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OZET

Amag: Hiperparatiroidizm (HPT) sikligi giderek artan hiperkalsemi ile
karekterize paratiroid bezlerinin hastaligidir. Hastalarin klinik yonetiminde cerrahi
endikasyonlarmm varligi tedavinin temelini olustururur. Cogu vakada birden fazla
goriintilleme yontemine cerrahi Oncesi lokalizasyon yapmak i¢in bagvurulur. Bu
calismada Izmir Atatiirk Egitim ve Arastrma Hastanesi‘nde HPT tamsi ile
paratiroidektomi yapilan hastalarin cerrahi endikasyonlarinin ve preoperatif
gorintuleme yontemlerinin paratiroid patolojisini lokalize etmesi ag¢isndan

performanslarmin arastirilmasi amaglanmustir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu ¢alismaya Ocak 2021-Eyliil 2023 tarihleri arasinda
paratiroidektomi yapilan 183 hasta dahil edildi. Cerrahi endikasyonlar Amerikan
Ulusal Saglik Enstitiisti’niin hiperparatiroidizme yonelik yapilan besinci konsensiiste
yaymlanan kilavuza gore belirlendi. Postoperatif patolojik lokalizasyon altin standart
kabul edildi. Preoperatif gorintiilme yontemleri icin sensivite ve pozitif prediktif

deger hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin 155 ( %84,7)’i kadin ve yas ortalamasi 55,7 (£10,5) idi.
Asemptomatik hastalar tiim olgularin % 63,9’unu olusturuyordu. HPT” li hastalarda
en sik cerrahi endikasyon sirasiyla n:40 (%21,8) hastada hiperkalsemi ve renal
komplikasyonlar ve n:19 (%10,3) hastada renal, iskelet komplikasyonlar1 ve serum
kalsiyumu saptandi. Patoloji saptanan paratiroid bezlerinin %39,9 ile en sik sol alt
lojda oldugu goriildii. Ultrasonografinin ve sintigrafinin sensivitesi sirasiyla %74,4
ve %79,4; pozitif prediktif degeri sirasiyla % 62,4 ve %78,8 saptandi. Bu goriinttileme

yontemlerinin kombinasyonu sonrasi sensivite %94,6 saptandi.

Sonug: Ulkemizde HPT li olgularda spesifik cerrahi endikasyonlarini arastiran
calisma olmamasi lizerine diizenlenen bu tek merkezli retrospektif caligmada; en sik

renal komplikasyonlar ve hiperkalsemi cerrahi endikasyon olarak saptandi.

Anahtar Kelimeler: hiperparatiroidi, paratiroidektomi endikasyonlari,

goérintileme yontemleri
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SUMMARY

SURGICAL INDICATIONS AND PERFORMANCE OF
DIAGNOSTIC IMAGING METHODS IN PATIENTS UNDERGOING
PARATHYROIDECTOMY

Objective: Hyperparathyroidism (HPT), increasing in frequency, is a disease
of the parathyroid glands characterized by hypercalcemia. In the clinical management
of patients, the presence of surgical indications forms the basis of treatment. In most
cases, multiple imaging modalities are used for preoperative localization. The aim of
this study is to investigate the surgical indications and the performance of preoperative
imaging modalities in terms of localizing parathyroid pathology in patients who
underwent parathyroidectomy with the diagnosis of HPT in Izmir Atatiirk Training
and Research Hospital.

Materials and Methods: 183 patients who underwent parathyroidectomy
between January 2021 and September 2023 were included. Surgical indications were
determined according to the guidelines published by the American National Institute
of Health's V. consensus on hyperparathyroidism. Postoperative pathological
localization was considered the gold standard. Sensitivity and positive predictive

value were calculated for preoperative imaging methods.

Results: 155 (84.7%) of the patients were female and the mean age was 55.7
(x10.5) years. Asymptomatic patients constituted 63.9% of all cases. The most
common indications for surgery in patients with HPT were hypercalcemia and renal
complications in n:40 (21.8%) patients and renal, skeletal complications and serum
calcium in n:19 (10.3%) patients, respectively. Parathyroid glands pathology were
most commonly located in the lower left lobe with 39.9%. The sensitivity and positive
predictive value of ultrasonography and scintigraphy were 74.4% and 79.4%,
respectively, and 62.4% and 78.8%, respectively. After the combination of these

imaging modalities, the sensitivity was 94.6%.

Conclusion: In this single-center retrospective study, which was conducted

due to the lack of studies investigating the specific indications for surgery in patients

Xii



with HPT in our country, renal complications and hypercalcemia were the most

common indications for surgery.

Keywords: hyperparathyroidism, parathyroidectomy indications, imaging
methods
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1.GIRIS VE AMAC

Paratiroid hormonu (PTH), tiroid bezinin arka duvarinda yer alan paratiroid
bezi tarafindan salgilanan 84 aminoasitli (aa) bir peptit hormonudur.* Kalsitriol (1,25-
dihidroksikolekalsiferol) ve fibroblast blytime faktoru 23 (FGF23) ile birlikte
Kalsiyum metabolizmasim1 diizenleyen en dnemli hormondur.? Paratiroid bezinin
hiperfonksiyonu sonucu genellikle hiperkalseminin goriildiigic  multisistemik
tutulumun eslik ettigi  klinik prezantasyon hiperparatiroidizm (HPT) olarak
tammlanir.® 4 Hiperparatiroidizm primer, sekonder ve tersiyer olmak (izere 3 grupta
degerlendirilir.> Sekonder HPT; primer patolojinin paratiroid bezde olmadigi,
cogunlukla kronik hipokalsemiye yanit olarak paratiroid hormon sentezinin arttigi
durumdur.® Sekonder HPT’in en sik nedeni kronik bobrek yetmezligi (KBY)’dir.” D
vitamini eksikligi, steatore, diyette yetersiz Ca*? alim1 da kronik hipokalsemiye bagl
sekonder HPT e neden olabilir. Tersiyer HPT ise uzun sureli hemodiyaliz destegi alan
hastalarda paratiroid bezinin otonomi kazanmasidir.® Primer ve sekonder HPT ayrimi
icin ylksek PTH' ye neden olan renal disfonksiyon, D vitamini eksikligi, hiperkalsiiri,
kalsiyum emilim bozuklugu ve tiyazid grubu ditretikler, lityum kullanim1 gibi ikincil

durumlar ekarte edilmelidir.®

Primer HPT glnimizde diabetes mellitus ve hipotiroidizmden sonra en sik
goriilen iigiincii endokrinopatidir ve en sik 6. ila 7. dekatta goriiliir. 1° Soliter adenom
primer PHTin en sik nedenidir. 1* Primer HPT’in %80-85’inde soliter adenom, %4-
5’ine ¢ift adenom, %10-15’ine multipl bez hiperplazisi ve %1°den daha az paratiroid
karsinomu saptanmaktadir.*? Hastalarmin ¢ogu asemptomatik ve sporadik olgular
olmakla beraber iskelet sistemi, Griner sistem, merkezi sinir sistemi ve
kardiyovaskuler sistem dahil olmak Uzere bircok sistemin etkilemesi nedeniyle farkli

semptomlar ile basvurabilmektedir.'3

Primer HPT en yaygin klinik prezantasyonu, rutin biyokimyasal tarama ile
tespit edilen asemptomatik hiperkalsemidir.'* Serum kalsiyum élctimlerinin rutin

tarama testleri icinde degerlendirilmesi nedeniyle son yillarda siklig1 artmstir. ™

Hiperparatiroidizmin laboratuvar bulgular1 hiperkalsemi, normalin alt
smirida veya diistik fosfat diizeyi, hafif hiperkloremik asidoz, artmis liriner kalsiyum

atilim1 ve artnus serum alkalen fosfataz diizeyidir.’® 1" Semptomatik primer HPT
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olgularinda hiperkalsemiye ait klinik bulgular (politri, polidipsi, nefrolitiazis,
nefrojenik diyabet insipidus, peptik ulcus, kabizlik, kemik agrisi, kas gii¢siizIiigii)
artmig paratiroid hormon salgisina ait bulgular (hipomagnezemi, proksimal renal

tubtiler asidoz, anemi, hiperiirisemi, hipofosfatemi ) ile karakterizedir.®

Uzun siireli artmisg serum parathormon diizeylerine bagl renal disfonksiyon ve
kemik yapisindaki bozukluklar (osteoporoz, osteopeni) ile birlikte; hipertansiyon,
dislipidemi, obezite, bozulmus glukoz intoleransi ve diyabetes mellitus riski ile artmis

kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskilidir.2°

Semptomatik  primer  HPT’li  tum  olgularda  segkin  tedavi
paratiroidektomidir.? Paratiroidektomi sonrasinda, nefrolitiazis riskinde azalma,
kemik mineral yogunlugunda (BMD) artma, kirik riskinde azalma ve yasam kalitesi
olciimlerinde iyilesme goriildiigii gézlemlenmistir.?! 22 Paratiroidektomi oncesinde,
renal parankim hasarina sekonder azalmis glomeriiler filtrasyon hizi tersine ¢evrilmez,
ancak idrarla atilan kalsiyum miktarinda azalma sonucu renal fonksiyondaki diistisiin
azaltilabilecegi bildirilmektedir.?® * Asemptomatik hastalarm klinik yonetiminde ise
cerrahi tedavi endikasyonlarmin varligi tedavinin temelini olusturmaktadir. Serum
kalsiyumu, yas, renal disfonksiyon, idrar kalsiyum atilimi, nefrolitiazis varligi, BMD,
hiperparatiroidizme sekonder kemik yapisinda deformasyon varligi cerrahi tedaviye

karar verirken kullanilan kriterlerdir.?®

Paratiroidektomi yapilamayan veya
paratiroidektomiyi kabul etmeyen hastalarda ise CaSR modilatérleri (kalsimimetik

ajan) ve bisfosfonatlar hiperkalsemi ve osteoporozu tedavi etmek i¢in kullanilabilir.?®

Cerrahi tedavide bilateral boyun eksplorasyonu paratiroidektomi (PTX) icgin
standart yontem olarak kabul gérmektedir. intraoperatif PTH 6lgiimii, diisiik doz Tc-
99m sestamibi enjeksiyonu sonrasi gama probu kullanilarak goriintiilemenin yapildigi
minimal invaziv paratiroidektomi (MIP) kullanimi1 giderek artan cerrahi bir
yontemdir. MIP ile kiiratif cerrahi sonuglar elde edilmis ve olas1 servikal hematom,
rekiirren laringeal sinir hasar1 oran1 azalmustir.?” MIP kullanim alan1 artmas1 nedeniyle
ile preoperatif goriintiileme yontemlerinin de dnemini artmaktadir. Ultrasonografi ve
teknisyum-99m-sestamibi-tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi/bilgisayarli
tomografi ¢ogu vakada yaygin kullanilmaktadir. Hiperparatiroidizm olgularinda

sensitivite ve pozitif prediktif deger (PPD) ultrasonografi (US) igin sirastyla %64-91,
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%83-96, sintigrafi-SPECT i¢in sirasiyla %70-81, %83-96 olarak uluslararasi
caligmalarda bildirilmektedir.?® 2° 30 Ulkemizde yapilan calismalarda ise PTX
endikasyonlar1 ve preoperatif gortintiileme yontemlerinin patolojik paratiroid bezi
lokalizasyonunu arastiran sinirli sayida ¢alisma vardir. Abdullah ve ark. tarafindan
primer HPT li 94 olguda yapilan retrospektif ¢alismada ise hastalarin en sik genel
viicut agrist ve eklem agrisi ile basvurdugu, asemptomatik olgularin %12 oldugu
goriilmiis. Bu ¢alismada US’nin sensivitesi % 87, paratiroid sintigrafisi sensivitesi %
77olarak goriilmiis. US ve sintigrafi birlikte kullanildiginda sensivite orani1 %100

olarak hesaplanmis.®!

Literatiir taramalarimiza gore iilkemizde spesifik olarak primer HPT’li

hastalarm cerrahi endikasyonlarini arastiran ¢aligma saptanmamustir.

Bu calismada Ocak 2021-Eyliil 2023 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi genel cerrahi kliniginde paratiroidektomi yapilan hastalarin
preoperatif lokalizasyon i¢in kullanilan goriintileme yodntemlerinin paratiroid
patolojisini lokalize etmesi agisindan sensivitesi, PPD ve cerrahi endikasyonlarmnin

arastirilmasi amaglanmustir.

16



2.GENEL BiLGIiLER
2.1 Paratiroid Bez Anatomisi

Paratiroid bezleri ortalama 5 x 3 x 1 mm buyklikte olup ¢ogunlukla yag
dokusu ile ortilidir. Her bir bezin agirligi 10-80 mg’dir. Az sayida varyasyon
bulunmakla beraber insanlarda ¢ogunlukla 4 paratiroid bezi vardir. Bezlerin genellikle

ikisi altta, ikisi de listte bulunur (Sekil 1).

