
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

T.C. 
MARMARA ÜN�VERS�TES�  

TIP FAKÜLTES� NÜKLEER TIP ANAB�L�M DALI 
 

PR�MER H�PERPARAT�RO�D� OLGULARINDA SERUM 
KALS�YUM DÜZEY� PARAT�RO�D S�NT�GRAF�S�N�N 

BA�ARISINI ETK�LER M�? 

Dr. SERKAN GÜNGÖR 

UZMANLIK TEZ� 

�STANBUL - 2013 



 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

T.C. 
MARMARA ÜN�VERS�TES�  

TIP FAKÜLTES� NÜKLEER TIP ANAB�L�M DALI 
 

PR�MER H�PERPARAT�RO�D� OLGULARINDA SERUM 
KALS�YUM DÜZEY� PARAT�RO�D S�NT�GRAF�S�N�N 

BA�ARISINI ETK�LER M�? 

 

Dr. SERKAN GÜNGÖR 

UZMANLIK TEZ� 

�STANBUL - 2013 

Danı�man: Doç. Dr. FUAT DEDE 

 



 

 

 

I 

ÖNSÖZ 

Ba�ta Anabilimdalı Ba�kanımız Prof. Dr. H. Turgut TURO�LU olmak üzere 

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde geçirdi�im süre boyunca e�itimimde eme�i 

olan tüm hocalarıma, 

Be� yıllık e�itim sürem boyunca birlikte çalı�maktan onur duydu�um de�erli 

hocalarım Prof. Dr. T. Yusuf ERD�L, Prof. Dr. Sabahat �NANIR, Doç. Dr. Tunç 

ÖNE� ve Fiz. Yük. Müh. Meral DE�ER’e, 

Tez çalı�mamın planlanması ve gerçekle�mesinde fikir ve katkılarıyla 

yardımlarını esirgemeyen Doç. Dr. Fuat DEDE’ye,  

Uzmanlık e�itimim süresince birlikte dostça ve uyum içinde çalı�tı�ım sevgili 

asistan, hem�ire, teknisyen, sa�lık memuru ve sekreter arkada�larıma; 

Tüm e�itim hayatım boyunca destekçim ve motivasyon kayna�ım, sevgili 

aileme, 

Ve her zaman yanımda olan, deste�ini esirgemeyen de�erli e�ime te�ekkür 

ederim. 

Dr. Serkan GÜNGÖR 

�stanbul 2013 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

II 

�Ç�NDEK�LER 

Sayfa No 

ÖNSÖZ.......................................................................................................................I 

�Ç�NDEK�LER ....................................................................................................... II 

ÖZET....................................................................................................................... IV 

ABSTRACT..............................................................................................................V 

KISALTMALAR ...................................................................................................VI 

TABLO L�STES� ................................................................................................ VII 

RES�M  L�STES� ................................................................................................VIII 

GRAF�K  L�STES� ................................................................................................ IX 

1. G�R�� VE AMAÇ ............................................................................................... 1 

2. GENEL B�LG�LER............................................................................................ 2 

2.1. Paratiroid Glandı ........................................................................................... 2 

2.1.1. Anatomi ve Embriyoloji ........................................................................... 3 

2.1.2. Fizyoloji.................................................................................................... 6 

2.2. Primer Hiperparatiroidi................................................................................ 7 

2.2.1. Etiyoloji .................................................................................................... 8 

2.2.2. Klinik Bulgular ....................................................................................... 10 

2.2.3. Primer Hiperparatiroidide Laboratuvar Bulguları ve Tanı ..................... 13 

2.3. Primer Hiperparatiroidide Görüntüleme Teknikleri ................................. 1 

2.3.1.1. Paratiroid Sintigrafisi........................................................................ 2 

2.3.2. Radyolojik Yöntemler ............................................................................ 10 

2.3.2.1. Ultrasonografi ................................................................................. 10 

2.3.2.2. Bilgisayarlı Tomografi.................................................................... 12 

2.3.2.3. Anjiografi - Selektif Venöz Örnekleme.......................................... 13 

2.3.3. Negatif Görüntüleme .............................................................................. 14 



 

 

 

III 

2.4. Ameliyat Öncesi Lokalizasyonun Rolü ...................................................... 15 

2.5. Primer Hiperparatiroidi Tedavisi .............................................................. 16 

3. MATERYAL  VE METOD ............................................................................. 20 

4. BULGULAR...................................................................................................... 22 

5. TARTI�MA....................................................................................................... 27 

6. SONUÇ .............................................................................................................. 30 

7. KAYNAKLAR .................................................................................................. 31 

 



 

 

 

IV 

ÖZET 

Primer Hiperparatiroidi Olgularında Serum Kalsiyum Düzeyi Paratiroid 
Sintigrafisinin Ba�arısını Etkiler mi? 

 

Dr. Serkan GÜNGÖR 

 

AMAÇ: Primer hiperparatiroidi (PHPT) olgularının ço�u asemptomatiktir ve ancak 
%20 olgu serum kalsiyum (Ca) düzeyindeki artı�la birlikte yıllar içinde semptomatik 
hale gelir. Bu çalı�mada; parathormon (PTH) düzeyi yüksek olgularda, serum Ca 
düzeyinin paratiroid sintigrafisiyle lezyon saptama üzerine etkisi ara�tırıldı.  

METOD: Çalı�maya, bölüm protokolüne göre (tiroid sintgirafisi, dual faz Tc-99m-
MIBI paratiroid statik ve erken faz SPECT/BT) görüntülemeleri yapılmı�, PHPT ön 
tanılı, bilinen kronik böbrek hastalı�ı olmayan olgular dahil edilirken, Ca için 
anormal de�er > 10,5 mg/dL kabul edildi.  

BULGULAR: Toplam 81 (14/67, Erkek/Kadın) olguluk çalı�ma grubunda, ortalama 
(±SD) PTH de�erleri, Ca de�erinin normal (nCa, n:35, 9.56±0.6 mg/dL) ve yüksek 
(yCa, n:46, 11.57±0.6 mg/dL) oldu�u iki grup için sırasıyla; 157±102pg/ml ve 
198±131 pg/ml olarak bulundu (p>0.05). Sintigrafi ile lezyon saptanma oranları ise 
normal Ca ve yüksek Ca grupları için sırasıyla; %37 (13/35) ve %89 (41/45) olup, iki 
grup arasındaki fark anlamlıdır (p< 0.0001). Normal Ca grubunda izlenen lezyonların 
tamamı soliter nitelikteyken (1’i ektopik) pozitif ve negatif olgular için ortalama Ca 
düzeyleri sırasıyla 9.57±0.7mg/dL ve 9.56±0.6mg/dL olup, anlamlı fark izlenmedi 
(p>0.05). Yüksek Ca grubunda ise 3 olguda çoklu (%7,5), di�erlerinde ise 1’i 
ektopik olmak üzere tekli lezyon saptandı.  

SONUÇ: Paratiroid sintigrafisinde lezyon saptanabilirli�ini; görüntüleme protokolü, 
mültiglandüler hastalık, adenom boyutu ve MIBI’nin biyokineti�i gibi çe�itli 
nedenler etkileyebilmektedir. Bu çalı�mada ise görüntüleme öncesi serum Ca 
düzeyinin sintigrafik ba�arıyı öngörmede önemli bir parametre oldu�u gösterilmi�tir. 
Çalı�mada Ca düzeyi normal olan olguların %37’sinde sintigrafik olarak lezyon 
gösterilmesi, erken dönem ve hafif primer hiperparatiroidi ile açıklanabilir. Ancak bu 
grubun ço�unlu�u negatif olgulardan olu�maktadır. Bu sonuç yalancı negatiflik ile 
açıklanabilir. Benzer senaryoya neden olabilecek yetersiz D-vitamini/Ca alımına 
ba�lı geli�mi� hafif �iddetteki sekonder hiperparatiroidi ile normokalsemik pirimer 
hiperparatiroidinin ayrımı için ileri de�erlendirme �arttır. Sonuç olarak; sintigrafi 
öncesi yüksek serum Ca düzeylerinin varlı�ı, PHPT �üphesi olan olgularda yüksek 
pozitif sonuçların öngörülmesi açısından önemlidir. 
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ABSTRACT 

Does Serum Calcium Level Affect The Success Rate of Parathyroid 
Scintigraphy in Patients with Primary Hyperparathyroidism? 

Dr. Serkan GÜNGÖR 

 

AIM: Most of the patients with primary hyperparathyroidism (PHPT) are 
asymptomatic and only 20% of them become symptomatic with increasing levels of 
calcium. In this retrospective study, the effect of serum calcium levels on lesion 
detection rate with parathyroid sintigraphy in patients with high levels of serum PTH 
was evaluated. 

MATERIALS AND METHODS: Thyroid scintigraphy, dual phase Tc-99m MIBI 
parathyroid scintigraphy and early phase SPECT/CT images were acquired in 
primary hyperparathyroidism patients without any renal disorders. Serum calcium 
levels above 10.5 mg/dl were considered as hypercalcemia. 

RESULTS :The mean serum PTH levels (±SD) in normacalcemic (normal Ca, n:35, 
9.56±0.6mg/dL) and hypercalcemic (high Ca, n:45, 11.57±0.6mg/dL) patients were 
found as 157±102pg/ml and 198±131pg/ml, respectively in a total of 80 patients 
(F/M, 67/13) (p>0.05). Lesion detection rates with parathyroid scintigraphy in 
normal calcium and high calcium groups were %37 (13/35) and %89 (40/45) 
respectively and the difference between these two groups was statistically significant 
(p<0.0001). All the parathyroid lesions in normal Ca group were solitary (1 ectopic) 
and no statistical difference was found between scintigraphy (+) and scintigraphy (-) 
patients in terms of mean serum calcium levels (p>0.05). In high Ca group, 3 patients 
had multiple and 42 patients had solitary parathyroid lesions. 

