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1.GIRIS ve AMAC



Agiz ve geneler konugma ve ¢igneme gibi 6nemli iglevieri gérgeklegtirmesi
acisindan gerekli temel fonksiyonel yapilan igerir. Bu bdlge bireylerin estetiklerini
belirleyen bir alandir. Bu alanda olugan patolojilerin belirlenmesi ve kaynaklarinin
tespit edilmesi ile kaybolan fonksiyonlann yerine getiriimesi dighekimliginin temel
ugrasilanndandir. Bu diginceden hareketle biz de g¢alismamizda , kemik
yoduniudu Uzerine etkileri cok uzun suredir oldukea iyi bilinmekte olan paratiroid
hormonun artigindan kaynaklanan hiperparatiroidiyi inceledik. Primer kaynakli
hiperparatiroidinin ; agiz, dis eti, cene kemikleri yani maxilla ve mandibula Gzerine
etkilerinin arastirimasi ve kemik i¢i veya yumusak dokudaki dev hiicreli reparatif
graniiom varhidinin belifenmesi ; agiz ici degisimier ile buniarin erken teshis ve
tedavisi ile hastalann yonlendiriimesi dighekimligi acisindan ¢ok 6nem tagimaktadir.

Hiperparatiroidili hastalann kemik yoguniuklarindaki degisiklikler adiz, digeti
ve ¢ene kemiklerinde destriktif olusumlar meydana getimektedir.Bu agidan
dighekimlerinin bilgili olmalan ve hastalarnni dodru yénlendiriimeleri gerekmektedir.

Hiperparatiroidi kaynakli kemik ici ve yumusak doku lezyonlannin digsel
kaynakli olanlardan aynimalan gerekir. Kemik yogunlunun azaldidi bélgelerde
travmaya karsi dikkatli davraniimali ve lezyonlann geligiminin énlenmesi igin
hormonal denge gozden gegiriimelidir. Bunun igin dishekimleri , sistemik hastalikiar
konusunda daha bilgili olmal ve gerekirse bir endokrin hastaliklari uzmam ile
mutlaka konsdltasyona gitmelidir.

Bu c¢alisma ; primer hiperparatiroidi vakalarinda vicudun muhtelif
kemiklerinde ortaya c¢ikabilen dev hdicreli reparatif granilomiann maxilla ve
mandibulada gériilme sikligini saptayip bu hastalarin ¢ene kemiklerinde ne gibi
komplikasyonlara yol acabilecegini ortaya ¢ikarmak amaciyla yapiimstir.

Calismanin amaci , primer hiperparatiroidi vakalarinda ¢ene kemiklerinde ve
yumusak dokulardaki dev hicreli grantloma bagli olarak ortaya ¢ikabilecek, basit
travmalar neticesinde olusan fraktlrlerin énlenmesini saglamak, iyatrojenik kemik
kinklanna yol agmamak igcin , hastaigin her safhasinda yapilacak cerrahi
girisimlerde dikkatli olmak ve lamina dura kaybi nedeniyle olusabilecek
maiokllzyonlan azaltarak hastalarin ¢igneme sistemini korumaktir.



Hiperparatiroidizm bir ¢ok oral semptom gdsterdigi icin dis hekimleri bu
hastaligi tanima ve hatta teghis etmede buylk rol Ustlenmektedirler. Erken teghis
potansiyel bébrek hasarini énlemek icin sarttir.

Batdn bunlann diginda bu ¢alismanin sonuglan, dis hekimlerinin kendilerine
gelen hiperparatiroidi teshisi konmus veya heniiz tanisi konmamig dev hcreli
reparatif granilomu ve lamina dura kaybi olan veya olmayan olgularda nasil
hareket edecekleri konusunda yol gésterici olacaktir.



2. GENEL BILGILER



2.1. PARATIROID BEZLER

Paratiroid bezleri ; kiclk, san - kahverengimsi renkte oval bicimli tiroid
bezinin arka yluzinde yeriegmis , ortalama 120-130 mg agiridinda topiam iki ¢ift
bezdir. Bazen saglikl bireylerde %6 oraninda daha fazla sayida paratiroid bezine
rastlanabiimekiedir. Bu normal bir durumdur. Bu bezler nadiren tiroid icine
gémdimds olarak da bulunabilifier ve bazen anormal yerlesim gosterirler. Trakea —
Osefagus arasi olukta ve Osefagus arkasi bdéigede bulunabilirler. Paratiroidlerin
ctkariimasindan sonra organizmada gérilen en belirgin durum kanda kalsiyum
dagmesi ve fosforun ylkselmesi ile buna bagll olarak idrarda kalsiyum ve fosfor
azalmasidir. Kaslann irritabilitesi artar ve kasilmalar , konvtilsiyoniar baslar ; bu
tabloya tetani denir. Paratiroid bezleri ¢ikanidikiarinda larenks ve solunum kasi
spazmlar sonucu asfiksi ve élim meydana gelebilir. (57 )

Paratiroid bezi kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum (Mg) ve kemik
metabolizmasinda ¢ok énemli yeri olan parathormonu (PTH ) salgilayan 6nemili bir
endokrin bezdir.

Paratiroid bezleri altta ve Ustte ikiger tane olmak Gzere dort tanedir.Alt ve st
paratfroid bezleri kanlanni inferior tiroid arterden alirlar. Embriyolojik olarak
dérdlncli brankial keseyi dégseyen endodermden kaynaklaniriar ve embriyonun
geligimi sirasinda genellikle fazla yer degistirmezler. Alt paratiroid bezleri, tiroidin
alt kutbunda , trakeanin lateralinde yeriegmislerdir. Ust paratiroid bezlerine gére
daha degigken bir yerlesim gésterifler. Timusla iligkili olarak 6n mediastende,
karotis kilifinda ve farenks submukozasinda bulunabilifer. 3. brankial kese
endoderminden timusla birlikte gelisir ve yine timusla birlikte kaudale dogru yer
degigtirirler. Fetus yagaminin 18 mm. embrio evresinde timustan ayriiriar. (10,57 )

Bez icindeki yad hticresi miktan puberteden itibaren yas ile artar. PTH
(Paratiroid Hormon) sentez ve salgisi baglica paratiroidin “"esas hiicreleri "
tarafindan yapilir. Histolojik olarak paratiroid bezinde aktif ve inaktif oimak tGzere iki
tip esas hucre vardir. Normal paratiroid bezlerinde aktif /inaktif esas hicre orani 3/1
kadardir. Paratiroid bezinde ayrica, esas hicrelerin dejeneratif sekli oldugu
dagandlen oksifil hiicreler de vardir. Bunlar puberteden sonra belirir. Paratiroid



bezlerinden salgilanan PTH' un Ca ,P ve kemik metabolizmasi tizerinde 6nemii
etkileri vardir. Paratiroid hormon bdbreklerden Ca emilimini ve fosforun
eliminasyonunu kontrol eder. Bébrekierde D vitamininin aktif geklinin yapiimasini
uyarir.iskelet sisteminde osteoklastlar aktive ederek Ca’ un kemiklerden kana
gecmesini saglar. iskelet sisteminde osteoklastlar aktive eder, Ca’ un kemikten
kana gecmesini saglar. Paratiroid hastaliklannda, Ca ve P dlzeyi degisiklikieri ile
birlikte iskelet sisteminde belirti ve bulgular gézlenir. Ayrica metabolik kemik
hastaliklarinda da paratiroid iglevinde degisiklikler gézlenebilir. (10,57,62 )

Tiroid bezinin parafolikiiler  hlcrelerinde yapilan kalsitonin ise Ca
metabolizmasi Uzerine etkilerini PTH'nun tersine etki ederek gdsterir. Yani
osteoklastik aktiviteyi inhibe ederek kemik rezorbsiyonunu énler. (10 ,57)

2.1.1. PARATHORMON (PTH)

PTH 84 AA'den olugsmus tek bir polipeptid zincirinden ibarettir. 9500 molekdil
agihgindadir. Paratiroid hiicresinde 115 AA ile preprohormon halinde yapilir.
Preprohormon endoplazmik retikulumda klipaz aktivitesi ile 90 AA'li prohormona ve
golgi aparatinda triptik klipaz aktivitesi ile 84 AA'li parathormona doénGsir.
(10,47,57,64 )

PTH salgisi baglica plazma iyonize Ca dlizeyi ile ayarlanir. Ca dlizeyi
digiince, PTH salgisinda ani bir artig olur. Artan PTH, kemik , bdbrek ve dolayii
olarak badirsaklar tizerine etki ederek kalsiyumun dolagimdaki konsantrasyonunu
artinir, belli bir dizeyin Uzerine c¢ikardiinda ise PTH salgisi tekrar azalir.
Organizmada bu gekilde bir kontrol mekanizmasi olusmustur. PTH hormon sentez
edildikten sonra paratiroid bezde depo edilir.Ca kosantrasyonunun PTH sentezi
Gzerindeki etkisi depolarda bekietilen PTH'nun salgilanmasinda oldugu gibi gcabuk
ortaya cikan bir etki seklinde degildir. PTH'in paratroid hticresi icindeki depolarn
hiicre digi, sivi Ca dlzeyi tarafindan kontrol edilir. Diizeyin artmasi, bu depolardaki
PTH'In yikimasini arttinr. Bu yikim drlnleri dolagima gegerek, plazma
immunoreaktif PTH miktarina katkida bulunur. (4,10)



Dolagimda aktif olarak bulunan PTH diizeyi 6k;ﬂlememektedir. Dolagimda
immunoreaktif PTH olarak bulunur. immunoreaktif PTH molekdiin yikilmig
formudur. Bodbrek yetmezliginde, yikim Urlnlerinin temizlenememesine bagh
immunoreaktif PTH dlzeyi artar. Normalde kan PTH dizeyi 50 pikogramin
altindadir. (10,47,57)

PTH salgisinin kontroltinde diger 6nemili etkenler, plazma fosfat dlizeyi, Mg
konsantrasyonu, kan pH'si ve hiicre digi extraselliler sividir. Fosfat diizeyi Ca'in
kompleksler olugturan miktarimi ve pH'st da albumine baglanan miktarnni
degigtirerek , PTH salgisini dolaylt bir sekilde etkilemektedir. Mg ise PTH salgisi
Uzerinde, daha énce anlatildigi gibi kalsiyuma benzer etki géstermektedir.

Bunlar diginda bazi diger maddeler de PTH salgis! Gzerinde direkt arttiric
etki gosterirlerse de bunlarin fizyolojik 6nem tastyip tasimadiklar belli degildir. Beta
adrenerjik agonistler, PG'ler ve histamin bu diger sekretagog yani arttiric
maddelerdir. (10, 57)

PTH dogrudan bébrek ve kemik Uzerine , dolayli olarak da bagirsak
Uzerinde etki gdstermektedir. PTH etkisini hedef hiicrelerin plazma membran
reseptorlerine baglanarak gosterir. Reseptor-PTH iligkisi sonucunda membrana
bagh hormonun etkisi ortaya ¢ikar. PTH etkisini en hizh olarak bdbrekte gdsterir.
PTH geri emilimlerini arttirarak, kalsiyum ve fosforun vicutta tutulmasini sadlar.
Fosfat ve bikarbonatin ise proksimal, tibllerden geri emilimini engeller. Bu sekilde
idrarla atilan fosfat ve bikarbonat miktan artar. Fazla bikarbonat atiimasi asidoza
yol acar. Asidoz nedeni ile albimine baglanan kalsiyum miktan azalacagindan
dolagimda iyonize kalsiyum artar. Fosfatiri de kemik yikimi sonucunda
gelisebilecek hiperfosfatemiyi 6nler. (10,47,64 )

Bu sekilde hiperfosfatemi 6nlenmeseydi, serumda fazla miktarda bulunan
fosfatin , kalsiyumla kompleksler olusturmasi sonucunda PTH etkisi ile ortaya
¢cikan, plazma iyonize kalsiyum artigi daha az olabilirdi. PTH bébreklerde
hipofosfatemik etkisi ile ya da dogrudan 25 (OH) D1 alfa rediiktaz enzimini
uyararak aktif D vitamini yani 1,25 (OH) D2 yapimini arttinr. Aktif D vitamini artigi



sonucunda hormonun dolayl etkileri ortaya ¢ikar. ince badirsaktan Ca emilimi artar.
Kemik yikiminda artma olur. (64)

Kemikte PTH reseptorieri osteoblastlar Uzerindedir. PTH'un osteoklast
iglevini dolayh bir gekilde uyararak kemik yikimini arttirdi§i digtinGimektedir.
Hormonun etkisi altinda kemikten hicre disi sivisina kalsiyum ve fosfor akimi
oimaktadir.

2.1.2. KALSITONIN

Kalsitonin 32 AA 'den olugsmus bir peptiddir. Tiroidin para foiltkiler C
hucrelerinden salgilanir. Serum yan 6mri 2-15 dk. arasindadir. Etkisi baslica,
kemik ve bébrekten kana Ca akimini durdurmak seklindedir. Osteoklastlar Gzerinde
reseptorieri vardir. Kemik yikimini durdurur. Bébrekler yolu ile Ca ve P atiimasini
arttinr. Yikselen kan Ca ve P diizeyleri ile salgilanmasi uyarnlir. Disen kan Ca ve
P duzeyleri ile baskilanir. Klinikte baslica iki kullanim alan: vardir. Kalsitonin diizeyi
Olciimi mediiller troid kanseri tanisinda yararfidir. Kalsitonin ayrica Paget hastaligji
ve osteoporoz tedavisinde ila¢ olarak da kullaniimaktadir. (10,57,64 )

' 2.2. KEMIK ISLEVi VE YAPISI

Kemigin baglica 4 iglevi vardir:

1.Extremiteler ve vital organian icinde bulunduran vicut boslukian igin sert
destek saglamak,

2 Kaslara tutunacak yer saglamak ve hareket icin gerekli kaldirag
sistemlerini olusturmak,

3.Hematopoetik sistem icin uygun bir ortam olugturmak,

4.Kalsiyum, fosfor , magnezyum ve sodyum gibi iyonlar i¢in genig bir depo
gorevi gérmektir.

Bu iglevleri yerine getiren kemik ,yapi olarak baslica iki kisimdan olugur:
Solid mineral ve organik matriks.



Kemik agirhiginin 2/3 'GUnt kemikte bulunan mineraller olugfurur. Agirhgin
geri kalan kismi ise baglica kollagen ve sudur. Kemikte kollagen diginda, az
miktarda bazi dider proteinler bulunur. Bunlann baglicalan, serum kaynakl
proteinler , osteokalsin, osteonektin, kemik proteoglikani ve bazi diger
glikoproteinlerdir. Kemigin mineral yapisini baslica hidroksiapatit kristalleri ve daha
az oranda amorf kalsiyum fosfat olugturur. Amorf kalsiyum fosfat, aktif kemik
yapiminin oldugu béigelerde ve gen¢ kemiklerde daha fazla bulunur. (4,10,47,57)

Kemik yalnizca sert bir doku degildir. Ayni zamanda kinimaya direnglidir ve
kas kasilmasi ile rahathkla hareket ettirilebilecek kadar hafiftir. Bu ézellik, kortikal ve
trabekiler kemik dokusunun uygun dagilimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Kortikal kemik , siki bir sekilde biraraya getiriimis mineralize kollegen
tabakasindan olusur ve kemigin sertligini saglar. Tubuler kemiklerin baslica
bilegenidir. Trabekliler kemikse siingerimsi bir gérinimdedir. Aksiyel iskeletin
biyuk bir kismini olusturur. Kuvvet ve esneklik saglar.

