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OZET

Bu ¢alismada primer hiperparatiroidizmi olan, tedavileri cerrahi olarak yapilan {i¢ olgu sunulmustur. Her ii¢ olguda degisik belirti ve
bulgularla merkezimize bagvurmus ve iigiinde de paratiroid adenomu teshis edilerek, tedavileri paratiroidektomi yapilarak saglanmistir. KBB
kliniklerinin genellikle ¢ok asina olmadig: bir konu olan hiperparatiroidizm ve cerrahi tedavisi sunulan olgular ve giincel literatiir bilgileri
esliginde tartisilacaktir.

Anahtar Sozciikler: Primer hiperparatiroidizm, paratiroid adenomu, Brown tiimér

PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM AND SURGICAL MANAGEMENT

SUMMARY

In this paper three cases with primary hyperparathyroidism treated surgically were presented. All of the cases were presented to our
clinic with different signs and symptoms of hyperparathyroidism. Parathyroid adenoma was diagnosed in all of them and all of the cases
were treated with performing parathyroidectomy. Generally otorhinolaryngologists are not familiar with the subject of “hyperparathyroidism
and its management”, this subject was discussed by the help of our cases and the current literature.

Keywords: Primary hyperparathyroidism, parathyroid adenoma, Brown tumor

GIRIS Idrarda fosfat ve kalsiyum konsantrasyonunun
artmasina bagli olarak kalsiyumfosfat kristalleri tag

olarak sik goriilen bir hormonal bozukluk olup, olus}lmuna neden olqr. ; Gastrik asit Sglglﬁmm
insidansinin 10.000'de  2,8-5,8 arasinda  oldugu kalsiyum tarafindan stimiilasyonuyla peptik iilser

bildirilmektedir'. PH kalsiyum (Ca®" olduk¢a sik gé{ﬁlﬁr. Hiperkalsemi.yg bagl olarak
anlama bozuklugu, emosyonel labilite, depresyon,

proksimal kaslarda zayiflik, his kaybi, halsizlik ve
dispeptik sikayetlerde goriilebilir™.

Primer hiperparatiroidizm (PH) goreceli

metabolizmasinda rol oynayan paratiroid hormonun
(PTH) tek veya birden fazla paratiroid bezi tarafindan
asir1 otonom salinimiyla gelisir.

PH'ye neden olan patolojiler adenomlar,

PTH'min ti¢ hedef organi kemik, bobrek ve . ; . -
hiperplaziler ve karsinomlardir. Paratiroid adenomlari

barsaktir. Her biri lizerine etkisi hiicre dis1 sivida ve . - e oo o
kanda Ca®" konsantrasyonunu arttirict  yondedir. %85-88'ik oranla en sk gorillen patoljidir, bunu

PHde artmis PTH'ya bagh hiperkalsemi goriliir. %11-15 ile hiperplaziler ve %2 ile paratiroid

PH'nin tim klinik belirti ve bulgular kronik karsinomlari takip eder™. “Multiple endocrin
hiperkalseminin etkilerine ve yiliksek seviyedeki neoplasia” (MEN) MEN I ve MEN Il ile birlikte

PTH'nin hedef organlar iizerindeki etkileriyle goriilen olgularda hiperplazi daha siktir.

meydana gelir. PH'min iskelet sistemi iizerindeki Hastalarda tani, rutin kan biyokimyasi
klinik belirtileri kemik agrilari, artralji, patolojik incelemeleriyle veya hastaligin ileri safhalarinda
kiriklar, kemik kistleri veya “Brown” tiimorleri ortaya ¢ikan belirti ve bulgularin yardimiyla konur.
seklinde ortaya cikar. Hiperkalseminin ve PTH seviyelerinin yiiksek olarak
bulunmasiyla PH tanis1 biiylik 6l¢iide kesinlestirilir.

_ Tletisim kurulacak yazar: Dr. Serap Kdybas Sanal Izzet Baysal Cerrahi karar1 verilen hastalarda klasik yaklagim

Tip Fakiiltesi, KBB, Bolu, Tiirkiye , E-mail: serapkoybasi@yahoo.com boynun tek ya da cift tarafli eks plorasyonuyla bi rlikte
Gonderilme tarihi: 12 Kasim 2007, revizyonun gonderildigi patolojinin ortaya konmasi ve paratiroidektomi

tarih: 24 Subat 2008, yayin i¢in kabul edilme tarihi: 14 Mart 2009 . . .. . .
o seklinde eksizyondur’. Son yillarda minimal invazif

paratiroidektomi teknikleri ile de basarili sonuglar
alindig1 bilinmektedir®.
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Asagida farkli klinik belirti ve bulgularla
bagvuran ve cerrahi tedavileri klinigimizde yapilan 3
paratiroid adenomlu olgu sunulmustur.