CONCLUSION: Several conditions such as; the imaging protocol, multiglandular 
disease, the size and MIBI biokinetics of the adenomas may influence the lesion 
detectability in parathyroid scintigraphy. In this study, pretest serum calcium level 
was shown to be an important parameter in predicting scintigraphic success. In our 
study, scintigraphic demonstration of lesions in 37 % of patients with normal serum 
calcium levels can be explained by the early stage and mild PHPT. However, 
negative cases constitute the majority of this group. This result may be explained by 
the presence of false negative results. Further evaluation is necessary to differentiate 
mild secondary hyperparathyroidism developped due to vitamin D and/or calcium 
intake from normocalcemic primary hyperparathyroidism. Pretest high serum Ca 
level is important for predicting higher positive results in patients with suspected 
primary hyperparathyroidism. 
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KISALTMALAR 

BT        : Bilgisayarlı tomografi 

BBE      : Bilateral boyun eksplorasyonu 

Ca         : Kalsiyum 

EMG     : Elektromyelografi 

HPT      : Hiperparatiroidi 

�TA        : �nferior tiroid arter 

MIBI     : Metoksiizobutilizonitril 

M�P       : Minimal invaziv paratiroidektomi 

P           : Fosfat 

PET       : Pozitron emisyon tomografisi 

PHPT    : Primer hiperparatiroidi  

PTH      : Parathormon 

PTHrP  : Parathormon related peptide 

SPECT  : Tek fotonlu emisyon sintigrafisi (“Single-photon emission computed   

       tomography”) 

Tc-99m  : Teknesyum - 99m 
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1. G�R�� VE AMAÇ 

Primer hiperparatiroidili hastalarda, paratiroid glandı patolojilerinin radyonüklid 

yöntemler ile lokalizasyonu, 80’li yıllardan bu yana, farklı radyofarmasötik ve tekniklerle 

kullanılmaktadır. Yöntemlerin birbirlerine göre avantaj ve dezavantajları bulunmakla birlikte, 

genel kabul gören yöntem, ilk olarak Taillefer ve arkada�larının önerdi�i, “dual faz 

tekni�i”dir (1). Planar Tc-99m MIBI görüntüleri, SPECT/BT ve Tc-99m perteknetat tiroid 

sintigrafisi ile kombine edilerek çalı�manın hassasiyet ve özgüllük de�erleri daha da 

iyile�tirilmeye çalı�ılmı�tır. Tüm bu geli�melere kar�ın; lezyon boyutu, hücresel fonksiyon, P-

glikoprotein ekspresyonu, hiperplastik paratiroid glandı, hücre siklusu, mitokondriden zengin 

oksifilik hücre yo�unlu�u ve mültiglandüler hastalık varlı�ı, ba�lıca yalancı negatif test 

nedenleri olarak kar�ımıza çıkmaktadır (2, 3, 4). Ancak sintigrafik ba�arıyı etkileyen faktörler 

bunlarla sınırlı de�ildir. Az sayıdaki çalı�malarda, aralarında uyumsuzluk olmakla birlikte, 

preoperatif serum PTH, Ca ve fosfat (P) de�erleri gibi biyokimyasal indekslerin de sintigrafik 

sonucu etkiledi�i bildirilmi�tir (5-10). Bunlardan serum Ca düzeyinin membran potansiyelini 

etkileyerek MIBI kineti�ini de�i�tirmede anahtar rol oynadı�ı ileri sürülmü�tür (11). Bu 

retrospektif çalı�mada, PTH düzeyi yüksek, klinik olarak PHPT dü�ünülen olgularda, serum 

Ca düzeyinin paratiroid sintigrafisinin ba�arısını öngörmedeki etkisi ara�tırıldı. 
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2. GENEL B�LG�LER 

2.1. Paratiroid Glandı  

Paratiroid glandının ortalama büyüklü�ü 5 x 3 x 1 mm. kadar olup, boyutları 12 x 2 x 

1 mm. ile 2 x 2 x 1 mm. arasında de�i�ir. Ço�unlukla ya� dokusu ile örtülüdürler. Her bir 

bezin a�ırlı�ı 10 mg. ile 80 mg. arasında de�i�mekte olup ortalama 35-40 mg.’dır. Toplam 

a�ırlıkları ise 100 ile 200 mg arasında de�i�mektedir. Genelde üst bezler, alt bezlere göre 

daha küçüktür (12,13). 

Makroskopik olarak kırmızımsı kahverengiden, sarımsı kahverengiye kadar de�i�ik 

renklerde olabilirler. Bu renk de�i�ikli�i; içerdi�i ya� dokusu miktarına, oksifilik hücrelerin 

sayısına ve kanlanmasına ba�lıdır. paratiroid glandları yumu�ak ve kıvrılabilir kıvamdadır ve 

kom�u dokunun �eklini kolayca alabilirler. Bu özelli�i, sert ve elastik yapıda olan lenf bezleri 

ile tiroid nodüllerinden ayrılmasına yardımcı olur. Ancak, bu özelli�i nedeniyle de�i�ik 

�ekillerde de bulunabilirler. Sıklıkla oval olmakla birlikte tiroidin üst polünün arkasında 

subkapsüler pozisyonda bulundu�unda düzle�mi� yaprak gibi, krikotiroid kö�ede veya timik 

uzantıda bulundu�unda oval, yuvarlak veya damla �eklinde olabilir. 

Paratiroid glandının düz bir kapsülü vardır. Bir veya iki besleyici arteri bulunmaktadır. 

Bez kesildi�inde kesi kenarlarından aktif kanama gözlenir. Buna kar�ılık lenf bezinde bu 

kanama gözlenmez. 
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Resim 1: Normal paratiroid Bezinin mikroskopik görünümü. 

Eri�kin paratiroid glandı iki tipte hücre ve stromal yapı içerir. Hücresel komponenti 

esas ve saydam hücrelerdir. Stromayı da büyük oranda ya� dokusu olu�turur (Resim 1.). Esas 

hücre, bezin hormonal fonksiyonundan sorumlu ba�lıca yapıdır. Saydam hücreler, puberte 

ça�ında görülmeye ba�lar ve artan ya�la birlikte sayıları da artar. Mitokondriden zengin olup 

hormonal fonksiyonları olup olmadı�ı halen tartı�malıdır. Ya� hücreleri veya stromal ya�, 

çocukluk ça�ında hiç bulunmazken, puberteden itibaren belirmeye ba�lar ve 40 ya�ına kadar 

artarak devam eder. Bu ya�tan sonra ki�ide aynı seviyede kalır. Hiperparatiroidide (HPT) 

stromal ya� büyük oranda azalır veya tamamen kaybolur, buna kar�ın normal bezde artar. 

 

2.1.1. Anatomi ve Embriyoloji 

�nsanlarda, boyunda, ikisi altta, ikisi de üstte olmak üzere dört adet paratiroid glandı 

bulunur (Resim 2). Nadiren be� veya daha fazla (%0,6), veya dörtten az sayıda 

olabilmektedir. Embriyolojik migrasyon yollarına göre; mandibula ve mediastinum arasında 

her hangi bir yerde ektopik yerle�im de gösterebilir (12). 
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Resim 2: Paratiroid glandının boyundaki normal lokalizasyon alanları. 

Üst paratiroid glandı embriyolojik hayatta 4. brankial keseden, lateral tiroid ile beraber 

geli�ir ve göç sırasında tiroidin medialine do�ru yer de�i�tirirler. Bundan dolayı üst paratiroid 

glandları sıklıkla tiroid ile birlikte bulunur, nadiren tiroid parankimi içerisinde yerle�ebilir. Bu 

nedenle cerrahi eksplorasyonda üst paratiroid glandı bulunamaz ise tiroid içi yerle�imden 

�üphelenilmeli ve aynı taraftaki tiroid nodülü aksi ispatlanmadıkça paratiroid glandı olarak 

kabul edilmelidir. 

Alt paratiroid glandı, timus ile beraber 3. brankial keseden köken alır. Göç sırasında 

timus ile beraber a�a�ı do�ru inerken boyun alt kısımlarında timustan ayrılır ve tiroid alt 

kutbunun yakınında yer alırlar. Alt paratiroid glandlarının bu embriyolojik ini�i 

gerçekle�tirmez ise üst paratiroid glandı gibi boynun üst kısmında yerle�ebilir. Bazen ini�e 

devam ederek mediastinum içinde yer alabilirler. Alt paratiroid glandları üsttekilere göre daha 

geni� bir alanda bulunabilece�inden, cerrahi eksplorasyonu da daha zor olabilir.  

Üst paratiroid glandlarının tiroide subkapsüler alanda bulunma oranları bilinmemekle 

birlikte, tiroid 1/3 üst lobunun üst kesimine ya da biraz daha anterior kesime yerle�mi� 
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bezlerin kapsül altında bulunma olasılıkları daha fazladır. Tiroidin anterolateralinde yerle�im 

gösteren alt paratiroid glandları daha sık olarak kapsül altında saptanabilir (14,15).  

Bu embriyolojik geli�iminden dolayı paratiroid glandı çeneden mediastinuma kadar 

çok geni� bir alanda bulunabilmektedir. Buna ra�men cerrahi giri�im sırasında hastaların 

yakla�ık %98’inde boyun kesisi ile ula�ılabilecek yerle�imde olup, az sayıda olguda 

mediasten eksplorasyonu gerekir  (12).  

Üst paratiroid glandları, kadavrada yapılan disseksiyonlarda en sık olarak krikotiroid 

kö�enin arkasında (%77) veya tiroid üst polünün arkasında (%22) bulunmu�tur. Boyun orta 

hattı, trakea arkası, farenks veya çene kö�esi gibi ektopik yerle�imleri çok nadirdir (%1). 

Büyüyen paratiroid glandları genellikle aynı yerde kalmazlar. Krikotiroid kö�ede bulunan 

paratiroid glandı büyüdü�ünde a�a�ı do�ru yer de�i�tirir ve üst-arka mediastinumda bulunur.  

Aynı �ekilde timik uzantıda bulunan paratiroid glandı büyüdü�ünde ön mediastinumda 

bulunur ve böylece görü� alanından çıkabilir. Ayrıca a�ırlık ve boyutu artan bez buldu�u en 

dü�ük dirence do�ru yer de�i�tirerek beklenen yerde bulunmayabilir. Üst polün arkasında 

bulunan paratiroid glandı ve alt polün arka yanındaki bez nadiren yer de�i�tirir. 

Paratiroid glandının arteriyel kanlanması ço�unlukla alt tiroidal arterler vasıtasıyla 

olur. Bununla birlikte üst tiroidal arter, a. tiroidea ima, trakea, farenks, özefagus ve mediasten 

arterlerinden veya bunlar arasındaki kollaterallerden kanlanabilirler. Mediasten veya timus içi 

yerle�im söz konusu oldu�unda a mammaria internanın timus dalından beslenirler.  

Venöz kan akımı ise alt, orta ve üst tiroidal venler vasıtasıyla olur.   

Boyundaki di�er yapılardan ince fibroz kapsülle ayrılmı� olan paratiroid glandı, kan 

damarından oldukça zengin dokulardır. Kan damarlarının beze giri� ve çıkı� bölgeleri kapsül 

boyunca uzanan fibroz yapıya sahip trabeküllerdir.  

Normal eri�kin paratiroid glandında mitoz görülmez. Esas hücrelerin sitoplazmaları 

genellikle eozinofilikten amfolik’e do�ru görünüm sergiler ve de�i�ik miktarlarda nötral lipid 

içerdiklerinden her hücrede 2 veya 3 sudanofilik ya� damlacıkları �eklinde bir görünüme 

sahiptirler.  

Paratiroid glandının stromal içeri�i olgun ya� hücreleri, kan damarları ve de�i�ik 

miktarlarda ba� dokusudur (16,17,18,19). 
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2.1.2. Fizyoloji 

Paratiroid glandı PTH sentez ve salgılanmasından sorumlu olup asıl görevi serum Ca 

düzeyinin normal seviyesinde tutulmasıdır.  

PTH, 84 aminoasit içeren bir polipeptiddir. Paratiroid glandı hücreleri, hücre dı�ı 

iyonize Ca düzeyine a�ırı duyarlıdır. Bu düzeydeki %1-2 ‘lik bir azalma PTH salgısında artı�a 

neden olur. PTH salgılanmasının sa�layan herhangi bir trofik hormon yoktur. Plazma Ca 

seviyesi de�i�iklikleri PTH salgılanmasını ayarlayan en önemli mekanizmadır. Paratiroid 

glandı hücrelerinin bu yanıtı hücre zarında yer alan Ca algılayan reseptörler aracılı�ı ile 

gerçekle�ir.  