Mikroskopik olarak da iki tiir kemik ayirdedilmektedir "Woven" (woven
bone) ve lameller (lamellar bone) kemik.

Woven kemik, embriyonik kemigin normal bilesenidir. Daha sonra yerini
lameller kemige birakir. Bu kemikte kollagen lifleri birbirine paralel degildir; mineral
icerigi az ve birim alana diigen osteosit sayisi fazladir. Lameller kemikte ise birim
alana dugen osteosit sayis! daha azdir. Birbirine paralel olarak yerlesmis kollagen
lifleri ve kollagen 6rgustine iyice yerlesmis mineral icerigi vardir. Daha sadlam
yapida bir kemiktir. ( 47,57 )

2.3. KEMIiK YAPIM VE YIKIMI

Kemik metabolik olarak aktif bir dokudur. Kemik yapim ve yikimi yasam
boyu sirer. Bu olaylar ;

a) Remodeling

b) Endokondral kemikiesme (endokondral ossifikasyon)
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¢) intramembranéz kemiklegme seklindedir.

a) Remodeling yani kemik yenilenmesi; kemik yiizeylerinde yeralan,
kemigin yapisal biitlinlGgina strdiren yikim ve yeniden yapim olaylanni kapsar.

b) Endokondral kemikiesme yani gocuklardaki kemiklesme ise kalsifiye
olmus kikirdagin kemiklesmesi anlamina gelmektedir. Erigkinde ise epifiz
kikirdaklan kapandiktan sonra endokondral kemiklesme durur; kemikler boyuna
uzamaz. Yalniz Havers kanallar sisteminin remodeling'i sirmektedir. Kemigin
kalinhginin artmasi periosteal kemikiesme ile olmaktadir.

¢) intramembranéz kemikiesmede ; kemidin endosteal yiziinde kemik
yikimi, periosteal ylzinde ise yeni kemik yapimi olur. (10,47,57)

Yenilenme olaylan ile iskeletteki kalsiyumun her yil %18'i rezorbe olmakta
ve tekrar cokmektedir. "Remodeling” sirasinda énce kisa stiren (30 yasta 1 ay) bir
kemik yikimi dénemi ve bunu izleyen ve daha uzun siren (3 ay) bir kemik yapimi
dénemi yer alr. Bu olaylar , radyoizotoplar ve tetrasiklin kullanilarak yapilan
mikroradyografik caligmalarla ve histomorfometrik yéntemierle incelenmektedir.
Tetrasiklin, kemikte yeni mineralizasyon bélgelerinde birikir ve floresans verir. Bu
bakimdan, hastaya belli bir aralikla (genellikle 20-25 giin ) iki kez tetrasiklin verilir
ve ardindan kemik biopsisi yapilirsa yeni kemiklesme hizi (appositional rate )
hesaplanabilir. éu, normalde giinde 0.74 mikrometredir.

2.3.1. KEMIK YAPIMI

Kemik yapimi osteoblastlar tarafindan gerceklestiriimektedir. Bunlar
mezengimal hiicrelerdir. Osteoblastlar 6nce organik matriksi yaparlar. Sonra
kollagen &rglstnin bosluklaninda hidroksiapatit kristalleri olugur. Osteoblastlar
alkalen fosfataz (ALP) enziminden zengindir. Kemik yapiminin arttig1 hallerde bu
enzimin aktivitesi artar. ALP ''n kemik mineralizasyonu tzerindeki etkisi iyi
bilinmemektedir . Fakat, ALP bir mineralizasyon inhibitéri olan pirofosfati yikarak
mineralizasyonu saglayabilir. (47)
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2.3.2. KEMIK YIKIMI

Kemik yikimi osteklastlar tarafindan gercekliestirilir. Bunlar hematopoietik bir
ana huicreden (stem cell) gelistigi dUstntllen , ¢ok g¢ekirdekli dev hucrelerdir.
Osteoklastlar, c¢evrelerindeki lakunalar iginde asidik bir ortam yaratarak
demineralizasyona neden olurlar. Daha sonra, salgiladikian proteaziaria organik
matriksi de yikarlar.

Bazi maddeler kemik yikimini arttinir. Bunlann baslicalan , PTH, aktif D
vitamini (1.25 dihidrosikolekalsiferol), heparin , osteaklast aktive edici faktér (OAF)
gibi sitokinler ve PG sentezini uyararak etkisini gésteren "transforming growth
factor alfa " gibi ligantlardir. Kalsitonin ise kemik yikimini baskilar. (47,57)

2.4. KEMIK MINERAL METABOLIZMASI VE
KEMIKLE iLGILi HORMONLAR

Kemigin yapisindaki baglica mineraller , Ca, P ve Mg' dur. Vicutta Ca, P ve
Mg dengesi ¢ hormon tarafindan diizenlenir. Bunlar peptid hormoniar olan PTH ve
kalsitonin ile bir sterol hormon olan 1.25 dihidroksi D vitaminidir. ( aktif D vitamini )
Bu hormonlara doku yanit Gizerinde, insllin , kortizol , tiroksin , epinefrin, éstrogen ,
testesteron gibi. diger hormonlarin , Ca , Mg , P gibi inorganik iyonlarnn, fiziksel
etkenlerin , bazi bliyime faktdrieri , prostaglandinler ve lenfokinlerin de etkisi oldugu
bilinmektedir.(10,47,57)

2.4.1. KALSIiYUM METABOLIZMASI

Vicutta toplam 1-2 kg kadar Ca vardir ve bunun %98'i iskelette bulunur.
Ganliuk diyetle alinan kalsiyumu baglica sit ve sit Grinleri saglamaktadir. Bir
gunde diyetle alinan Ca miktan toplumiara gére olduk¢a degisken olmakla birlikte,
ABD'de yapilan aragtirmalarda , ¢ocuklar ve erigkinlerin giinde 800-1200 mg Ca
almasi tavsiye edilmekiedir. Ca gereksinimi , blyUme c¢aginda, gebelikte ve
yasliikta artar. intestinal Ca emiliminin giderek azaimasina bagh olarak 40
yagindan sonra Ca gereksinimi artmaktadir. Ca dengesinin bozulmamasi sakinmak
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icin yashlarin ve postmenapozal dénemdeki kadinlarin, geng erigkinlere gbre %50
oraninda daha fazla Ca almasi gerektigi digtntimektedir. (47,57,64)

Nomalde, diyetle alinan kalsiyumun % 30-50Q' sinin emildigi saptanmigtir.
Emilim baslica proksimal ince bagdirsakta , aktif transport ve diflizyonla olmaktadir.
D vitamini gerek aktif transport, gerek difiizyonia Ca emilimini arttinr. idraria giinde
100-400 mg Ca atimaktadir. Ayrnica , bir miktar Ca gastrointestinal sisteme
salgllanmakta ve bu yolla kaybedilmektedir.

Plazma total Ca konsantrasyonu 8.9-10.1 mg/dl arasinda degismektedir.
Bunun da yaklagik %50'si iyonize Ca halindedir. Kalani serbest olmayan, proteine
bagh, az bir kismi da sitrat,bikarbonat ve fosfat anyonlarn ile bagh kompieksier
seklindedir. Proteine bagli Ca , asagidaki formuilden yararianilarak hesaplanabilir :

Proteine bagh Ca orani ( % ) = 8 x albumin (gr/dl) + 2 x globdlin + 3

Kalsiyumun metabolik olarak aktif kismi iyonize kalsiyumdur. iyonize
kalsiyumun eksikliginde noéromuskdler irritabilite artar yani tetani tablosu olusur.
Hipomagnesemi ve alkoloz, tetani esigini dustirtr, hipokalemi ve asidoz ise tetani
esigini yiikseltir,

Plazma total Ca artisi, genellikie iyonize Ca artigi ile birlikte olur.
Hiperkalsemi nedeni ile ortaya ¢ikan baglica belirti ve bulgular ; igtahsizlik, bulanti
ve kusma, konstipasyon, hipotoni, depresyon, koma , dokularda Ca ve P ¢cbkmesi,
renal fonksiyon bozuklugudur. (47,64)

Vicutta Ca dengesi, baslica intestinal absorbsiyon ve kemik rezorbsiyonu
ile saglanmaktadir. Ca eksikligi sirasinda PTH salgisi ve buna bagl olarak aktif D
vitamini sentezi artar. PTH ve D vitamini etkisi ile bagirsaktan Ca emilimi ve kemik
yikimi artar ve bu gekilde kalsemi dlzeltilebilir ve Ca normal dizeylere ¢ikarilabilir.
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2.4.2. FOSFOR METABOLIZMASI

Fosfor kemigin énemli bir bilesenidir. Ayrica diger dokulann yapisinda ve
metabolik reaksiyonlarda yer alir. Vicutta ortalama 1 kg fosfor vardir. Bunun %85'i
iskelette yerlesmistir. Fosfor, plazmada baglica inorganik ortofosfat seklinde
bulunur. Bunun ancak %12'si proteine baghdir. Normal plazma inorganik fosfor
dlzeyi, desilitrede 2.8-4.0 mg arasinda degisir. P diizeyi ¢ocuklarda daha
yuksektir. Kadinlarda da menapozdan sonra artar. Plazma P dizeyi diumal bir
6mek gosterir; aksam saatlerinde daha yiksektir. Karbonhidrat alinmasi, fosforun
hicreye girigini ve fosfat esterlerinin  olusumunu arttirarak plazma P dlzeyini
disardr. (47,57)

P alinmasi da P dizeyini arttirmaktadir. Bu nedenle dogru bir yorumlama
icin , plazma P dizeyi sabah a¢ kamna dlcliimelidir. Alkaloz da , plazma P
dizeyinin digmesine neden olmaktadir. Yliksek P icerikli diyet altinda, diyetie
alinan fosforun % 70'i , dislk fosfor icerikli diyet altinda, diyetle alinan fosforun
%80-90" ince badirsaktan emilir. Diyet ile az fosfor alinmasina bagh
hipofosfatemiye genellikle rasttanmaz. Yainiz, fazla miktarda emilmeyen antiasitler
aliniyorsa, hipofosfatemi geligebilir. Antiasitler fosforu baglayarak bagirsaktan
emilimini engeller.(57,64)

Vicutta fosfor dengesi, baslica bdbrek iglevi ile saglanmaktadir.
Bobrekte filtre edilen fosfor biylk &lglide geri emiimekte, ancak %10-15'i idraria:
atiimaktadir. Idrarla atian fosfor miktan diyetle alinan fosfor miktanini yansitir.
Fosfor geri emilimi proksimal ve distal tibllierde olmaktadir. Proksimal renal
tibullerde fosfor geri emilimi, sodyum geri emilimine bagimidir. Bu bakimdan
volim yuklenmesi gibi proksimal sodyum geri emilimini azaltan etkenler ve
asetazolamid gibi proksimal etkili ditretikler , fosfor geri emilimini azaltir. Agir
bbbrek yetmezliginde, renal fosfor klerensinin azalmasina bagh hiperfosfatemi
geligir. Hiperfosfatemi genellikie belirti vermez. Fakat, dokularda kalsiyum fosfat
cokebilir.
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Agir akut hipofosfatemi ; hospitalizasyon, alkoliklerin beslénmesi,diabetik
ketoasidoz tedavisi nedeniyle ortaya c¢ikabilir. Baslica beliri ve bulgulan ;
istahsizlik, bas dénmesi, kemik agrilan, proksimal kaslarda zayiflilik, osteomalaziye
bagl sallanarak yirime, gelisme geriligi, doku oksijenasyonunda azalma, hemolitik
anemi ve konjestif kardiyomyopati seklinde dzetlenebilir.

2.4.3. MAGNEZYUM DENGESI

Magnezyum hiicre i¢i sivisinin baglica katyonudur. iskeletin yapisinda
bulunur. Bazt kimyasal reaksiyonlarda katalizér gérevi gériir . Néromuskdler iletide
roli vardir. Ekstraselliler sividaki diizeyi desilitrede 1.5-2.2 mg arasinda degisir.
Baglica kuru baklagiller, yesil bitkiler, findik, fistik, ceviz ve tahilda bulunur. Ganitk
Mg gereksinimi 0.3 gr kadardir. Diger besin ogelerini saglayan bir diyet,
magnezyumu da yeterli miktarda saglayabilir. Kemik ve hicrelerdeki depolardan
Mg ‘un dolagima verilmesi gli¢ oldugundan, insanlarda 1 hafta magnezyumdan fakir
beslenme sonucunda bile serum Mg dizeyinde o6nemli bir disme
gozienebilmektedir. Mg'dan fakir beslenme ,PTH salgisini arttinr. PTH bobrek yolu
ile Mg tutulumunu arttinr. Serum Mg dizeyi ile PTH salgisi arasinda tam olmasa da
bir negatif geri dénisim kontrol sistemi islemektedir. Hafif ve orta derecede
hipomagnezemi PTH salgisini uyarnir. (57)

2.4.4. D VITAMINI

D vitamini iki molekller sekli olan bir steroid hormondur. D2 vitamini
(ergokalsiferol)  bitkisel kaynaklidir. D3 vitamini  (kolekaisiferol) ise
7-dehidrokolesteroliin epidermiste glineg 1sinina maruz kalinmas!i sonucu
olugmaktadir. Burada D vitamini kolekalsiferol aniaminda kullaniimaktadir.
Kolekalsiferol karacigerde 25 hidroksi D' ne (25 hidroksi kolekalsiferole) dénusgdr.
Bu fizyolojik konsantrasyonlarda etkin bir hormon degildir. Bébregin proksimal
tibdlerinde 25 hidroksi D1 aifa hidroksilaz enzimi ile 1.25 hidroksi D2 'ye dénusdir.
Bu D vitamininin aktif seklidir. (57,64)
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PTH 1 alfa hidroksilasyonu arttinr. Dagik serum Ca ve P di]zeyleri de 1
alfa hidroksilasyonu arttirmaktadir. Diger hormonlardan prolaktin ve somototropin
de 1.25 hidroksi D2 yapimini arttinrlar. Fakat bu etkilerinin fizyolojik sartlardaki
Onemi iyi anlagilamamgtir.

1,25 hidroksi D2, etkilerini baglica kemik ve badirsak Uzerinde gésterir .
Ba@irsaktan Ca emilimini arttinr. Kemik Uzerine etkisi PTH ile sinerjiktir.Bébrek
Uzerindeki etkisi belirenmemistir. Aynca daha birgok dokuda D vitamini reseptérieri
bulunmaktadir (57,64)

2.5. PARATIROID HASTALIKLARI

Paratiroid hastaliklan baslica iki gurupta incelenir. Daha énce anlatilan Ca
P metabolizmasini etkileyen en énemli hormon olan PTH 'un artig ve azalmalar bu
iki hastalik gurubunu olusgturur.