OLGU SUNUSU
OLGU 1:

46 vyasinda kadin hasta damakta kitle
sikayetiyle boliimiimiize bagvurdu. Hasta dykiisiinde,
kitlenin yaklasik bir aylik siirede belirginlestigini, dis
protezlerini kullanamadigini, beslenmede giigliik
yasadigimi ve kilo kaybettigini ifade etti. Bu nedenle
bagvurdugu diger bir merkezde biyopsi yapildig1 ve
sonucun “dev hiicreli graniilom” olarak rapor edilmis
oldugu o6grenildi. Ozgecmisinde belirgin &zellik
yoktu. Yapilan KBB muayenesinde hastanin, sert
damakta solda alveolar proses ve arkada yumusak
damak sinir1 komsulugunda, 4x3 cm'lik iilsere,
vejetasyonlar gosteren lezyon tespit edildi (Resim
1A). Hastanin tiroid bezinde nodiiller palpe edildi.
Hastaya sert damaktan kitle eksizyonu ameliyati
planlandi. Hastanin preoperatif degerlendirme igin
yapilan kan biyokimyasi incelemesinde serum Ca®"
degeri 9,9 mg/dl (referans araligi: 8,0-10,4 mg/dl),
bulundu. Brown tiimérlerin paratiroid adenomlarinin
bir belirtisi olabileceginden, buna yonelik klinik
arastirmalar planlandi. Yapilan boyun
ultrasonografisinde  (USG) sol tiroid lobu
inferiorunda kapsiil disinda 11x20 mm boyutlarinda
homojen-hipoekoik solid lezyon goriildii ve bunun
paratiroid adenomu olabilecegi rapor edildi. Hastaya
maksillada kitle ve paratiroid adenomu 6n tanilariyla
oncelikle damaktan kitle eksizyonu ameliyat1 yapildi
olusan mukozal defekt lokal palatal flep ile onarildi
(Resim 1B). Patolojik olarak ylizeyi {lsere,
fibroanjiyomatdz stromaya sahip multiniikleer dev
hiicre agregatlar1 ile karakterli lezyon izlendi ve
patolojik tani periferal dev hiicreli graniilom olarak
konfirme edildi.

Resim 1: A Palatal bolgede brown tiimér.
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Resim 1: B Lokal palatal flebin postaoperatif 3. giin goriintiisii

Postoperatif ~ donemde  yapilan  boyun
bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde tiroid sol
lobu infeior komsulugunda 10x14 mm boyutlarinda
diizgiin siirh yumusak doku lezyonu tespit edildi
(Resim 2). Sestamibi teknesyum 99m (sestamibi-Tc
99m) ile c¢ekilen paratiroid sintigrafisinde de
radyolojik bulgular1 dogrulayacak sekilde sol tiroid
posteroinferiorunda paratiroid adenomu ile uyumlu
bulgular elde edildi. Hastanin kan biyokimyasi tetkiki
tekrarlandi, iPTH ve 25-hidroksi vitamin D (vit D3)
olgiimleri yapildi. Serum Ca®*: 11,9 mg/dl (referans
aralig: 8,0-10,4 mg/dl); albumin: 3,7 g/dl (referans
aralig1: 3,5-5,0 g/dl); serum iPTH degeri 321 pg/ml
(referans araligi: 15-65 pg/ml); vit D3: 7 ng/ml
(referans araligi: 10-40 ng/ml) olarak 6l¢iildii ve PH
tanisi kesinlestirildi. Hastanin 24 saatlik idrarda Ca**
miktar1 285 mg (referans araligi: 100-300 mg/giin)
olarak 6l¢iildii. Kemik dansitometrisinde femur basi
icin T skoru -2,30 olarak kaydedildi. Radyolojik
yontemlerle lokalize edilen patolojiye yonelik
minimal invazif cerrahi girigim yapildi ve sol tiroid
lob komsulugunda paratiroid adenomuna ait olan
yaklasik 1.5 cm c¢apinda olan kahverenginde kitle
bulunarak, paratiroidektomi tamamlandi. Postoperatif
donemde serum Ca>" ve iPTH degerlerinin normal
siirlara  geriledigi gozlendi. Patolojik inceleme
sonucunda paratiroid adenomu tanist dogrulandi.
Postoperatif doénemde ek sorun goriilmeyen hasta
taburcu edildi. Taburculugundan 1 ay sonra hasta
renal kolik nedeniyle hastanemize tekrar bagvurdu.
Yapilan tetkikler sonucunda hasta nefrolityazis ve
iireterolityazis tanilari aldi. Bu donemde hastanin
serum Ca’" fosfor ve iPTH seviyeleri normal
sinirlarda bulundu. Hasta gerekli miidahalelerle
tedavi edilerek taburcu edildi.
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Resim 2: BT sol tiroid lobu