FParathyroid Glands

TS O o e
LAy & g

et T
F N

Sekil 1: Paratiroid bez anatomisi 2

Paratiroid bezler mediastende ektopik yerlesimde de goriilebilir. Paratiroid
bezleri ile nervus rekiirrens arasindaki komsuluk dnemlidir. Tiroid lobu lateral
pozisyonda tist smir1 tiroidin en sefal kismi, alt sinir1 trakea iizerinde tiroid alt
polinden 4 cm uzakta bir nokta, arkada 6zefagus, énde tiroid lobu olan hayali bir
iicgen olusturuldugunda n.laryngeus rekiirrens bu iiggeni iki esit parcaya boler. Ust
paratiroid glandlar sinirin posterior slperiorunda, alt paratiroid bezler sinirin
anteriorunda yer alir. Paratiroid bezler arteriyel beslenmesi a.thyroidea inferior
saglanir. Ozellikli olarak %15 oraninda Ust paratiroid bezler a.thyroidea superiordan
ya da %5 oraninda bu iki arterin anastomozundan beslenir. Venoz drenajlari
stperiyor, orta ve inferior tiroid venlerine olur. Bu venler derin juguler vene dékdldr.
Lenfatik drenaji ise tiroid bezi ile birlikte derin servikal lenf nodlarina ve paratrakeal
lenf bezleri ile olur. (Sekil 2)
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A hyroedes superion

A thyrodea mferior
h Lobus phyramicalis
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— Lobus sinister
Lobus denter

#—-— N lasrynpgeus recwurrens

Sekil 2: Paratiroid bez arter, ven ve sinirleri®

2.2 Paratiroid Hormon Fizyolojisi

Paratiroid hormon paratiroid bezdeki esas hiicrelerden 115 aminoasitli prep-pro-
hormon olarak hipokalsemiye yanit olarak saniyeler i¢inde sentezlenir. Plazma yar1
omri 2-4 dk’dir. Preprohormon endoplazmik retikulumda lipaz aktivitesi ile
prohormona ve golgi aparatinda lipaz aktivitesi ile paratiroid hormona (1-84) doniisiir.
PTH plazmadan esas olarak karaciger ve bobrek yoluyla hizla temizlenir, aktif amino
ve inaktif karboksil terminal fragmanlarmma boliiniir. Dolasimda inaktif, fakat
immiinoreaktif PTH bulunur. Dolasimdaki PTH molekuler formlari; PTH (1-84)
(%5-30), C terminal( %70-95), N terminal. Moleklin biyolojik aktivitesinden ilk 34
aa’lik kissm (PTH 1- 34) sorumludur. Etkisini PTH reseptér tip 1 (PTHR1)
araciliiyla gosterir. C terminaline ait bir alt grup olan PTH 7-84 Gn C-PTH reseptori

ile etkisini gosterir. KBY’de C-PTH fragmanlarinin dolasimdaki seviyesi artar.

KBY de ki PTH direncinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.3*(sekil3)

Parathyroid =il

P 4 Prepro-PTH
=

\\g\pTH

Ribosomes

mRNA

Golgs

Sekil 3: Paratiroid hormon sentezi *°
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Kalsiyum konsantrasyonundaki degisiklik, paratiroid bez esas hiicre
yizeyindeki kalsiyum algilayan reseptér (CaSR) tarafindan algilanir®®.®” CaSR,
plazma membraninda yer alan G protein interaktif reseptorler (st ailesinden C
ailesinin grup Il tyesidir. Hucre disi, transmembran ve sinyal iletimine katilan hiicre
ici parcadan olusan bir flizyon proteindir. Kalsiyum varliginda CaSR konfirmasyonel
degisiklige ugrar; boylece G protein aracilifiyla fosfolipaz C aktive (PLC) olur ve
hiicre icine kalsiyum mobilizasyonu bagslar. Paratiroid hiicrelerinde PLC aktivasyonu
ile ve siklik adenosin monofosfat (cAMP) sentezinin baskilandig1 gosterilmistir. Bu
reseptorler, baslica; paratiroid bez esas hiicrelerde, bobrek tibul hiicrelerinde, kemik,
gastrointestinal sistem hlcrelerinde gosterilmistir. CaSR, hiicre
dis1 kalsiyum diizeyindeki degisiklikleri algilar ve paratiroid hiicrelerinden PTH
salinimini uyararak veya inhibe ederek serum kalsiyum diizeyini ayarlar ve boylece
normal kalsiyum homeostazini idame ettirir.*® Kalsiyum seviyesi arttig1 zaman aktive
olur, PTH salgisin1 ve hiicre proliferasyonunu azaltir. In vivo ¢aligmalar, sicanlarda
akut hipokalseminin bir saat icinde PTH mRNA’sinda bir artisa yol agtigini
gostermektedir. Hiperkalsemi ise, PTH mRNA’sinda ¢ok az degisiklige yol agar veya
hi¢ degisiklige neden olmaz.*® Paratiroid bezi, kalsiyumdaki diisiise, artistan cok daha
kolay tepki vermeye hazirdir. Hipokalsemiye yanit olarak PTH mRNA’sindaki artisin
mekanizmasi ise bilinmemektedir. Bobrekte 1,25-OH D vitamini sentezini ve Henle
kulpunun ¢ikan kolundan Ca+2 geri emilimini inhibe eder. Klinik g¢alismalar
sinakalset gibi ¢esitli allosterik CaSR agonistlerinin hem KBY hem de primer HPT'de
PTH ve kalsemiyi azalttigin1 gostermistir. CaSR'nin allosterik antagonistlerinin yeni
bir smifi kalsilitikler yapisal olarak kalsimimetiklere benzer, ancak farkl bir allosterik
bdlgeyi etkiler. Menopoz sonrasi kadinlarda femur BMD'sini hafif hiperparatiroidizmi

tetikleyerek artirmay1 basardigi gosterilmistir.*°
2.2.1 Kalsiyum metabolizmasi

Kanda total kalsiyum diizeyi normalde 8,5-10,5 mg/dI'dir. Vicutta bulunan
kalsiyumun %99 kemiklerde bulunur. Kalan %1°i intraseliiler ve ekstraseltler
stvilarda ve hiicre membranlarinda bulunur. Plazmadaki kalsiyumun %40 ‘1 albiimine
bagli olarak bulunur, yaklasik %50°si iyonize kalsiyum formundadir. %10 ‘luk kisim
kalsiyum fosfat ve karbonat gibi anyonlar ile kompleks halinde bulunur. Serum

protein diizeyindeki degisimler kandaki total kalsiyum diizeyini degistirir. Ancak
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iyonize kalsiyum diizeyi degismez. Serum kalsiyumu hesaplamak i¢in asagidaki

formiil kullanilmaktadir;
Diizeltilmis [Ca]=Total[Ca]+(0,8x[4—albumin diizeyi])

PTH salgilanmasin1 diizenleyen iyonize kalsiyumdur. Artan serum kalsiyumu
CaSR ile PTH salinimi inhibe eder. Ayrica PTH sentezini vitamin D3’de inhibe eder.
Hipokalsemi durumunda PTH sentezi indtklenir.

2.2.2. PTH Kemik Uzerine Etkileri

Kemik, hipokalsemi durumunda Ca+2 saliveren, hiperkalsemide fazla Ca+2
depolayan genis bir depo gérevi goriir. PTH kalsiyum homeastazinda hem kemik
olusumunu hemde kemik rezorpsiyonunu stimiile ederek kemik {izerinde dual etki
saglar. Diisiik dizeylerdeki PTH; buytume faktorleri aracihigiyla kemik matriksinde
osteoblastogenezi uyarir, osteoblast apoptozisini azaltmak i¢in dogrudan
osteoblastlara etki eder. Sonu¢ olarak organik matriks olusur ve kemik
mineralizasyonu artar. Serum PTH diizeyinde artis ise, osteoklastik aktiviteyi
arttirarak katabolik etki ile sonuclanir. ilk 2-3 saat icinde osteositik osteolizis ile
osteositlerin aktivitesi sonucu Ca*? rezorbsiyonuna yol agilir.** Serum PTH daha uzun
stireli artisinda osteoklastlarin ¢ogalmasi sonucu osteoklastik rezorpsiyon (birkag giin
icinde baglar haftalarca devam eder) ile sonuglanir. PTH'nin kemik tzerindeki net

etkisi, PTH artisinin ciddiyetine ve kronikligine gore degisir. (sekil 4)
2.2.3 PTH renal etkileri

Iyonize kalsiyum albiimine bagl olmadigi i¢in glomeriiler hiicrelerden
ultrafiltrata geger. Alman Ca+2 yaklasik % 10’u (100 mg/giin) idrarla atilir. Kalsiyum
homeostazisinin devam ettirilebilmesi icin glomeruller ultrafiltrattaki kalsiyumun
renal tibullerden reabsorbe edilmesi gerekmektedir. Proksimal tibulde ve henle
kulpunun inen kolunda sodyum ve suyun yeniden emilimi ile olusan elektrokimyasal
gradyent ile %90 pasif olarak emilir. Yaklasik %20 oraninda henle kulpu ¢ikan
kolunda Na+ -K+ -2Cl kotransportiri, renal dis mediiller potasyum kanali ve klor
kanali aracilig1 ile emilir. Renal tiibiillerde kalsiyum geri emilimi sodyum geri

emilimine bagimhdir. %10 kalsiyum ise distal toplayict tiibiil ve kortikal toplayici
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kanalin baslangi¢ kisminda aktif transselliiler yol ile reabsorbe edilir. Distal tiibiildeki

kalsiyumun geri emilimi PTH ve vitamin D3 ile diizenlenmektedir. (sekil 4)

PTH plazmadaki Ca+2 konsantrasyonu yani sira inorganik fosfat
konsantrasyonunun kontroliinde de 6nemli rol oynamaktadir. FGF23 ile birlikte serum
fosfat konsantrasyonunun hormonal regiilasyonunu saglar. Fosfatin bobreklerden
atilmasi “tagma mekanizmasi1” ile kontrol edilir. Serum normal fosfor diizeyi 2,5- 4,5
mg/dl seklinde olmalidir. Serum fosfor degeri 1 milimol/litre'nin altinda oldugu
zaman, idrarla fosfat kayb1 olmaz, glomeriiler filtrattaki fosfatin tamami geri emilir.
PTH kalsiyum ve magnezyumun geri emilimlerini artirarak, viicutta tutulmasini
saglar. Fosfor ve bikarbonatin ise proksimal tiibiillerden geri emilimini baskilar.
Bikarbonatin atilmasi plazmada asidoza yol agar. Asidoz nedeniyle albumine
baglanan kalsiyum miktar1 azalacagindan dolasimda iyonize kalsiyum artar. Fosfaturi
de kemik yikimi sonucunda gelisebilecek hiperfosfatemiyi dnler. Hiperfosfateminin
Onlenmesi  fosfatin  kalsiyumla kompleksler olusturmasmni  6nlemektedir.
Bdébreklerdeki hipofosfatemi ile dogrudan 25(OH)D 1 alfa rediiktaz enzimini de

uyarir.

PTH, renal tubilde 1-alfa hidroksilaz sentezini uyararak kalsidiolin aktif d3
vitaminine doniisiimiinii uyarir. Vitamin D3 inaktive eden 24-hidroksilazin
aktivitesini azaltir. D vitamini eksikliginde kalsiyum homeostazisinin korunmasinda
PTH'nin onemli bir etkisidir. Artan aktif vitamin D3 barsaklardan kalsiyum
absorbsiyonunu arttirir. PTH dolayli olarak intestinal kalsiyum emilimini saglarken
en hizli etki bobreklerde, en biiyiik etki kemiklerde gergeklesir. D vitamini, PTH
salgilanmasi tizerinde dogrudan bir etkiye sahip olmamasina ragmen, PTH gen

transkripsiyonunu énemli dl¢iide baskilar.*?

Proksimal tlibllde D vitamininin aktivasyonunu 1-alfa hidroksilaz enzimi ile
saglanir. FGF23, 1-alfa hidroksilazi inhibe eder, 24-alfa-hidroksilaz enzimine etkisi

ile D vitaminin aktif olmayan metabolitlerine yikilmasmni uyarir.*?