A Hiperparatiroidi
B. Hipoparatiroidi

Bizim calismamizia ilgili olan hiperparatiroidi hastaliini aynntili olarak
inceleyecegiz.(10,47,57)

2.5.1. HIPERPARATIROIDI

Hiperparatiroidi 3 tipte kargimiza ¢ikar. Bunlar;
1.Primer hiperparatiroidi

2.Sekonder hiperparatiroidi

3.Tersiyer hiperparatiroidi

Bu tiplerin hepsinde hormon miktarn ve Ca orani yiiksek ; P orani disik
bulunmaktadir. Yikselen PTH diizeyi direk olarak kemik ve bébrek ;indirek olarak
badirsak Gzerine etki ederek hiperkalsemiye neden olacak sekilde rol oynar.
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2.5.1.1. PRIMER HIPERPARATIROIDI

Primer hiperparatiroidizm , kontrolstiz olarak artrmig PTH salgisi sonucunda
geligen bir Ca, P ve kemik metabolizmasi bozuklugudur. Burada salginin kontrolstz
olarak artmasi en 6nemli noktadir.. Clnkl primer hiperparatiroidizm bu yéna ile
sekonder hiperparatiroididen aynimaktadir. Sekonder hiperparatiroidide coguniukla
D vitamini eksikligi gibi bir nedenle ortaya ¢ikan hipokalsemiye bagh bir PTH
salgist artigi vardir. Oysa primer hiperparatiroidide , az ya da ¢ok otonom bir PTH
salgisi sézkonusudur. (57,63,64,95)

2.5.1.1.1. Sikhk

Primer hiperparatiroidizm insidansi gerek erkekte, gerek kadinda 50
yagindan sonra artar. Kadinlarda 2-4 kez daha fazla gérultr. 40 yaginin Gzerindeki
kigiler arasinda yapilan arastrmalarda prevalansi 1/200 ile 1/1000 arasinda
degigmektedir. (63 )

2.5.1.1.2. Etiyoloji

. Primer hiperparatiroidizmde paratiroid bezlerindeki patoloji %81 oraninda
tek adenom, %15 oraninda paratiroid bezlerinin hiperplazisi ve %4 oraninda
paratiroid karsinomu olarak saptanmaktadir. Nadiren birden fazla adenom da
bulunabilir. Gerek adenomda, gerek hiperplazide ¢ogalarak lezyonu olusturan
hdcreler paratiroid bezinin esas hicreleridir. (Chief-cell) Hiperplazi basglica, primer
hiperparatiroidizmin kalitsal tiplerinde gézlenen paratiroid lezyonudur. Primer
hiperparatiroidizmin otozomal dominant gecisli kalitsal tipine rastlandigi gibi, bu
hastalik mutipl endokrin neoplazi tip 1 (MEN tip 1) ve tip 2 (MEN 2) tablolarinin
bileseni de olabilir. Gerek MEN 1 (Wermer sendromu) gerek MEN 2 (Sipple
sendromu) otozomal dominant gegis gdsteren patolojik durumlardir. (57,63 )

Primer hiperparatiroidizm; Wermer sendromunda baslica hipofiz timéra ve
pankreas adacik tiiméra ile, Sipple sendromunda ise baglica mediller tiroid
karsinomu ve feakromasitoma (bobrek (st bezi adenomu) ile Dbirlikte
goriimektedir. Bu nedenle kendilerinde MEN 1 ya da MEN 2 ile ilgili endokrin
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bozuklukiar saptanan hastalar primer hiperparatirodizm yéninden de aragtinimal
ve izlenmelidirler.

2.5.1.1.3. Fizyopatoloji

PTH' un fazla salgisi hiperkalsemiye yani extraselliler sivida Ca
konsantrasyonunun artmasina neden olur. Vicut bunu diger hiperkaisemi
durumiannda oldugu gibi baslangicta renal ve intestinal Ca kaybini artirarak
kargilayamaz. ClinkG bobrek ve bagdirsak PTH'un dolayll ya da dolaysiz hedef
organiandir. Hastaligin basinda, serum Ca konsantrasyonunun 11.5 mg/dl altinda
oldugu donemde idrarla atilan Ca miktart normal siniriar igcinde bulunabilir. Serum
Ca konsantrasyonu 12 mg/dl' yi ¢ok astiginda ise olugan hiperkalsemi paratiroid
hormon depolanni uyararak aktif haldeki PTH ‘yi inaktif hale getirir.12mg/dl ‘nin
Usttindeki Ca orani filtrasyonda geri emilebilen miktan asar ve hiperkaisitri gelisir.
Bu ise primer hiperparatiroidizmin diger bir klinik 6zelligine, bébrek tasina neden
olur. Nefrokalsinozis de bdbrek yetmezligine yol agar. Cunki sirekli hiperkalsidri
yaninda bikarbonatiri ve pH artisi gibi bagka degisiklikler de vardir. (10,47,57,95)

Primer hiperparatiroidizmde hiperkalsemiyi yukanda aciklanan
hiperl;alsii]riden bagka baz diger etkenier de sinilamaya caligir. Bunlardan biri de
kalsiyumun yumugak dokuda ¢okmesidir. Bu gekilde metastatik kalsifikasyonlar
olusur ve belirtilere neden olurlar. Kalsifik tendinit ve kondrokalsinoze bagh eklem
agnlan ortaya ¢ikar.

Hiperkalsemiyi sinifayan diger bir etken de vucut D vitamini depolannin
azalmasidir. PTH, 1 alfa hidroksilasyonu hizlandirarak 25 hidroksi D' nin 1,25
hidroksi D2 ' ye dénisind hizlandinr .Bu sekilde D vitamini depolar simirh olan
hastalarda, osteitis fibroza sistika yaninda osteomalazi de gelisir. PTH etkisi icin D
vitamininin destekleyici etkisi gerektiginden, bdyle hastalarda Ca dizeyi normal
bulunabilir. (47)
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2.5.1.1.4. Belirti ve Bulgular

Gintamiizde hiperparatiroidizm olgularnin énemli bir kismi, tani
kondugunda semptomsuzdur. Belirtiler ve bulgular mevcutsa , bunlar baglica
hiperkalsemi, hiperkalsiGri yada osteitis fibrosa sistika nedeni ile ortaya cikariar.
(57,64)

Hiperkalsemi, degisik sistemlerle ilgili belirti ve bulgular verir. Hastalarda
polilri ve polidipsi sikiikla ilk olarak ortaya ¢ikar.

1.Merkezi sinir sistemi ile ilgili olarak zihinsel aktivite de bozulma, yakin
zaman belledgi kaybi, emosyonel dengesizlik, depresyon, uyku hali ve koma
olusabilir.

2.Kaslarda pirofosfat kristallerinin ¢okmesi sonucunda gelisen kalsifik
tendinit ve kondrokalsinozise bagii eklem agrilan vardir.

3.Gastrointestinal sistem ile ilgili dispepsi, istahsizlik , bulanti, konstipasyon,
peptik tlser ve akut pankreatit gériime olasiliginda artis olur.

* 4.Bobrek iglevi ile ilgili politri, noktiri baslica hiperkalsemi belirtilerindendir.
Hiperkalsemi durumlaninda nefrokalsinozis ve bunun sonucunda Gremi belirti ve
bulgulan ile birlikte bébrek yetmezligi geligebilir. Hiperkalsitri, Griner sistemde
kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat tagi olugumuna , agr ve hematiri gibi belirtilere
yol agabilir. Primer hiperparatiroidizmli hastalarda %10 oranda driner sistem tasina
rastlanmaktadir

5.Kalp ve damar sisteminde damar cidarina kalsiyum birikimi ve kalp
kasina agin kalsiyum gegisi nedeni ile hipertansiyon , damar sertlegsmesi ve ileri
dénemde kalp yetmezligi gortlebilir.

6.Hastaligin gézde yaptigi iki ana problem vardir. Bunlar konjuktivit ve band
keratopatidir. Konjuktivit konjuktivada, band keratopati ise , komeada Ca ve P
¢bkmesi sonucu olugur.
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Hastalarda saptanabilen diger hiperkalsemi buigulari ise , hiperaktif derin
tendon reflekslerinde, vibrasyon duyusunda kayip, proksimal kaslarda kuvvetsizlik
gorular. (57,64)

2.5.1.1.5. iskelet Sistemi ve Kemikierdeki Bulgular

Kemiklerin tutulmasinda goérilen en yaygin patoloji osteoporozdur.
Osteoklastik aktivitenin artmasina bagh olarak osteitis sistika fibroza gértiebilir.
Osteitis fibroza sistikanin en spesifik bulgusu subperiostal rezorbsiyondur. En iyi
olarak el parmaklarinin radyogramlarinda gésterilir. Daha ¢ok falankslarin radyal
yuzlerinde gériimektedir.

Radyografilerde osteoporoz, subperiostal rezorbsiyon , demineralizasyon,
kemik kistlerine (brown timora) bagh olarak buziu cam gérintimu vardir. Buzlu cam
goranimi, ¢ok sayida kiguk, disuk ve yliksek dansiteli alanin bir arada bulunmasi
ile olusmaktadir. Eklem ve kemik agnlan hastalarin en biylk yakinmalandir. Ayrica
patolojik kemik fraktirleri olusabilir. Ekstraosseos kalsifikasyonlar meydana
gelebilir.

- Kalsifik tendinit, kondrokalsinozis, nefrokalsinozis ve pulmoner kalsifikasyon
durumlarinda, yumusak doku kalsifikasyonlar da grafilerde gérllebilir. Fakat
nefrokalsinozis ve pulmoner kalsifikasyon, radyoaktif isaretli difosfat bilesiklerini
kullanarak yapilan kemik sintigrafilerinde daha iyi gérilebilir. Bébrek taglan daha
cok opak kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taglan olduklarindan, direkt grafilerde
gorulebilider. Bunlann buydkluklerinin nefrotomogramlarda saptanmasi, hastanin
takibi bakimindan 6nemlidir. Zaman iginde blyliyen tag, hastaligin aktif oldugunu
gosterir. Nadiren lrikasit taglanna da rastlanmaktadir. Bunlann saptanbilmesi igin
kontrast madde kullanilarak yapilan radyolojik incelemeler gerekmektedir. Yani
primer hiperparatroidizmli hastalara intravenéz pyelografi de yapilmasi gerekir.
(4,57,64)
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2.5.1.1.6. Oral Bulgular

Asin salgiianan PTH tim kemiklerde oldugu gibi maxilla ve mandibulada da
osteoklastlan kamgilar ve hidroksilapatit yikimini arttinr. Buna kargilik kemikte Ca
presipitasyonu artar, kemik yapimi énemii éigtide hizlanir. Ancak bu yeni kemik
yapimi diizenli degildir ve anormal lameller kemik dokusu apozisyonu meydana
gelir, fakat kompansasyon olmaz. Yani 6nce kist bosluklari, arkasindan anormal
kemik yigiimasi olugur. Bu sonradan olugan kemik yidinina santral dev htcreli
graniiom (Brown timéri) denir. Bu lezyon kahverengi pigment iceren, Ca
icermeyen yumusak bir timére benzeyen ancak otonom geligmeyen bir kitledir.
Radyogramda zimba ile delinmig gérint verir. (18,19,20,21,23 )

Cene kemiklerinde unilokller ve multiokiler kistik olugsumiar ve osteoporoz
gérilmektedir. Cene kemidinde blyilk oranda Ca ¢ézlilmesine karsi diglerin, Ca
kaybetmedikleri gérullr. Ancak dislere destek dokuda, aiveolar kemikte ve lamina
duradaki kayip dikkat ¢ekicidir. Birden fazla dev hiicre epulisi ve tekrariayan epulisi
olan hastalarda primer hiperparatiroidizm dlstntimelidir. Gingivada ciddi
enflamatuar olaylar geligir. Bunlara ek olarak dudak ¢evresindeki deride kahverengi
pigmente nérofibromiar saptanir. Bunlar killanmig nevuse benzer sekildedir.

Cene kemigindeki genisleme ve hava kabarcigi seklindeki radyoltsent
alanlar paget, fibroz displazi ve osteomaiazi ile karigtiniabilir.

Radyogramda osteoporotik olguyu sunlardan ayirdetmek gerekir :

a) Paget : Bunda kandaki ALP seviyesi artmigtir. Kemik yapim hizi
yikimindan fazladir.

b) Osteomalazi : Serum Ca ve P yogunluklan disgtkidr.

c) Fibroz displazi :kemik degisimleri lokalizedir ve lamina dura'da degigim
olmaz

d) Multipl myelom: Yassi kemiklerde daha ¢ok gorilir. Kemigin dis
ylzeyindeki dikensi cikintilar tipiktir. (57)
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Primer hiperparatiroidide kemik icindeki radyollsent alanlar yuvariak yada
oval keskin siirhidir. Bazen lobller seklinde de olabilir. Mandibulada lobdler
seklinde olanlar ameloblastoma ile karigtinilabilir. (79,80,91,94,95)

Lezyon olugmayan olgularda kemik agrilan nadirdir. Lezyon olan olgularda
ise, genellikie kemikte baski ile artan agn vardir. Bazen eklem ytizeylerinin yeniden
dizenlenmesi ve sekonder atroz olugmasi nedeni ile de ekiem agnian olabilir.
Kemik agrilari her ne kadar erken belirti olarak belirtilse de ilk semptom patolojik
kirklardr.

Oral bdlgedeki diger klinik belirtileri de ; dis mobilitesi, maloklizyon,
metastatik yumusak doku kalsifikasyonu olugturur. Mobilite artmasi ve diglerin
kaymasi ile ilgili hicbir patolojik periodontal cep formasyonu gérilmeyebilir. Kék
rezorbsiyonlarinin ve periapikal radyolisensilerin yavas yavas degisen dig dizilimi
ile ilgisi vardir.

Digler cigneme kuvvetleri ve perkiisyona karsi agrih olabilirler. Pozitif isi
veya elektirk pulpa testi tepkisi ortaya ¢ikabilir. Splint uygulamasi agnyi ve
olugabilecek kaymay:r ©o6nlemek icin faydahdir. Splint tedavisi kemigin
mineralizasyonu ile sonuglanana kadar uygulanmaiidir.

2.5.1.1.7. Dental Yaklagim

Hiperparatiroidizmin birgok oral semptom gdéstermesi bakimindan, dis
hekimlerinin bu durumu taninmasi ve hastayi potansiyel bir bébrek hasarindan
korumak, iyatrojenik frakttrleri 6niemek, sistemik birgok problemin zincirleme olarak
olugmasini engellemek igin dodru yéniendirici medikal bilgiye sahip olmalan gerekir.

Medikal komplikasyonlar olmadidi siirece ritin dental tedavi dedgisiklik
gerektirmez. lyatrojenik c¢ene kirklarina yol agmamak igin, hastali§in her
safhasinda yapilacak cerrahi midahalelerde ve hatta dis ¢ekimlerinde dikkatli
olunmalidir. (11,19,20,23 )
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Dental tedavilerde dikkate alinmasi gereken durumiar gunlardir :
1.Kemik frajilitesine dikkat ediimelidir.

2.Sekonder hiperparatiroidi vakalannin renal bozukiuk sonucu dialize
girmeleri nedeni ile hepatit B enfeksiyon riski tagimalan yéninden sterilizasyon ve
capraz enfeksiyona karsi dikkatli olunmalidir.

3.Bu hastalarda peptik Glser ve kas gevseticilere olan hassasiyete karsi
medikal tedavide doktoru ile konsiiltasyona gidilmesi gerekmektedir. Hastalara
verilecek ilaglann bdbrek yoluyla transforme olanlan yerine karaciger Uzerinden
transforme olanian tercih edilmelidir. 3. Kusak sefalosporinier, kinalonlar , ko-
trimaksazol ve tetrasiklin gurubu antibiyotikler kullanilabilir.

4 Hastalarda bobrek hasarnna bagll konjestif kalp yetmezligi olugsmus
olabilir. Kandaki Ca ‘un yuksek olmasi , bébreklerde Ca birikimine neden oldugu
gibi, damarlarda ateroskleroza ve kalp kasinin kontraksiyonunun azalmasina bagi
olarak olugtugu dustnilen , kalp yetmezligine de neden olabilir. Bu nedenle stres
ve anksiyete yaratic! girisimlerden kaginiimall, tedavi seanslar olabildigince kisa
tutulmahdir. Cok gerekirse doktoru ile konstitasyona gidilerek sedatif ilaglar ile
premedikasyon saglanmalidir. Hipertansiyon riskine kargi adrenalinsiz lokal
anestezikler kullaniimalidir.