Bu mekanizma iskelet ve böbre�e direkt olarak, sindirim sistemine indirekt olarak etki 

eder. PTH böbreklerde Ca’nın distal renal tubuluslardan geri emilimini uyarır. Kemiklerde ise 

rezorbsiyonunu uyararak dola�ıma Ca ve P geçmesini sa�lar. PTH, D vitamininin aktif 

metaboliti olan 1,25-dihidroksi D vitamin sentezini uyarmak suretiyle dolaylı olarak 

gastrointestinal sistemden Ca ve P emilimini artırır. 

Böylece PTH ve 1,25 dihidroksi D vitamininin ortak etkileri sonucu serum Ca düzeyi 

normal sınırlara yükselir. Hücre dı�ı iyonize Ca düzeyindeki artı� PTH salgısını ortadan 

kaldırır. Bu durum renal Ca atılımında artı�a, renal P klirensinde, kemik dokusundan Ca 

mobilizasyonunda ve barsak Ca emiliminde azalmaya yol açarak iyonize Ca düzeyini normal 

sınırlara indirir. 

Kalsiyum, hücre motilitesi, kas kontraksiyonu, kromozom hareketi, nörotransmitter 

salınımı, endositoz ve ekzositoz gibi fizyolojik olaylarda ba�lıca rolü olan iyondur. Hücre 

içinde “calmodulin” yada “troponin” gibi Ca’yı yüksek ilgi ve özgüllük ile ba�layan 

proteinlere ba�lanır. Bu proteinler hücre içindeki Ca reseptörleri olarak i�lev görmektedir. Ca 

algılayan reseptör  (calcium-sensing receptor), G proteinleri ile e�le�mi� reseptörler 

grubundandır. Bu reseptör hücre dı�ı sıvıda iyonize Ca düzeylerindeki küçük de�i�ikliklere 

duyarlıdır. Ca algılayan reseptör; paratiroid, böbrek, tiroid C hücreleri ve beyindeki bazı 

bölgelerde belirlenmi�tir. Böbrek epitelyum hücrelerindeki reseptörün fonksiyonu, iyonize Ca 

düzeyindeki lokal de�i�ikliklere göre renal tubulus i�levini düzenlemektedir. Örne�in, hücre 

dı�ı sıvıdaki Ca düzeyinin artı�ı tubuluslarda Ca’nın geri emilimini azaltmakta ve antidiüretik 

hormonun etkisini engellemektedir. 
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Fosfat, kemik ve di�er dokuların ana elemanlarından birisidir. P hücre dı�ı düzeyi 

sirkadiyen ritme, büyüme ça�ına ve yemeklere ba�lı olarak (Ca’a göre daha) de�i�kendir. 

P’nin hücre içine geçi�ine ve P esterleri olu�masına yol açtı�ından, karbonhidrat alınması 

serum P düzeylerini akut olarak azaltır. Besinlerle alınan P’nin %80-90‘ı sindirim sisteminden 

emilir. Bu nedenle gastrointestinal emilimin yetersiz olu�una ba�lı hipofosfatemi, bazı 

asitlerin kullanımı dı�ında enderdir. Serum P düzeyi ba�lıca böbrekler tarafından 

ayarlanmaktadır. Glomerüllerden süzülen P’nin %80-95 ‘i proksimal tubuluslarda geri emilir.  

Bu geri emilim i�levini PTH ve PTH ili�kili peptid (PTHrP) ortak bir PTH/PTHrP 

reseptörü aracılı�ı ile düzenler. Hipofosfatemi durumunda 1,25 hidroksi D vitamini sentezi 

artarak gastrointestinal sistemden Ca ve P emilimini, kemik dokusundan Ca ve P salınımını 

sa�lar. Böylece serum P düzeyinin normal sınırlara getirilmesine çalı�ılır. Hiperfosfatemide 

PTH salınımı iyonize Ca düzeyindeki ve renal 1-hidroksilaz enzim aktivitesindeki azalma 

sonucu artar. PTH artı�ı serum P düzeyini normale getirecek �ekilde renal P klirensini artırır. 

Ca ve P metabolizmasında D vitamini önemli bir rol oynamaktadır. Ba�lıca görevi 

barsaklardan Ca ve P’nin emilimini sa�lamaktır. D vitamini vücuda iki kaynaktan sa�lanır. 

Bunlardan biri bitkilerde bulunan ergosteroldür. Di�eri de kolesterolün deride güne� 

ı�ınlarının (ultraviyole) etkisiyle D vitaminine dönü�mesiyle olu�ur. D vitamininin inaktif 

�ekli olan 25-hidroksi D vitamininden, aktif �ekli 1,25-dihidroksi D vitamini sentezini 

proksimal renal tubuluslarda yer alan 1-hidroksilaz enzimi düzenlemektedir. Hipokalsemi 

durumunda, PTH’nın uyarmasına sekonder sentezinde artı� dikkati çekmektedir. Renal 1-

hidroksilaz enziminin aktivitesi hücre dı�ı Ca ve P düzeyindeki azalma ile do�rudan da 

uyarılmaktadır. Hücre dı�ı sıvıda bu iyonların düzeyinin artı�ı ile enzim aktivitesini do�rudan 

engeller. 

 

2.2. Primer Hiperparatiroidi  

Hiperparatiroidi, PTH’nın fizyolojik sınırların üzerinde salınması sonucu ortaya çıkan 

klinik bir tablodur. HPT, PTH salgılanmasının primer ya da bazı uyarılara ba�lı ortaya 

çıkmasına göre sekonder veya tersiyer olabilmektedir. Bu üç �ekilden en sık görüleni 

PHPT’dır (20). 
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Primer hiperparatiroidi; paratiroid glandının birinin veya birden fazlasının otonom 

fonksiyonu ile a�ırı miktarda PTH salgılaması sonucu ortaya çıkan klinik tablodur. Serum Ca 

düzeyi de�i�ikliklerine yanıt vererek PTH salınımını denetleyen ‘’negatif-feedback‘’ i�levi 

bozulmu�tur. PTH’nın oto–kontrolden kurtulup, kontrolsüz bir �ekilde fazla salgılanması 

sonucunda hastalarda ileriki dönemlerde hiperkalsemi geli�ir. Hiperkalsemi genel olarak 

kemiklerden Ca mobilizasyonu ile ortaya çıkar (21).  

PTH; böbrek ve iskelet sistemi üzerine direkt, gastrointestinal sisteme indirekt olarak 

etki eder. Serum PTH düzeyinin artması; böbreklerden P atılımını artırır, Ca atılımını 

engeller, kemik rezorbsiyonunu uyararak dola�ıma Ca ve P geçmesini sa�lar, 1,25 dihidroksi 

D vitamini sentezini uyararak gastrointestinal sistemden Ca ve P emiliminin artmasına yol 

açar.  

Poliklinik hastaları arasında hiperkalseminin en sık rastlanan nedeni primer 

hiperparatroidi’dir. Hastanede yatan popülasyon arasında hiperkalseminin en sık rastlanan 

nedeni ise malignitelerdir (21).  

Genel olarak 1/500-1/1000 sıklı�ında görülmekte olup, kadınlarda erkeklere oranla üç 

kat daha sık rastlanılmaktadır. Bu oranın, postmenopozal dönemindeki kadınlarda artarak 

1/200 sıklı�ına ula�tı�ı bildirilmi�tir (21). 

 

2.2.1. Etiyoloji  

Primer hiperparatiroidi klinikte kar�ımıza üç �ekilde çıkmaktadır. Bunlardan ilki ve en 

sık rastlanan sporadik, ikincisi ailesel, üçüncüsü de mültipl endokrin neoplazi (MEN) ile 

birlikte seyreden �eklidir (22). 

PHPT’ ye en sık yol açan patoloji tek paratiroid adenomu olup (%80-85), ikinci 

sıklıkta dört bezin hiperplazisi (%12-15) yer alır. Çift adenom (%2) ve paratiroid karsinomu 

(<%1) ise çok daha nadir görülür (12, 23).  

PHPT’nin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte bazı ara�tırmacılar 

çocukluk ça�ında boynun radyasyona maruz kalmasını etiyolojik neden olarak 

göstermektedir. 
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Paratiroid adenomları ile ilgili genetik çalı�malarda PRAD-1 adlı bir onkogen 

belirlenmi�tir. Bu onkogenin paratiroid adenomlarından en azından bazılarının etiyolojisinde 

sorumlu olabilece�i dü�ünülmektedir.  

Ailevi formları mültipl endokrin neoplazi (MEN) tip I ve tip II a içinde yer alır. Bu 

sendromlarda paratiroid glandı hastalı�ı mültiglandüler ve otozomal dominant geçi�lidir.  

Primer hiperparatiroidiye neden olan lezyonların mikroskobik incelemesinde 

ço�unlukla esas hücrelerin (chief cell), ender olarak da oksifil hücrelerin egemen oldu�u 

gözlenir (Resim 3). Adenomlarda tek bir odakta yo�unla�an esas hücrelerin egemenli�indeki 

lezyonun kenarında sıkı�mı� normal paratiroid dokusu vardır. Hiperplazide ise berrak 

hücrelerin diffüz proliferasyonu söz konusudur. 

 

 

Resim 3: Paratiroid adenomu histopatolojisi. Adenom, hipersellüler ve homojen görünümde olup, 
ço�unlu�u esas hücreler olu�turmaktadır. 
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Paratiroid adenokarsinomunun selim adenomlardan ayrımı oldukça güçtür. Bu 

ayırımda giri�im sırasında çevre dokulara invazyon saptanması önemlidir. Histopatolojik 

olarak kuvvetli mitotik aktivite, yo�un fibroz stroma, kapsül veya damar invazyonu ve DNA 

içeri�inde anaploidi saptanması karsinom tanısını destekler. Karsinom tanısında en güvenilir 

belirteç lenf ganglionlarına, akci�ere ve karaci�ere uzak metastaz yada lokal invazyon 

varlı�ıdır. Ayrıca paratiroid karsinomunda serum Ca ve PTH düzeyi di�er HPT olgularına 

göre çok daha yüksek olup,  böbrek ta�ı,  böbrek yetmezli�i ve kemik tutulumu gibi klinik 

bulgular daha seyreder. 

 

2.2.2. Klinik Bulgular 

Primer hiperparatiroidide de�i�ik sistem ve organları ilgilendiren çe�itli bulgular 

ortaya çıkabilir. Ülkemizde hastaların büyük bölümüne tekrarlayan böbrek ta�ları veya a�ır 

kemik lezyonları ile hastalı�ın ba�langıcından uzun bir süre sonra tanı konmaktadır (24). 

Oysa sosyoekonomik düzeyi daha yüksek ülkelerde ise PHPT tanısı konulan hastaların büyük 

bir bölümü asemptomatik olup, sadece rutin biyokimya incelemelerinde hiperkalsemi 

saptanan hastalardır. Hiperkalseminin yol açtı�ı en belirgin semptom yorgunluktur. Bazen kas 

güçsüzlü�ü, i�tahsızlık, bulantı, kabızlık, poliüri ve polidipsi gibi yakınmalar nedeniyle 

yapılan klinik incelemelerde bu belirtilerin HPT’ ye ba�lı oldu�u anla�ılır. 