PTH’un serum kalsiyuma etkisini 6zetle:1. Kemikten kalsiyumunun plazmaya
gecisini arttirrr 2. Kalsiyumun renal tubiilden geri emilimini arttirir 3. Renal tubulusda
1-alfa hidroksilaz aktivitesini arttirir 4. Glomeruler filtrattan inorganik fosfatin

reabsorbsiyonunu azaltir.
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2.3. Paratiroid Bez Patolojileri

Paratiroid bezleri oval bobrek seklinde igerdigi yag ve vaskiiler igerikler
nedeniyle a¢ik sari-kahverenkli bezdir. Gland etrafindaki ince fibroz kapsiil parankim
icine uzanarak bezi lobiillere aywrir. Paratiroid bezleri parankimal hiicreler, yag
hiicreleri ve fibrovaskiiler stromadan olusur. Parankim hiicreleri kapiller ag etrafinda
kordonlar, yuvalar olusturacak sekilde dizilim gosterirler. Paratiroid bezinin

fonksiyonel hiicreleri esas hiicrelerdir.*

Ince igne aspirasyon sitolojisi (IIAS) bas-boyun bdlgesi neoplastik
lezyonlarinin preoperatif tanisinda siklikla kullanilir. Paratiroid adenomuna tanisinda
preoperatif 1IAS, kapsiiler psodoinvazyon, hemomosiderin birikimi ve timor
implantasyonu ile sonuclanabilir.*® Bu degisikliklerin yanisira masif hematom,
paratiromatozis gelisimi gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu
nedenle paratiroid adenomu tamsida [IAS’nin gerekli olmadigi siirece tercih

edilmemesi ve paratiroid karsinomu kuskusu var ise yapilmamasi dnerilir.*’

Paratiroid bez patolojileri, bezin yetersiz veya asir1 ¢alismasindan
kaynaklanmaktadir. Hiperkalsemiye sekonder klinik semptom olmasi halinde veya

asemptomatik hastalarda serum Ca*? diizeyindeki artisin saptanmasi ile tani alir. PTH,
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Ca*?, P, albiimin, D vitamini ve magnezyum bulgular1 goriilerek birlikte

degerlendirilir.*®
2.3.1.Paratiroid hiperplazisi

Dort bezinde biiylimesiyle karakterize parankimal hiicrelerin artis1 ile olusan
patolojik siiregtir. En sik olarak esas hiicrelerin hiperplazisi goriiliir. Makroskopik
degerlendirmede hiperplastik bezler oval goriiniimde, sari-kahve renkte; kesitlerde
genellikle homojen, bazen hafif nodiler gériiniime sahip olabilir.*® Mikroskobik
incelemede diffiiz tabakalar, kordonlar, nodiiller olusturan, parankimde minimal yag
hlcereleri iceren esas hiicrelerin proliferasyonu ile karakterize patolojik goriniim
mevcuttur.®® (sekil 5) Berrak hiicre hiperplazisi siddetli hiperkalsemiye neden olan,
kadinlarda daha sik goriilen, nadir bir hiperplazi tipidir.

Sekil 5: a) Paratiroid hiperplazisi>

Sekil 5: b) Onkositik hticreleri iceren noduller®
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2.3.1. Paratiroid adenomu

Paratiroid adenomu primer hiperparatiroidizmin en sik nedenidir.> Paratiroid
adenomu en sik olarak alt bezlerde goriilmekle birlikte 4 paratiroid bezinin herhangi
birinde gelisebilebilir. Paratiroid adenomlar1 boyutu 3 cm’ye, agirligi ise 150 mg’a
kadar cikabilmektedir. Paratiroid adenomlar1 mikroskopik olarak iyi sinirli ve
kapsulludar. 5 Tumor hiicreleri yuvalar ve kordonlar olusturur, bu yapilar zengin
kapiller damar ag1 ¢evrelenmistir. Esas hiicreler baskin olan hiicre tipidir. °* Paratiroid
adenomunu paratiroid hiperplazisinden ayriminda diger bezler incelenir, birden fazla
bezde buyime var, bezin igerisinde parankim-yag oraninda artis gézleniyor, esas ve
onkositik hiicreleri birlikte igeren nodiiler bir dagilim gozleniyor ise, bulgular

hiperplazi lehine degerlendirilebilir>>(sekil 6)

Sekil 6: Paratiroid adenomu®®

2.3.3 Paratiroid karsinomu

Nadir gorilen endokrin malign timordir.>” Primer HPT olgularinin %0,5-
1’ini olusturur. °® Makroskopik olarak, tiroid bezi ve 6zefagus gibi cevre dokulara
invazyon gosteren, bilyiik kitle olarak gézlenir.>® Paratiroid karsinomu genel olarak
esas hiicrelerden olusur ancak onkositik hiicreler de gdzlenebilir.®® Hicreler monoton
bir morfoloji sergileyebilecegi gibi belirgin anaplazi de gdsterebilir.%! Trabekiiler
biiylime paterni, kalin aselliiler fibroz bantlar, kapsiiler/vaskiiler/perindral invazyon,
belirgin niikleer pleomorfizm, eozinofilik makroniikleol, artmig mitotik aktivite ve
komedo nekroz paratiroid karsinomu i¢in Onemli uyarict histopatolojik

gorinimlerdir.®2
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2.4. Primer Hiperparatiroidi
2.4.1 Epidemiyoloji

Primer HPT iskelet, bobrek, merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiler sistem
dahil olmak tizere bir¢ok organ sistemini etkileyerek ¢ok farkli ssmptomlarla ortaya
¢ikabilir. Buna ragmen, HPT nin en yaygin klinik prezentasyonu "asemptomatiktir".®3
En yaygin ve genellikle ilk klinik bulgusu hiperkalsemidir.®* 55 yas iizerinde insidans
hizla artmakta olup, her yasta goriilebilmektedir. Primer HPT son yillarda serum Ca*?
diizeylerinin rutin olarak degerlendirilmesi ve asemptomatik primer HPT vakalari
taninmaya baslamasi ile insidansi Yyaklasik 5 kat artnmstir. 5-6.dekattaki
postmenopozal kadinlarda daha sik goriilmektedir. Primer HPT siklikla menopozdan
sonraki ilk 10 yilda teshis edilmektedir, 6strojenin PTH nin kemikteki hiperkalsemik
etkilerine inhibitor etkileriyle a¢iklanmaktadir. Multifaktoryel faktorler primer HPT
gelisiminde rol oynamaktadir. Bu risk faktorleri; obezite, diyetle kalsiyumun az alima,
diiiretik  kullanimi, radyoterapi  Oykiisii, hipertansiyon yer almaktadir.%®
Postmenopozal kadinlarda PTH’ nin kemikler lizerinede katabolik siire¢leri etkilemesi
ile PTH daha fazla tetkik edilmeye baslanmis, normokalsemik hastalarda PTH’nin
olcimi ile normokalsemik primer HPT ortaya ¢ikmasma neden olmustur.%®

Normokalsemik primer HPT %0,2-3,1 arasinda degisen bir prevalansa sahiptir.

Primer HPT’de vakalarin %80’ini soliter paratiroid adenomu, %10-15’ini
hiperplazi, %5’ini multipl adenomlar ve <%1’ini paratiroid kanseri olusturmaktadir.
Primer hiperparatiroidi multiple endokrine neoplazi (MEN) sendromu tip | ve nadiren
de IIA’da rastlanr.

Primer HPT’li vakalarin %90’mn1 sporadik iken %10 vakada genetik ve
herediter Ozellikler saptanmaktadir. Geng yasta saptanan primer HPT’li vakalarin
genelinde aile hikayesi mevcuttur. Sik goriilen herediter formlar; multipl endokrin
neoplazi (MEN) tip 1, MEN 2A, MEN 4, hiperparatiroidizm - ¢cene tumdru sendromu
(HPT-CT); daha nadir olarak ailesel izole hiperparatiroidizm (AIHPT), ailesel
hipokalsilrik hiperkalsemi (AHH), neonatal ciddi hiperparatiroidizm (NCHPT) ve
otozomal dominant 1liml1 hiperparatiroidizm (ODIHPT) dir.
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2.4.2 Primer hiperparatiroidizm klinik, tan1 ve tedavi yontemleri

HPT primer, sekonder, tersiyer olmak tiizere lige ayrilir. Primer HPT
hiperkalseminin siklikla eslik ettigi, artmis veya uygunsuz olarak normal PTH
diizeyleri ile karakterize bir hastaliktir.®’ Hiperkalsemi saptanan vakada uygun
olmayan sekilde normal (>20 pg/ml) olan PTH seviyeleri primer HPT tanisi ile
uyumludur. Hastalar klinik olarak asemptomatik, klasik, normokalsemik HPT olarak

siniflandirilmaktadir.
2.4.2.1. Klasik primer hiperparatiroidizm

Primer HPT ile iligkili semptom ve bulgular artmis PTH ve hiperkalseminin
etkilerine bagli olarak goriiliir. Nefrolitiazis ve kemik bulgular1 artmis PTH iliskilidir.

2.4.2.1.a. Gastrointestinal bulgular

Bulant1, kusma, istahsizlik, anoreksi, bagirsaklarda hipomotilite, kabizlik
gorilmektedir. %10 hastada peptik Ulser ve pankreatit de gorulebilir. Peptik Glserde
artan Kkalsiyumun mide asit salgismin arttiric1 etkisi oldugu diisiiniilmekteydi. %8
Ancak yapilan son calismalarda sporadik primer HPT’li vakalarda peptik iilser
insidansinin genel papiilasyona benzer oldugu MEN1 sendromu iligkli primer HPT
olgularinda peptik tilser insidansinda artis goriilmiistiir. Bu vakalarda HPT tedavisinin
gastrinomada fayda sagladig gosterilmistir.®® Buna ragmen medikal tedavinin yeterli
ve basarili olmasi nedeniyle Zollinger-Ellison sendromunun bir arada bulunmasinin
PTX i¢in yeterli endikasyon olusturmadig: diisiiniilmektedir.”® Primer HPT ve peptik
iilseri olan 46 vakanin degerlendirildigi calismada PTX sonras1 takip edilen hastalarin
%58'inin iilser semptomlarinin diizeldigi goriilmiis. Ameliyat sirasinda aktif peptik
tilser hastaligi olan hastalarin %66°‘s1 iyilesirken, komplike peptik Ulseri olan
hastalarin yalnizca %44'0 iyilesmis. Calismada degerlendirilen faktorlerin hi¢birinin
(yas, cinsiyet, serum kalsiyum ve serum paratiroid hormon diizeyleri, iilserin yeri ve
siresi) PTX sonrasi peptik iilser semptomlar1 tizerinde herhangi bir etkiye sahip
olmadig1 goriilmiis. Calisma sonuclar1 primer HPT ile peptik {ilser arasinda anlamli

iliskinin olmadigin1 gdstermektedir.’
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Primer HPT’li ardisik 242 hastada yapilan ¢alismada hastalarm 15’inde
pankreatit saptanmis. Pankreatit vakalarinin hi¢birinde pankreatit agisindan ek risk
faktorii olmadigi goriilmiis. Pankreatitli primer HPT hastalarin pankreatitsiz primer
HPT hastalarma gore daha yuksek serum kalsiyumu ve yiiksek alkalen fosfataz
saptanmis ve anlamli oldugu goriilmiis. Caligmada, 6zellikle pankreatitin diger yaygin
nedenlerinin yoklugunda, iist smirda veya yiksek serum kalsiyum diizeyine sahip

herhangi bir pankreatit hastasinda primer HPT 'nin arastirilmasini dnermektedir.”?
2.4.2.1.b. Renal bulgular

Poliuri, polidipsi, hiperkalsitri (24 saatlik Griner kalsiyum >400 mg),
nefrolitiazis, nefrokalsinoz, distal renal tiibller asidoz, nefrojenik diabetes insipitus,
akut ve kronik bobrek yetmezligi gorilebilir. Nefrolitiazis klasik primer HPT bulgusu
olup %15-20 hastada goralir.

Primer HPT bobrek tasi olusumu ile ilgili gcalismalar yapilmakla birlikte kesin
metabolik-fizyolojik mekanizmas1  bilinmemektedir, —multifaktoriyel oldugu
diistiniilmektedir. Artan PTH kemik rezorbsiyonunu indikler ve hiperkalsemiye
neden olur. Artan serum kalsiyumu glomerler filtrattaki Ca+2 artisina neden olur.
Ultrafiltrattaki Ca+2 artist PTH etkisiyle renal tiibiillerden Ca+2 emilimini
arttirmasina ragmen hiperkalsitiriye neden olabilir. Artan PTH ayni1 zamanda vitamin
D3 araciligiyla bagirsaklardan Ca+2 emilimini arttirarak hiperkalsemiye katkida
bulunur. Paratiroid hormon fosfotirik etkisi ile Griner fosfat ve fosfat Grtinlerinin
atilimini arttirir bu durum tiriner alkaloza neden olur. Hiperkalsiri, artan Uriner fosfat
urtnleri alkali idrar nefrolitiazis kolaslastiran etmenlerdir. Bir ¢alismada kristalografi
ile 235 tas analiz edilmis, %67'sinin merkezinde kalsiyum fosfat bulundugu tespit
edilmistir. Bu fizikokimyasal ve tas analizi verileri, kalsiyum fosfat kristal merkezinin
cokelmesinin  bircok kalsiyum tasmmn olusmasina katkida bulunabilecegini
gostermektedir.” Primer HPTli 234 hastada nefrolitiazis olmayan, semptomatik ve
asemptomatik nefrolitiazis hastalar1 karsilastirilmistir. Bu ¢alismada nefrolitiazisi
olan hastalarda olmayan hastalara gére daha geng yasta, daha ylksek e-GFR ve idrar
kalsiyumu goriilmiis. Asemptomatik tasi olan hastalarda PTH daha yiiksek ve D

vitamini daha diigiitk bulunmustur. Asemptomatik tagi olan hastalarda mikrolitiyazisin
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daha sik oldugu goriilmiis. Bu ¢alisma D vitamini diizeyinin primer HPT hastalarinda

nefrolitiazisin klinik ifadesini etkileyebilecegi hipotezini desteklemektedir.”