Varolan tim dev hiicreli lezyonlarin cerrahi miidahalesi gereksizdir. Ancak
hastanin fonksiyoniarnni bozabilecek lezyonlarin cerrahi tedavisi
yaolimalidir.Paratiroid adenomun ¢ikanimasindan énce yapilan operasyonlarda
dev hiicreli lezyon tekrarlama sansi yuksektir. Bu nedenle , paratiroid lezyonun
cikarimasindan sonra operasyon karan alinmalidir.
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2.5.1.1.8. Laboratuvar Bulgular ve Tani

Primer hiperparatiroidizm tani ve ayirici tanisi bakimindan en &nemli
laboratuvar bulgulan suniardir.

1.Hiperkalsemi

2.Hipofosfatemi

3.idrarla atilan nefrojenik c-AMP miktar! yiksekligi
4 Plazma PTH duzeyi yuksekligidir.

Bu dort bulgu birlikte, primer hiperparatiroidizm diginda ancak bazi nadir
goérilen ektopik hiperparatiroidizm olgulannda saptanir. Bunlar PTH benzeri
maddeler salgilayan bronkojenik karsinom gibi malign timérierdir. (57,63,64)

Primer hiperparatiroidizmli hastalarda, bu hastalikla birlikte malabsorbsiyon ,
D vitamini eksikligi veya kronik bébrek yetmezligi varsa , serum Ca diizeyi normal
bulunabilir. Hiperparatiroidi ile birlikte bdbrek yetmezligi de varsa , serum P dlzeyi
normal veya yiiksek olabilir. (57,63)

Primer hiperparatiroidizmli hastalarda, serumda Mg dizeyi disik bulunur.
Serum klor ve -sitrat dlizeyi ylksek, bikarbonat dizeyi dlsgiktir. Hastalarda
hiperkloremik asidoz saptanir. (57)

idrarla atilan Ca (normalde 150-300 mg/24 sa ) ve P (normaide 400-1400
mg/24 sa ) miktan artmigtir.

Serum ALP dizeyi artabilir. Kemik yikiminin géstergesi olarak idrarla atilan
hidroksiprolin miktar1 artar. Aminoasittiri de olabilir. Birlikte bébrek yetmezligi varsa
kan Ure azotu artar.

Normalde %85'in Uzerinde olan tubller P reabsorbsiyonu, primer
hiperparatiroidizmde %50-60'a iner.
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Otonom PTH salgisini gostermek (zere kalsiyum infizyon testi yapilabilir.
Normalde oldugundan farklh olarak primer hiperparatiroidizmde kalsiyum
inflzyonundan sonra idrarla atilan P miktarinda bir azalma olmaz. Oysa sekonder
hiperparatiroidi olgularinda , kalsiyum inflizyonu neticesi PTH miktan digecegi igin
idrar P miktarinda bir azalma olur.

Primer hiperparatiroidizmin ayirnici tanisinda énemli bir test de steroid
testidir. Primer hiperparatiroidizmli hastaya 10 gin slUre ile ginde 100 mg
hidrokortizon veya es de@eri dozda prednizolon verilirse hiperkalsemi normale
dénmez. Oysa sarkoidoz, D vitamini entoksikasyonu, multipl myeloma ve kemik
meiaztasu olan bazi malignitelerde hiperkalsemi kortizon tedavisi ile azalir. (57,64)

Paratiroid bezlerinin yerinin saptanmasi da cerrahi girisime yén vermek
bakimindan énemlidir. Bu amagcla radyoaktif selenyumia paratiroid sintigrafisi,
talyum-teknesyum subtraksiyon sintigrafisi, boyun bdlgesinin ultrason ve tomografi
ile incelenmesi, selektif anjiografi, venéz kateterizasyon ve alinan degisik kan
6meklerinden PTH 6lcim( yapilmasi, ultrasonografi yapimasi rehberliginde
yapilan biopside elde edilen materyelde PTH tayini yapiimas: gibi yéntemiere
bagvurulabilir. Bunlardan anjiografi ve venéz kateterizasyon komplikasyonlarn olan
invaziv inceleme ydéntemieridir. Bunlarnn ancak ilk ameliyati basarili olmadidi
durumlarda ikinci ameliyattan ©once paratiroid lezyonunun saptanmasi igin
kullaniimas) énerilir. CUnkld, deneyimli cerrahlar tarafindan yapillan ilk
operasyonlarda paratiroid patolojisi %90 oraninda saptanabilmektedir. (57)

2.5.1.1.9. Ayinci Tam

Primer hiperparatiroidizm ; diger osteitis fibroza sistika ve hiperkalsemi
olusturan hastaliklardan ayirt ediimelidir.Primer hiperparatiroidizmden bagka
osteitis fibroza sistikaya neden olabilen diger durumlar, bazi timdrler,hipertiroidi ve
metabolik asidozdur. Hiperkalsemiye yol agan diger durumiaria ayirici tan
agagidaki gibi yapilabilir.PTH salgisi artisi nedeniyle ve bagka mekanizmalarla
hiperkalsemiye yol agan durumlar olarak iki grup altinda toplanabilir:
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1)Serum PTH diizeyini artirarak hiperkalsemiye yol acan durumlar:
a)Primer ve tersiyer hiperparatroidizm
b)Bazi malign timérier (ektopik hiperparatroidizm)

2)PTH dizeyini artirmadan hiperkalsemiye yol agan durumiar:
a)ilaca bagh (tiazid,furosemid,D vitamini,Ca,A vitamini,lityum)
b)Granulomatéz hastaliklar (sarkoidoz,tiiberkiloz,berilyoz)
c)Familyal hipokalsitrik hiperkalsemi
d)Hareketsizlik

e)Malign hastaliklar (meme kanseri,mdiltipl myeloma akut lenfoblastik
[6semi,lenfoma)

f)Diger endokrin bozukiuklar (addison hastaligs,hiper ve hipotroidizm)
g) AIDS

Hiperkalsemi olduk¢a sik goériilen patolojik bir durumdur. Toplumda %1
oraninda goérildigld  bildiriimigtir. En sk rastlanan nedenleri, primer
hiperparatiroidizm ve malign hastaliklardir. Malign hastaliklara bagh hiperkalsemi
birka¢ yolla ortaya ¢ikabilir: Tumér hicreleri PTH benzeri maddeler salgiiayabilir
(bronkojenik karsinom); hiperkalsemi , timér hicrelerinin kemik hiicreleri ile direkt
iliskisi sonucunda geligebilir (meme kanseri); yada multipl myeloma ve dider
hemotolojik malignitelerde oldugu gibi tiGmér hiicrelerinden salgilanan osteoklast
aktive edici faktér (OAF) ve bazi diger lenfokinler hiperkalsemiye yol agar.Diger
hiperkalsemi nedenlerinden 6nemli bir kisminin da aktif D vitamini sentezini
artirarak hiperkalsemi olusturduklan distnulmektedir. Buniar arasinda sarkoidoz ve
diger granulomatéz hastaliklaria , bebeklik cagdinin idiopatik hiperkalsemisi
sayilabilir.
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llaglardan tiazid gurubu diiiretikler kalsiyumun tiibiler geﬁ emilimini, A
vitamini ise , kemik yikimiru artirarak etki gosteririer.

Primer hiperparatiroidizm,diger hiperkalsemi nedenlerinden en ¢ok ektopik
hiperparatiroidizme yol acanlaria kansir. Clnkii bunlar hiperkalsemi ile birlikte
hipofosfatemiye ve idrarda c-AMP artigina neden olurlar. PTH diizeyleri normal ya
da yuksek olabilmeklie birlikte primer hiperparatiroidizmde géraldiGgl kadar yiksek
degildir. (4,57,64)

2.5.1.1.10. Tedavi

Primer hiperparatiroidizmin tedavisi cerrahidir. Ayrnica buna ek olarak
yasami tehdit edebilen bir durum olan hiperkalseminin tibbi tedavisi de
yapiimaldir..

2.5.1.1.10.1. Cerrahi Tedavi

Semptomsuz olgular operasyona veriimeden izlenebiimekle birlikte, primer
hiperparatiroidizmin eninde sonunda belirti verecegi, yine bu hastalarin ¢ogunda
biopsi ile saptanabilen kemik degisikligi bulundugunun hatifanmasinda yarar
vardir. Yani semptomsuz da oisa, kesin primer hiperparatiroidizm tanisi almis olan
hastanin ameliyat edilmesi gerekir. Asagdidaki sartlar ise mutlak cerrahi tedavi
endikasyonlarin: olustururlar.

1.Radyolojik metabolik kemik hastalidi bulgularinin varhg
2.Bébrek iglevinde bozulma saptanmasi
3.11.0mg/dl {izerinde Ca diizeyi

4 Psikiyatrik hastalik, tedaviye direngli peptik Ulser, pankreatit ve
hipertansiyon gibi hiperparatiroidizm komplikasyonlanndan bir yada daha fazlasinin
hastada bulunmasi.

Primer hiperparatiroidizm cerrahi tedavisinde eger hastada tek bir paratiroid

adenomu varsa, bu adenom ¢ikaniir. Diger paratiroid bezlerine dokunulmaz.Eger
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paratiroid hiperplazisi sé6z konusu ise baglica iki sekilde hareket edilmektedir: Ya
dort paratiroid bezinden t¢l tamamen ¢ikarilir ve dérdiincistnin yans: alinir yada
dort bezin hepsi tamamen ¢ikanhr ve cikarilan bezlerden 50-100 mg kadar bir
miktarin 6n kola ototransplantasyonu yapilir. Operasyondan sonra hipokalsemi,
gegici ve kalici hipoparatiroidi geligebilir. Bu durumlarin Ca ve D vitamini ile tedavisi
gerekebilir. (57,84)

2.5.1.1.10.2. Hiperparatiroidiye Bagh Hiperkalseminin Tibbi

Tedavisi

Hidrasyon: Hiperkalsemide ilk alinmasi gereken énlemdir. Hastaya bol su
icmesi onerilir.

Fazla tuz alim : Hastanin glinde idrarla 300 meq, yada daha fazla Na
¢ikaracak kadar tuz almasi saglanir.

Furosemid : (Ginde 40-160 mg oral yoldan) veya etakrinik asit (giinde 50-
200 mg oral yoldan).

- Zorlu diiirez : 15 mg/dl Gzerindeki hiperkalsemi durumlannda, santral
vendz basing,serum Mg ve K dizeyleri izlenerek yapilir. Bu amagla hastaya ginde
4-6 litre serum fizyolojik intravenéz inflzyon halinde verilir. Birlikte 1-2 saatte bir 20-
100 mg furosemid veya 10-40 mg etakrinik asit intravenéz olarak verilir. Hastaya,bu
tedavi sirasinda ortaya ¢itkan K ve Mg kaybina gére, uygun yerine koyma tedavisi
yapilir.

Oral fosfat : 6 saatte bir 250 mg dozda verilir. Ektopik kaisifikasyonlara
neden olabilir. Bu kompiikasyonu énlemek igcin serum inorganik P diizeyi izlenmeli
ve normal dlzeylerin lzerine ¢lkmasina izin verilmemelidir.Clnki Ca X P oraninin
70'in Uzerine ¢gikmasi durumunda yumusak dokularda kalsifikasyon olusur.

Mitramisin (plikamisin) : intravenéz olarak 10-25 mikrogram / kg dozda
verilir. Hiperkalsemi niksetmezse tekrarlanmaz. Kronik hiperkalsemi tedavisinde
haftada 1-2 kez 10 mikrogram / kg dozda intravenéz yoldan verilebilir. Fakat
hiperkalsemi niksi gozlenmeden enjeksiyon tekrarlanmamalidir. Primer
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hiperparatiroidizm olgularinda cerrahi tedavi gerekecedinden, mitramisin
kullaniimamalidir. Cinki belirgin trombositopeniye yol acabilir. Mitramisin
hiperkalsemi (izerindeki tedavi edici etkisini, iskelet (izerine dogrudan etki ile kemik
rezorbsiyonunu durdurarak gésterir. Karaciger,bébrek ve kemik iligi Gzerinde toksik
etkileri vardir. Bu ilagla tedavi sirasinda hasta, trombosit sayisi, tam kan sayimi,
kan Ure azotu ve transaminaz duzeyi ile izienmelidir.

Kalsitonin : Osteoklastlarin olusturdugu kemik yikimint baskilayarak etki
gosteren bu ilacin ylksek dozlan (subkitan,yada intamiskiler olarak 6-12 saatte
bir 4 IU/kg) hiperkalsemi tedavisinde yararll olmaktadir. Kalsitoninle tedavinin
baglica avantaji maksimum etkinin 12 saat gibi kisa bir sire icinde hizla ortaya
cikmasidir: Etkisine karsi bir kag giin igcinde tolerans geligir. Birlikte verilen
glukokortikoidler (6megi glinde 30-60 mg prednizolon) kalsitoninin hipokalsemik
etkisini uzatmakta, etkiye karsi tolerans gelismesini engellemekte ya
geciktimektedirler. ilaca kargi tolerans iyi ise de hastalann %10 'nunda
bulanti,kusma ve "flushing" gorulebilir. Nadiren lokal veya sistemik anaflaktoid
reaksiyonlarada rastlanabildiginden, tedaviya baglanmadan 6nce 1 IU kalsitonin ile
intrakltan deri testi yapiimasi énerilir.

Bifosfanatlar : Ginde 7.5 mg/kg etidronat (250 mi %5 dextroz c¢ozeltisi
icinde 2 saat suren iV inflizyon seklinde ) 3-5 giin stre ile verilir. Etkisi 24-48 saatte
baglar ve ortalama 7 gun surer. Hiperkalsemi ile ilgili olarak IV etidronat ile elde
edilen etkiyi sirdirmek amaci ile oral etidronat tedavisine baslanabilir. ilacin yan
etkileri hafiftir. Baglica bulanti, kusma ve gastrointestinal rahatsiziik hissi seklinde
géralir. Renal bozukluklan olan kansere bagl hiperkalsemi olgularinda nadiren
bébrek toksisitesi bildirimektedir. Etidronat, serum kreatinin dizeyi 2.5- 5.0 mg/dl
arasinda ise dikkatli kullaniimali, serum kreatinin duzeyi 5.0 mg/dl (izerinde ise
kullanilmamalidir. Bu gurup ilaglardan pamidronat'in etidronatdan daha etkili oldugu
bildiriimektedir. Bu ilacin bir kez ve 60-90 mg/dl dozunda verilmesi 6neriimektedir.
Bu doz 1000 ml %5 dextroz ya da 1000 ml % 0.5 NaCl ¢ozeltisi iginde , 24 saat
stren inflizyon geklinde verilir. Eger hiperkalsemi tekrarlarsa, 7 giin sonra
pamidronat tadavisi tekrarlanabilir.
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indometazin : PG E artigi nedeni ile kemik yikimina yol agan malignitelerde
yararl olur. Oral yoldan, 6 saatte bir 25 mg dozda verilir.

Dializ : Fazla Ca periton dializi veya hemodializle vucuttan uzaklastiniabilir.