Nöromüsküler bozukluklar (kas güçsüzlü�ü), psikiyatrik semptomlar ve 

elektromyelografi (EMG) de�i�iklikleri PHPT’ ye özgüdür, sıklıkla ameliyat sonrası 

kaybolur. Bunların dı�ındaki semptom ve bulgular (santral sinir sistemi semptomları, kabızlık, 

bulantı, poliüri, polidipsi, noktüri gibi) nonspesifik olup, PHPT lehine yorumlamak zordur 

(25). 

 

�skelet bulguları 

Klinik ara�tırmalarda, 1925-1950 yılları arasında HPT’ de kemik lezyonu saptanma 

oranı %50 iken son yıllarda bu oran %10’un altına inmi�tir. Osteitis fibrosa cystica adıyla 

bilinen �iddetli kemik hastalı�ı %5’ten az olguda görülmektedir (25). Hastaların % 5-15’inde 

kemik a�rıları veya patolojik kırıklara neden olan iskelet tutulumu görülür. Bu nedenle 

PHPT’ nin rutin tetkiklerinde arasında kemik dansite ölçümünün (BMD) önemli yeri vardır. 
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Resim 4: 52 ya�ında, PHPT nedeniyle takip edilen kadın hasta (PTH: 313 pg/mL, Ca: 12.2 mg/dL). 
Tc-99m MIBI paratiroid sintigrafisinde boyunda sa� alt paratiroid lojunda paratiroid adenomu (ok) 
izlenmektedir. Aynı hastaya ait Tc-99m MIBI SPECT/BT kesitlerinde kostalarda ve solda belirgin her 
iki humerus proksimalinde “Brown tümör” ile uyumlu, BT’deki litik-ekspansil karakterli lezyonlarda 
yo�un MIBI tutulumları net olarak seçilmektedir (ok ba�ları).  

Ba�lıca kemik lezyonları: 

• Patolojik kırıklar, fibrotik infiltrasyonlar 

• Kemi�in kortikal yüzeylerinde incelme 

• Diffüz demineralizasyon  

• Kafatasında subperiostal rezorbsiyon sonucu tuz-biber görünümü 

• Brown tümörleri (kemik içindeki fibrotik geni� kabarık lezyonlar) (Resim 4). 

• 3. ve 4. parmakların orta falankslarının medial yüzlerinde görülen subperiostal 

rezorbsiyon 

Böbrek bulguları 
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Hiperkalsemi nedeniyle Ca’ nın idrarla atılımı artar. Yüksek PTH düzeyine ba�lı 

olarak P ve P ürünlerinin atılımı da arttı�ından üriner alkaloz olu�ur. Bu iki faktör ta� 

olu�umu için uygun bir ortam hazırlar. Böbrek tutulumu; böbrek ta�ı (%20) ve böbrek 

parankim kalsifikasyonu (%5-10) �eklinde ortaya çıkar (13). 

 

Hipertansiyon 

HPT ile birlikte olan hipertansiyonun patogenezi tam olarak aydınlatılmamı� olup; 

olguların ço�unda hipertansiyonun esansiyel mi yoksa HPT ‘ ye mi ba�lı oldu�u 

belirlenememi�tir. Buna ra�men ba�arılı bir paratiroidektomiden sonra hastaların ço�unda 

hipertansiyonun düzeldi�i veya geriledi�i gözlenmi�tir (12). 

 

Gastrointestinal sistem bulguları 

Bulantı, kusma, kabızlık ve i�tahsızlık gibi bulguların yanında  %10 kadar hastada 

peptik ülser veya pankreatit saptanır. Burada, hiperkalseminin mide asit salgısını uyarıcı 

etkisinin rolü oldu�u sanılmaktadır (25). Safradaki Ca konsantrasyonunun yüksekli�ine ba�lı 

olarak HPT ‘ li hastalarda safra ta�ı sıklı�ı da artar (13). HPT’li hastalarda yapılan çe�itli 

ara�tırmalarda Helicobacter Pylori pozitifli�inin normal populasyona oranla daha yüksek 

oldu�u saptanmı�tır (26). Ayrıca akut pankreatitte de normalden sık rastlanmaktadır (27). 

 

Nöromüsküler bulgular 

Semptomatik HPT olguların hemen hepsine yakınında en önde gelen �ikâyet halsizlik, 

yorgunluk ve kas güçsüzlü�üdür. Kaslardaki bu fonksiyon ve güç kaybının ana sebebi olarak 

hiperkalsemi gösterilmektedir. Hiperkalseminin �iddeti ve devam etme süresi ile do�rudan 

ili�kilidir (28,29,30).  

Özellikle alt ekstremite proksimal kas gruplarında daha belirgin olmak üzere vücuttaki 

tüm kaslar bu hiperkalsemiden etkilenerek çe�itli oranlarda güç ve fonksiyon kaybına 

u�ramaktadır. Bu ise EMG veya çe�itli kas kasılma gücü ölçüm testleri ile kolaylıkla 

gösterilebilmektedir. Literatürde bu konuda birçok çalı�maya rastlamak mümkündür (31,32). 

Halsizlik, yorgunluk, yaygın kas ve eklem a�rıları, kaslarda güçsüzlük ve yürüme 

bozuklukları gibi nöromüsküler semptomların paratiroidektomiyi takiben sa�lanan 
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normokalsemiden bir süre sonra geriledi�i, hatta bir kısım hastada tamamen kayboldu�u 

bildirilmektedir (25,28,29). 

 

Psikiyatrik bulgular 

Hiperparatiroidi‘de hafif ki�ilik de�i�ikliklerinden, depresyon ve psikoza kadar giden 

çe�itli bulgular saptanabilir. Hastaların %5 kadarında konfüzyon ve deliryum gibi daha ciddi 

tablolar ortaya çıkabilir. HPT ‘ nin tedavisinden sonra hiperkalsemiye ba�lı psikiyatrik 

bulgular kısa sürede düzelir (33,34). 

 

Di�er bulgular 

Yumu�ak dokuların kalsifikasyonuna ba�lı olarak, ellerin proksimal falankslar arası 

eklemlerinde artralji karakteristiktir. Ayrıca ender olarak kondrokalsinoz, ka�ıntı, kırılgan 

tırnak, kalp kalsifikasyonları, korneada bant keratopatisi de geli�ebilir. 

 

2.2.3. Primer Hiperparatiroidide Laboratuvar Bulguları ve Tanı 

Primer hiperparatiroidi tanısı; yukarıda de�inilen klinik bulgu ve semptomlar 

nedeniyle kan Ca ve P düzeylerinin ölçülmesi ya da rutin biyokimyasal kontroller sırasında 

saptanan Ca ve P düzeylerindeki anormalliklerin ileri de�erlendirilmesi a�amasında konulur 

(35,36). 

PHPT tanısında en de�erli tanı kriteri serum Ca ve PTH ölçümleridir. Serum Ca 

düzeyinin 10,4 mg/dl ‘nin üzerinde bulunması daima hiperkalsemi �üphesi uyandırmalıdır. 

Hipoalbuminemi veya asidoz durumlarında HPT’ye ra�men total Ca düzeyleri normal 

olabilir. Ancak serum iyonize Ca de�erleri daima yüksektir.  

Kesin tanıda PTH tayini için en yeni ve en hassas yöntemler olan IRMA 

(“immunoradiometric assay”)  veya ICMA (“Two-site immunochemiluminescent assay”) 

kullanılmalıdır. Yalnızca PTH düzeyi yüksekli�i tanı için yeterli de�ildir ancak hiperkalsemi 

ile birlikte olması tanısal önem ta�ır. PTH düzeyi ile hiperkalsemi derecesi ve patolojik 

paratiroid glandı kitlesi arasında bir ili�ki bulunur (23,25). 

 PHPT’nin klinik ve laboratuar tanısında önem ta�ıyan kriterler a�a�ıda özetlenmi�tir. 
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• Yüksek serum Ca ve PTH  

• Dü�ük serum P 

• Yüksek idrar Ca 

• Yüksek serum 1,25-dihidroksivitaminD3 

• Artmı� kemik yapım ve yıkım parametreleri (Alkalen fosfataz, Osteokalsin)  

• Direkt grafide böbrek ta�ı 

 

D vitamin tayini veya 24 saatlik idrarda P atılımı tanı için çok gerekli de�ildir. Kemik 

dansite ölçümü ise daha çok tedavi sonrası takipte yararlıdır. 

 

Primer Hiperparatiroidi’de Ayırıcı Tanı: 

• Familyal hipokalsürik hiperkalsemi 

• Maligniteler 

• Multiple myeloma  

• Granülamatöz hastalıklar 

• Tirotoksikoz 

• Vitamin D intoksikasyonu 

• Tiazid türü diüretikler 

• Lityum 

• Süt-alkali sendromu 
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2.3. Primer Hiperparatiroidide Görüntüleme Teknikleri 

Persistan ve reküren PHPT nedeni ile yeniden opere edilen olgularda daha 

önceki ameliyata ait skar dokusu ve normal doku planlarının bozulması; hem teknik 

nedenler ile ameliyatın zorla�masına neden olarak bu ameliyatların ba�arı �ansını 

azaltmakta hem de morbiditeyi artırmaktadır. Bu nedenle reoperatif HPT 

cerrahisinde hiperkalsemiye neden olan hastalıklı bezin ya da bezlerin lokalizasyonu 

için USG, sintigrafi, BT, MRG gibi non-invazif görüntüleme yöntemleri ve invazif 

bir yöntem olan selektif venöz örnekleme yapılmasının mutlak gereklili�i konusunda 

literatürde fikir birli�i mevcuttur (37,38). Buna kar�ın primer olgularda kullanılacak 

görüntüleme yöntemleri ve uygulanacak cerrahi yöntem konusunda endokrin 

cerrahlar arasında görü� farklılıkları vardır. �lk kez cerrahi giri�im yapılacak PHPT 

 hastalarında deneyimli cerrahlar tarafından yapılan bilateral boyun 

eksplorasyonunun (BBE) anormal paratiroid glandının lokalizasyonunu saptamada % 

95 - 99 arasında ba�arı oranı ile en iyi yöntem oldu�u bildirilmektedir (39,40). Bu 

nedenle bir çok klinisyen kısa operasyon süresi, azalmı� morbidite, azalmı� maliyet 

ve sonuçlar üzerinde belirgin etkisinin olmamasından dolayı ilk ameliyatlarda, ileri 

teknoloji gerektiren lokalizasyon çalı�masından kaçınmaktadırlar.  

1991 ve 2002 yıllarında toplanılan Amerikan Ulusal Sa�lık Enstitüsü  (NIH) 

konferansında, PHPT için deneyimli bir cerrahın yapaca�ı BBE’nin en iyi 

görüntüleme yöntemi oldu�u vurgulanarak; preoperatif görüntüleme yöntemlerinin 

kullanılması sadece reopere olacak hastalar ile sınırlandırılmı�tır (41,42). Hastaların 

% 85 - 90’nda PHPT’ nin nedeninin tek bir adenom olması sebebi ile rutin BBE, 

ancak küçük bir hasta grubunda gerekli olmaktadır. Son yıllarda PHPT varlı�ında 

uygulanacak cerrahi tedavinin seçimi konusunda önemli de�i�iliklikler olmu�tur. 