Diisik BMD‘nin degerlendirildigi c¢aligmalarda nefrolitiazise siklikla
rastlanmasina ragmen nefrolitiazisin etiyolojisi iizerine yapilan higbir ¢aligmada
normokalsemik primer HPT disiiniilmemistir. primer HPT 'ye bagh hiperkalsiiiri,
hiperkalsemi primer HPT'de tas olusumunda 6nemli bir risk faktorii olarak kabul
edilirken, normokalsemik primer HPT ile nefrolitiazis arasindaki kesin bir iligki
ortaya koyulamamustir.” Yeni kilavuza gore hiperkalsemik veya normokalsemik
primer HPT'li hastalarda kontrendikasyon olmadigi siirece tas varhiginda PTX
onerilmektedir. PTX agisindan kontrendikasyonu olan veya paratiroidektomi

yaptirmak istemeyen hastalar nefrolitiazis agisindan takip edilmesi 6nerilmektedir.®

Primer HPT hastalarinda bobrek yetmezligi prevelans: diistiktiir. Hastalarin
%20 kadarinda e-GFR 60 mL/dak/1,73 m?nin altindadir.”” Bobrek yetmezliginin
gelisimi hiperkalseminin derecesi ve siiresi ile iligkilidir. 1995-Mart 2019 yillarina ait
primer HPT hastalarmin verileri retrospektif olarak bobrek yetmezligi agisindan
analiz edilmis. Nefrolitiazis ve nefrokalsinozis primer HPT hastalarmin sirasiyla
%41,7 ve %27,6'sinda bulunmus. Semptomatik bobrek yetmezligi olan primer HPT
hastalarinda, asemptomatik hastalara kiyasla anlamli diizeyde daha yiiksek kreatinin
ve daha disik e-GFR dizeyi saptanmis. Semptomatik hastalarin 1 yillik kiratif
paratiroidektomi sonrasinda kreatinin ve e-GFR diizeylerinde iyilesme oldugu; ancak
asemptomatik hastalarda kreatinin ve e-GFR diizeylerinde herhangi bir degisiklik
olmadig1 goriilmiis.”® Primer HPT hastalik aktivitesinin klinik veya biyokimyasal
indekslerinden ziyade yas, hipertansiyon, antihipertansif ilag kullanimi ve aglik
glukoz seviyeleri gibi geleneksel risk faktorlerinin primer HPT'li kisilerde daha kotii

bobrek fonksiyonu ile iliskili oldugunu gdstermektedir.’®
2.4.2.1.c. Iskelet Bulgulari

Kemik, PTH'nin ana hedef organidir ve kas-iskelet sistemi tzerinde kemigin
yeniden sekillenmesi Uzerinde ©6nemli etkilere sahiptir. PTH, mezenkimal kok

hiicrelere, osteoblastik kdkene sahip hiicrelere, osteositlere ve T hiicrelerine dogrudan
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etki ederek osteojenik bir rol oynar. Ayrica dolayli olarak osteoklast dncii hiicrelerine
ve osteoklastlar tizerinde etkisi ile osteoklastik rol oynar. Primer HPT ‘li hastalarda
patolojik kiriklar, sekil bozuklugu; kaslarda giicsiizlik ve hiperrefleks goriiliir.
Osteitis fibrosa sistica(OFC) primer HPT’in klasik kemik bulgusudur. HPT’li
olgularda katabolik surecler 6n plandadir. Serumda ve idrarda kemik yikim
driinlerinin artig1 gosterilmistir. Primer HPT li hastalarda kemik dongiisii belirtegleri
iizerine yapilan ¢alismalarda, paratiroidektomiyi takiben bu belirteclerde bir azalma

oldugunu gosterilmis.°

Subperiosteal Kemik Rezorpsiyonu: Uzun kemiklerin periosteum altindaki
kortikal kemikte rezorosiyonudur. Artan PTH osteoklast progenitér hcreler
iizerindeki ilgili RANK reseptorii ile etkilesime giren niikleer faktor- xf ligandinin
(RANKL) aktivasyonuna yol agarak kemikde osteolizi baslatir. Falankslardaki bu

bulgular, primer HPT'nin tamimlayici, patogonomik dzelligidir.8! (sekil 8)

Akroosteoliz; primer HPT 'de, renal osteodistrofide goérilen bir veya daha
fazla parmagin orta ve distal falanksinda yaygin olarak goriilen yaygin veya "bant

benzeri" radyoliisent rezorpsiyondur.®? (sekil 7)

Subkondral Rezepsiyon: Eklem yiizeyindeki kikirdagin altindaki trabekiiler
yapida osteolitik aktivasyon sonucu olusur. Genellikle akromioklavikiiler
ve sternoklavikuler eklemler, falankslar, simfizis pubis ve sakroiliak eklemlerde
goriiliir.®® Direk grafide eklem boslugunun genisleme ve eklem yiizeylerinin diizensiz

gorinumine yol acar. (sekil 8)

Sekil 7: Ikinci ve iigiincii parmak orta
falankslarmin radyal yoniinde
subperiostal rezerpsiyon (beyaz oklar);
tiiylii goriiniim, akroosteoliz (kirmizi

oklar)®
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Coronal Bone CT

Sekil 8: Sakroiliak eklemlerde subkondral rezerpsiyon®

Fokal litik lezyonlar: Kemikte radyolusent alanlara neden olan kemik
kaybidir. Brown tumor (osteitis fibrosa sistica), HPT de anormal kemik remodeling
sonucu olusan bening karakterli reaktif lezyonlardir.®® Uzun siireli HPT li olgularda
gorulen kist benzeri osteolitik aktivasyon ve hemosiderin birikimi ile karakterizedir.
Histolojisinde, ¢ok cekirdekli dev hiicreler gorilir. Hizla artan osteoklastik rezorptif
aktiviteye sekonder zengin vaskiilarize bag dokusu kemik iligiyle yer degistirir. OFC,
HPT klasik bir kemik bulgusudur. Primer HPT’ye bagli OFC son derece nadir
gorilirken, bobrek yetmezligi olanlarda sekonder HPT’ye bagli OFC, yapilan
calismalarda daha sik oldugu gosterilmis.®” En sik vertebra, pelvis, alt cene,
kaburgalar, uzun kemikler ve ellerde gorilir.® Direk grafilerde OFC soliter veya
multifokal, iyi smirl, sabun kopiigii goriiniimiinde, kortikal incelmenin oldugu

litik lezyonlar olarak gorinur. Ayirici tanisi, gercek dev hiicreli tiimorler, multipl

miyelom, fibréz displazi ve metastazlar gibi diger litik kemik lezyonlar:1 yer alir.

(sekil 9-10)

Sekil 9: Sag humerus proksimalinde genis

~ osteolitik lezyon ve patolojik kirik
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Sekil 10: Tibianin proksimalinde osteolitik

lezyonlar %

Osteopeni: Diinya Saghk Orgiitii'niin tamimma gdre osteopeni, kemik
dansitometrisi ile T skoru -1 ila -2,5 olarak tanmimlanir. Asimetrik osteopeni
gunimuzde primer HPT’sinde en sik goriilen iskelet bulgusudur. Son ¢alismalar
primer HPT 'de osteoporoz prevalansmin %39 ile %62,9 arasinda degistigini
belirtmektedir ° Yasllik, postmenopozal ve osteoporozun ikincil nedenlerine baglh
olarak da kemik mineral yogunlugunda azalma gorilebilir. Primer HPT 'nin
osteopenisi aksial iskeletten ziyade periferik iskeleti etkiler, bu yoniyle senil
osteoporozdan ve postmenopozal osteoporozdan ayrilir.%? Direk grafilerde 6zellikle
ckstremite uzun kemiklerinde patolojik kiriklar ve yaygin demineralizasyon
gorilmektedir. Tiim hastalarda lomber omurganin, kal¢a (toplam kalca ve femur
boynu) ve distal 1/3 yarigapini kemik mineral yogunlugu 6lciilmesi 6nerilmektedir.
Paratiroidektomiyi  takiben cesitli  derecelerde iyilesme  gosterilmistir®®
Paratiroidektomi sonrasi femur boynu BMD'sinde siirekli ve kademeli bir artis

meydana gelebilecegini gdsteren kanitlar gdsterilmis. %

Kafatasinda Tuz Biber Goriliniimii: HPT'nin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan
normal kemik yapilar1 arasindaki yaygin litik odaklar1 ifade eder. Goruntilemede,
benekli trabekiiller, kemik demineralizasyonu ve yama tarzi skleroz odak alanlar1

(tuz-biber kafatas1 goriiniimii) buzlu cam goriiliir.
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2.4.2.1.d. Norolojik ve kardiovaskuler bulgular

Ca*?, sinapslarda norotransmiterlerin salinimmi diizenlemesinde kritik bir role
sahiptir. Hiperkalsemi halinde PTH nin vaskiiler etkileri, serebrovaskuler fonksiyonu
degistirerek bilissel fonksiyonlar1 ve ruh halini etkilemektedir. % Simetrik proksimal
kas gligsiizligi ve kolay yorulmanin goriildiigii tip 2 kas liflerinin atrofisi ile
karakterize néromiskuler sendroma neden olabilir. Depresyon, anksiyete, yorgunluk,
diisiik yasam kalitesi, uyku bozuklugu ve biligsel islev bozuklugu gibi davranigsal ve

psikiyatrik semptomatolojiler de bildirilmistir. %

Hipertansiyon, aritmi, ventrikiler hipertrofi, karotis intima media kalinliginda
artig, vaskuler ve kapak kalsifikasyonu gorulebilir. Primer HPT’1i 435 hastada yapilan
calismada hafif primer HPT'li hastalar arasinda genel sagkalim degismedigi daha
yuksek serum kalsiyum duzeyleri ile seyreden olgularda mortalite riskinin

artabilecegi gosterilmistir.%’

2.4.3. Tam
2.4.3.a. Laboratuvar Bulgular1

Primer HPT in tanis1 klinik ve biyokimyasal veriler ile konur. Ilk tan1 aninda
gorintulemenin yeri yoktur, cesitli goriintiileme yontemlerinin duyarliligi ve
ozgiilliigii degisiklik gdstermekte ve %25'e varan yanlis pozitif oldugu goriilmiistiir.%
Goriintilleme yontemleri cerrahi plani olan hastalarda paratiroidektomi dncesinde
olas1 ektopik bezin anatomik lokalizasyonunu belirlemek amacgh kullanilabilir.
Tanisal bir islem olmadig1 igin cerrahi plani olmayan hastalara rutin gorinttleme

yapilmasi 6nerilmemektedir.%

HPT hiperkalsemi ve anormal PTH diizeyi ile karakterizedir. ikinci basamakta
serum fosforu, alkalen fosfataz, D vitamini, albumin ve kreatinin ile
degerlendirilir. Kalsiyum ve PTH arasinda sigmoidal bir iliski vardir.(sekil 11)
Saglikli olgularda hipokalsemiye yanit olarak artan PTH salgis1 serum kalsiyumunda
artisa neden olur, artan kalsiyum negatif feedback ile PTH sentezini baskilar. Primer

HPT’de artan hiicre sayis1 ve/veya CaSR reseptorlerinin duyarliligmin azalmasina
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bagh olarak bezin negatif feedback mekanizmasi bozulmustur. Uremik hastalarda
PTH negatif feedback ile stpresyonu icin daha ylksek kalsiyum konsantrasyonu

gerektigi gdsterilmistir. 1%

Sekil 11: Kalsiyum ve PTH arasindaki

normal sigmoidal iliski %

% Maximal PTH Response

Primer HPT tanis1 i¢in 24 saatlik idrar Ca*? 6lciimii gerekli degildir. Familyal
hipokalsiiirik hiperkalseminin (FHH) ayrici1 tanisimnda ve D vitamini eksikligi
acisindan degerlendirilmesi amacli rutin olarak o6lciilmektedir. Idrar Ca*? <200
mg/giin olmas1 D vitamini eksikligi, FHH 6n tanida degerlendirilebilir. Bu hastalarda
D vitamini replasmani ile idrar kalsiyumu artig1 goriilmesi FHH tanisini dislar. Diyetle
Ca*?2 alim diisiik olan primer HPT hastalarinda diisiik idrar Ca*? degerleri goriilebilir.
FHH’li kisilerin yaklasik %75’inde idrarda Ca*? atilmm <100 mg/giindiir.}%
Asemptomatik hastalarda nefrolitiazis riski ve sonrasinda yonetimi agisindan da idrar

kalsiyumu degeri 6nem tagimaktadir.