2.5.1.1.11. Prognoz

hastalar hemen opere edilmektedir. Yalniz, belirti vermeyen biokimyasal primer
hiperparatiroidizm oligulanindan %10-30'unun 5 yil icinde hastaligin daha agir
sekillerine gectigi saptanmigtir. Serum Ca diizeyi 15 mg/dl 'nin lzerinde olan agir
hastalarda ise , uygun tedavi yapiimazsa 6lim kaciniimazdir. (4,57,64)

Operasyonlardan sonra niks, adenom olgularinda nadir, hiperplazi
olgulanda daha sik gérilar. Ca nefropatisi geri dénmeyebilir. Eger tag olusumuna
yol agan bagka bir neden yoksa, basarili operasyondan sonra aktif nefrolitiazis
inaktif hale gecer yani tag blydmesi durur.Agir sekiller diginda osteitis fibroza
sistika lezyonlan ameliyati izleyen birkag ay icinde diizelme egilimi gbsterir.
Hipertansiyonun ise , dlzelip diizelmedigi kesin olarak ortaya konmus degildir.

2.5.1.2. SEKONDER HIPERPARATIROIDIZM

Sekonder hiperparatiroidizm ; hipokalsemiye egilim yaratan herhangi bir
hastalikta gérilen kompensatuar PTH fazla salgisi durumudur. Basiica Kronik
bdbrek hastaligi rasitizm , osteomalazi , intestinal malabsorbsiyon sendromiari,
fanconi sendromu ve renal tlbdler asidozda gorlimektedir. Sayilan bu baglica
sekonder hiperparatiroidizme yol agan bu hastaiiklarda strekli yiksek PTH salgist,
hiperparatiroid kemik hastaliklannin bitin o6zelliklerini (osteitis fibroza sistika,
osteoskieroz dahil) olusturabilir.

2.5.1.3. TERSIYER HIPERPARATIROIDizM

Cok nadir olarak gbzlenir. PTH' in hipofizden gelen uyariya bagh artmasi
ile ortaya cikar.(57)
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2.6. DEV HUCRELI REPARATIF GRANULOM

Genellikle ¢lrik dig kenarian , tagkin dolgular , dis taglarn ve iyi yapimamisg
protezier gibi mekanik irritanlar degisik tipte hiicrelerin rol aldigi bir onarnm iglemi
baglatiriar. Bu degisik doku kaynakii hiicresel elemanlann proliferatif aktivitesi kesin
fizyolojik sinirlar icinde olugur. Bazi onanm iglerinde ise , onanm icin yeterli olan
miktann (zerinde bir doku artigi sézkonusu olabilir. Normal onarim sinirian
disindaki progresif proliferasyon , ilerleyici veya kalici sekildeki timére benzer
olusumiar geligmesine neden olabilir. Bu lezyonlar normalin &étesine giden bir
proliferasyonia karakterize olduklan ve kabartilarla sonuglandigi icin , tiiméral bazi
Ozellikler gbstermektedirler. Gergekte bu lezyonlar otonom degildir ve sinirsiz
blyUmeleri yoktur. Bu nedenle neoplazm olarak kabui edilemezier.Bu lezyonlarin
adiz icinde olanlan coguniukla diseti ,dil ve yanak mukozasinda olup bunlar
arasinda digetinde gérilenler en buylk orani olustururlar. Dig etinde gortilen,
dokunun artmig proliferasyonu ile olusan bu granilasyon dokusu urlarina genel
olarak epulis adi verilir. Epulis terimi , dis hekimligi alaninda kullanilan temel
tanimlardan birisidir. Eski Yunanca’dan kalma bir terim olan epulis , dis eti Gzeri
anlammdadlr. (31,65,68)

Kan damarilarindan zengin ve ¢ok gekirdekli dev hiicreleri olan epulisler,
temasla kolay kanar ve i¢ kanamalardan dolay! da kahverengi gérinim alabilir.
Geligimi surasind; basingla cevre diglerin aynimasina ve altindaki kemigin
rezorbsiyonuna neden olabilir. Karsit diglerin devamli isirmasi ile Ust ylzeyde
Ulserlesme baslayabilir.

Epulisler genellikle saplidilar ve daha ¢ok 20-40 yas arasi kadinlarda
erkeklere gore daha sik gériltr. Basingla alveol kemiginde rezorbsiyona neden
olduklan igin ¢enelerdeki dislerin sallanmasina yol agabilifer. Bu durumda
periyodonsiyumu zarara ugramis disleri cikarmak gerekir. Cok yavas bulylyenler
oldugu gibi hizh blyGyenler ile de karsilagilabilir. (65)

Epulisierin ameliyatinda tamami ile sadlam dokulara erigsecek sekilde
¢ikarmak ve nedeni ortadan kaldirmak gerekir. Aksi halde residiv yapabilir.
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Agdiz icindeki sinirh blyUmeler yalrilz dis etine Iokalize ise , lezyonun
histopatolojik 6zelliklerine gére , epulis kelimesi eklenerek ad verilmektedir.
Ornegin, dev hiicreli epulis, fibroz epulis, epulis fissuratum vb.

Amerikan Oral Patoloji Akademisinin 1971’de kabul ettigi “Oral Patolojide
Mikroskopik Tanilan Kodlama Sistemine “ gére ;

A-Pyojenik Granulomaya

Epulis granulomatoza

Anjiomatoz epulis

Telanjiektazik epulis gibi adlar da verilmektedir.
B-Granuloma Gravidarum ise

Pregnansi epulis

Epulis gravidarum olarak da bilinmektedir.
C- Gingival Fibroma ve

Fibroz epulis ayni anlamdadir.
D-Protei vu;'ugu hiperplazisi (P.K.U )

Epulis fissuratum olarak da kaydediimektedir.
E- Dev Hicreli Grantlom

(Santral dev hicreli graniiom ve Periferik dev htcreli granilom) olarak
ikiye ayrilailir.Diger adi da Dev Hucreli Epulis ‘tir.(65)

2.6.1. PYOJENIK GRANULOM

Minér travmaya karsi olusan bir grantilasyon dokusudur. Adiz boglugunda
irritasyonlar fazla oldugu igin ylksek oranda gérilmektedir Agiz i¢i pyojenik
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grantlomiann % 75'i digetindedir. Lezyon kiiglik damarlardan ¢ok zengindir. Klinik
olarak genigleme karakteri gésteren yumusak kirmizimsi parlak ylGzeylidir. Genig
tabanh sapli veya sapsiz, nodiler veya lobdler olabilir. Uzerinde (ilserasyon
olugmasi olasihgl ¢ok fazladir. Agnsiz , kolay kanar anamnezinde ¢abuk btiyime
gorulir ve ekstraksiyonu ile niksedebilir. Mikroskopisinde polimorf niveli lokositier,
lenfositler ve plasmositlere rastlanir. (3,65 )

2.6.2. GRANULOMA GRAVIDARUM

Gebe kadiniarda gingival dokuda, ¢oguniukia interdental aralikia olugan
kirmizi, yumusak ve cogunlukia lobdlll lezyonlardir. Gebelik sirasindaki hormonal
stimdlasyon nedeni ile olustugu distniltr. Gebeligin 3. ayindan sonra ¢ogunlukia
2. trimesterde goérular. Gebeligin son fazinda hormonal stimulus azalinca bu
lezyonlar da kaeguldr.

2.6.3. GINGIVAL FIBROMA

Bircok nedenle disetinde olusan lokalize fibréz doku reaksiyonudur.
Fibroblastik proliferasyonun fazia olmasi nedeni ile lezyon serttir ve normal diseti
mukdzasn ile ortlla oidudu icin renk degisikligi yoktur. Lezyonlar semptom vermez
ve uzun surelidir. Mikroskopisinde hiperplazik ¢ok katl yassi epitel hicreleri altinda
gevsek ve yogun katmanh bu sekilde dizilmig fibréz stroma vardir.

2.6.4. PROTEZ VURUGU HIPERPLAZISI

Oral mukozanin protez vurugu sonucu olugan lezyonlarinda pililerin ve
oyuklarin ileri derecede artmasina verilen addir. Bu lezyonlar protezlerin iyi
oturmamis kenarlarina tekabdll eden yerlerde olusur. Mikroskopik olarak hafif
hiperplazik ¢ok katl yassi epitel ile 6rttll fibréz bag dokusu geklindedir.
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2.6.5. DEV HUCRELI GRANULOM

Dev hicreli granilom , epulis olarak tanimianan patolojik olugumiar icinde
6nemli bir yer tutar .Siratle blyuyebilmesi yaninda kemik ve dis rezorbsiyoniarina

sebep olmast nedeniyle bazen kétii huylu bir tméra andirabilir.

Dev hicreli grantlom hakkinda 6nceleri gergek bir timér olduguna dair
veya st diglerinin osteoklastik rezorbsiyonu nedeniyle olustuklarina dair, artik
gurttalmis teoriler 6éne strllmistir. Bazi aragtirmacilar bu olusumun digetinde
travmaya karg! olugan bir preperasyon , yani onarim oldugunu distnmasler ve bu
nedenle periferik dev hicreli grantlom adint uygun bulmuslardir.(1,2,7)

Dev hitcreli granGloma olayin klinik ve histopatolojik yénden reparatif bir
6zellige sahip olmayip , daha ¢ok destruktif karakterde oldugu gézienmektedir. Bu
nedenle adi gegen hastaligin dev hicreli granlom olarak tanimianmasi genellikie
tercih edilmektedir. ( 65,75)

Dev hiicreli granilomun etyolojisi tam olarak acgikliga kavusmadiysa da
yerel irritatif ( dig tag! ,kék kalintisi , tagkin doigu , oklizal travma ve agiz kurulugu..
gb) , iltihabi, travmatik ve hormonal faktérler Uzerlerinde en ¢ok durulan
nedenlerdir. (65,75)

Periferik Dev Hiicreli Graniilom:

Periferik dev hicreli grantlomun santral yani kemik ici kaynakli olanina gére
4 kat daha fazla géraldiigua ,alt cenede ise Ust geneden daha ¢cok meydana geldigi
bir ¢cok yazar tarafindan bildirilmigtir. (65,75,76,77) Ayni arastirmacilar kadinlarda
goérdime sikliginin daha yiksek oldugunu da agiklamiglardir. Sapli yada sapsiz
olabilen periferal dev hicreli grantiloma genellikle kiresel sekildedir ve antagonist
diglerin izlerini Gzerinde tasiyabilir. Bazen ylzeyinde sekonder enflamasyonlar ve
Ulserasyonlar varsa da mukoza genellikle dogal rengindedir. Elastik ve spongioz
bir konsidans: olan ve kirmizi mavimsi bir renkte gurilen bu lezyon , altindaki
kemigi rezorbe edebilirse de olgularin gogunda agriya neden olmadan gizli kalabilir.
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Histopatolojik incelemesinde kollegen ve fibroblastlardan zengin, uniform
bir stroma iginde ¢ok ¢ekirdekli dev hicreler gériimektedir.

Santral Dev Hiicreli Grandilom :

Kaynaklanmizin ¢odu santral tipteki olgulann ,periferik olgulara orania daha
az oldugunu vurgulamaktadir.Santral tipte dev hiicreli granilomlarda kadin erkek
orant az da olsa kadiniar lehinedir.

Kemik ici dev hicreli grantlom, yani santral dev hicreli granilom
radyografilerde radyolusent ve genellikle multilokiler bir gériinti verir. Ancak bazi
cok kuiclik lezyonlarda uniloktiler olabilir. Periapikal béigeye kadar uzanabilen bu
gériuntindn kenarlari iyice belirlenmis olmayip bazi durumlarda periferik dev hucreli
granilomla santral bir progcesin diga dogru gelismesini birbirinden ayirdetmek cok
zor olmaktadir. Santral tipte olan reparatif grantilomiarda ,epitel hi¢ gértilmeyebilir
veya lezyon sinir tanimaksizin 6rtill epitele erigmektedir.(66,78)

Histopatolojik incelemesinde her yonde kan damariarinin bulundugu az ¢ok
kollagenden veya hicreden zengin bir stroma iginde,cok cekirdekli birgcok dev
hicrenin gérilmesi ile karakterizedir.Cekirdek sayisi 40-500 arasinda
degisebilmektedir. Bol miktarda dilate olmus kapillerin gbze carptigi bu lezyonda,
bazen osteoblastik ve hatta osteokiastik aktiviteye sahip kemik trabekdllerine de
rastlanir.Bu nedenle olusumun gériinima kumiudur.

Ender olarak lezyonun tabaninda reaktif bir osteogenez gérillbiiecegi gibi
doku kitlesinin icindeki metaplazi kbkenli kemige de rastlanabilir
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3.GEREC VE YONTEM
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Caligmamiz Ege Universitesi i¢ hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji
bilim dalina bagvuran 31 ve i.U. Tip Fakiltesi i¢ hastaliklar Anabilim Dah
Endokrinoloji bilim dalina basvuran 14 pirimer hiperparatiroidili toplam 45 hasta
Uzerinde yapilmigtir.

Olgular son bes yildir kliniklere bagvuran hastalar arasindan secilmistir.
Olgular opere oimug veya olmamis ayinmi yapilmadan incelemeye alinmigtir. Bu
olgulann 3 tanesi opere olmamig iken digerleri operasyon gegirmigtir.

Olgular 5 yéntemle incelenmistir.

1.Adiz i¢ci muayene : Yumusak doku degisiklikleri diglerdeki mobilite
derecesi ve varsa kullandigi protezin durumu incelenmis,

2.Radyolojik inceleme : Panoromik ve periapikal serigrafileri alinmig, bu
grafilerde kemik ve lamina dura kaybi olup olmadigi belilenmigtir. Dev
hicreli reparatif  grandlom goérinimd veren  radyolisent goérintGld
olugsumiar belirlenmigtir.

- 3.Kemik yogunlugu o6lgimlG : Hastalann kemik yoduniugu &lctmieri
incelenmistir. Osteoporoz ve osteopeni agisindan degerlendirilmistir.

4.Biopsi : Agiz icinde yumusak dokuda epulis veya digeti hiperplazisi olan
olgularda{n insizyonel ve eksizyonel biopsi alinmigtir.

5.Santral ve periferik dev hicreli granilom olan hastalarin operasyonlan
yapiimigtir. Bunlarnn takipleri devam etmektedir.
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4. YONTEM
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Calismamizda hastalar 5 agamada incelendi.
4.1. AGIZ iCi ve KLINIK MUAYENE

Calismamiza 18 ile 88 yas aras ( orttalama 54 ) 39 kadin, 6 erkek toplam
45 hasta dahil edildi. Bu olgulann 31’ ini Ege Universitesi Tip Fakultesi Dahiliye
Anabilim Dali bagh Endokrinoloji poliklinigine kayith ; kalan 14 ‘GnG ise .U Capa
Tip Fakitltesi Dahiliye Anabilim Dali Endokrinoloji poliklinigine kayith olan primer
hiperparatiroidi olgularindan segildi. Calismaya opere olmusg veya olmamig primer
hiperparatiroidi olgulan dahil edildi. Bunlardan 3 ‘G opere olmamis , 42’ si opere
olmustu.

Tum hastalann dis semalar ¢ikanlarak digleri tabloda igaretlendi. (Tablo IV)
- Eksik diglerin yerleri ve kaybolus sekilleri kaydedildi. Mevcut diglerin periodontal
cep Olcimleri yapilarak kullandigi sabit ve hareketli protezlerin sekli ve kullanim
sireleri kaydedildi.

4.2. RADYOLOJIK MUAYENE

" Hastalarin periapikal serigrafi ve panoromik grafileri alindi. Bu grafilerdeki
radyolisent alanlar isaretiendi. Bunlarin blayGkiGkleri kaydedildi, lamina dura kaybi
incelendi. Lamina dura kaybi olan béigeler (+) ile lamina dura kaybi olmayan digler
(~) ile isaretlendi.