Rutin BBE önerenlerin sayısı azalır iken, ba�ta paratiroid sintigrafisi olmak üzere, 

görüntüleme yöntemlerinin daha sık kullanılması, intraoperatif PTH kullanımı, 

ameliyatların lokal ya da bölgesel anestezi altında yapılabilmesi, cerrahi gama prob 

kullanımı ve hastalardan minimal invaziv giri�im yönünde artan talepler hem 

ameliyat ve hastanede kalı� süresini kısaltmak hem de postoperatif komplikasyonları 

azaltmak amacı ile tek taraflı boyun eksplorasyonu ya da minimal invazif cerrahi 

olarak isimlendirilen direkt olarak paratiroid adenomu’na yönelik bir cerrahi tedaviyi 
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önerenlerin sayısı artmı� ve bu durum preoperatif görüntüleme yöntemlerinin 

kullanımını arttırmı�tır. 

 

2.3.1.1. Paratiroid Sintigrafisi  

Paratiroid glandı patolojilerinin sintigrafik olarak görüntülenmesi ile ilgili ilk 

çalı�malar 1960’lara dayanmaktadır. O dönemde ilk olarak Kobalt -57 - (Co57)-

siyanokobalamin ve selenyum-75 (Se75) - metionin ile paratiroid adenomu 

görüntüleme çalı�maları yapılmı� ve ancak 2 gr’dan fazla a�ırlıktaki adenomlar tespit 

edilebilmi�tir (43,44).  

Paratiroid glandı patolojilerinin görüntülenmesinde myokard perfüzyon ve 

tümör görüntüleme ajanı olan Tl-201 ilk kez Ferlin ve ark tarafından denenmi�tir 

(45). �lk yıllarda tek ajan olarak kullanılan Tl-201 ilerleyen yıllarda I-123 veya Tc-

99m perteknetat ile çıkartma sintigrafisi metodunun literature kazandırılması sonucu 

kombine olarak kullanılmı�tır. Tl-201 hem paratiroid glandında hem de tiroid 

bezinde tutulum gösteren bir radyofarmositik iken Tc-99m perteknetat sadece tiroid 

bezinde tutulum gösterir. Yapılan çekimlerden sonra Tl-201 görüntüsünden Tc-99m 

perteknetat görüntüsü bilgisayar yardımıyla çıkarılır ve kalan aktivite paratiroid 

lezyonu lehine de�erlendirilir. Çıkartma sintigrafisinde Tl-201 ya da Tc-99m 

perteknetat ’ tan hangisinin ilk ajan olarak verilece�i konusunda fikir birli�i yoktur.  

Tc-99m perteknetat / Tl-201 çıkartma sintigrafisi, PHPT hastalarında lezyon 

belirlenmesinde duyarlılı�ı % 71,8 ve pozitif prediktif de�eri % 92,1 iken sadece 

paratiroid adenomları dikkate alındı�ında ise duyarlılı�ı % 82, pozitif tahmin de�eri 

ise % 94 olarak bulunmu� ve bu durum daha küçük boyuttaki paratiroid glandı 

hiperplazilerinin tespitindeki dü�ük duyarlılı�a ba�lanmı�tır (46). Tl-201 / Tc-99m 

perteknetat çıkartma sintigrafisi yapıldı�ında ise paratiroid adenomlarının tespitinde 

duyarlılık % 73,8 pozitif öngörü de�eri ise % 93,4 bulunmu�ttur (46).  

Picard ve ark. Tl-201/ I-123 çıkartma sintigrafisi ile paratiroid glandı 

patolojilerinde % 69,1 duyarlılık ve % 92,1 pozitif öngörü de�eri elde ettiklerini 

bildirmi�lerdir (47).  
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Tetrofosminin vücuttaki da�ılımı Tc-99m MIBI’ ye benzer ancak Tc-99m 

MIBI’ den farklı olarak mitokondri ve plazma membrane potansiyellerine ba�lı pasif 

difüzyon ile kapiller membranı geçerek mitokondride birikir. Tiroid bezinden atılımı 

daha yava�tır. Bu nedenle tek ajan olarak de�il Tc-99m perteknetat veya I-123 ile 

çıkartma sintigrafisi yapılır. Literatürde Tc-99m tetrofosmin / Tc-99m perteknetat 

veya I-123 çıkartma sintigrafisinin paratiroid adenomu tespitindeki duyarlılı�ı % 75 

olup Tc-99m MIBI ile elde edilen sonuçlara benzerdir (48).  

Toluidine-Blue boyası, I125 veya I131 ile i�aretlenip sistemik yoldan 

verilerek sintigrafik çalı�malar denenmi�tir. Zwas ve ark., tetkikin duyarlılı�ını % 93 

olarak bildirmi�lerdir (49). Ancak sistemik yoldan verildi�inde ciddi toksik etkilere 

yol açabildi�inden rutin kullanıma girmemi�tir. 

 

Paratiroid Sintigrafisinde Kullanılan Ajanlar 

Tc-99m MIBI 

MIBI, Lipofilik ve monovalan katyonik izonitril kopleksidir. Tc-99m 

(Teknesyum-99m) perteknetat ile i�aretlenip kaynatılarak kullanılır. Ba�landıktan 

sonra 6 saat süre ile stabilitesi yüksektir. Pasif difüzyon ile hücre membranından 

geçer. Hücre içi negatif transmembran potansiyeli ile mitokondri membranını 

geçerek mitokondri içinde lokalize olur. Dokularda tutulumunda lokal kan akımı, 

hücre zarındaki elektriksel gradyen farkı, mitokondri sayısı ve metabolizmasındaki 

artı� da etkili olur. Hastaya enjekte edilen Tc-99m MIBI’nin % 33’ü hepatobiliyer 

yolla, % 25’i ise böbreklerle vücuttan atılır. Alınan doz açısından kritik organ 

kolondur ve 30 mCi enjeksiyon yapılan hasta 5,4 rad doza maruz kalır. Tüm vücut 

ise yakla�ık 500 mrad doza maruz kalır. Tc-99m MIBI, iyi görüntü kalitesi, kısa yarı 

ömrü, uygun radyoaktif doz kullanımı ile paratiroid sintigrafisinde tercih edilen bir 

radofarmositiktir (50,51). 

 

Tc-99mTetrofosmin 

Lipofilik ve katyonik bir ajandır. Kiti, tetrofosmin + kalay klorür dihidrat + 

sodyumsülfosalisilat + sodyum D glukonat + sodyum hidrojen karbonat içerir. 
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Perteknetat eklendikten sonra oda ısısında 15 dk beklenir. Önce Tc-99m glukonat 

olu�ur. Sonra “ligant exchange” ile Tc-99m tetrofosmin olu�ur. pH 8,3 - 9,1 arasında 

olmalıdır. Ba�lanma verimi yüzdesi % 90’dan fazladır. Kit ba�lanma öncesinde veya 

sonrasında oda ısısında saklanır. Ba�lanımdan 8 saat sonra stabilitesi yüksektir (50).  

 

Talyum-201 Klorür  

Primer olarak 35 - 45 MeV proton radyasyonu ile Tl-203 (p,3n) Pb-201 

radyasyonu ile üretilir. Pb-201 9,4 saat yarı ömür ile Tl-201 ’a bozunur. Siklotron 

ürünüdür. Kalibrasyon gününde % 1’den az Tl-200, % 1’den az Tl-202, % 0,25’den 

az Pb-203 ve % 98’den çok Tl-201 içermelidir. Klinikte Tl-201 – Tl klorür formu 

kullanılır. Oda ısısında saklanır. Kalibrasyondan sonra 5 - 6 günde kullanılmalıdır. 

Elektron yakalama ile parçalanır. Fiziksel yarı ömrü 73 saat, biyolojik yarı ömrü ise 

40 saattir. Parçalanması sonucu Civa (Hg) meydana gelir. Parçalanması sırasında %  

98’i 69 keV ve 81 keV enerjisinde X ı�ınları ve çok dü�ük miktarda 167 keV (% 8) 

ve 135 keV (% 2) gamma ı�ını yayınlanır. Tl-201 miyokard perfüzyon sintigrafisinde 

kullanılmak üzere geli�tirilen potasyum (K) analo�udur. Biyokinetik özellikleri 

potasyuma benzemekle beraber aynı de�ildir. �V olarak verildi�inde K gibi, Na-K 

ATPaz pompası ile (aktif transportla) hücre membranını geçerek hücre içine girer. 

Hücre içi K havuzunda birikir. Hücreler tarafından tutulumunda etkili olan di�er 

faktörler kan akımı, membran geçirgenli�inde artı�, metabolik aktivite artı�ı ve 

anjiogenezdir. Tl-201 ’in uzun yarı ömürlü olması, uzun süre saklanabilmesi ve geç 

görüntü alınabilmesi gibi avantajları vardır. Ancak, uzun yarı ömürlü olması, 

radyasyon dozu açısından hastaya yüksek miktarda aktivite verilmesini engellemekte 

ve görüntü kalitesinin dü�mesine neden olmaktadır. Hastaya enjekte edilen dozun % 

3 - 5’i kalp, %  15’i karaci�er, % 3,5’i böbrekler, çok az bir kısmı ise dalak, iskelet 

kası ve beyin tarafından tutulur. En çok radyasyona maruz kalan organ böbrektir. 

Kortekste ve daha belirgin olarak böbrek medullasında birikir. Böbrekler 0,39 ile 

1,17 rad /mCi radyasyon dozuna maruz kalır (50,52). 

1980’lerde TI-201/Tc-99m perteknetat çıkartma tekni�i kullanılmaktaydı. TI-

201 nonspesifik tümör görüntüleme ajanı olup, paratiroid glandının benign ve malign 

tümörlerinde de tutulmaktadır. Kan akımı ajanı olarak normal tiroid dokusu 

tarafından de tutulmaktadır.   
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Çıkartma metodunda, ilk olarak TI-201 ve daha sonra Tc-99m perteknetat 

görüntüleri elde edilmektedir. Bilgisayar ortamında Tc-99m perteknetat görüntüsü 

TI-201 görüntüsünden çıkarılarak “subtraksiyon” görüntüsü elde dilmi� olur. Bu 

metod TI-201’in fiziksel özellikleri (dü�ük görüntü kalitesi ve sensitivitesi), hasta 

hareketi ve Tc-99m MIBI’nin kullanıma girmesiyle artık terk edilmi�tir. 

 

�yot-123  

Siklotronda üretilir. 159 keV saf gama enerjisi vardır ve yarı ömrü 13,2 

saattir. Tiroid bezinde tutulur ve organifiye edilir. Retrosternal tiroid dokusunu çok 

iyi gösterir. Tutulumu (uptake) dü�ük olsa bile görüntü kalitesi iyidir. Sintigrafi 

çekim süresi görece daha uzundur (50).  