D vitamini 6lcimi normokalsemik HPT ile de vitamin eksikligine bagli
sekonder HPT’in ayirimini saglar. Normokalsemik HPT’de D vitamini normaldir. D
vitaminin eslik ettigi primer HPT’de sekonder HPT ile karisabilir. Bu hastalar D

vitamini replasmani ile bu hastalarda hiperkalsemi veya hiperkalsiiiri gelisir.

Artan PTH kemik bulgulari, hiperkalsemiye ait semptomlar nefrolitiazis,
hipofosfatemi, artmig aktif D vitamini, hipomagnezemi, hiperlrisemi, gut, anemi
klinigine neden olabilir. Kemik yapim-yikim {iriinlerinde artig, serum alkalen fosfataz

(ALP) artig, kemik mineral yogunlugunda azalma goriilebilir.
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2.4.3.b. Goruntiileme yontemleri

Bilateral boyun eksplorasyonu (BNE), minimal invaziv paratiroidektomiye
oranla daha ylksek komplikasyon (hematom, sinir felci vb) riski, daha uzun ameliyat
ve anestezi siireleri nedeniyle daha az tercih edilmektedir. MIP kullaniminin artmasi
cerrahi Oncesi lokalizasyonun 6nemini arttrmaktadir. Ayrica anormal paratiroid
dokusunun yerinin belirlenememesi ve ektopik paratiroid bezinin varligi
goriintiilemenin 6nemini arttirmaktadir. Cerrahi oncesi tedaviyi ve goriintilemelerin

nasil kullanilacagina yonelik algoritma sekil 12°de gosterilmistir.

FHPT Cerrahi
adayi

l

Ameliyat dncesi garuntilems

N

Tek bez hastalhid = Coklu bez hastalhigr (>2 anormal bez)
(1 anormal bez) = Megatif calisma

l l

Minimal invaziv
paratiroidektomi (MIP}

Bilateral boyun eksplorasycnu (BME)

Sekil 12: Paratiroid cerrahisine rehberlik etmesi icin géruntiileme!®®

Preoperatif lokalizasyon agismndan noninvaziv yodntemler; US, teknesyum
(Tc)-99m sestamibi sintigrafisi, tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT),
MRI (manyetik rezonans ), 4 boyutlu bilgisayarli tomografi (4d-BT), pozitron
emisyon tomografisi (PET-BT)’dir. Teknesyumlu SPECT paratiroid patolojilerini
saptamada en sensitif ve spesifik yontem olarak kabul edilir. US, yapan opertdrin
deneyimine, becerisine bagli olup paratiroid patolojileri tiroid nodiiliinden ve lenf
nodundan ayirmada oldukga basarilir.'% MRI paratiroid bez patolojileri saptamada
yararlidir ancak duyarhiligmin diisiik olmasi, pahali olmasi ve g¢ekimlerin uzun

stirmesi MRI’nin dezavantajlaridir.
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Ince igne aspirasyon materyalinde PTH 6l¢iimii invaziv ydntemdir. Primer
HPT tanisinda esas olan biyokimyasal ve hormonal degerlendirmedir.

Lokalizasyonun tespit edilememesi primer HPT tanisin1 dislamaz.

Hiperparatiroidizmin olas1 komplikasyonlar1 degerlendirilmesi de cerrahi
karar1 ve hasta yOnetimi agisindan 6nem arz etmektedir. Hastalara osteoporoz
acisindan kemik dansitometrisi yapilmasi onerilir. PTH 1 kortikal ve siingerimsi
kemik Uzerinde farkli etkileri olmasi nedeniyle lomber omurga, kalca ve radiusun
distal ticte birlik kismi olmak tizere 3 bdlge dansitometre ile degerlendirilmelidir.
Asemptomatik vertebra fraktiirleri nedenli direk grafi ile kemik yapilarin
degerlendirilmesi onerilmektedir. Nefrolitiyazis hastalarmin ¢ogu asemptomatiktir.
Asemptomatik nefrolitiazis, nefrokalsinozis agisindan hastalarin direk grafi, batin BT

ve batin US ile degerlendirilmesi Onerilmektedir.
2.4.4 Asemptomatik primer hiperparatiroidizm

Biyokimyasal olarak klasik primer HPT uyumlu olmasma ragmen
hiperkalseminin ve artan PTH iligskin belirti ve bulgularin olmadigi klinik durumdur.
Serum total ve iyonize kalsiyum hafif artmis veya yiiksek normal olabilir ancak
genelikle st smir1 1.0 mg/ dL’den daha fazla ge¢mez. Serum fosfat ise normal
siirlarda veya hafif azalmistir. PTH yiiksekligi de klasik primer HPT’1i hastalara gore

daha az artmistir. Genelde iist smirm 1.5-2 katmi gegmez.1%®
2.4.5. Normokalsemik primer hiperparatiroidizm

3- 6 ay ara ile en az Ui¢ kez yapilan &lgiimde normal Ca*? ile birlikte yiksek
PTH diizeyinin olmast ve PTH yiiksekligini agiklayacak sekonder sebeplerin
olmamasi durumudur. PTH yiiksekligi yapan diger durumlar: ilaglar (tiyazid, lityum,
denosumab, bisfosfonat, antikonvilzan vb.), D vitamini eksikligi, KBY,
malabsorbsiyonla giden ¢Olyak ve inflamatuar barsak hastaligi gibi gastrointestinal

sistem hastaliklardir. 1%
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Sekil 13: Paratiroid hastaliklar1 klinik spektrumu'®’

2.4.6. Tedavi

Primer HPT’de tedavide amag¢ normokalsemiyi saglamak ve olas1

likasyonlar1 6nlemektir. Primer HPT ‘li olgularda altin standart tedavi cerrahidir.

Ancak se¢ilmis vakalarda (ileri yas, komorbidite varligi vb.) medikal tedavi

denenebilir. Cerrahi semptomatik hastalarda ilk tedavidir. Asemptomatik hastalarda

tedavide cerrahi endikasyonlar1 belirlenmistir. Cerrahi endikasyonlar1 kargilamayan

hastal

ar medikal yontemler ile izleme alinir. Hastanin klinik takibinde cerrahi

endikasyonu olusmasi halinde hasta cerrahiye yonlendirilir. Asemptomatik hastalarda

cerrahi endikasyonlar1 agagidaki belirtilmistir;

1-

Serum kalsiyumu normalin ist simirmin > 1 mg/dl olmas1,(0,25 mmol/L)
Uzerinde)

Kemik dansitometresinde herhangi bolgede (lomber vertebra, kalca veya
radiusun distal 1/3 u¢ kismi) T-skoru <-2,5 veya gorintilemelerde hastada
vertebra kirig1 saptanmasi,

Patolojik kirik,

Bobrek taslar; e-GFR < 60 ml/dk, siddetli hiperkalsitri (kadin hastalar i¢in
>250mg/guin erkek hastalar i¢in >300 mg/gtin), nefrolitiazis riskinde artis veya
goriintiilemede gizli nefrolitiazis veya nefrokalsinozis olmasi.

Hasta yagmin < 50 olmasi.
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Bu endikasyonlardan herhangi birisine sahip olan hastanin tibbi kontrendikasyon

olmadig1 siirece cerrahi endikasyonu mevcuttur.
2.5. Sekonder Hiperparatiroidizm

Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve D vitamini eksikligine yanit olarak PTH
sekresyonunun arttigi durumdur. En sik nedeni KBY ve D vitamini eksikligidir. Renal
fonksiyonu normal olan hastalarda paratiroid hiicrelerinin turnover: diisiiktiir. Uremik
hastalarda hiperplazi meydana gelir. Sekonder HPT ‘in patogenezinde CaRS,
paratiroid hicrelerinde D vitamin reseptér (VDR) ifadesi ve FGF23‘iin rol aldig1
diistiniilmektedir.1® CaSR, VDR, FGF23 ve aKlotho reseptdrlerinin paratiroid bez

hicrelerinde sekonder HPT de ekspresyonunda azalma oldugu gézlenmistir.

Renal disfonksiyonu olan hastalarda artan fosfor diizeyi KBY’de sekonder
HPT olusmasmin temel mekanizmasini olusturmaktadir. Artan fosfor, osteoblast ve
osteositlerden FGF23 sentezini uyarmaktadir. FGF23’lin temel etkisi renal fosfor
reabsorbsiyonun ve bagirsaklardan Kkalsiyum emilini azaltmasidir. Ayn1 zamanda
PTH sentezini inhibe eder. Renal disfonksiyon olan hastalarda fosfor retansiyonun
artmasi, renal disfonksiyon nedenli artan FGF23’e yeterli fosfotiirik yanitin olmamasi
nedeniyle KBY hastalarinda FGF23 diizeyi progresif olarak artar. FGF23 bdbrekte ve
paratiroid bezde aKlotho araciligi ile etki eder. FGF23 reseptorii ve aKlotho down
regiilasyonu ile PTH {izerindeki inhibitor etkisi azalir. FGF23 renal la-hidroksilaz
enzimini inhibe ederek aktif D vitamini sentezini azaltir. Boylece bagirsaklardan
fosfor emilimi beraberinde kalsiyum emilimi dolayli yoldan inhibe etmektedir. KBY
tanil1 80 hasta ile yapilan kesitsel ¢alismada e-GFR’nin azalmasi ile korele artan
FGF23 diizeyi ve azalan kalsitiriol diizeyi arasindaki iligkilinin anlamli oldugu
gosterilmis. Erken evre bobrek yetmezliginde hiperfosfatemi olmamasina ragmen
serumda FGF23 diizeyinin arttig1 gosterilmis. Bu durumun erken dénemde serum

fosfor seviyesinin normal aralikta olmasma katki sagladig1 diisiiniilmektedir.'%°

Sekonder HPT’ de oral alim yetersizligi, D vitamini eksikligine bagl
gastrointestinal emiliminde azalma ve artan PTH‘in etkilerine yeterli yanit
almamamas1 nedenli hipokalsemi goriiliir. Ayn1 zamanda artan fosfor diizeyi ile

kalsiyum fosfat kristallerinin dokularda birikmesi ile hipokalsemiye katk1 saglar.
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KBY hastalarinda sik gorilen D vitamini eksikligi azalan nefron sayisi, 1a-

hidroksilaz aktivitesinin azalmasina sekonder oldugu diisiiniilmektedir.

——‘{_Chronlc kidney disease |
_-| 1,25(0H); vitD W [
Intestinal Ca

FGF-23 4 \
|
5 Plazma P 4 and
\Ltenlt'm_ﬂ—‘{ Binding to Ca 4 | | absorption ¥

Synthesis of PTH 4 Plazma Ca ¥

Secretion of PTH #
Pt gland hyperplasia

Synthesis of PTH
Secretion of PTH s
Degradation of PTH ¥

CaSRs on Pt celis\
Set-point for Ca regulation4

. Synthesis of PTH 4
[Secondan,r Hyperparathyroidism I‘—‘ Pt gland h rplasia

Sekil 14: KBY hastalarinda sekonder HPT icin temel fizyopatolojik akis semasi'*
Sekonder HPT ‘de tedavi fosfat baglayicilar, kalsitiriol replasmani, kalsimimetik

ajanlar verilebilir.

2.6. Tersiyer Hiperparatiroidizm

Sekonder HPT tedavisine yanit vermeyen, genellikle PTH diizeylerinin 1000
pg/mL ‘nin tlizerinde oldugu paratiroid bezlerinin otonomi kazandigi durumdur.
Fosfor, D vitamini ve kalsiyum dlzeylerinin normalize edilmesi sonrasi veya KBY
hastalarinda renal transplantasyon sonrasinda otonomik PTH sekresyonu devam
edebilir ve geri doniisiimsiizdiir.!**Baz1 vakalarda hiperkalsemi saptanabilmektedir.
Tersiyer HPT ‘de genellikle dort bez birlikte etkilenir. %20 den daha az vakada bir
veya iki bezde hiperplazi goralir. Bu vakalar kalsimimetik ajanlara direnclidir ve

primer tedavisi cerrahidir.
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3.GEREC VE YONTEM

Ocak 2021-Eyliil 2023 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi genel cerrahi kliniginde paratiroidektomi yapilan hastalar ameliyat
defterlerinden geriye donik taranarak secilen 183 hasta retrospektif olarak
incelenmistir. Arastrmamiz i¢in I.K.C.U Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurul'undan 21.09.2023 tarih ve 0384'nolu karar ile onay alinmigtir. Calismaya 18
yasint doldurmus, gebe olmayan hastalar dahil edilmistir.