4.3. KEMIK YOGUNLUGU OLCUMU

Hastalanmizin 45’inin  opere olmadan énce g¢ekilen kemik yogunlukian
kontrol edildi. llk gelis kemik yoguniugu Slcumlerinden 32 ‘sinde  WHO ‘da belitilen
kriterlere uygun olarak osteopeni veya osteoporoz saptandi. Bu hastalarin ayni
zamanda lamina dura kaybi da olan hastalar oldugu géziendi.
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4.4. BIOPSI

Olgulanmizin icinde yumusak dokudaki dev hicreli granilom oldugu
distnulen 7 olgudan insizyonel veya eksizyonel biopsi alindi.

4.5. OPERASYON

Biopsi ile santral ve periferik dev hutcreli oldugu bilinen hastalann
operasyonlan yapildi. Operasyonlar regional lokal anestezi aitinda gergekiestirildi.
Olusumlar hem santral hem de periferik kitlelerin tamami ¢ikarilarak, lezyon icindeki
digler de c¢ekilerek residive yol agmayacak sekilde dikkatlice kirete edildi. Klirete
edilen alan serum fizyolojik ile yikandi. Operasyon alami 3/0 ipek ile stlre
edildi.Uygun medikal tedavi endokrin hastaliklan uzmani ile konsiiite edilerek
verildi. Hastalann takibine devam ediimektedir.
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5. BULGULAR
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Calismamizda , Ege Universitesi Tip faklitesi i¢ Hastalikian Anabilim dali
Endokrinoloji bilim dalina kayith 31 hasta ve i.U. Capa Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar
Anabilim Dali Endokrinoloji bilim dalina kayitl 14 hasta incelendi.

Hastalanmizin 39’ u kadin ,6’ si erkek idi. Hastalar 17 ile 88 yas arasinda
degismekteydi. Hastalarin yas ortalamasi 54 olarak saptandi. (Tabio [,V,VI)

6 erkek hastanin biri tamamen digsiz, kadin hastalann ise , 9’ u tamamen
digsiz olarak saptandi. Toplam 10 dissiz hastamiz vardi. (Tablo |,VI) 2 kadin
hastada alt gcenede hi¢ dis yokken ve demineralizasyon alanian gézlenirken (Resim
Il ), Gst ¢enede dislerin cogu mevcuttu. Sadece 1 kadin hastada, st ¢enede total
dis kaybi vardi, fakat alt cenede disler mevcuttu. Bunun nedeni, hastadan alinan
anamneze goére Ust ¢cenede gomik bir kanin diginin olmasi ve bu digten
kaynaklanan yaniltici agrilar nedeni ile (st diglerin ¢ekilmesi idi.

Iki kadin hastadan alinan anamnezde ; agiz i¢i aftéz stomatit ve dis eti
blyUmeleri nedeni ile dig hekimi tarafindan dahiliye hekimine sevkedildigi , ve
genel kan sayim ve tetkiklerin yapiimasi sonucunda hiperparatiroidi tanisi
konuldugu 6égrenildi.

Hastalarnmizin hepsinin digsel incelemeleri igcin panaromik grafi ve
serigrafileri alindi ve agiz i¢i klinik muayeneleri yapildi.Agizlarinda hiperplazik
olusum bulunan 7 hastadan lokal anestezi altinda insizyonel veya eksizyonel
biopsi alindi. Olgulanmizin iginde yumusak dokudaki dev hiicreli grantlom oldugu
disgindlen 7 ‘sine adrenalinsiz lokal anestezik madde ( citanest ) ile lokal anestezi
yapildi ve insizyonel veya eksizyonel biopsi alindi. Buniardan 2 ‘sinde basit digeti
hiperplazisi , 5 ‘inde dev hiicreli granilom oldugu patolojik tetkik sonucu beliriendi
Dev hucreli graniiiom oldugu belirlenen , 5 olgudan 3 ’'G periferik dev hucreli
granilom, 2 ‘si de periferik uzantisi olan santral dev hiicreli granltlom olarak
kaydedildi. (Resim il ) (Tablo I}

Periferik dev hicreli granllom ve basit digeti hiperplazisi oldugu belirlenen
5 hastanin hepsi kadindi ve sadece biri edante idi. (Tablo I,VlI ) Bu hastalardan
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periferik dev hicreli granilomu olaniar kitlenin tamami c¢ikanlacak sekilde opere
edildi.

Radyografilerinden ve biopsilerinde alinan sonugtan , santral dev hucreli
grandlom oldugu 6grenilen 2 kadin hastada, santral kitle uzantisi olan periferik kitle
ile birlikte ¢ikarldi. Bu olugumianin blyUkluginin yaklasik 1-2 cm. arasinda ve alt
cenede lokalize oldugu saptandi. (Resim Ill) Lezyonun igindeki diglerin ¢ekimi
yapiidi. Kavite iyice kirete edildikten sonra serum fizyolojik ile yikandi ve kanama
kontrolti yapildi. 3/0 ipek iplik ile stlire edildi. Gerekii antibiyotik ve analjezik ilaglar
verilerek hastalar takibe alindi.

Periferik ve periferik uzantisi olan santral dev hicreli granilom hastalarinin
hepsinde dis eti kanama 6yklst oldugu ve oral hijyenin orta seviyede oldugu
gbzlemiendi.

Radyografide , hastalarin 24’ (inde radyolusent gériinim veren demineralize
alanlar oldugu ( %53.3 ) , ve demineralizasyonu olan hastalardan 17’sinde bu
alaniann alt genede daha yaygin oldugu kaydedildi.Alt ¢enede demineralizasyon
oraninin %70.8 oldudu belirlendi. (Tabio I,VI) (Resim LI1,IV)

Radyolusent alanlari olan hastalann 7’ sinin edante oldugu saptandi. 13
hastada da hem lamina dura kaybt hem de radyolusent alanlar bulundugu
belirlendi. Lamina dura kaybi ile radyolusent demineralize alanlann birlikte gériime
orani %32.5 olarak bulundu.(Tablo I,1I,VI )

Radyografide radyoliisent alanlan oldugu gérilen 13 hastanin lezyonlarinin
baydkligunin , 3 hastada 2.0 cm.; 5§ hastada 1.5 cm ;5 hastada 1.0 cm oldugu
kaydedildi. (Tablo Il)

Edante olmayan 35 hastanin periodontal cep éigtimleri Tablo IV’ deki sema
kullanilarak degerlendirildi ve kaydedildi. 35 hastadan 26’ sinda lamina dura kaybi
oldugu gérulda.( %74.2) Lamina dura kaybi olan 26 hastadan 20’sinde 6zellikie alit
on disler bdlgesinde olmak Gzere periodontal cep derinligi fazla bulunudu.( 3mm.
‘den fazla ) 6‘sinda fizyolojik sinirlarda( en fazla 3mm. ) olarak kaydedildi. Lamina
dura kaybi oimayan 9 hastanin 4’linde periodontal cep derinligi fizyolojik siniriarin
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Gzerinde saptandi.Lamina dura kaybi olmayan 5 hastada periodontal cep derinligi
fizyolojik sinirlardaydi. (Tablo 1.1, V1)

Calismamizda ele aldigimiz 45 hastanin tamaminin ilk gelis kalsiyum
de@erleri yuksek bulundu. Hastalanmizda kalsiyum degerleri 10,8-14,2 mg/dl
arasinda degisim gésterdi. (Tablo | ,V)

Ayni sekilde hastalarnmizin ilk gelis fosfor diizeyleri de normak degerlerin
altinda saptandi. Fosfor orani 1,4 ile 2,8 mg/dl arasinda degisim g&sterdi.(Tablo

V)

Yaptigimiz caligmadaki 45 hastanin alkalen fosfataz degerlerinden sadece
2 ‘sinin orami yiksek bulundu. Geri kalan 43 hastanin alkalen fosfataz degerleri
normal sinirlardaydi (104-268 mg/dl).(Tablo | ,V)

Calismamizdaki hastalann timinde paratiroid hormon diizeyleri normal
degerlerin (zerinde bulundu. Hormon diizeyleri 112 ile 208 pikogram/mg arasinda
degisim gésterdi. (Tablo | ,V)

Hastalarimizin 29 sinda bdébrek tagi anamnezi tespit ediidi .(Talbo 1,V)

Hastalanmizdaki tansiyon takiplerinin incelenmesinde 45 hastadan 25 ‘inde
hipertansiyonun baslamig oldugu ve kontrol altinda tutuldugu saptandi.(Tablo 1)

Dinya Saghk Orgitiniin (WHO) belirttigi kemik yoduniugu éi¢iim skalasina
gore :Geng¢ erigskinde T skor dederi —1 SD ‘den kiiglikse osteoporoz risk gurubu
(osteopeni ) gbstergesi olup ,takip i¢in endikasyon sinin olusturur.Geng eriskinde T
skor dederi -2.5 SD’den kiglikse kesin osteoporoz gurubu géstergesi kabul edilir.
Bu radyografi ile tespit sinirini olusturur. ( SD : Standart sapma )

45 Hastamiza yapilan tim vicit kemik yogunlugu éiciimlerinden 25 ‘inde
bu skalaya gére osteoporoz tanisi kondu.(Tablo I,V ), ( Sekil | ve Sekil Il )
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N.E. K 51 13,111,81114{118] + - - + - + +

FA. K| 24 [11,0{23[136[136] + | - - T T ¥ .
N.U. K 52 13,211,4]|142]|174{ - - + + - -

AA. K 45 11,112,41140]142] + - + + - -

F.B. K 56 12,6{1,4|131|128{ + - - + + + +

1.S. E 48 11.211,8{1121124] + - - _ + ~ Y

H.P. K 56 13,212,01182]114] - - - + - + +

M.C. E 54 12,111,41164]124] - - - - + + +

M.B. E 62 12,412,01206|142| - - - - + + +

1.B. K 56 12,211,4| 1141146 + - + + - -

E.C. K 47 13,111,4{108{148] + - - - ~ ~ =

R.A. K 68 10,8{1,6]/206|164| - - - + - + +

F.G. K 50 12,612,21214{128] + - + + + + T
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M.S. K 70 14,2]11,81268{112] + - r - . T

A.S.1 K 41 12,8{1,6{212]181] + - - T ry -

A.K. K 40 12,912,01210{178] + - - = T -

M.L E 64 114,1122]1204]146] - - - - + - T

JL.O. K 42 13,0{2,6{262]196] + - - . Y T T

Z.A. K 54 14,111,8|1160{204] + - - - - + -

K 19 12,511,8{241]112] + - - - + - -

K 45 11,411,8}124]|142] + - + + + + .
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K 64 10,912,4{124|164] + - - + - + T
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K 65 10,8{1,8]{ 114} 146] - - - + + + -

K 75 11,512,6{126]182] - - - + Y - +

K 39 12,611,8/104{184| - - - + - - =

K 17 12,611,91108}148] + - - = - - -
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Tablo [ :Olgulann yag , cins, kan degerleri ve klinik bulgulan




“Radyogragideki Lezyon Durum Lamina Dura Kaybt
(+) Lamina Dura Kayb: var
Vaka No |Lokalizasyon |Bilyiiklligii cm. Olarak I o
Y.G. + [+ + ) +
+ +|+] =
N.E. + 20 + |+
|+ +[+]+|[+]+]|+
[ FA. + 1,5 rn
+|+|+ +
AA. + 1,0 +
+ |+ |+ +
| F.B. + , ~ 1,5 +| |+
+| + + +
I.S. + +
+ |+ + |+
I.B. + 2.0 + " ¥ T
+ plap|+|+]|+]+
[ EC. + *
++]+]+
F.G. + 1,0 + [+
+i+|+|+
H.G. + 1,0 +
+|+|+|+]+
Y.U. +|+
B . +{+[+[+]+[+]+
s.Y. +[+]+
+ |+ +|+]+|+
— B8S. |+ —Sr— +| +
+{+]|+]+
- EY. : + |+
: +{+]|+ +|+|+]|+
M.S. + 2,0 + + |+
- + + |+
AS.1 + 1,0 + ]+
+|+]+ + |+
AK + +
+{+ ]|+ ]|+ +| +
L.O. +| +
- + +|+|+
Z.A. +| + +
, + |+ +
[ EA. oy
+|+ ]|+ +| +
A.S. + 1,0 +| +
’ +|+|+]| +
T.B.2 + + +
’ + |+ +|+]+
AS.2 + +
_ R +l+l+|+]+
M.D. + 1,5 : + i+
+[+|+]+
[ T.9. + +
. + +
LS. + : 15 + | +
R
Tablo Il : Genelerdeki radyolusent olugumlan, lokalizasyonlanni ve lamina

dura kaybi olan olgulan birlikte gésteren tablo
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Biopsi Yapilan Olgular

Insizyonel Olgular

Eksizyonel Olgular

Biopsi Sonucu

PERIFERIK DEV HUCRELI LEZYON

N.U. +

F.G. + PERIFERIK DEV HUCRELI LEZYON
A.S. + PERIFERIK DEV HUCRELI LEZYON
|.B. + SANTRAL DEV HUCRELI LEZYON
S.B. + SANTRAL DEV HUCRELI LEZYON
ZA. + DIS ETI HIPERPLAZISI

T.B. + DIS ETI HIPERPLAZISI

Tablo Ill : Biopsi alinan olgular ve sonugclan
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Tablo IV : Hastalann cep derinliklerini ve lamina dura kaybim belirledigimiz
tablo 6rnegi
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Q . 2
< . <
>°": g > a. T g b I:-IEI %
2 g g S N 3 E | 88 25
Y.G. K 64 12,4 1,4 107 115 + +
N.E. K 51 13,1 1,8 114 118 - +
F.A. K 24 11,0 2.3 136 136 + +
N.U. K 52 13,2 1,4 142 174 - -
AA. K 45 11,1 2,4 140 142 + -
F.B. K 56 12,6 1,4 131 128 + +
I.S. E 48 11,2 1,8 112 124 + -
H.P. K 56 13,2 2,0 182 114 - +
M.C. E 54 12,1 1,4 164 124 + +
M.B. E 62 12,4 2,0 206 142 r +
I.B. K 56 12,2 1,4 114 146 + -
E.C. K 47 13,1 1,4 108 148 - -
R.A. K 68 10,8 1,6 206 164 - +
F.G. K 50 12,6 2.2 214 128 + +
K.T. E 36 12,2 1,8 182 118 + +
N.B. K 68 13,4 1,8 124 134 - -
H.G. K 49 13,2 1,4 104 142 - +
S.B. K 72 11,2 2,0 196 144 + +
Y.U K 49 10,8 2.2 244 204 + -
S.Y. K 55 12,6 2,8 160 200 + +
S.C. E 60 12,8 1,8 180 124 + +
B.S. K 52 13,4 1,9 176 126 - -
T.B.1 K 64 13,1 22 178 132 - +
M.U. K 74 14,2 2,3 142 140 + +
E.Y. K 32 13,8 2,6 174 124 + -
M.S. - K 70 14,2 1,8 268 104 + *
A.S.1 K 41 12,8 1,6 212 181 + +
AK. K - 40 12,9 2,0 210 178 - +
M.l E 64 14,1 2,2 204 146 = -
L.O. K . 42 13,0 2,6 262 196 + +
ZA. K 54 14,1 1,8 160 204 - *
E.A. K 19 | 12,5 1,8 241 112 + -
A.S. K 45 11,4 1.8 124 142 + +
Z.G. K 38 14,2 2,1 136 174 + ¥
N.G.1 K 88 12,6 26 142 184 - +
N.T. K 66 13,4 2,4 174 172 + -
TK. K 52 12,8 1,8 164 208 + ¥
T.B.2 K 52 11,4 2,2 126 142 + +
A.S2 K 64 10,9 2.4 124 164 - +
M.D. K 44 13,2 2,6 104 194 + +
H.C. K 65 10,8 1,8 114 146 + +
M.B. K 75 11,5 2,6 126 182 + +
N.G.2 K 39 12,6 1,8 104 184 + -
T.S. K 17 12,6 1,9 108 148 + -
I.S. K 60 10,9 1,8 118 124 +