ile aksiyel kesitte
komsulugundaki paratiroid adenomu.

OLGU 2:

54 yasinda kadin hasta bel ve bacaklarda
siddetli agr1 ve yiiriimede giicliik sikayetleriyle I¢
Hastaliklar1  Klinigine basvurdu. Anamnezinde
hastanin mevcut sikayetlerinin bir yildir oldugu ve
Ozgegmis sorgulamasinda sekiz yildir hipertansiyon
ve bir yildir osteoporoz baslangici tanilariyla takipte
oldugu o&grenildi. Fizik muayenede kan basincinin
(160/90) yiiksek bulunmast haricinde patolojik
bulguya rastlanmadi. I¢ Hastaliklar1  Klinigi
tarafindan istenen, rutin kan tetkikleri sonucunda
hastanin serum Ca2+ degeri 11,2 mg/dl (referans
araligi: 8,0-10,4 mg/dl) ve serum iPTH degeri 208
pg/ml (referans araligi: 15-65 pg/ml) olarak bulundu.
Hastanin 24 saatlik idrarda Ca** miktar1 404 mg
(referans araligi: 100-300 mg/giin) olarak ol¢iildii.
Kemik dansitometrisinde femur basi i¢in T skoru -
1,38 olarak kaydedildi. Bu sonuglarla PH tanisi
konulan hasta cerrahi agidan degerlendirilmek {izere
boliimiimiize gonderildi. KBB muayenesi normal
olan hastada radyoljik goriintiilleme yOntemlerine
bagvuruldu. Hastaya yapilan boyun USG'de
paratiroid  adenom  ile  uyumlu = gOriinim
saptanamazken; boyun BT incelemesinde tiroid sag
lob inferioru komsulugundal2x18 mm boyutlarinda
diizgiin sinirli yumusak doku lezyonu (Resim 3) ve
sestamibi-Tc ~ 99m  ile  ¢ekilen  paratiroid
sintigrafisinde ise sag tiroid lobu alt kutbunda
paratiroid adenomu ile uyumlu goriiniim saptandi.

67

KBB-Forum —
2009,;8(3)
www.KBB-Forum.net

AN

Resim 3: BT ile aksiyel kesitte sag tiroid lobunun
posteroinferior komsulugundaki paratiroid adenomu.

Bu bulgularla hastaya paratiroidektomi
endikasyonu konuldu. Daha 0&nce belirlenen
lokalizasyondaki adenoma yonelik minimal invazif
cerrahi girisim yapildi. Sag tiroid lob derininde
inferior tiroid arter ve rekiiren larengeal sinir
identifiye edildi, bu bolge eksplore edilerek,
prevertebral bolgede kirli beyaz renkli, orta sertlikte
olan paratiroid adenomuna ait olan kitle tanimlandi
ve eksize edildi. Ameliyattan hemen sonra serum
Ca’" ve iPTH degerlerinde normal smirlara ulasildi.
Postoperatif ikinci giinde hastanin yiiriime gilicliigli
sikayetinde dramatik diizelme oldugu gorildi.
Patolojik inceleme sonucunda ¢evre paratiroid
dokusuna  baski  yapan, c¢ogunlukla  berrak
sitoplazmali, esas hiicrelerden olugmus olan tiimoral
olusum goriildii ve tani paratiroid adenomu olarak
kesinlestirildi.