Bu ¢alismadaki veriler online hasta veri tabanindan (PROBEL) hastalarin
epikrizleri, ameliyat notlari, laboratuvar verileri, goriintiilleme sonuglari, patoloji
raporlar1 incelenerek elde edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, preoperatif; albiimin,
kalsiyum, fosfor, paratiroid hormon (PTH), kan Ure azotu (BUN), kreatin, vitamin
D3(1,25(0OH), vitamin D3 ), ALP(alkalen fosfataz), 24 saatlik idrarda kalsiyum, tam
kan saymmi, TSH(tiroid stimilan hormon), serbest T4 (tiroksin), serbest T3
(trityodotironin), sodyum, potasyum, magnezyum, fosfor, ALT (alanin
aminotransferaz), AST(aspartat transaminaz), boyun ve abdomen ultrasonografi,
paratiroid sintigrafisi, tomografi, kemik dansitometri, manyetik rezonans
gorintuleme, semptomatolojiye (kemik agrisi, kasinti, kasilma, uyusma) ait veriler
incelenmistir. Renal komplikasyon; e-GFR < 60 ml/dk, siddetli hiperkalsiiiri (kadin
hastalar i¢in >250mg/gln erkek hastalar icin >300 mg/gun), nefrolitiazis veya
gorintilemede gizli nefrolitiazis veya nefrokalsinozis olmas1 kabul edildi. Iskelet
sistemi komplikasyonlar1 osteoporoz, radyolojik patolojik kirik kabul edilmistir.
Cerrahi endikasyonlar Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii’niin hiperparatiroidizme

yonelik yapilan besinci konsensiiste yaymlanan kilavuza gore belirlenmistir.

Eriskinler i¢cin normal laboratuvar degerleri: whc 4000-10000 mm?®, hgb 11-
15g/dl (kadn igin),12-16g/dl (erkek igin), PIt 150.000-400.000mm?, intakt PTH icin
18,5-88 ng/L, serum kalsiyum icin 8,5-10,5 mg/dL, serum fosfor icin 2,5-4,5 mg/dL,
serum sodyum 135-146 mmol/L, serum potasyum 3,5-5,5 mmol/l,kan Ure serum
magnezyum 1,8-2,6 mg/dL, serum albiimin 3,2-5 g/dL, AST 0-50U/L, ALT 0-50U/L,
BUN 8,4-26mg/dL, serum kreatinin i¢in 0,7-1,4mg/dL, ALP icin 30-120 IU/L, 24
saatlik idrarda kalsiyum 100-300 mg/gln, D vitamini i¢in 30-100 pg/L, TSH igin
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0,35-5,3 mIU/L, serbest T4 icin 0,54-1,24 ng/dL, serbest Tz i¢in 2,5-4,4 ng/L olarak

belirlenmistir.

Postoperatif patoloji ¢ikan lokalizasyon altin standart kabul edildi. Preoperatif
goriintiileme yonteminin 6n gordiigii lokalizasyon ile postoperatif patoloji saptanan
lokalizasyon uyumlu ise ger¢ek pozitif (TP), goriintiilemenin 6n gordigi
lokalizasyon ile postoperatif patoloji farkli lokalizasyonda ise yanlis pozitif deger
(FP), preoperatif goriintiileme yontemi ile patoloji saptanmamis ancak postop patoloji
mevcut ise yanlis negatif (FN), preoperatif goriintiileme ile ve postoperatif patoloji
yoksa gercek negatif (TN), deger olarak kabul edildi. Sensivite TP/(TP+FN) formiili
ile, pozitif prediktif deger (PPD) TP/ (TP+FP) formiilii ile hesaplandu. iki goriintiileme
yonteminin kombinasyonu sonrasi sensivite 1-(1- A testi)x(1- B testi ) formuli ile

hesaplanda.

Verilerin istatistiksel analizi icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences
for Windows 22.0) paket programi kullanilmustir. Tanimlayici istatistikler birim sayis1
(n), yliizde (%) degerler olarak verildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normallik
dagilimi Shapiro Wilk normallik testi ile degerlendirildi. Kappa testi ile uyum testi

yapild.
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4. BULGULAR

Ocak 2021-Eyliil 2023 tarihleri arasinda izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi genel cerrahi kliniginde paratiroidektomi yapilan 183 hasta incelendi.
Calismaya dahil edilen hastalardan 155’1 ( %84,7) kadin, 28’1 (%15,3) erkek hastaydi.
Hasta yasi ile ilgili tanimlayici analiz Tablo 1” de belirtilmistir. Hiperparatiroidizmi
olan olgularin cinsiyet ve yasa gore dagilimlar incelendi. 5. ve 6. dekatta kadin hasta
sayisinin artig@1 gorildii. Erkek hastalarda belirli yas araliginda frekans artisi

goOrulmedi. (Tablo 2)

Tablo 1: Hasta yas1 (y1l)

n (%) Ort (%) Min (y1l) | Max(yil)
Kadn 155 (%84,7) 55 (x10) 21 78
Erkek 28 (%15,3) 57 (x12) 29 78

Tablo 2: Hasta yas1 ve cinsiyet dagilimi

M kadin @ erkek

12
10

Frekans

O N B OO

Hasta yas araligi

Paratiroid hastaliklar1 disinda ek hastaliklar1 olan 137 (%74,9 ) hasta mevcuttu.
Hipertansiyon tanis1 olan 83 (%45,4) hasta, diyabet tanis1 olan 50 (%27,3) hastada
mevcuttu. Hastalardaki diger ek hastaliklarin dagilimi s6yleydi; 1 hasta opere tiroid
mediller kanser, 3 hastada multipl endokrin neoplazi (MEN ), 1 hasta opere
feokromasitoma, 2 hastada Cushing hastaligi, 1 hastada prolaktinoma, 1 hastada
akromegali, 5 hastada sirrenal insidentaloma, 24 hastada hipotiroidi, 7 hastada

multinoduiler guatr, 1 hastada hipertiroidi, 1 hastada folikuler tiroid kanser, 2 hastada
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papiller tiroid kanser, 3 hastada obezite, 21 hastada hiperlipidemi, 6 hastada astim, 15
hastada koroner arter hastaligi, 2 hastada periferik ndropati, 1 hastada bilateral diz
protezi 0ykusu, 6 hastada koledokolitiyazis, 11 hastada artirt ve bag doku hastaliklari,
1 hastada fokal segmental glomeruloskleroz, 1 hastada bartter sendromu, 3 hastada
endometrium kanser, 1 hastada epilepsi, 1 hastada esansiyel trombosiztoz, 6 hastada
total abdominal histerektomi ve bilateral salpingooferektomi Oykusi, 2 hastada
hepatit B enfeksiyonu, 1 hastada gonartroz, 2 hastada karpal tiinel sendromu, 1
hastada hepatosteatoz, 4 hastada obsturiktif uyku apne sendromu, 3 hastada iskemik
serebrovaskiler olay, 1 hastada derin ven trombozu, 3 hastada kronik obstiriktif
akciger hastaligi, 1 hastada renal transplantasyon Oykiisii, 3 hastada meme kanseri, 1
hastada gastrointestinal stromal timor, 1 hastada renal hiicreli karsinomu,1 hastada
ulseratif kolit olarak gorulda.

Paratiroidektomi yapilan hastalarda semptomatolojisinin cinsiyete gore
dagilimi incelendi. HPT semptomlar1 olan 67 (%36,1 ) hasta saptandi. Semptomu
olan hastalarin 59’1 (%87,9) kadin, 8’1 (%12,1) erkek hastaydi. Semptomatik olan 23
hastada preoperatif ilk {i¢ ay i¢inde kasilma, kasinti, kemik agris1 ve uyusma sikayeti
varken postoperatif bu sikayetler gerilemis, 15 hastada postoperatif belirtilen
semptom varlig1 bilinmiyor. 41 hastada postoperatif devam ettigi gorildi. 10 hasta
preoperatif kasilma ve uyusma yok iken postoperatif hastalarin semptomatik oldugu
gOzlendi. Semptomatik hastalarmn %53’de, asemptomatik hastalarm %62,4 ‘de
hiperkalsemi (>11,5mg/dl) mevcuttu.(Tablo 3) Osteoporoz, nefrolitiazis ve
semptomdan en az bir 6zelligi tasiyan hastalarmn hiperkalsemi varligina gore dagilimi
(n:29)

asemptomatik hastalarda serum Kkalsiyumu 11,5mg/dl ve {izerinde saptandu.

Tablo 4 ‘te verilmistir. Hiperkalsemisi olan 109 hastanin % 26,6’inda

Hiperkalsemi ile birlikte semptom, osteoporoz ve nefrolitiazisden en az bir 6zelligi
olan 80 (%73,3) hasta vardi.

Tablo 3: Hiperkalsemi ve semptom iligkisi

Semptomatik | Asemptomatik
Total
Hasta Hasta
(n/ %)

(n) (n)
Serum Ca*2>11,5mg/dl | 36 73 109 (59,1)
Serum Ca™? <11,5mg/dl | 31 43 74 (40,9)
Total 67 117 183 (100,0)
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Tablo 4: Semptom varligina gore hastalarin dagilimi

Serum Ca*? | Serum Ca*? Total

>11,5mg/dl | <11,5mg/dI (n/ %)
Semptom & osteoporoz & 99 16 38 (20.8)
nefrolitiazis
Semptom 14 15 29 (15,8)
Osteoporoz & nefroltiazis 44 24 68 (37,2)
Asemptomatik 29 19 48 (26,2)
Total 109 74 183 (100,0)

Calismaya dahil edilen 139 hastanin DEXA sonuclarina ulagilabildi. Bu
hastalarin %31,7’sinde (n:58 ) osteoporoz saptandigir goriildii. Osteoporozu olan
hastalardan %13,8’1 (n:8) erkek, %86,2’si (n:50) kadin oldugu goriildii. 55 (%30)
hastada nefrolitiazis saptandi, bunlarin %72,7 ‘si kadin %27,2 ‘si erkek hasta idi. 14
(%7,6) hastada patolojik kirik gézlenmistir. Bu hastalardan 2 ‘si erkek 12 si kadin

hasta idi. Osteoporozu olan (n:58 ) hastalarda nefrolitiazis ve patolojik kirik dagilimi

Tablo 5-6’da belirtilmistir.

Tablo 5: Osteoporozu olan hastalarda nefrolitiazis frekans analizleri

Osteoporoz
Var (n) Yok (n) Bilinmiyor (n) Total (n)
Nefrolitiyazis var 15 26 14 55 (30,1)
Nefrolitiyazis yok 43 54 31 128 (69,9)
Total 58 80 45 183 (100,0)

Tablo 6: Osteoporozu olan hastalarda patolojik kirik frekans analizleri

Osteoporoz
ilinmi Total (n
Var (n) Yok (n) al)llnmlyor ")
Patolojik kirik var 8 3 3 14 (7,7)
Patolojik kirik yok | 50 77 42 169 (92,3)
Total 58 80 45 183 (100,0)

Paratiroidektomi yapilan bu hastalardan 58’inde (%31,7) bisfosfonat, D

vitamini, sinakalset ve denosumab tedavisi almis. 23 hasta bisfosfonat tedavisi, 4
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hasta sinakalset tedavisi, 27 hasta D vitamini tedavisi almis. 2 hasta hem bisfosfonat
hem D vitamini tedavisi almis. 1 hasta sinakalset ve denosumab tedavisi, 2 hasta
sinakalset, D vitamini tedavisi almig. Preoperatif e-GFR’ye goére siniflandirilan

hastalarin incelenen tedavilerin dagilimi Tablo 7 ‘te verilmistir.

Tablo 7: Preoperatif e-GFR’e gore medikal tedavi segenekleri dagilimi

e-Gfr e-Gfr 90- e-Gfr e-Gfr e-Gfr Total (n)
) 90 60 arasi1 30-60 30-15 15 alt1
Usti (n) (n) arasi arasi (n)
(n) (n)

Bisfosfonat 9 10 4 0 0 23
Sinakalset 0 1 0 0 3 4
D vitamini 12 11 1 1 2 27
Bisfosfonat ve D 1 1 0 0 0 2
vitamini
Sinakalset ve 0 0 0 0 1 1
Denosumab
Sinakalset ve D 0 0 0 0 2 2
vitamini
Medikal tedavi 61 50 12 0 1 124
almayan toplam
hasta sayisi
Medikal tedavi 22 23 5 1 8 59
alan toplam hasta
say1s1

Paratiroidektomi yapilan hastalarin 181’ine US yapilmis. US raporuna
ulagilmayan 2 hasta vardi. US yapilan hastalarin %82,3‘linde paratiroid patolojisi
saptand1. US saptanan patoloji %28,4 oraninda sagda, %39,9 solda %8,7 bilateral,
%3,8 ektopik olarak raporlandi. US yapilan hastalarin %18 ‘inde patoloji saptandi.
US’de saptanan patolojik paratiroid bezinin lokalizasyon dagilimi Tablo 8’te
verilmistir. Bu ¢alismada US yapilan hastalarda paratiroid patolojisi en sik (%34,4)
sol alt bezde saptandi. %3,8 oraninda ektopik, %10,3 oraninda 2 ve daha fazla bezde

patoloji goralda.
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Tablo 8: US de patolojik paratiroid bezinin lokalizasyon dagilimi

n %
Sag ust 2 1,1
Sag alt 48 26,2
Sol Ust 10 5,5
Sol alt 63 34,4
Ektopik 7 3,8
Bilateral alt 7 3,8
Sol lob st ve alt loj 2 1,1
Sag lob (st ve alt loj 1 5
Coklu bez 9 4,9
Paratiroid patolojisi yok 32 175
US yapilmamig 2 1,1
Total | 183 | 100,0

US yapilan hastalarda US raporunda belirtilen paratiroid patolojisine yonelik

on tantya gore (adenom, hiperplazisi, nodiil) dagilimi Tablo 9 ‘da belirtildi. US 6n

raporunda %54,4 hastada adenom, %21,9 hastada nodul, %3,8 hastada hiperplazisi

saptanmigtir.