Tablo V : Hastalann kan diizeylerini ve sistemik bulgularim gdsteren tablo
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X - j
g | B s.o |2 98(E 95)3.80 ¢
= F @ 2§>- %agﬁ E29R gzz}g Z
5_8: [3) > 5 = § soz4d a4 @ 83 un;
Y.G. K 64 + - - - UusT
N.E. K 51 + - - + -
F.A. K 24 + - - + -
N.U. K 52 - - + +
AA. K 45 + - - + -
F.B. K 56 + - - + -
1.S. E 48 + - - - -
H.P. K 56 - - - + +
M.C. E _ 54 - - - - -
M.B. E 62 - - - - -
I.B. K 56 + + - + -
E.C. K 47 + - - - -
R.A. K 68 - - - + +
F.G. K 50 + - + + -
K.T. E 36 - - - - -
N.B. K 68 - - - - +
H.G. K 49 + - - + -
S.B. K 72 - + - + +
Y.U K 49 + - - - -
8.Y. K 55 + - - - -
S.C. E 60 - - - - +
B.S. K 52 + - - + -
T.B.1 K 64 - - - + +
M.U. K 74 - - - + +
E.Y. K 32 + - - - -
M.S.- K 70 + - o o ALT
A.S.1 K 41 + - - + o
A.K. K - 40 + - - - 2
M.L E 64 - - - - -
L.O. K. 42 + - - - -
ZA. K 54 + - - - -
E.A. K 19 | + - - - -
A.S. K 45 + - + + -
2.G. K 38 - - - + -
N.G.1 K 88 - - - - +
N.T. K 66 - - - - -
T.K. K 52 - - - + -
T.B.2 K 52 + - - - -
AS.2 K 64 + - - + -
M.D. K 44 + - - + -
H.C. K 65 - - - + +
M.B. K 75 - - - + ALT
N.G.2 K 39 - - - + -
T.8. K 17 + - - - -
I.S. K 60 + - - + -

Tablo VI : Hastalarnn dental bulgulanni gésteren tabio
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Resim | : Primer hiperparatiroidili kadin hastada ¢enelerdeki demineralizasyon

aianlan

-

-

-~

-
F

\

Resim Il : Primer hiperparatiroidisi olan alt genesi dissiz kadin hastada

demineralizasyon alanlan
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Resim lll : Santral dev hiicreli graniilom olan hasta

Resim IV : 17 yasindaki kadin hastada sol alt genede zimba deligi gériiniimi
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BMD
glen?

TOPLAM Referansa Higaslama

| [
Yas Grubu®
Balge. % Z.
KAFA 39 - 7 -
KOLLAR (041 . 94 -0.6
BACAKLAR 0.938 81 -2.4 86 -1.7
GOVDE 0.712 Vi -3.0 81 =2ls3
KABURGA. 2.513 = - = =
PELVIS 0.806 73 ~3: 0 77 -2.4
SPINE 0.834 78 =2 80 sile 5
TOPLAM' 0.947 84 -2.2 88 -1.5
Sekil | : Osteopeni olan hastanin kemik yogunlugu dlgimi
TOPLAM Referansa Kigaslama
48 =)
vas C(yitiar)
BMD! Geng Eriskin? Yas Grubu®
Bolge g/cm? % T % Z
KAFA 1.468 = = & =
KOLLAR 0.597 71 -3.1 82 -1.6
BACAKLAR 0.758 66 -4.4 27 -2.5
GOVDE 0.619 67 -4.3 76 -2.8
KABURGA 0.453 = - ~ =
PELVIS 0.663 60 -4.5 70 -2.8
SPINE 0.706 62 -3.1 T3 ~2.1
TOPLAM? 0.797 71 -4.1 80 -2.5

Sekil Il : Osteoporoz olan hastanin kemik yogunlugu élgtimii
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6. TARTISMA
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Asin  salgilanan paratiroid hormon tim kemiklerde oldugu gibi maxilla ve
mandibulada da osteoklastlan kamgilar ve hidroksiapatit yikimini arttinr. iskelet
sistemindeki bulgular bu hastaligin ilk belirtilerindendir. Ancak ¢ene kemiklerinin
etkilenmesi daha ileri dénemlerde oimaktadir. Primer hiperparatiroidizmde kemik
bulgulaninin kan tablosu ve Griner sistem bulgulanndan sonra ,hastahigin ilk belirtisi
oldugu belirlenmisgtir. Whitlock (96 ) 164 hastanin 28 ‘inde (%17) ;Lloyd (569) 138
hastanin 38 ‘inde (%27.5) ;Silverman (79,80) ise 96 hastanin 22 ‘sinde (%23)
oraninda kemik bulgular ile hastaligin ilk bulgusu olarak kargilastiqini bildirirken ;
Rosenberg ve arkadaslan (71) bu oranin %70‘e ¢ikabildigini vurgulamiglardir.

Tum iskelet sisteminde oldugu gibi maksilla ve mandibulada da unilokiier
ve muitilokller kistik olugumiar, demineralizasyon alaniari ve osteoporoz
gorilmektedir. (1,4,5,23,25,39,54,58,69,77,78,92)

Aragtirmacilar bu kistik olusumlarin ve demineralize alanlarin mandibulada
daha fazla olduguna isaret etmektedirler.( 4,23,25,55,77,89,92,98)

Biz de calismamizda 45 hastanin 24’inde ,%53.3 oraninda alt ve Ust
cenede demineralizasyon ve kistik alanlar belirledik. Bu alanlarin mandibuiada %
70.8 oraninda daha fazla oldugunu saptadik.Bu durum aragtirmacilann sonuglar ile
paralellik gdstermektedir.

Lamina dura kaybi ,dev hiicreli lezyonlar ve demineralizasyon alanlarn gibi
kemik lezyonlarinin, primer hiperparatiroidizmin ilk bulgulan oldugu cesitli
arastirmacilar tarafindan bildirilmektedir.(71,79, 80,91,92 )

Calismamizda c¢ene kemiklerinde demineralizasyonu olan 25 hasta vardi.
(%55.5) Aynica 2 (%4.4) hastada kemik i¢i dev hucreli graniiom bulunmast ;¢cene
kemikierinde belirti bulunan hasta oranini arttirmaktaydi(%59.9).

Whitlock (96) , Lloyd (59) ve Silverman (79,80) ‘in arastrmalarinda ,
hiperparatiroidizmde olusan kemik bulgulan , bizim ¢alismamiza kiyasla daha az
oranda bulunmustur.Bunun nedeninin genel iskelet sistemindeki degisikliklere
bakmalan ve aragtirmacilarin erken teshise verdikleri 6nemden kaynaklanmis
olabilecegini diisiinmekteyiz..Ayrica kemik i¢i bulgulann bizim hastalanmizda biraz
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daha fazla gbézienmesinin bir nedeni de hastalann c¢ogunun postmenapozal
dénemdeki kadinlar oimasi ve bunlann kemik yapilarnnin yeterince glgli oimamasi

ile dengeli ve yeterli besienme uygulanmamasina bagh olabilir.

Rosenberg ve Guralnick (71 ) inceledikleri 116 hiperparatiroidi hastasindan
47 ‘sinde cesitli derecelerde lamina dura kaybi oldugunu bildirmiglerdir. Bu 47
hastadan 42 ‘sinde kemiklerde demineralizasyon alaniarinin oldugunu , buniarin da
hiperparatiroidi teshisi ge¢ konan yani uzun slredir hasta olan olgular oldugunu
saptamiglardir. 47 hastadan 5’inde lamina dura kaybi mevcut iken kemik i¢i lezyon
bulunmadidina isaret etmiglerdir. Digsel yapilarinda degisiklik oimadig: bildirilen 69
hastanin 28’inde paratiroid hormonun ¢ene kemiklerine etkisinin gbstergesi olan
paratiroidik kemik yapisi yani demineralizasyon alanlan oldugunu bildirmiglerdir.
(80)

Smith ve Wood (82,83,84,97) ise , pirimer hiperparatiroidi hastalannin %40
‘inda lamina dura kaybina isaret etmiglerdir.

Keating (55,56) ve arkadaglan , Mayo klinikte yaptiklan caligmalarda 395
hastada hem yaygin bir sekilde lamina dura kaybi , hem de el parmaklarinda
subperiostal rezorbsiyon oldugunu belirlemiglerdir.

Bizim 45 olgumuzun 26 ‘sinda lamina dura kaybi olmasi , (%57) diger
arastirmacilann —sonuglarl ile uyumiudur ve hastaliin en 6nemli adiz i¢i bulgusu
oldugunu destekler niteliktedir. Aslinda bu oranin daha fazla olmasi beklenirken 45
hastanin 10’'unun digsiz oldugu ve lamina dura élcimi  yapilamadi§i distndlirse
lamina dura kaybinin énemii bir bulgu oldugu anlagiimaktadir.

Sol Silverman ve arkadaglannin (79,80) 13 hasta ile yaptiklan ¢alismada dig
rontgenlerinde , 13 hastadan erkek olan 7’sinde lamina dura kaybi oimadidini ve 6
kadin hastanin 2’sinde lamina dura kaybi oldugunu bildirmislerdir. Bu da kadin
hastalarda erkek hastalara oranla daha ¢ok lamina dura kaybi oldudunu
gbstermektedir.
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Biz de 6 erkek hastamizdan sadece 1'inde lamina dura kaybi olan grafiler
elde ederken ,kadin hastalanmizin 25 ‘inde degisik bdigelerde olmakia birlikte
ozellikle alt genedeki diglerde lamina dura kaybi ve radyolusent olugumlar saptadik.

Cene kemiklerinde buylk oranda kalsiyum c¢dziimesine karsin diglerde
kalsiyum kaybi gériilmez. Ancak diglere destek alveolar kemikte ve lamina duradaki
kayip dikkat cekicidir. Bu nedenle hiperparatiroidili hastalarda dis kayiplarinin
nedeni arastinimahdir. Siradan bir periodontali problemden mi, yoksa
hiperparatiroidizmin neden oldugu artmig kemik yikimina bagh olarak mi olugtugu
belirlenmelidir. Ozellikle st cenedeki dislerin korundugu ancak ait genedeki diglerin
kaybedildigi durumlarda , hiperparatiroidizimin mandibular kemikte daha fazla
demineralizasyona neden oldugu unutuimamalidir.

Bizim iki olgumuzda , Ust ¢cenedeki dig dizisinin biylk kismi korunurken alt
ceneler tamamen digsizdi. Hastalarin anamnezinde, alt c¢enedeki diglerin

hiperparatiroidi teshisi konmadan kisa bir stre 6nce kaybedildigi 6grenilmigtir.

Hiperparatiroidili hastalarda rastladigimiz bagka bir bulgu da okilizyonun
bozuklugudur.Lamina dura kaybi nedeni ile mi oklizyonun bozuldugu yoksa ;
bozuk olan oklizyon nedeni ile mi lamina dura kaybi olup olmadigi
sorgulanmalidir. (80,81)

Hastallélﬁ kemik Gzerindeki etkisi ile destek doku kaybina ugdrayan digler
mesialize veya distalize olarak okitizyonu bozar. Bozuk okliizyon kuvvet dagilimini
olumsuz yénde degistirerek kemik yikimini hizlandirir. Bu kisir déngindn bir yerde
kinlmasi gerekir. Oklizyonun yapilan protetik iglemlerle dlzeltimesi , kemik
kaybinin hizini engeller. Oklizyonun diizelmesi i¢in de , eksik diglerin protezlerie
tamamianmasi ve mevcut diglerin fonksiyona kazandinimasi saglanabilir.Mobil
diglerin splintlenerek hareketiiligin azaltiimasi gerekmektedir.

Hiperparatiroidizmdeki digsel degisikliklerden ; lamina dura kaybi ve
demineralizasyon alanilarn bagka hastaliklann digsel bulgulan ile
kanstinlabilir.Bunun ayinci  tanisi  yapiimalidirLamina dura kaybt ve
demineralizasyon bulgularn ; fibroz displazi, paget hastaligi , dev hicreli timdérier
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ve muitipl myelomda da gorilebilir. Buniann histopatolojileri de birbirine
benzeyebilir. Bu nedenle hiperparatiroidizm teghisindeki en temel bulgu olan
hiperkaisemi dikkatle incelenmelidir. Ayrica paget hastaliginda kandaki artmis
alkalen fosfataz seviyesine bakiimali ve kemik yapiminin yikimindan daha fazla
oldugu unutulmamalidir. Multipl miyelomun yassi kemiklerde daha ¢ok géraldtigt ve
kemigin dig yGztnde dikensi ¢ikintilar oldugu bilinmektedir. Osteomalazide ise ,
serumda kalsiyum ve fosfor yogunluklarinin diigtik oldugu géralir.

Haskin ve Teplick (92) , ile Chapnick ve arkadaslannin (26) , da belirttigi
gibi kemik bulgulan bu hastaligin ilk belirttilerindendir. Ancak maksilla ve
mandibulanin etkilenmesi hastaiin ge¢ dénemlerinde olmaktadir.iskelet
sisteminde Brown Tumérii olarak da adlandirilan , ancak agiz iginde bulunan sekli
coguniukla dev hicreli granilom olarak tanimianan dev hucreli lezyoniar ,
hastaligin ge¢ déneminde ortaya cikariar.

Bergdahl (13) inceledigi hastalann %1.9 ile %6 ‘sinda dev hicreli
lezyonlarin hiperparatiroidizmin erken bulgusu olduguna dikkati cekmistir.

Biz de hastalarimizdan aldigimiz anamnezde 2 hastamizda ( %4.4 ) dev
hicreli lezyon oldugunu diastndiGdimiz hiperplazik olusumlarla dis hekimine
bagvurdukiarini ve dis hekiminin endokrinoloji uzmanina sevki ile hastalara
hiperparatiroidi tanisi kondugunu égrendik.

Smith ve Wood (82,83,97) primer hiperparatiroidili hastalarin % 10'unda
santral veya periferik dev hicreli lezyoniar olustugunu bildirmiglerdir.

Bizim olgularimizin %7 ‘sinde periferik dev hiicreli lezyon gézlenirken, % 4.4
‘Unde periferik uzantili santral dev hticreli lezyon oldugunu kaydettik. Bu durum
tim olgularmizin % 11’inde dev hicreli granilom oldugunu géstermektedir.
Galigmamiz Smith ve Wood ‘un sonuglari ile uyum géstermektedir..

Shannnon ve Rappoport (73) hiperparatiroidizmde maksilla ve mandibulada
olugan santral dev hicreli graniilomun , kemik korteksini delebildigini ve yumusak
dokuda epulis benzeri lezyonlar olugtugunu bildirmislerdir.
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Bizim ¢alismamizda da hiperplazik ve dev hicreli lezyon oldugu dastindlen
7 hastanin 3’linde periferik dev hicreli lezyon ; 2’sinde santral kaynakli, periferik
yayiimli dev hicreli graniilom ve 2’sinde hiperplazik olusum belirlendi. Bu durum
arastirmacilann sonuclarn ile paralellik géstermektedir.