 

Tc-99m Perteknetat  

Mo99/ Tc-99m jeneratöründen sa�ım ile elde edilir. Yarı ömrü 6 saat olup 

140 keV gama enerjisine sahiptir. Tiroid dokusunda tutulur fakat organifiye edilmez 

(50). 

 

Tc-99m MIBI paratiroid sintigrafisi  

Coakley ve ark tarafından ilk kez 1989 yılında paratiroid patolojilerinin 

görüntülenmesinde katyonik bir kompleks olan Tc-99m MIBI kullanılmı�tır (53). Tc-

99m MIBI ile paratiroid sintigrafisi “çift faz yöntemi” denilen erken ve geç dönem 

görüntüler alınarak yapılan çekim veya Tc-99m ya da I-123 ile birlikte çift 

radyofarmositik ile çıkarma yöntemi ile yapılabilmektedir.  

Tc-99m MIBI ile çift fazlı paratiroid sintigrafisi çekimi için hastaya iv yolla 

185 - 925 MBq (5 - 25 mCi) Tc-99m MIBI uygulanır ancak genellikle önerilen doz 

740 MBq’dir (20 mCi). Tc-99m MIBI enjeksiyonundan 10 dk sonra boyun ve 

mediastenden anterior pozisyonda erken statik görüntüler alınır (erken faz - tiroid 

fazı). Enjeksiyondan 90 - 150 dk sonra ise boyun ve mediastenden 10’ar dk’lık geç 

görüntüler alınır (geç faz - paratiroid fazı). Sa� - sol anterior oblik görüntüler de 
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gere�inde kullanılabilir. Pinhole görüntüleme yüksek rezolusyon sa�layarak küçük 

boyutlu paratiroid adenomlarının tespitinde faydalı olabilir.  

Çift faz yönteminin temel prensibi, Tc-99m MIBI’nin enjeksiyon sonrası 

erken fazda tiroid ve paratiroid glandında tutulumu olup, geç fazda normal tiroid ve 

paratiroid dokularından atılırken patolojik paratiroid dokularından yeterli miktarda 

atılmayıp retansiyona u�ramasına dayanmaktadır. Tc-99m MIBI’ nin normal tiroid 

dokusundan atılımı paratiroid lezyonlarına göre daha hızlıdır. Paratiroid 

patolojilerinde Tc-99m MIBI’ nin tutulum mekanizması, artmı� perfüzyon ve 

sellüleritenin yanında artmı� mitokondri sayısı ile de ilgilidir. Bu nedenle normal 

paratiroid dokusuna göre adenomlardan Tc-99m MIBI’ nin atılımı daha yava� 

olmaktadır. Yapılan çalı�malarda Tc-99m MIBI’ nin % 92’si mitokondri içinde 

tutuldu�u bildirilmi�tir (54). Mitokondriden zengin oksifil hücre içeri�i ile Tc-99m 

MIBI tutulumu arasında bazı çalı�malarda anlamlı ili�ki saptanmasına ra�men tersi 

sonuçlar veren çalı�malar da vardır (55,56). Tc-99m MIBI retansiyonun bir 

transmembran protein olan P-glikoprotein ekspresyonu ile ili�kili oldu�u son yıllarda 

yapılan çalı�malarda ileri sürülmektedir. Buna gore Tc-99m MIBI retansiyonunun 

�iddeti adenomu olu�turan parankimal hücrelerdeki P-glikoprotein ekspresyonu ile 

ters orantılıdır. Paratiroid adenomları di�er neoplastik lezyonların aksine P-

glikoprotein ekspresyonunun azalma gösterdi�i benign tümörlerdir (57,58).  

Tc-99m MIBI / Tc-99m perteknetat çıkarma yöntemi ile paratiroid sintigrafisi 

çekiminde hastaya 185 -370 MBq (5 - 10 mCi) Tc-99m perteknetat iv enjeksiyonu 

yapıldıktan 15 - 30 dk sonra boyundan 10 dk’lık statik görüntü alınır. Ardından hasta 

hareketi olmaksızın 740 MBq (20 mCi) Tc-99m MIBI iv enjeksiyonu yapılarak 

boyun ve mediastenden 10’ar dk’lık statik görüntüler alınır. Tc-99m perteknetat 

görüntülemesi, Tc-99m MIBI görüntülemesinden sonra da yapılabilir. Bu sayede 

residü Tc-99m perteknetat aktivitesi nedeniyle ortaya çıkabilecek görüntüleme 

hatalarının önüne geçilebilir. Çıkarma sintigrafilerinde hasta hareketi yanlı� pozitif 

sonuçlara neden olabilmektedir. Çekimlerden sonra bilgisayar ortamında Tc-99m 

MIBI görüntüsünden Tc-99m perteknetat görüntüsü çıkarılır ve varsa kalan aktivite 

tutulumu paratiroid lezyonu lehine yorumlanır. Gere�inde Tc-99m MIBI 

enjeksiyonundan 90 - 150 dk sonra geç faz boyun ve mediasten görüntülemesi 

yapılarak aynı zamanda çift faz görüntüleme yapılmı� olur. Tc-99m MIBI / I-123 
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çıkarma sintigrafisinin de mantı�ı aynıdır. �yottan fakir diyet ile beslenmesi önerilen 

hastaya 740 MBq (20 mCi) Tc-99m MIBI iv enjeksiyonundan 10 dk sonra boyun ve 

mediastenden 10’ar dk’lık statik görüntüler alınır. Ardından 7,5 - 20 MBq  (200 - 

550 mCi) I-123 içirilerek 30 dk ile 4 saat arasında boyundan 10 dk’lık statik görüntü 

alınır. Çekimlerden sonra bilgisayar ortamında Tc-99m MIBI görüntüsünden I-123 

görüntüsü çıkarılır ve varsa kalan aktivite tutulumu paratiroid lezyonu lehine 

yorumlanır.  

SPECT, rotasyon yapan kamera yardımıyla bir veya birden fazla kolimatörün 

istenen bölge çevresinde de�i�ik derecelerde dönerek tomografik görüntü alınmasını 

sa�layan bir nükleer tıp çekim yöntemidir. SPECT yardımı ile paratiroid lezyonları 

incelemesi 3 boyutlu izlenerek lezyon lokalizasyonu yapılabilir. SPECT çekimi, Tc-

99m MIBI ile çift fazlı paratiroid sintigrafisi çekiminin erken ya da geç fazlarından 

birini takiben yapılabilir. SPECT görüntüleme ile paratiroid adenomlarının tam 

lokalizasyonu yapılabilmekte ve çevre dokular ile ili�kisi hakkında bilgi sa�layarak 

cerraha yol gösterici olabilmektedir. Paratiroid glandı tiroid beziyle yakın 

kom�uluklu, derin yerle�imli olması ve tiroid bezinde nodül varlı�ı paratiroid 

lezyonlarının lokalizasyonunu güçle�tirir. Paratiroid lezyonları % 20 vakada ektopik 

yerle�imli olup % 2 vakada ise mediastinal bölgede yer alırlar (59). Bu tür hastalarda 

paratiroid lezyonunun saptanmasında statik görüntüler yeterli olmayabilir ve boyun 

ve mediastene yönelik SPECT görüntülemesi yapmak gerekir.  

Tc-99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisi ilk olarak Taillefer ve ark 

tarafından uygulanmı�tır (60). Yüksek görüntü kalitesi, uygun radyasyon dozimetrisi, 

kısa yarı ömrü ve yüksek do�ruluk oranları Tl-201 ile yapılan görüntülemelere 

nazaran tercih edimesini sa�lamı�tır. Soliter paratiroid adenomlarının tespitinde Tc-

99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisinin duyarlılı�ı % 85 -100 arasında 

bildirilmi�tir (61). 919 hastalık metaanalizde, Tc-99m MIBI çift fazlı paratiroid 

sintigrafisinin duyarlılı�ı % 81,4 ve pozitif öngörü de�eri % 97,4 bulunmu�tur (46). 

Tc-99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisinin duyarlılı�ı paratiroid glandı 

hiperplazilerinde ise % 70’in altındadır. Tc-99m MIBI / Tc-99m perteknetat çıkarma 

yöntemi ile paratiroid sintigrafisi yöntemi ile paratiroid adenoma tanısındaki 

duyarlılık % 89 iken hiperplazide ise % 55 - 79’dur (62). Tiroid nodüllerinde de 

hipoaktif veya hiperaktif olmalarından ba�ımsız olarak Tc-99m MIBI retansiyonu 
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görülebilmesi, tekni�in duyarlılı�ını kısıtlayan bir faktördür. Tiroid nodülü 

varlı�ında Tc-99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisi görüntülerinin Tc-99m 

perteknetat sintigrafisi ve tiroid USG’si ile birlikte de�erlendirilmesi daha güvenilir 

sonuçlar vermektedir. Çift faz yöntemi tek bir radyofarmositik kullanıldı�ı için 

dozimetri açısından avantaj sa�lamakta iken Tc-99m MIBI / Tc-99m perteknetat 

çıkarma yöntemi ise özellikle tiroid nodülleri ile birliktelik gösteren paratiroid 

lezyonlarının tespiti açısından tercih nedeni olmaktadır. Weiss ve ark, paratiroid 

adenomlarının tespitinde Tc-99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisi ve USG 

korelasyonu ile duyarlılık oranının % 86’dan % 93’e yükseldi�ini bildirmi�lerdir 

(63). Ruda ve ark’nın 1995 - 2003 yılları arasındaki 20225 vakalık 160 seriyi içeren 

metaanaliz çalı�masında PHPT hastalarında Tc-99m MIBI paratiroid sintigrafisinin 

duyarlılı�ı, soliter paratiroid adenomlarında % 88,4, multiglanduler paratiroid 

hiperplazilerinde % 44,4, çift adenomlarda % 29,9, paratiroid karsinomlarında ise % 

33 olarak bildirilmi�tir (64).  

SPECT görüntüleme, Tc-99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisindeki 

planar görüntülere ek olarak uygulandı�ında, paratiroid adenomlarının tespitinde 

duyarlılı�ı % 86’dan % 90’a yükseltmi�tir (tekrar ameliyat olacak hastalarda ise % 

79,5’dan % 87’e) (65). Ayrıca SPECT görüntüleme ile ektopik yerle�imli 

adenomlarda duyarlılık % 75’den % 81’e, nüks vakalarda ise % 79,5’dan % 85’e 

yükselmi�tir (63,65). SPECT görüntülemenin statik görüntülemeye ek bir avantaj 

sa�lamadı�ını bildiren çalı�malar da vardır (66). SPECT görüntüleme erken ya da 

geç fazda yapılabilir. Geç fazda yapılan çalı�malarda paratiroid lezyonundaki MIBI 

tutulumunda azalma olması duyarlılı�ı azaltabilmektedir. Perez Monte ve ark, PHPT 

hastalarda paratiroid adenomlarının tespitinde erken faz SPECT görüntüleme ile % 

91 duyarlılık tespit ederken bu oranın geç faz SPECT görüntülemede ise % 74 

oldu�unu bildirmi�lerdir (67).  

Tc-99m MIBI ile paratiroid sintigrafisi çalı�malarında, soliter tiroid 

nodüllerinin yanı sıra tiroid karsinomaları, lenfoma, metastatik hastalık, 

granulomatöz hastalıklar gibi lenfadenopatiye yol açan durumlarda ve kahverengi 

ya� dokusunda yalancı pozitif tutulumlar görülebilir (59).  