Tablo 9: US raporunda belirtilen 6n tani

n %
Paratiroid patolojisi yok 34 18,6
Noddl 40 21,9
PTH adenom 99 54,1
PTH hiperplazisi 1 5
PTH patolojisi 7 3,8
US yapilmamis 2 1,1
Total | 183 [ 100,

Paratiroid sintigrafisi 165 hastaya yapildi. Sintigrafi yapilmayan veya

sintigrafi sonucuna ulasilamayan 18 hasta vardi. Sintigrafi yapilan 134 (%73,2)

hastada paratiroid patolojisi saptandi, 31 hastada (%16,9) sintigrafide patoloji

gbzlenmemistir. Paratiroid patolojisi %24,6 hastada sagda, %43,7 hastada solda, %4,4

hastada bilateral, %1,6 hastada ektopik olarak saptandi. Sintigrafide patoloji saptanan

lokalizasyonun dort kadranda dagilimi Tablo 10°de belirtilmistir. Sintigrafide patoloji
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saptanan hastalarmn sintigrafide belirtilen 6n tantya (adenom, hiperplazisi ve nodul)

gore dagilimi Tablo 11°de belirtilmistir.

Tablo 10: Sintigrafi patoloji saptanan lokalizasyon

| n | %
Sag tist 2 1,1
Sag alt 43 23,5
Sag alt-ust 1 5
Sol ust 11 6,0
Sol alt 68 37,2
Sol alt st 1 5
Ektopik 3 1,6
Bilateral alt 6 3,3
4 bez 1 5
paratiroid patolojisi yok 28 15,3
Sintigrafi yapilmamis 19 10,4
Total | 183 | 1000

Tablo 11: Sintigrafide belirtilen 6n tani
n %

Adenom 32 17,5
Hiperplazisi 60 32,8
PTH patolojisi 40 21,9
Noddl 4 2,2
Patoloji yok 28 15,3
Sintigrafi yapilmamis 19 10,4
Total 183 100,0

Hastalarin  %3,8’ine (n:7) boyun MRI, %25,7 (n:47 ) hastaya 4 boyutlu
boyun BT ¢ekilmisti. (n: hasta sayisi). Hem BT hem MRI yapilan hastamiz yoktu.
Coklu gorintileme yapilan hastalarin dagilimi Tablo 12°da belirtilmistir. 19 hastaya
sintigrafi, 2 hastaya US yapilmadi. 119 hasta US ve sintigrafi preoperatif gortintileme
icin kullanild1 ek goriintiileme yapilmadi.6 hastada sintigrafi ve US ‘ye ek olarak
boyun MRI, 39 hastaya US ve sintigrafiye ek olarak 4D boyun BT cekildi.
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Tablo 12: Coklu goriintiileme yapilan hastalarin dagilimi

Sintigrafi Sintigrafi
yapilmig yapilmamis Total (n)
(n) (n)
MRI  yapilan | US yapilmig 6 1 7
hastalar Total 6 1 7
BT yapilan | US yapilmig 39 7 46
hastalar US yapilmamis 1 0 1
Total 40 7 47
Ek goruntiileme | ) 119 10 129
yapilmamis
Total US yapilmig 164 17 181
US yapilmamis 1 1 2
Total 165 18 183

Bu c¢alismada paratiroidektomi yapilan hastalarda preoperatif lokalizasyon
calisgmasinda kullanilan US ve sintigrafinin postoperatif lokalizasyona goére
gorintulemenin patoloji bulunan bezi lokalize etmedeki sensivite ve pozitif prediktif
degerine bakildi.(Tablo13-14) US’de patoloji saptanan lokalizasyon ile postoperatif
paratiroid patolojisi saptanan lokalizasyon uyumu karsilastirilmistir. %54,6 hasta

lokalizasyon US’de paratiroid patolojisi lokalize edilmistir. 81 hastada (%44,3) US

paratiroid patolojisini lokalize edememistir.

Tablo 13: US sensivite ve PPD

| Postoperatif lokalizasyon ||
Test Pozitif | Test Negatif || Sensivite PPD
US Test Posz 93 56 %74 4 962 4
Test Negatif 32 0

Sonuglara gére US’nin sensivitesi %74,4, PPD %62,4 olarak hesaplandi.

Sintigrafide belirtilen paratiroid patolojisin postoperatif patolojinin %61,7

hastada uyumlu %28,4 hastada uyumsuz oldugu goriildii.
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Tablo 14: Sintigrafinin sensivitesi ve PPD

| Postoperatif lokalizasyon ||
Test Test -
Pozitif Negatif SR PPD
... | Test Pozitif 108 29
0, 0,
Sintigrafi Test Negatif 58 0 %79.4 %78.8

Sonuglara gore sintigrafinin sensivitesi %79,4, PPD %78,8 olarak hesaplandi.

BT ve MRI yapilan az sayida hasta olmasi nedeniyle sensivite ve PPD

bakilamamastir.

US ve sintigrafinin patolojik bezi lokalize edebilme 6zelligi karsilastirildi. 76
(%41,5) hastada US ve sintigrafi patolojik bezi lokalize etmis ve postoperatif
lokalizasyon ile uyumlu gorilmiis. 72 hastada US ve sintigrafinin ongordigi
lokalizasyonlar farklidir. 72 hastanin 17’sinde US, 37’sinde sintigrafi patolojik bezi
dogru lokalize etmistir.17 hastaya sintigrafi, 2 hastaya US yapilmamis. 34 hasta US
ve sintigrafi preoperatif ayni lokalizasyonda potoloji saptanmig ancak postoperatif bu
lokalizasyonda patoloji saptanmamustir. (Tablo 15) Kohen testi ile US ve sintigrafinin
uyumuna bakildi. US ve sintigrafi ikisinin de yapildigi 164 hastada %60 oraninda ayn1
lokalizasyonda patoloji saptandi. Kappa kat sayis1 0,099 olarak hesaplandi. Landis&
Koch (1977) smiflamasina gore zayif diizeyde uyum gorildi. Bu goruntileme

yontemlerinin kombinasyonu sonrasi sensivite %94,6.olarak hesaplandu.
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Tablo 15: US ve sintigrafide lokalizasyon uyumu

Sintigrafi ve Sintigrafi ve
postop postop Sintigrafi
! ! Total
lokalizasyon lokalizasyon yapilmamis
uyumlu uyumsuz
US ile postop
lokalizasyon 0 17 7 24
uyumlu
USve US ile postop
sintigrafide lokalizasyon 37 0 10 47
lokalizasyon uyumsuz
farkl Us
0 1 0 1
yapilmamig
Total 37 18 17 72
US ile postop
lokalizasyon 76 0 0 76
uyumlu
USve US ile postop
sintigrafide | okalizasyon 0 34 0 34
lokalizasyon uyumsuz
ayni
us 0 0 1 1
yapilmamis
Total 76 34 1 111

Paratiroidektomi yapilan hastalarda ¢ikarilan materyallerin patolojik tanilarin
dagilimi; 145 hastada (%79,2) adenom, 36 hastada (%19,7) hiperplazisi, 2 hastada

patoloji saptanmadi olarak goriildii.

Paratiroidektomi yapilan bu hastalarda operasyon sirasinda ¢ikarilan
paratiroid bezinin dort kadranda dagilimi Tablo 16°da belirtilmistir. %39,9 ile en sik

sol alt lojda %25,1 ile ikinci en sik sag alt lojda paratiroid patolojisi gbzlenmistir.

Tablo16: Ameliyatta cikarilan paratiroid bezin lokalizasyonu

73
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Ektopik paratiroid bezi %3,3 (n:5) hastada saptanmistir. %8,6 olguda 2 ve
daha fazla bezde patoloji saptanmustir. Ektopik paratiroid bezlerin patolojisi; 4

hastada  ¢ikarillan paratiroid bezinde adenom, 1 hastada persistant

HPT/paratiromatozis saptanmustir. Primer HPT 172 hasta, sekonder HPT 9 hastada

oldugu goriildii. (Tablo 17-18)

Tablo 17: Patoloji raporuna gore ¢ikarilan materyalin 6zelligi

| %
Adenom 145 79,2
Hiperplazisi 36 19,7
Patoloji yok 2 1,1
Total 183 100,0
Tablo 18: Hiperparatiroidizm dagilimi
n %
Primer HPT 172 94,0
Sekonder HPT 9 4,9
Patoloji yok 2 1,1
Total 183 100,0

Paratiroidektomi yapilan hastalarin %60.7 ‘sinde tiroid patolojisi oldugu

goriildii. Bu hastalarm %12,7’sine (n:23) total ,%8,2’sine (n:15) sag ,%7,7’sine (n:14)

sol tiroidektomi yapilmus.

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendi Tablo 19°de belirtilmistir. Tablo

20’de preoperatif e-GFR ‘ye gore hastalarm dagilimi incelenmistir

Tablo 19: Preoperatif laboratuvar verileri

[[ Ort. (£Std) [[ Ort. (Std)
Whc 7,34 (+1.89) TSH 2,11 (£1,8)
Neu 4,3 (x1,5) Serbest T4 0,92 (x0,19)
Hgb 13,2 (£1,7) Serbest T3 3,39 (£0,52)
Plt 282.10° (+76.10°) BUN 14,2 (£6,5)
Sodyum 139 (£2,3) Kreatin 1(x0,9)
Potasyum 4,46 (£0,4) Fosfor 2,7 (9,8)
Magnezyum || 1,94(%0,26) ALP 91(+244)
Preop PTH || 306(+492) D Vitamini 18,08(£9,9)
Preop Ca*? | 11(20,8) Uriner Ca* 373(%295)
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Tablo 20: Preoperatif e-GFR ‘ye gore hastalarin dagilimi

| n I %
e-GFR 90 st 83 45,4
e-GFR 90-60 arasi 73 39,9
e-GFR 30-60 arasi 17 9,3
e-GFR 30-15 arasi1 1 5
e-GFR 15 alt1 9 49
Total 183 100,0

SDBY nedenli 9 hastada rutin hemodiyaliz destegi aldigi goruldu. Yaptigimiz
calismada paratiroidektomi yapilan hastalarin hangi endikasyonlar ile opere edildigi
saptanmak istemistir. Bu cerrahi endikasyonlar Amerikan Ulusal Saglik
Enstitiisii’niin hiperparatiroidizme yonelik yapilan besinci konsensiiste yaymlanan
kilavuza gore yapilmistir. Bu endikasyonlar hiperparatiroidizmi olan asemptomatik
olan hastalarda;

1- Serum kalsiyumu normalin Ust smmrinm > 1 mg/dl olmasi, (0,25 mmol/L)
Uzerinde)

2- Kemik dansitometresinde herhangi bolgede (lomber vertebra, kalca veya
radiusun distal 1/3 u¢ kismi) T-skoru <-2,5 veya goruntilemelerde hastada
vertebra kirig1 saptanmasi,

3- Patolojik kirik,

4- e-GFR < 60 ml/dk, siddetli hiperkalsiiiri (kadin hastalar i¢in >250mg/giin erkek
hastalar i¢in >300 mg/glin), nefrolitiazis riskinde artis veya goriintiilemede gizli
nefrolitiazis veya nefrokalsinozis olmasi.

5- Hasta yasmin < 50 olmasi. 112

67 hastada hiperkalsemi semptomlar1 saptanmistir. 50 yas alti olan 49
(%26,8) hasta, serum kalsiyum 11,5mg/dl (zerinde olan 109 (%59,6) hasta, renal
komplikasyonlar1 olan 117 (%63,9) hasta, iskelet komplikasyonlar1 olan 64(%35)
hasta oldugu goriildii. Hiperkalsemi nedenli hemodiyaliz destegi alan hasta yoktu.
(Tablo 21) Coklu cerrahi endikasyonu iceren hastalarin dagilimi Tablo 22-23‘de

belirtilmistir. Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii’niin hiperparatiroidizme yonelik
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yapilan dordiincii konsensiise gore hastalarimizin {iriner kalsiyum yiiksekligi olan

hasta sayis1 57°dir, 47 hastanin {iriner kalsiyum degerine ulagilamamustir.