Burkes ve White (21) Gst cene anterior béigesinde periferik ve santral
hicreli grantilomu olan hastalannin operasyonunda yeterince kurete ediimedigi ve
kemik ici lezyonun sagdlam dokuya kadar gikanimadigi durumlarda residiv yaptigini
ve ayni hastanin 2 kez daha opere edildigini bildirmiglerdir.Bu operasyoniarda
residive neden oldugu disindlen dis ¢cekimleri de yapiimigtir.

Bizim de ,alt cenesinde lezyonu olan bir olgumuzda residiv olmus, hasta 6
ay sonra tekrar opere edilmistir.

Burkes ve White (21) ,bir hastadan , 1 yil 6nce mandibulasinda olugan
lezyonun opere edildigini 6grenmisler ve ayni hastada maksillada olusan lezyon
icin yaptiklan biopside dev hiicreli grandilom tanisini koymuslardir. Hastanin genel
tetkikleri yapiidiginda paratiroid adenomundan kaynakianan primer hiperparatiroidi
oldugunu &égrenmiglerdir.Hastaya paratroidektomi operasyonu yapildiktan sonra

yaptiklan radikal blok eksizyon sonucu residiv ile kargilagmamiglardir.

Bu durum bize dev hicreli granilom olusumu, lamina dura kaybi ve
deminaralizasyon gibi bulgularin kayna@i olan paratiroidin operasyonu yapilip
cikariimadan lezyonlann iyilegsmediklerini ve residiv yaptikiarini gbstermektedir.

Bizim caligmamizda 45 hastanin 3 ‘G henliz paratiroid operasyonu
yapilmadan; 42 ‘si operasyon sonrasi 6ay- 5 yil arasi donemde incelenmigtir.
Operasyonun yapiimig olmasi ya da olmamasi olgularda lamina dura kayb,
deminaralizasyon ve dev hiicreli granllom gériimesi agisindan farklilik olmadigini
gbstermektedir.Clinkii kemik ici ve digsel bulgular lokal olarak tedavi edilmedikieri
slrece hiperparatiroidinin tedavi edilmesi sonucu hemen degistirmemektedir.Ancak
kemik ici lezyonlann ve periferik lezyonlarin zamanla gerileme gosterdigi

belilenmistir. Bu durum ; paratiroid operasyonundan sonra hasta incelenene kadar
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gecen zamana , hastanin yasina, hiperparatiroidin hangi safhada teshis
edilebildigine ve adiz hijyenine baghdir.

Duell ve Montgomery (39) , yaptiklan caligmada santral dev hcreli
granllomu olan hastalarda operasyondan sonra kemik iyilesmesinin en az 3 sene
sonra tamamlanabilecegini bildirmislerdir.

Speigel ve Mollerup (11,63,85)
hiperparatiroidizmin nedeni olarak % 85 oraninda paratiroid adenomu, % 5

, inceledikleri hastalarda primer

oraninda karsinom ve % 10 oraninda hiperplazi oldugunu bildirmiglerdir.

Biz de hastalarmizda %90 oraninda paratiroid adenomu, %10 oraninda
paratiroid hiperplazisi nedeni ile primer hiperparatiroidizm gelistigini kaydettik.

Smith ve arkadaslan (82,83,84) , daha sonra primer hiperparatiroidi tanisi
koyduklar hastalarin %50 ‘sini rutin biokimyasal kontrol sonucunda ve semptomsuz
olarak teshis ettiklerini bildirmiglerdir.Kalan % 50 ‘ye yakin gurubun ise , bébrek
tasi , hipertansiyon , psikiatrik bozukluk nedeni ile bagvurduklarini bildirmisglerdir.

Bizim ulkemizde check-up sisteminin oturmamis olmasi , hastalarin ancak
semptomiar olustuktan sonra teghis edilebilmelerine sebep olmaktadir.

Sol Siiverman ve arkadaslan (79,80) , primer hiperparatiroidili 42 hasta
Uzerinde yaptlkian calismada hiperkalsemi oranini , 15.5 mg/dl ve hipofosfatemi
oranimi 2.5 mg/dl olarak bulmuslardir. Primer hiperparatiroidili 13 hasta ile yaptikiar
bagka bir caligmada hiperkalsemi ve hipofosfatemiden bagka 4 hastada alkalen
fosfotazin artmig oldugunu belirlemislerdir.

Luket ve arkadaglan (95) , aragtrmalarinda primer hiperparatiroidili
hastalarin serum Ca seviyelerinin , cok deg@isken olmakla birlikte 11-12.5 mg/dl
arasinda oldugu bildirilirken bizim caligmamizda hastalanin serum Ca oram 10.8-
14.2 mg/dl arasinda bulunmustur. Bu sonuclar yukaridaki aragtirmacilarin sonuglari
ile uyum saglamaktadir.

Bizim g¢alismamizda hastalanmizin operasyon 6ncesi fosfor dlizeyleri de
normalin altinda belirlendi.Hastalarnmizin fosfor oranlan 1.4-2.8 mg/dl arasinda
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degisim gdstermekte idi. Hastalarimizin 2’ sinde alkalen fosfataz diuzeyinde artig
belirtedik. Bu artisin nedenini hastalarin karaciger ve safra yollarindaki bir patolojiye
baglamaktayiz. Geri kalan 43 hastanin alkalen fosfataz degerleri normal sinirlar
icinde idi. (106-268 mg/dl)

Lloyd (59) , 138 hastanin 81 ‘inde bdbrek bulgulan oldugunu belirlemistir
aynca Silverman ve arkadaslar da (79,80), 42 hastadan 33 ‘Gnde ; Haskin ve
Teplick (92) ise , %75 oraninda nefrokalsinoz tespit etmiglerdir. Bizim ¢aligmamizda
45 hastadan 32‘sinde bébrek tasi oldugu belirlenmistir (%71)

Hastalanmizdan 30 ‘ unda hipertansiyon saptanmigtir. (% 66.6) Diger
arasgtirmalarda hiperparatiroidili hastalann hipertansiyon orani % 40 ‘dir.Bu yénli
yapiimis ¢aligmalardaki degeriere gorebizim daha ¢ok hastamizda hipertansiyon
bulunmasi hastalarin daha yasli ve aterosklerotik olmasindan kaynaklanmaktadir.
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7.SONUGC
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Dis hekimliginde radyografik muayenenin énemi hiperparatiroidi hastalan
acisindan ¢ok fazladir. Cinka klinik digsel buigulan olmamasina ragmen
radyografide , ozellikle mandibulada radyollisent alanlar goriimesi radyolojik
incelemenin énemini vurgulamaktadir. Klinik bulgulann negatif oldugu dénemde
radyografik bulgular pozitif olabilir. Primer hiperparatiroidi de ¢enelerde latent kemik
kaviteleri ve  radyolisent alanlar olmasi belirgin bir 6zelliktir Ancak cene
kemiklerinin etkilenmesi hastalifin ileri dénemierinde ortaya c¢ikmaktadir.Primer
hiperparatiroidili hastalarda kan tablosunun degisimi ve bdbrek fonksiyonlarindaki
degisiklikten sonra agiz ici bulgular ortaya ¢cikmaktadir.Agiz ici bulgulan olugsmus
hastalarda primer hiperparatiroidi hastaliginin tanisi kesinlegmistir.

Bilindigi gibi genellikle ¢lirtik dis kenariar, tagkin dolgular, distaglan ve iyi
yapiimamis protezler gibi mekanik irritanlar epulis geligimine neden oluriar. Primer
hiperparatiroidili hastalarda da agiz icinde periferik dev hticreli grantilom olugumu ,
lamina dura kaybi ve kemikte demineralizasyon olusumunun fazlalagtigi
calismalarda kanitlanmistir.

Bu nedenle hiperparatiroidili hastalarda koruyucu hekimlik ¢ok &énem
tagimaktadir. Hastalik nedeni ile kemik yikimi artmig, kemik dokusunda kaisiyum
kaybi olmustur. Kemik yikimi ; dis tedavileri, dolgu kenarlannin dizeltilmesi , distasi
temizligi ve plak kontroli ile azaltilabilir.

Hiperparatiroidili hastalarda kemik yikimi nedeni ile kemik yapisi
zayiflamistir. Fraktlr olugmasi riski ¢ok yiiksektir. Ozellikle edante adizli hastalarda
alveol kreti ve ¢enelerin kemik kalinhi§i azalacagr icin fraktir riski yiksektir. Dig
hekimlerinin yapacaklan girigsimlerde dikkatli olmalari, dis ¢ekimlerinde bile
kontrolii ve kemidi koruyucu davranmalan gerekmektedir. Kemigin frajilitesi goz
6énlne alinarak riskli dig gekimleri cerrahi olarak yapiimaldir.

Bu hastalarda peptik Glser ve kas gevseticilere olan duyariiiga dikkat
edilerek ila¢ tedavisinde doktoruna danigiimalidir. Hastalara verilecek ilaglarn
6zellikle antibiotiklerin bdbrek yolu ile degil, karaciger Uzerinden biotransforme
olanlan kullaniimalidir. 3.Kugak sefalosporinier, kinolonlar ve ko-trimaksazol gurubu
kullanilabilir.
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Hastalarda bébrek hasarina ve ateroskleroza baglh olarak olugabilecek
konjestif kalp yetmezlidine karsi stres ve anksiyete yaratici girigimlerden uzak
duruimali ve tedavi seanslan uzatimamalidir. Hipertansiyon riskine karsi
adrenalinsiz lokal anestezikler kullaniimalidir. Hiperparatiroidi teshisi ile dig
hekimine gelen hastanin eksik disleri belilenmeli , sabit veya hareketli protezlerle
bu eksiklikler tamamianmalidir. Kemik yoguniuklarindaki azalma , demineralizasyon
ve lamina dura kaybi nedeniyle mesiyale veya distale dogru kaymig digler, protetik
tedavilerle dizeltiimelidir. Bozulmus oklizyon dengelenmelidir. Cinkl bozuk bir
okllizyon , kuvvet dagiliminda dizensiziik yaratarak kemik yikimini arttirir. Bu kisir
dénglnun mutlaka éntne gecilmelidir.

Protez yapiminda kenar uyumuna dikkat edilmeli , yumusak dokular
korunmaldir. Konservatif tedavilerde dolgu, képri gévdesi gibi sinirlar ¢ok iyi
belirlenmeli ; irritan faktérlerden kaginiimaiidir. Bu tip yakiasim periferik dev hiicreli
granllom olugumunu azaltacaktir.

Periferik dev hucreli reparatif granilom olan hastalarda gerekli cerrahi
tedavi yapidiktan sonra, yapilacak protezin irritan faktérierden uzak olmasi
saglanmalidir.

Periferik ve santral dev hicreli granilomian tespit edilen hastalarin agiz ici
operasyonu , hastanin paratiroidektomisi yaptidiktan ve kan dizeyleri normale
déndikten sonra endokrin uzmaninin izni ile en erken 6 ay sonra
yapilmalidir.Olugan tim kemik i¢i lezyonlarin operasyonu zorunlu degildir. Hastanin
fonksiyonlarini bozan ve fraktiir olusturma riski ¢ok ylksek olan lezyoniar opere
ediimelidir.

Periferik veya santral kaynakh dev hicreli grantilomun cerrahisinde saglam
dokulara ulagana kadar kirete edilmeli, lezyonun tamamen ¢ikanldigindan emin
olunmalidir. Lezyonun iginde bulunan disler ¢ikariimali ve residiv 6nlenmeye
caligiimalidir. Olusan kemik boslugu ¢ok blylikse ve kemik yogunlugundaki
azalma nedeni ile kemik fraktiri riski artiyorsa biomateryal ile bosluklar
dolduruimalidir. Hastalarin iyilegme stireci uzun strdiGda icin en az 5 sene takip
edilmelidir.
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OZET

Paratiroid bezlerinin bir veya daha fazla neoplazi veya hiperplazisinin
neden oldugu primer hiperparatiroidizm kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda
degisiklige yol acarak ,en ¢ok Uriner ve iskelet sistemini etkiler.iskelet sistemine
etkileri diglerde ve ¢ene kemiklerinde géraidr.

Genellikle en erken bulunan klinik buigu , bdbrek hasandir. Bununia
birlikte primer hiperparatiroidizmin ilk belirtilerinden birinin de dental yapilarda
degisiklikler oldugu distndimektedir.

Hiperparatiroidili hastalarnin kemik yodunluklanndaki degisiklikler, agiz,
digeti ve ¢cene kemiklerinde destriiktif olugumilar meydana getirmektedir.

Bu calismanin amaci , primer hiperparatiroidili hastalann maksilla ve
mandibula kemiklerinde goérilen, dev hiicreli granGlomiarin sikhgimi ve
komplikasyonlanni saptamaktir.

Bu caligma, histolojik olarak primer hiperparatiroidizm tanisi konmusg 45
hastanin incelenmesine dayanmaktadir.Hastalarin ¢ene kemiklerinde lamina dura
kaybi, dev hacreli lezyonlar ve demineralizasyon sikiig: arastinidi. 45 hastadan 26
‘sinda lamina dura kaybi ; 24’ inde demineralizasyon ve 5’inde dev hiicreli
grantilom saptandi.Periferik dev hicreli grantlomu olaniann 3'G santral kaynaki ,
diger 2’si periferik dev htcreli grantlomdu. Dev hcreli lezyoniar opere edildi ve
takibe alindi.

Sonug olarak, primer hiperparatiroidili hastalarda dig hekimierinin dikkat
etmesi gereken konulara isaret edilerek, hekimilerin bu hastalarda nasil haraket
edecekleri belirtildi.
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SUMMARY

Primary hyperparathyroidism is caused by hyperplasia or neoplasia of
one or more parathyroid glands, leading the disturbances in calsium, phosphorus
metabolism and eventuelly the renal and skletal systems.These disturbances in
the skietal system can also be seen in teeth and jaw bones .

Kidney damage is generally considered to be the most comman early
clinical finding. However changes in the dental structures is also thought to be the
first sign of primary hyperparathyroidism .

Patients with hyperparathyroidism have some changes in their bone
dansities which can result as the destructions in mouth ,gingiva and jaw bones
.The aim of this study is to determain the frequency and complications of the giant
cell grantlomas seen in maxillary and mandibulary bones in the cases with primary
hyperparathyroidism .This study is based upon, invastigation of fourty-five patients
with histologically proved hyperparathyroidism . Patient revealed loss of lamina
dura ,giant cell lesions and demineralization of the jaw bone.

In our study ,we found that 26 of 45 patients have loss of lamina dura , 24 of
45 have demineralization and 5 of 45 have giant cell granuloma. Three of 5 were
central and the other two of 5 were pheripheric giant cell granuloma . All of the giant
cell lesions were operated and placed on controls by us.

As a result, we pointed out the conditions that dentists must pay attention
about the patients with hyperparathyroidism and determinates what they can do
about them .
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1970 yihinda Ankara’ da dogmusum. ilk ve orta §Zrenimimi
istanbul’da tamamlayip 1987 yihnda 1.U. Dis Hekimligi Fakiiltesine
girdi

1992 yihinda fakiilteden mezun oldum. 1993 yihnda i.U. Dis
Hekimligi Fakiiltesi Afiz ,Dis , Cene Hastahklar ve Cerrahisi
Anabilim Dalima doktora 6grencisi olarak basladim.
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