Tc-99m MIBI ile paratiroid sintigrafisi çalı�malarında yalancı negatif 

sonuçlar görülebilmektedir. Paratiroid adenomu boyutu, görüntü rezolüsyonu, P-
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glikoprotein ve multidrug rezistansı varlı�ı lezyonun MIBI tutulumunu 

etkilemektedir (59). Mitokondriden zengin oksifil hücre içeri�inin MIBI 

tutulumundan sorumlu oldu�u ve oksifil hücreden fakir paratiroid adenomlarında 

MIBI tutulumunun dü�ük, MIBI atılımının ise hızlı oldu�u bildirilmi�tir (59). 

Takami ve ark.’ nın Tc-99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisi ile yaptıkları 

çalı�mada PHPT hastalarının % 7’nde Tc-99m MIBI’ nin paratiroid adenomundan 

hızlı atılımına ba�lı olarak geç faz görüntülerinde lokalizasyonunun mümkün 

olmadı�ını tespit etmi�lerdir (68). Özellikle hemorajik ya da büyük hiperplazik 

paratiroid glandında geli�en dejenerasyona ba�lı olarak MIBI’ nin paratiroid 

glandından erken atılımı sebebiyle geç fazda yanlı� negatifli�e sebep oldu�u 

bildirilmi�tir (69).  

Denham ve ark. 6331 hastalık PHPT metaanaliz çalı�masında, paratiroid 

adenomlarının Tc-99m MIBI çift faz veya Tc-99m MIBI / Tc-99m perteknetat ile 

çıkarma sintigrafisinin duyarlılı�ının % 90,7 özgüllü�ünün % 98,8 oldu�unu ve bu 

hastaların % 87’nin minimal invazif cerrahiye uygun hasta olarak kabul edildi�ini 

bildirmi�lerdir (70).  

 

SPECT/BT 

BT, retrotrakeal, retro-ösofagial ve mediastinal yerle�imli adenomlarda US’ 

den daha ba�arılı olsa da, boyun alt kesim ve intratiroidal ektopik yerle�imli 

adenomlarda lezyon bulma sensitivitesi dü�üktür. Duyarlık ve tanısal do�rulu�u 

artırmak için ayrı olarak elde edilen SPECT ve BT görüntülerinin sayısal olarak 

birle�tirilmesi beklenilen etkiyi sa�lamamı�tır. SPECT/BT sisteminin geli�mesi ile 

birlikte, aynı gantri içerisinde çift ba�lı gama kamera (SPECT) ve entegre X-ı�ını 

transmisyon sistemi (BT) monte edilmi� ve nükleer tıp görüntülemesinde yeni bir ça� 

açılmı�tır. Yapılan çalı�malarda, paratiroid patolojilerini saptamada; entegre 

SPECT/BT, tek ba�ına SPECT ve BT çalı�maları ile kar�ıla�tırılmı� olup tanısal 

do�rulu�unun daha iyi oldu�u gösterilmi�tir (71,72). Ancak SPECT/BT’nin, 

SPECT’e üstünlü�ü ve cerrahi ba�arıya katkısı açısından fark saptanmamı�tır. 

Ektopik lezyonlarda ve reopere hastalarda, lezyonun anatomik lokalizasyonunu daha 

iyi göstermesi nedeni ile, SPECT/BT’nin daha iyi oldu�u gösterilmi�tir (73).  



10 

 

Pozitron emisyon tomografisi  

Pozitron emisyon tomografisi (PET), pozitron yayan kısa ömürlü 

radyofarmasötiklerin kullanıldı�ı nükleer tıp görüntüleme yöntemidir.  

Flor 18-Fluorodeoksiglukoz (F18 FDG) PET görüntülemesi paratiroid 

adenomlarında artmı� metabolik aktivitenin tespiti amacıyla kullanılmakta olup, 

literatürde de�i�ik ba�arı oranları içeren çalı�malar mevcuttur. Neumann ve ark, F18 

FDG PET görüntülemenin paratiroid adenomu tespitinde duyarlılı�ını % 86 olarak 

bulmu�lar ve Tc-99m MIBI SPECT’e üstün oldu�unu bildirmi�lerdir (74). Ancak 

Melon ve ark’nın çalı�masında ise paratiroid adenomu olan 9 hastanın sadece 2’nde 

F18 FDG PET ile paratiroid adenomu tespit edilebilmi�tir (75).  

Karbon 11 metionin (C-11 methionine) ile yapılan PET çalı�malarında ise 

(F18 FDG) PET’e göre daha olumlu sonuçlar alınmı�tır. Sundin ve ark tarafından 

yapılan 32 hastalık çalı�mada C-11 metionin PET ile % 85 tanısal do�ruluk ile 

paratiroid adenomu tespit edilebilmi�tir (76). Beggs ve Hain tarafından yapılan 

çalı�mada ise C11 methionine PET ‘nin paratiroid adenomu tespitinde duyarlılık % 

83, özgüllük % 100 ve do�ruluk oranı % 88 olarak bildirilmi�tir (77). 

 

2.3.2. Radyolojik Yöntemler 

2.3.2.1. Ultrasonografi 

Boyun ultrasonografisi (USG), kolay uygulanabilir olması, noninvazif olması, 

radyasyon maruziyetinin olmaması ve görece ucuz olması sebebi ile paratiroid 

lezyonlarının de�erlendirilmesinde klinik pratikte yo�un olarak kullanılmaktadır.  

USG ile paratiroid lezyonları de�erlendirilirken yüksek rezolusyonlu lineer ve 

ses frekansı yüzeyel dokulara yönelik 7 - 10 MHz’lik problar kullanılır. Karakteristik 

paratiroid lokalizasyonlarında bulunan bezlerden kaynaklanan adenom ve 

hiperplaziler USG ile saptanabilirken normal paratiroid glandı görüntülenemez. 

Paratiroid adenomları ve hiperplazileri, USG ile benzer bulgulara sahip olup kesin 

ayırımları yapılamaz. Her iki patolojide de lezyonlar oval �ekilli, genellikle 1 - 1,5 

cm. çaplı, homojen solid yapılar olup ekojeniteleri kom�u tiroid glandına oranla 

belirgin olarak hipoekojendir (78,79). Paratiroid glandlarının ekojeniteleri % 15 - 20 
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olguda farklılık gösterir. Bazı olgularda ekojenite tiroid bezi ile e� olup sonografik 

olarak tiroid nodülünden ayırımı güçle�tirir. Olguların % 2’nde ise kistik 

dejenerasyona sekonder internal kistik komponenetler belirgindir. Nadiren 

adenomalar saf kistik de olabilir. Kalsifikasyon adenomlarda nadir iken 

hiperplazilerde ve karsinomlarda daha sık görülür. Ço�u olguda paratiroid 

karsinomları büyük adenomlardan ayırt edilemezler. Kom�u vasküler yapılara ya da 

kas gruplarına invazyon varlı�ı karsinomu dü�ündürür ancak her olguda invazyon 

bulunmayabilir (79). Paratiroid USG’nde yanlı� pozitif de�erlendirme vasküler 

yapılar, özefagus, longus colli kası, lenf nodları gibi yapıların paratiroid lezyonu 

olarak de�erlendirilmesinden kaynaklanır. Ayrıca tiroid nodülleri de bazen 

yanlı�lıkla paratiroid lezyonu olarak de�erlendirilebilir. Nodülün intratiroidal 

yerle�imli ve hiperekojen olması tiroid nodülü lehinedir. Bazen tiroid bezi 

büyüklü�üne ve nodüllerin varlı�ına ba�lı olarak paratiroid lezyonlarının 

de�erlendirilmesi güçle�ebilir. Paratiroid lezyonunun mediastinal, retrotrakeal, 

retroözefagial, substernal yerle�imli oldu�u ve daha önce boyun bölgesinden cerrahi 

giri�im geçirmi� vakalarda USG’nin faydası sınırlı olup duyarlılı�ı % 40 oranındadır 

(80). Vasküler yapıların ve lenf gangliyonlarının paratiroid lezyonlarından 

ayırımında renkli doppler USG faydalıdır. Renkli doppler USG’nde nodül 

periferinde inferior tiroid arter (�TA) dallarından olu�an 90 - 270 derecelik 

hipervaskülarizasyon halka formunda olup paratiroid lezyonları için karakteristik 

bulgudur (81). Lenf gangliyonunda santral hiler vaskülarizasyon bulunması tanıyı 

kolayla�tırır. Vasküler yapılarda ise doppler inceleme ile akımın gösterilmesi 

paratiroid lezyonundan ayırım sa�lar.  

Paratiroid adenomu lokalizasyonunda USG’nin duyarlılı�ı % 70 - 88 

oranında iken hafifçe büyümü� paratiroid lezyonlarının varlı�ında ise % 30 - 90 

arasında de�i�en oranlarda duyarlılık sonuçları literatürde bildirilmi�tir (82, 83, 84). 

Persistan ya da rekürren vakalarda ise % 36 - 63’tür (85,86). USG’nin paratiroid 

lezyonlarının tespitindeki özgüllü�ü % 40 - 100 oranında saptanmı�tır (82,87). Ruda 

ve arkada�larının, PHPT’ li vakalarda preoperatif dönemde yapılan USG ile ilgili 

1995-2003 yılları arasında yapılmı� 54 çalı�mayı inceleyen metaanalizde USG’nin 

duyarlılı�ı, paratiroid adenomlarında % 79 ( % 77 - % 80), paratiroid 
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hiperplazilerinde % 35 ( % 30 - % 40), mültipl adenomalarda ise % 16 ( % 4 - % 28) 

olarak saptanmı�tır (64).  

USG, unilateral cerrahi giri�im planlanan paratiroid adenomalarında lezyon 

lokalizasyonu için sintigrafik yöntemler ile kombine kullanılır. Özellikle nodüler 

guatr görülme oranının yüksek oldu�u bölgelerde tiroid sintigrafisi ve paratiroid 

sintigrafisi ile birlikte kullanılması tiroid nodülü ile paratiroid adenomu ayırımı 

açısından faydalı oldu�u gibi tiroid nodülü nedeniyle minimal invazif giri�imlere 

uygun olmayan hastaların belirlenmesi açısından faydalıdır (84,88). USG, paratiroid 

sintigrafisi ile saptanan adenomların varlı�ının do�rulanması ve tam 

lokalizasyonunun yapılması amacıyla da kullanılabilir ki bu durum özellikle Tc-99m 

MIBI tutulumu gösteren tiroid nodülleri ile paratiroid lezyonlarının ayırımı açısından 

önemlidir. Ayrıca, mültiglandüler hastalık varlı�ında Tc-99m MIBI tutulumu 

göstermeyen nondominant paratiroid lezyonlarının varlı�ının saptanmasında 

kullanılabilir (89). USG e�li�inde biopsi ile alınan örnekten sitolojik inceleme ve 

PTH tayini ile paratiroid adenomu tiroid nodülü ayırımı yapılabilir. 