Tablo 21: Asemptomatik primer HPT cerrahi endikasyon dagilimlari

n %
Hiperkalsemi 109 59,6
Renal Nefrolitiazis 55 30,1
komplikasyon Uriner Ca” 94 51,4
fskelet Osteoporoz 58 31,7
komplikasyonu Patolojik kirik 14 1,7
Yas 49 26,8

* kadin hastalar igin >250mg/giin erkek hastalar i¢in >300 mg/gin

Tablo 22: Semptom ve cerrahi endikasyonlarmm dagilimi

Kadin Erkek
Total (n /%

o | Wi
Semptom var, 4 endikasyondan en az biri 49 8 57 (31,1)
var ’
Semptom var, 4 endikasyondan biri yok 10 0 10 (5,5)
Semptom yok, hasta istemi 6 0 6 (3,3)
Semptom yok, 4 endik d biri
> p Vi endikasyondan en az biri 90 20 110 (60.1)
Total || 155 28 | 183(100,0)
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Tablo 23: Cerrahi endikasyonlarinin dagilimi

|| Kadin (n) | Erkek (n) | Total (n/%)

Yas 6 0 6 (3,3)

Yas ve serum kalsiyumu 3 0 3(1,6)

Yas ve renal komplikasyon 5 3 8 (4,4)

Yas ve iskelet komplikasyonu 4 2 6 (3,3)

Yas, renal ve iskelet komplikasyonlari 1 1 2(1.1)

Yas, serum kalsiyumu ve iskelet

komplikasyonu . s )

Sk(as, _serum kalsiyumu  ve renal 15 9 17 (9,3)

omplikasyon

Yas, serum kalsiyumu, renal ve iskelet 5 1 6 (3.3)

komplikasyonu

Serum kalsiyum 12 3 15 (8,2)

Serum kalsiyum ve renal komplikasyon 33 7 40 (21,9)

Serum_ kalsiyumu ve iskelet 8 0 8 (4.4)

komplikasyonu

Serum_ kalsiyum, renal ve iskelet 16 3 19 (10,4)

komplikasyonu

Renal komplikasyon 11 3 14 (7,7)

Renal ve iskelet komplikasyonlari 10 1 11 (6,0)

Iskelet komplikasyonu 9 2 11 (6,0)

Renal, 1sl§elet .k(.)mphk_asyonu, yas 16 0 16 (8,7)

serum kalsiyumu igin endikasyon yok

Total 183
155 28 (100,0)
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5. TARTISMA

Literatiir taramalarimizda tilkemizde asemptomatik HPT’li olgularin cerrahi
endikasyonlarinin veren istatistiksel bir veri olmadig1 goriildii. Bu ¢aligmada 183
primer/sekonder HPT’li hastalarda paratiroidektomi endikasyonlar1 incelendiginde en
stk %21,8 (n:40) hiperkalsemi ve renal komplikasyonlar nedeniyle opere oldugu
goriildii. 2. en sik %10,3 (n:19) oraninda renal, iskelet ve serum kalsiyumu nedeniyle
opere olmus. 3. en sik %9,2 (n:17) yas, renal ve iskelet komplikasyonlar1 ile opere
olmustur.16 hastada endikasyonlar Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii tarafindan
yapilan 5. Uluslararasi ¢alistay kararlarinda belirtilen 4 endikasyon saptanmamaistir.
Bu hastalarin 10’unu semptomatik oldugu gorildi. 6 (%3,2) hastada cerrahi
endikasyon ve semptom saptanmamis olup hasta istegi {lizerine hastaya
paratiroidektomi yapilmistir. Citgez B. Ve ark. Tarafindan sekonder HPT’li 34
hastada cerrahi endikasyonlar retrospektif olarak incelenmistir. Bu ¢alismadan kemik
agrilari, artralji, patolojik kiriklar, kemik kistleri veya Brown tiimorleri seklinde
iskelet sistemine ait komplikasyonlar ile en sik hastalara paratiroidektomi
yapilmustir.**® Bu calismada sekonder HPT’li 9 olgudan 4 olguda nefrolitiazis, 5

olguda iskelet komplikasyonlar1 (osteoporoz, kemik agrilari, kirik) oldugu goriildii.

Bu caligmada 183 hiperparatiroidizmli olgunun % 63,9’u asemptomatik
oldugu goriildii. Marcella ve ark. 2021 yilinda yaptig1 derlemede yillar igerisinde
asemptomatik hasta sayismin arttigini ve Silverberg ve ark 1984-2009 yillar1 arasinda
yaptig1 calismay1 gz dniine alarak yillar iginde %80’lere ulastigmni belirtmektedir.**

Hastanemizin ii¢lincli basamak hastane olmasi bu duruma neden oldugu diisiiniildii.

Semptomatik hastalarin  %53’de, asemptomatik hastalarin %62,4 “‘de
hiperkalsemi (>11,5mg/dl) mevcuttu. Semptomatik kabul edilen hasta grubuna
osteoporoz, patolojik kirtk ve nefrolitiazisi olan hastalar dahil edilmedi.
Hiperkalsemisi olan 109 hastanin % 26,6’ mda (n:29) asemptomatik hastalarda serum
kalsiyumu 11,5mg/dl ve iizerinde saptandi. 80 (%73,3) hastada hiperkalsemi ile

birlikte semptom, osteoporoz ve nefrolitiazisden en az bir 6zelligi tagidig gorildi.
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Esas gorintileme yontemi olarak bu ¢alismada US kullanilmis ve sintigrafi
ile korelasyon yapildigi goriilmiistiir. Preoperatif paratiroid patolojisi lokalize
edilemediginde boyun MRI ve boyun BT kullanilmis. US ve sintigrafinin birlikte
kullanim1 oldukg¢a yaygin ve tanida daha duyarli oldugu ve bir¢ok merkezde birlikte
kullanildig1 bilinmektedir. Eren MA ve ark. 16 hasta ile yaptig1 ¢calismada US igin
sensitivite %72, sintigrafi icin icin sensitivite %81-90 bulunmustur. > Hactyanli ve

ark. primer PHT nedeniyle opere edilen intratiroidal ve subkapsiiler yerlesimli
paratiroid bezi Ozelligi tastyan 28 hastada yapilan retrospektif ¢alismada US,

sintigrafi ve her ikisinin kombinasyonunun tanisal dogrulugu sirasiyla %89,3, %64,3
ve %89,3 olarak bulunmustur.!!® Ayetullah T. ve ark. primer HPT nedeniyle opere
olan 47 hasta ile ile yapilan retrospektif calismada US’nin sensivitesi %75,6
sintigrafinin sensivitesi %82,9 olarak gorilmiistir. US ve sintigrafinin birlikte
kullanildig1 olgularda %100 dogruluk oranmi ile lezyonun lokalize edildigi
goriilmiistiir.''” Calismamizin sonuglarma gdre US‘nin sensivitesi %74,4, PPD %
62,4 oldugu goriildii. PPD degerinin diisiik olmas1 hasta sayisinin az olmasina ve
US’nin operatdr bagimli olmasi nedenli oldugu diisiiniildii.*'® Sintigrafinin sensivitesi
%79,4, PPD %78,8 olarak hesaplandi. Bu gorintuleme yontemlerinin kombinasyonu
sonrast sensivite %94,6.0larak hesaplandi. Calismaya dahil edilen olgularin
hiperparatiroidizmli olmasi1 saglikli bireylerin ¢alismaya dahil edilmemesi nedeniyle
goriintiileme yontemlerinin spesifitesi hesaplanamamistir. Kohen testi ile US ve
sintigrafinin lokalize etmedeki uyumuna bakildi. US ve sintigrafi ikisinin de yapildig1
164 hastada %60 oraninda ayni lokalizasyonda patoloji saptandi. Kappa kat sayisi
0,099 olarak hesaplandi. Landis& Koch (1977) smiflamasma gore zayif diizeyde

uyum goralda.

Paratiroidektomi yapilan hastalarin bu ¢alismada yas ortalamasi 55,7 (x10,5)
oldugu goriildii. Her iki cinsiyet i¢inde 50-60 yas arasinda sikligin arttigi, kadin
hastalarda 5. dekatta hasta insidansmm pik yaptigini, 6zellikle 5-6.dekatta hasta
sikhigmm arttigi goruldu. Erkek hastalarda 30-80 yas araliginda 28 tane hasta
mevcuttu. Hasta sayisi sinirli olmakla birlikte 4. dekatta ve 6. dekatta hasta sayisinda
artig goriildi. Bulgular HPT epidemiyolojisi ile ilgili yapilan ¢alismalar ile uyumlu

gorldi.®
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Micheal W.Yeh. ve ark tarafindan 2013 yilinda yaymnlanan Primer HPT’li
olgular ile yapilan yas ve irk, cinsiyet 0zellikleri dikkate almarak yapilan ¢aliymada
her iki cinsiyet arasinda 50 yas altinda hasta goriilme siklig1 ayni iken 50-69 yas
araliginda insidansi kadinlarda yilda 100.000 kisi bagina 79,6 iken erkeklerden yilda
100.000 kisi basma 35,6 siklikla goriildiigii gézlemlenmistir.70-79 yas araliginda
kadinlarda insidans 100.000 kisi basina yilda 195,7 iken erkeklerde 100.000 kisi
basma yilda 94,6 olarak saptanmustir.'?° Paratiroid patolojisi literatiiriinde kadmlarda
erkeklerden 3 kat daha sik goriilmektedir. 1** Yu ve ark. tarafindan 1997 ile 2006
yillar1 arasinda Primer HPT’li 2709 hasta ile yapilan epidemiyolojik c¢aligmada
kadinlarmn yas ortalamasinin erkeklerden daha yiiksek oldugu kadinlarda Primer HPT
yaygmlhiginim daha fazla oldugu ve yasla birlikte bu sikligin arttig1 gdzlemlenmistir. 122
Bu galismamizda kadin/erkek orani yaklasik olarak 5:1 olarak goriildi. Yapilan
calismanm tek merkezli olmasi ve erkek hastalarin saglik merkezlerine basvuru
oraninin diisiik ve tedaviye uyumsuzlugunun yiiksek olmasma bagli oldugu

diisiiniilmektedir.'?

Paratiroid patolojileri en sik alt lokalizasyondaki bezlerde saptanmaktadir.
Soliter adenom %80 oraninda en sik saptanan patolojik bulgudur.!?* Paratiroid
karsinomu %1’den daha az gorilmektedir. %10-15 oraninda paratiroid hiperplazisi
veya coklu adenomlar goriilmektedir.'?® Bu calismada paratiroidektomi yapilan
hastalarda postoperatif patoloji saptanan paratiroid bezlerinin lokalizasyonu
incelenmis. %39,9 ile en sik sol alt lojda %25,1 ile ikinci en sik sag alt lojda paratiroid
patolojisi gozlendi, literatiir verileri ile uyumlu bulundu.!?® Hastalarm %95,1 hasta
primer HPT,%3,8 hastada sekonder HPT olarak goriilmiistiir. Postoperatif ameliyat
materyali incelendiginde %79,2 (n:145) hastada adenom, %19,7 (n:36) hastada
hiperplazi, saptandig1 goriildii, 2 hastada patoloji saptanmadi, literatiir ile uyumlu
bulundu.'?" 128 Patoloji saptanmayan hastalardan biri 76 yasinda kolon adeno kanseri
nedenli opere edilmis evre 3 KBY tanili, multinodiiler guatr (MNG) nedenli total
tiroidektomi Oykiisii olan bir hastaydi. Hemodiyaliz 6ykiisii yoktu. Hastanin US sag
alt lojda nodiil, sintigrafide yine sag alt lojda hiperfonksiyone paratiroid dokusu
saptand1 Hastaya BT veya MRI yapilmamis. Ameliyat materyalinde patoloji ¢izgili

kas ve fibroma olarak raporlanmis. Hastanin preoperatif kemik agris1 ve DEXA’da

56



osteoporozu oldugu goriildii. Patoloji saptanmayan hastalardan diger 36 yasinda
hipotiroidi, MNG disinda ek hastaligi olmayan hasta asemptomatik idi. Hastanin US
sol alt lojda nodiil, sintigrafide sola alt lojda adenom uyumlu olarak goérildi, hastaya
MRI veya BT yapilmamisti. Hastaya paratiroidektomi sirasinda MNG nedenli sol lob
tiroidektomi yapilmis. Hasta evre 1 KBY olup nefrolitiazis tanisi vardi.
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6. SONUC

Ulkemizde HPT’li olgularda spesifik cerrahi endikasyonlarmi arastiran ¢alisma
olmamasi iizerine diizenlenen bu tek merkezli retrospektif ¢alismada; en sik renal

komplikasyonlar ve hiperkalsemi cerrahi endikasyon olarak saptandi.

Bu ¢alismada US‘nin sensivitesi %74,4, PPD % 62,4 oldugu gorildii. Paratiroid
sintigrafisinin sensivitesi %79,4, PPD %78,8 olarak hesaplandi. Bu goruntileme
yontemlerinin kombinasyonu sonrasi sensivite %94,6.olarak hesaplandi. US ve
sintigrafinin HPT’li olgularda preoperatif lokalizasyon caligmalarinda kombine

kullanilmas1 onermekteyiz.
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