OLGU 3:

60 yasinda kadin hasta yaygin viicut agrisi ve
halsizlik sikayetleriyle I¢ Hastaliklar1 Klinigine
basvurdu. Ozgegmisinde 16 yil &nce tiroidektomi
ameliyatt gegirdigi Ogrenildi. Fizik muayenesi
normaldi. I¢ Hastaliklar1 tarafindan istenen, rutin kan
tetkikleri sonucunda hastanin serum Ca®" degeri 11,4
mg/dl (referans araligi: 8,0-10,4 mg/dl) ve serum
iPTH degeri 560 pg/ml (referans araligi: 15-65
pg/ml) olarak bulundu. Hastanin 24 saatlik idrarda
Ca® atilmu 267 mg (referans araligi: 100-300
mg/giin) olarak Ol¢iildii. Kemik dansitometrisinde
femur basi i¢in T skoru -2,24 olarak kaydedildi. Bu
sonuclarla PH tanis1 konulan hasta cerrahi agidan
degerlendirilmek iizere boliimiimiize gonderildi.
KBB muayenesi normal olan hastada radyoljik
gorlintiileme yontemlerine basvuruldu. Hastaya
yapilan boyun USG'de sag tiroid lobektomi yapilmig



Dr. Serap Kéybasi SANAL, Dr. Ahmet Emre SUSLU, Dr. Yusuf Ozgiir BICER, Dr. Erding SERIN, Dr. Mustafa KANAT

Primer Hiperparatiroidizm ve Cerrahi Tedavisi

oldugu, sol tiroid lobu inferiorunda 15x25 mm
boyutlarinda paratiroid adenomu ile uyumlu olan
homojen-hipoekoik solid lezyon goriildiigii rapor
edildi. Boyun BT incelemesinde de benzer sekilde sol
tiroid lobu inferiorunda paratiroid adenomu ile
uyumlu lezyon rapor edildi. Sestamibi-Tc 99m ile
cekilen paratiroid sintigrafisinde sol tiroid lobu
komslugunda paratiroid adenomu ile uyumlu bulgular
elde edildi. Bu bulgularla hastaya paratiroidektomi
endikasyonu konuldu. Daha 0&nce belirlenen
lokalizasyondaki adenoma yonelik cerrahi girisim
yapildi. Sol tiroid lob komsulugunda paratiroid
adenomuna ait olan kirli beyaz renkli, Kkitle
tanimlandi ve eksize edildi. Ameliyattan hemen sonra
serum Ca*" ve iPTH degerlerinde diisme gdzlendi ve
normal sinirlara ulagildi. Patolojik inceleme sonucu
paratiroid adenomu olarak rapor edildi. Takibinde ek
sorun gozlenmeyen hasta taburcu edildi.

TARTISMA

PH, hiperkalseminin en sik nedenidir ve
genel popiilasyonda 90,1-0,3 oraninda gorildigi
bildirilmistir’. Insidans yasla birlikte artmakta ve
kadmnlar erkeklere oranlara 2-4 kat daha fazla
etkilenmektedir'. Hastaligin ilk tanimlandigi 1920'li
yillarda goriilen klinik basvuru sekilleri giiniimiizde
oldukca degismistir. Nefrolityazis, kemik kistleri
(“osteitis fibrosa cystica”), patolojik kemik kiriklari,
kas atrofisi gibi belirgin morbiditelere neden olan ilk
bagvuru sikayetleri neredeyse tarihi Oneme haiz
olmustur”'’. Giiniimiizde serum Ca®" 6lciimiiniin
rutin olarak kan biyokimyas: tetkiklerinde yer almasi,
hiperkalseminin erken donemlerde ve klinik
belirtilere yol agmadan saptanabilmesine olanak
saglamistir. Bu nedenle giiniimiizde PH agir klinik
bulgularla seyreden bir hastaliktan, genellikle
asemptomatik seyreden bir hormonal hastalik
durumuna evrimlesmistir"”'°. Asemptomatik hastalik
terimi PH icin tartigilabilir ¢iinkii hiperkalsemi olsun
ya da olmasin PH hastalari, genellikle spesifik
olmayan halsizlik, istahsizlik, kemik agrilar1 gibi
yakinmalara sahiptirler'®''. PH'min tipik olan benign
klinik bulgularma ragmen, hiperparatiroid durum
hedef organlarda belirti vermeyen degisikliklere yol
agmis olabilir. Bu nedenle hastalar tani aldiklarinda
bu degisiklikler yoniinden dikkatlice arastirilmali,
bobrek fonksiyonlari, kemik dansiteleri gdzden
gecirilmelidir.

