

及其类似物的临床应用共识 ［Ｊ］． 中华内分泌代谢

杂志， ２０１８， ３４ （ ３）： １８７⁃２００． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／

ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １０００⁃６６９９． ２０１８． ０３． ００２．

［５７］ Ｎａｃｉｕ ＡＭ， Ｔａｂａｃｃｏ Ｇ， Ｂｉｌｅｚｉｋｉａｎ ＪＰ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｌｃｉｕｍ

ｃｉｔｒａｔｅ ｖｅｒｓｕｓ ｃａｌｃｉｕｍ ｃａｒｂｏｎａｔｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ

ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ， ｄｏｕｂｌｅ⁃

ｂｌｉｎｄ， ｃｒｏｓｓｏｖｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ［Ｊ］． Ｊ Ｂｏｎｅ Ｍｉｎｅｒ Ｒｅｓ，

２０２２， ３７ （７）： １２５１⁃１２５９．

［５８］ Ｋｈａｎ ＡＡ， Ｋｏｃｈ ＣＡ， Ｖａｎ Ｕｕｍ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｎｄａｒｄｓ ｏｆ

ｃａｒｅ ｆｏｒ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ： ａ Ｃａｎａｄｉａｎ ａｎｄ

ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１９，

１８０ （３）： Ｐ１⁃Ｐ２２．

［５９］ Ｓａｋａｎｅ ＥＮ， Ｖｉｅｉｒａ Ｍ， Ｖｉｅｉｒａ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｐ⁃

ｔｉｏｎｓ ｉｎ ｈｙｐｏｐａｒａｔ⁃ｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［ Ｊ ］． Ａｒｃｈ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ

Ｍｅｔａｂ， ２０２２， ６６ （５）： ６５１⁃６５７．

［６０］ Ｓｏｎｇ Ａ， Ｃｈｅｎ Ｓ， Ｙａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． ＰＴＨ ｌｅｖｅｌ ｍｉｇｈｔ ｂｅ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｎｏｎｓｕｒｇｉｃａｌ ｈｙｐｏｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ ［ Ｊ］． Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｉｎ⁃

ｖｅｓｔ， ２０２３， ４６ （１２）： ２４７１⁃２４７９．

［６１］ 王鸥， 杨涛， 徐明彤， 等． ＰａＴＨｗａｙ Ｃｈｉｎａ 试验： 评

价每日一次皮下注射帕罗培特立帕肽 （ Ｐａｌｏｐｅｇ⁃
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ｔｅｒｉｐａｒａｔｉｄｅ， ＴｒａｎｓＣｏｎ ＰＴＨ） 用于治疗成人甲状旁

腺功能减退症的安全性和有效性的随机、 双盲、

安慰剂对照、 平行设计的多中心 ３ 期临床试验

［Ｃ］ ／ ／ 中华医学会第 ２１ 次内分泌学学术会议，

２０２４， ＰＯ⁃１３３．

［６２］ Ｚｅｎｇ Ｇ， Ｚｈｕ Ｗ， Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ ＷＧ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ

Ａｌｌｉａｎｃｅ ｏｆ Ｕｒｏｌｉｔｈｉａｓｉｓ （ＩＡＵ） ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｍｅｔａ⁃

ｂｏｌｉｃ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｅｄｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｕｒｏｌｉｔｈｉａｓｉｓ

［Ｊ］． Ｕｒｏｌｉｔｈｉａｓｉｓ， ２０２２， ５１ （１）： ４．

［６３］ Ｄｏｍｒｏｎｇｋｉｔｃｈａｉｐｏｒｎ Ｓ， Ｓｏｐａｓｓａｔｈｉｔ Ｗ， Ｓｔｉｔｃｈａｎｔｒａｋｕｌ

Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｓｃｈｅｄｕｌｅ ｏｆ ｔａｋｉｎｇ ｃａｌｃｉｕｍ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ ａｎｄ

ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｎｅｐｈｒｏｌｉｔｈｉａｓｉｓ ［Ｊ］． Ｋｉｄｎｅｙ Ｉｎｔ， ２００４， ６５

（５）： １８３５⁃１８４１．

［６４］ Ｃｕｒｈａｎ ＧＣ， Ｇｏｌｄｆａｒｂ ＤＳ． Ｔｈｉａｚｉｄｅ ｕｓｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎ⁃

ｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｃａｌｃｉｕｍ ｋｉｄｎｅｙ ｓｔｏｎｅｓ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｊ Ａｍ

Ｓｏｃ Ｎｅｐｈｒｏｌ， ２０２３， １９ （５）： ６５３⁃６５５．

［６５］ Ｍａｔｉａｓ Ｐ， Áｖｉｌａ Ｇ， Ｆｅｒｒｅｉｒａ ＡＣ， ｅｔ ａｌ． Ｈｙｐｏｍａｇ⁃

ｎｅｓｅｍｉａ： ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｕｎｄｅｒｌｏｏｋｅｄ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ

ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．

Ｃｌｉｎ Ｋｉｄｎｅｙ Ｊ， ２０２３， １６ （１１）： １７７６⁃１７８５．

［６６］ Ｇｕｏ Ｇ， Ｚｈｏｕ Ｊ， Ｘｕ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍａｇｎｅｓｉｕｍ ｓｕｐ⁃

ｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ⁃ｍｉｎｅｒａｌ ａｎｄ

ｂｏｎｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｉｎ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ ［ Ｊ ］． Ｊ Ｒｅｎ Ｎｕｔｒ，

２０２２， ３２ （１）： １０２⁃１１１．

（收稿日期： ２０２４⁃１２⁃０５）
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