“Brown” tiimorler iyi sinirli non-neoplastik,
osteolitik lezyonlardir. Osteoklastik ve osteoblastik
aktiviteler arasindaki dengesizlige bagli olarak
kemigin rezorbe olmasi ve bu kemigin fibroz dokuyla
replase olmasiyla olusurlar'>. Histolojik olarak
fibrovaskiiler stroma igindeki dev hiicrelerle
karakterizedirler, kanama odaklar1 nedeniyle tiimore
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adin1 veren kahverengi-kirmiz1 renge sahiptirler.
Brown timorler siklikla mandibulada, kostada,
klavikulada ve pelviste yerlesirken, sundugumuz
olguda ki gibi maksiller yerlesim olduk¢a nadirdir*®.
“Brown” tiimdrlerin, PH'ye bagli kemik hastaliginin
ge¢  donemlerinde  ortaya  ciktiklari  kabul
edilmektedir. Giiniimiizde ge¢ bulgularma sik olarak
rastlanilmayan PH'ye sekonder gelisen palatal
“Brown” tiimérler, 2000'li yillardan sonra literatiirde

ancak olgu sunumlari seklinde yer almaktadir™®*">".

Sunulan olgularin ikisinde PH tanisina rutin
biyokimyasal tetkikler ile ulasilmistir. ikinci ve
ticiincii olgularda halsizlik, gii¢siizliik, yaygim agrilar
gibi spesifik olmayan yakinmalarin 6n planda oldugu
goriilmektedir. Ikinci vakamizda hastanin uzun
stiredir hipertansiyon nedeniyle takipte olmasi ve
giinliik aktivitelerini yerine getiremeyecek derecede
ylriime giicliigii olmas1 dikkat ¢ekicidir ve PH'nin bu
olgumuzda daha siddetli ve daha uzun siiredir var
oldugunu disiindiirmektedir. Postoperatif dénemde
kisa siire i¢inde sikayetlerin diizelmesi yiiz giildiiriicli
olmustur.

Birgok yazar PH'ye bagli gelisen kemik
lezyonlarinin tedavisinde paratiroid adenomunun ya
da hiperplastik paratiroid bezlerin ¢ikarilmasinin
yeterli  oldugunu  savunmaktadir'>'”'"*.  PTH
seviyelerinin normal smirlara gerilemesiyle, kemik
lezyonlarinda spontan regresyon miimkiin
olmaktadir. Brown tiimorlerin eksizyonu ancak
hastada fonksiyonel problemlere yol aciyor veya
spontan regresyonu, boyutu nedeniyle uzun siirecekse
paratiroidektomi ile birlikte yapilabilir. Hatta bu
tiimorlerin  eksizyonlarmin  veya  kiiretajlarinin,
paratiroid cerrahisi ile kombine edilmesini savunan
goriislerde mevcuttur'>'®. ik olgumuzun basvuru
sikayeti alisilmadik sekilde PH'nin ge¢ bir bulgusu
olan palatal bolgede “Brown” tiimér ile olmustur. Ilk
basvuruda hastada higbir yandas belirti ya da bulgu
olmamasi ve daha da 6nemlisi serum Ca”" diizeyinin
normal sinirlarda olmasi, PH tanisinin
diisliniilmemesine yol agmistir. Buna ragmen brown
timorlerinin paratiroid adenomlar ile birlikteligi
bilgisine dayanilarak damaktan kitle eksizyonu
planlanirken, adenoma yonelik tetkiklerde
baglatilmistir. Yapilan USG'de paratiroid adenomu 6n
tanis1 konmus ve hastanin tekrarlanan tetkiklerinde
serum Ca”" ve iPTH normalden yiiksek bulunarak PH
tanis1 biyokimyasal olarak ta desteklenmistir. Tanisal
calismalarin tamamlanmasindan sonra paratiroid
adenomuna yonelik minimal invazif cerrahi ilk
ameliyattan bir ay sonra yapilmistir.

PH'nin erken donemlerinde veya hafif
olgularin seri kalsiyum tayinlerinde ara ara normal
degerler bulunabilecegi gibi vitamin D eksikligi,
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hipoalbuminemi ve asidoz gibi durumlarda da
normokalsemik hiperparatiroidi goriilebilir’. Nitekim
bizim olgumuzda da albumin normalin alt smirina
yakin bir degerde Ol¢iilmiis, 25-hidroksi vitamin D
ise normalden diisiik olarak bulunmustur. Palatal
bolgede yer tutan ve beslenmeyi bozan tiimor protein
eksikliginin nedeni olarak diigiiniilebilir ve vitamin D
eksikligi ile beraber ele alindiginda hastanmn ilk
bagvuru aninda neden normokalsemik bir periyotta
oldugu bu sekilde aciklanabilir. Ayni hastamizin
takibinde nefrolityazis ve iireterolityazis goriilmiis ve
PH'nin diger bir klasik bulgusu daha ortaya ¢ikarak
relatif olarak gec te olsa klinik tabloda yerini almustir.

PH'si olan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
(%85-90) neden tek bir paratiroid bezi tutan
adenomdur. Buna gore, dort paratiroid bezinin
eksplorasyonu ancak hastalarin %10'luk bir kisminda
gerekli olmaktadir. Preoperatif donemde
hiperparatiroidinin, tek bir paratiroid bezden ya da
hiperplazide oldugu gibi birden fazla bezden
kaynaklandigini  ortaya  koyabilmek  cerrahi
yaklagimla ilgili birgok zorlugu ortadan kaldiracaktir.
Uzun yillar boyunca PH i¢in ¢ift tarafli boyun
eksplorasyonu uygulanmis, normalden biiyiik olarak
degerlendirilen bezler patolojik olarak
tanimlanmustir'’. Frozen biyopsilerin uygulanmaya
baglamasiyla beraber paratiroid cerrahisinde daha
objektif  kriterler  kullanilmustir'®.  Giiniimiizde
radyolojik goriintiilleme yoOntemlerindeki gelismeler
ve niikleer tip alanindaki ilerlemeler patolojik
paratiroid  bezinin  preoperatif lokalizasyonunu
oldukc¢a kolaylastirmus, minimal invazif
paratiroidektomi kavraminin ortaya ¢ikmasina neden
olacak kadar PH'nin cerrahi tedavisini
kolaylagtirmistir. Minimal invazif
paratiroidektomide, ilgili paratiroid beze yonelik
kiigiik bir insizyon yapilmakta ve diseksiyon kisith
tutularak patolojik paratiroid beze minimal morbidite
ile ulasilabilmektedir®.

Glinlimiizde sestamibi-Tc 99m ile yapilan
paratiroid sintigrafisinin, patolojik paratiroid bezini
lokalize etmek i¢in kullanilabilecek en iyi test oldugu
konusunda genel bir goriis hakimdir®. Bu yontem
preoperatif olarak kullanilabilecegi gibi, intraoperatif
olarak gama probu ile kombine edilerek te
kullamlabilmektedir®. ~ Preoperatif  lokalizasyon
amaciyla sintigrafi disinda USG, BT ve manyetik
rezonans goriintiileme de kullanilabilir. Goriintiileme
metotlarin  giivenilirliklerini arastirmak igin 42
PH'li hasta {izerinde yapilan bir ¢aligmada; sestamibi-

Tc99m  sintigrafisinin, Talyum  201/Tc99m
sintigrafisinin, BT'nin ve USG'nin sensitiviteleri
sirastyla %95, %86, %83 ve %81 olarak
bulunmustur®.  Bizim  olgularimizin  tiimiinde

sestamibi-Tc99m paratiroid sintigrafisi ve BT ile
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preoperatif lokalizasyon basar1 ile yapilirken,

olgularin birinde USG ile patolojik paratiroid bez
tamimlanamamigtir. ~ Preoperatif ~ lokalizasyonun
yardimiyla 3 olguda da sadece patolojik paratiroide
yonelik cerrahi uygulanmig, boylece dort bezide

icerecek eksplorasyonun morbiditelerinden
kaginilmistir.
PH'si olan bir hastada eger hastalifin

nefrolityazis, patolojik kemik kiriklari, kemik kistleri,
“brown” tiimor, néromuskiiler sikayetler gibi belirgin
belirti ve bulgular1 varsa, patolojinin kaynagi olan
paratiroid bezlerinin eksizyonu énerilmektedir’.
Yalnizca halsizlik, kemik agrilarn gibi spesifik
olmayan belirtilerin varliginda ise bu belirtilerin
PH'ye sekonder oldugu kesinlestirilinceye kadar
cerrahi girisim planlanmamalidir’. Asemptomatik
PH'nin dogal seyrinde komplikasyonlarla nadiren
karsilagilmast ve PH'nin klinik bulgularinin uzun
yillar sonra belirgin hale gelmesi nedeniyle insidental
olarak tani alan asemptomatik hastalara genellikle
diizenli araliklarla takip onerilir’ . Takiplerde
hastaligin ilerledigine dair bulgular saptanirsa cerrahi
uygulanir’. Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii 2002
yilinda asemptomatik hastalarda cerrahi
endikasyonlarini su sekilde belirtmistir: (i) serum
Ca®" ‘nm normal araligm iist smirindan 1,0 mg/dl
biiyiik olmasi; (ii) 24 saatlik idrarda Ca®" ‘nin >400
mg olmasi; (iii) kreatinin klerensinde yasa bagh
standart géz Oniline alindiginda, %30' undan fazla
azalma olmasi; (iv) kemik dansitometrisinde T
skorunun 6n kol i¢in > -2,5 olmasi; (v) hastanin 50
yasindan geng olmasi*>*. Ilk olgumuzda PH'nin geg
donem bulgularmin  olmast nedeniyle cerrahi
yaklasim i¢in gereklilik aciktir. Ikinci olgumuz kemik
agrilar1 ve kaslarda giigsiizlilk gibi PH'nin spesifik
olmayan belirtileri ile basvurmustur. Yapilan
degerlendirmelerde, hastada bu belirtilere neden
olabilecek baska bir patoloji saptanamamuistir. Ayrica
hastanin serum Ca*"'smm normal smirmn iizerinde
seyir gosterdigi goriilmiis 24 saatlik idrar tetkikinde
400 mg'dan daha fazla Ca** atiliu oldugu
bulunmustur. Hastanin osteoporoz nedeniyle takipte
olmasmm da PH ile iliskili olabilecegi
diigiiniilmiistiir.  Merkezimizde yapilan  kemik
dansitometrisinde ©6n kol Ol¢limii rutin olarak
yapilmamaktadir. Ancak femur basi i¢in T skoru
normalden diisilk olarak bulunmustur. Hastanin
sikayetlerinde parotiroid adenomunun eksizyonundan
sonra dramatik diizelme gozlenmis hastanin kas
giicsiizliigli giinler i¢inde diizelmistir. Bu gelisme
cerrahi miidahalenin dogru zamanda planlandiginin
en biiyiik gostergesi olmustur. Ugiincii olgumuzda da
benzer sekilde spesifik olmayan belirtiler 6n
plandadir ancak serum Ca>" degerlerinin normal
araligin st sinirindan 1,0 mg/dl yukarida seyretmesi,



Dr. Serap Kéybasi SANAL, Dr. Ahmet Emre SUSLU, Dr. Yusuf Ozgiir BICER, Dr. Erding SERIN, Dr. Mustafa KANAT

Primer Hiperparatiroidizm ve Cerrahi Tedavisi

iPTH degerlerinin normal smirin ¢ok iizerinde
olmasi, kemik dansitometrisinde femur basi i¢cin T
skorunun diisik olmasi ve hastanin mevcut
yakinmalarinin PH disindaki baska bir patoloji ile
aciklanamamasi nedeniyle cerrahi karari verilmistir.
Benzer sekilde bu hastamizda da bagvuru sikayetleri
postoperatif donemde gerilemistir.

PH c¢ok degisik klinik prezentasyonlara sahip
olabilir. Bu yiizden hastanin degerlendirilmesinde
cerrah dikkatli ve titiz olmalidir. Paratiroidektomi
glinlimiizde preoperatif lokalizasyonun
saglanmasiyla, girigimin kisith tutularak
morbiditelerin minimuma indirildigi bir cerrahi sekli
olarak uygulanmaktadir. Bir ya da daha fazla
patolojik paratiroid bezinin eksizyonu ile PH net
olarak tedavi edilebilmektedir.
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