 

2.3.2.2. Bilgisayarlı Tomografi 

Paratiroid adenomunun lokalize edilmesinde ince kesitli ve kontrastlı olarak 

çekilen BT kullanılabilir. Boyun hiperekstansiyonda iken 5 mm’lik 50 - 150 mL iv 

kontrast madde enjeksiyonu ile hyoid kemik ve aortik arası çekim yapılır. Paratiroid 

glandı olması beklenilen lokalizasyonlarda yo�un kontrast tutulumu gösteren 

nodüller, paratiroid lezyonu olarak de�erlendirilir. Hipervasküler olmaları nedeniyle 

BT’de kom�u vasküler yapılar ve tiroid bezine göre daha fazla kontrast madde 

tutması sayesinde 4-6 mm’lik paratiroid adenomalarının tespiti mümkün olsa da 

genel olarak 1cm’den küçük adenomların ayırımı zordur. BT’nin paratiroid adenomu 

tespitinde duyarlılı�ı % 46 ile 87 arasında de�i�ir (90). BT’nin USG’ye olan 

avantajlarından birisi özellikle mediastinumdaki ektopik paratiroid adenomlarını 

saptayabilmesi ve lokalizasyonunu yapılabilmesidir. BT, retrotrakeal, retroözefagial 

ve mediastinal yerle�imli paratiroid adenomlarının saptanmasında USG’e üstündür 

ancak tiroid bezine kom�u yerle�imli olanlarda ise duyarlılı�ı dü�üktür (91). Lenf 

nodları, kıvrımlı damarlar ve özefagus yanlı�lıkla adenom gibi görülebilir. Esas 
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dezavantajı ise iyonize kontrast maddenin iv verilmesi, iyonize radyasyona maruz 

kalınmasıdır. Vücut ve solunum haraketleri ile olu�abilen artefaktlar, omuza ba�lı 

beam-hardening artefaktları, eski ameliyata ba�lı metalik artefaktlar yanlı� pozitif ve 

negatif sonuçlara yol açabilir. 

 

2.3.2.3 Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’nin paratiroid adenomu 

saptanmasındaki duyarlı�ı % 65-80 arasında de�i�mektedir (92,93,94). Paratiroid 

adenomunun en yaygın görünümü T1 a�ırlıklı imajlarda izointens dü�ük sinyal 

intensiteli, T2 a�ırlıklı imajlarda ise yüksek sinyal intensiteli ve iv gadolinyum 

verilmesinden sonra intensite artı�ı �eklindedir (92,93). Nadiren anormal paratiroid 

glandı içerisinde kistik veya hemorajik komponent varsa hem T1 hem de T2 a�ırlıklı 

imajlarda yüksek sinyal intensiteli görülebilir.  

MRG ve paratiroid sintigrafisinin birlikte de�erlendirildi�i çalı�malarda, 

paratiroid adenomu tespitinde MRG’nin duyarlılı�ı sintigrafiye e�it iken özgüllü�ü 

dü�ük bulunmu�tur (86,95). Fibrozis, eski hemoraji veya hücresel dejenerasyona 

ba�lı da nadiren dü�ük sinyal intensiteli görünüm ortaya çıkabilir. Anormal 

paratiroid dokusundaki bu sinyal paternlerinin anormal glandın histolojik özellikleri 

ile de uyumlu oldu�u bildirilmi�tir (96). MRG’nin, özellikle persistan veya rekürren 

HPT hastalarında oldu�u gibi ektopik yerle�imli paratiroid adenomu olasılı�ının 

yüksek oldu�u durumlarda ve paratiroid sintigrafisinin negatif veya �üpheli oldu�u 

hastalarda kullanılması önerilmektedir (97). 

 

2.3.2.3. Anjiografi - Selektif Venöz Örnekleme  

Tiroid ya da paratiroid ile ilgili ameliyat öyküsü olan veya mevcut patolojisi 

noninvazif yöntemler ile lokalize edilemeyen hastalarda invazif tanı yöntemlerinin 

kullanılması zorunludur (98).  

�nvazif yöntemler, paratiroid glandı anjiografisi ve selektif venöz 

örneklemedir. paratiroid glandı anjiografisi her zaman ilk olarak uygulanmalıdır. 

Paratiroid glandı anjiografisindeki en önemli arteryel yapı �TA’dır ve görüntülenmesi 
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için genellikle tiroservikal trunkus enjeksiyonu yapılır. Paratiroid adenomlarının 

anjiografik görünümleri karakteristiktir. Bu lezyonlar oldukça vasküler olup, oval 

yapıda ve konturları düzgündür. Kontrast enjeksiyonu sonrasında homojen kontrast 

fiksasyonu gösterirler (80). Uygun yapılmı� paratiroid anjiografisinin duyarlılı�ı, 

di�er noninvazif radyolojik yöntemlerin ba�arısız kaldı�ı durumlarda % 60 olup 

yanlı� negatiflik % 0, yanlı� pozitiflik % 5’dir (99).  

Anjiografi ba�arısız oldu�unda son seçenek operasyon öncesi yapılacak 

selektif venöz örneklemedir. Selektif venöz örnekleme yönteminde kateter 

yardımıyla tiroid venöz pleksus ve timik venden kan örnekleri alınarak PTH ölçümü 

yapılır. Alınan kandan ölçülen PTH ile periferik venden alınan PTH de�eri 

kar�ıla�tırıldı�ında kateterdeki kanda ölçülen PTH de�erinin periferik kandaki PTH’ 

nın 2 katı veya daha fazla de�erde olması anlamlıdır. Bu yöntem cerraha anormal 

PTH salgılaması yapan bezin lokalizasyonu hakkında bilgi verir (sa�, sol ya da 

mediastinal) ama kesin lokalizasyonu sa�lamaz (98). Selektif venöz örnekleme 

yönteminin duyarlılı�ı radyolojik yöntemleri ile lokalizasyon yapılamamı� hastalarda 

% 70 - 80 oranındadır (100). Mikrokateter ve kılavuz tel teknolojisindeki geli�meler 

ile birlikte anjiografi sırasında saptanan adenomların e� zamanlı embolizasyon ile 

tedavisi de yapılabilmektedir (101).  

 

2.3.3. Negatif Görüntüleme 

Operasyon kriterlerini kar�ılayan ve biyokimyasal olarak PHPT tanısı almı� 

hastalarda, görüntülemenin negatif olması operasyonu ekarte etmemektedir. Bu 

hastalarda tek adenom intraoperatif bulguların en sık sebebi olup (% 62-77) 

mültiglandüler hastalık da (% 20-38) sık olarak görülmektedir (102,103). Bu 

hastalarda tanı konulması için bilateral boyun eksplorasyonu yapılmaktadır 

(104,105). 

Tekrar opere olacak, negatif paratiroid sintigrafisi ve USG sonuçları olan 

olgularda, 4D-BT ve/veya MRG gibi ilave görüntüleme metodlarına ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bu görüntüleme metodları da mevcut patolojiyi lokalize edemezse 

anjiografi ve selektif venöz örnekleme gibi invaziv görüntüleme metodları 

kullanılabilmektedir 
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2.4. Ameliyat Öncesi Lokalizasyonun Rolü 

PHPT tanısında görüntüleme yöntemlerinin rolü bulunmamaktadır. Bununla 

birlikte lokalizasyon görüntülemesi, rekürent ve persistan HPT hastalarında, ba�arısız 

boyun eksplorasyonu sonrası, ektopik tiroid dokusu varlı�ını göstermede 

kullanılmaktaydı. Minimal invaziv cerrahinin yaygınla�ması ile birlikte, minimal 

invaziv cerrahi adayı olabilecek hastaların belirlenmesinde sintigrafik lokalizasyon 

kullanılmaktadır (106,107). Operasyona rehberlik etmesi açısından, mevcut 

görüntülerin cerrahi esnasında amelihathanede bulunması, operasyonun ba�arılı bir 

�ekilde gerçekle�mesini kolayla�tırmaktadır. 

 

Minimal invaziv ve tek taraflı paratiroidektomi 

Minimal invaziv yöntem dü�ünülen PHPT olgularında, preoperatif 

lokalizasyonun operasyon süresini kısalttı�ı bilinmektedir (108,109,110). Minimal 

invaziv yakla�ımın ba�arısı görüntüleme sonuçlarının do�rulu�u ile 

ili�kilendirilmi�tir. Operasyonun ba�arılı oldu�unu do�rulamak için, operasyon 

esnasında ölçülen intraoperatif PTH düzeyleri kullanılabilmektedir. Operasyonun 

amacı hastanın biyokimyasal olarak stabil hale gelmesidir. 

 

Reküren ve persistan hiperparatirodi hastalarında cerrahinin tekrarı 

Primer hiperparatiroidi hastaların % 5-10’ u persistan ve reküren hastalık 

nedeni ile tekrar opere olmaktadır (111). Bu gibi hastalarda, PHPT tanısı 

biyokimyasal olarak do�rulanmalı ve operasyon için tekrar de�erlendilmesi 

gerekmektedir. Tekrar opere olacak hastalarda lokalizasyon görüntülemesinin 

do�rulu�u kaçınılmazdır. Ameliyat sonrası geli�en fibrozis ve paratiroid glandı 

lokalizasyonun de�i�mesi nedeni ile  komplikasyonlar, kalıcı hipoparatiroidizim ve 

persistan hastalık riski tipik olarak yüksektir (112,113-115). 

Tekrar eksplorasyon yapılacak hastalarda, operasyon öncesi iki veya daha 

fazla görüntüleme yöntemi ile lezyonun gösterilmesi gerekmektedir (65,66). 

Ameliyat öncesi görüntüleme yapılmayan hastalarda, tekrar edilen cerrahinin ba�arı 
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oranı % 60 olarak bilinmektedir. Bir çok gözlemsel çalı�mada, operasyon öncesi 

yapılan lokalizasyon görüntüleri ile cerrahi ba�arı oranı % 95 oranlarında 

gösterilmi�tir (111,112,116). 

  

2.5. Primer Hiperparatiroidi Tedavisi 

Primer hiperparatiroidi’de, semptomatik hasta grubunda (a�ikar kemik 

hastalı�ı, nefrolitiazis, nefrokalsinozis, nöromüsküler hastalık, patolojik kırıklar ve 

hiperkalsemik kriz gösteren olgular) tedavi yöntemi paratiroidektomidir. Bunun 

dı�ında kalan asemptomatik ya da minimal semptomu olup tesadüfi olarak 

hiperkalsemi saptanan hastaların cerrahi ya da medikal tedavi yapılıp yapılmayaca�ı 

tartı�malı bir konudur. Bu amaçla NIH konferansı, 1990 ve 2002 yılında toplanarak 

asemptomatik hastalarda cerrahi için kriterler belirlemi�tir. Bu kriterlere göre bütün 

semptomatik olgular cerrahi paratiroidektomi adayıdırlar. Asemptomatik olgulardan; 

(a) serum Ca düzeyi normal üst sınırdan 1 mg/dl yüksek olan (b) anlamlı derecede 

hiperkalsiüri ( >400 mg/gün) veya kreatinin klirensinde ya� ve cinse uyarlı referans 

aralı�ından % 30’un üzerinde azalma olan, (c) herhangi bir yerde kemik 

yo�unlu�unda anlamlı azalma (T de�erinin < -2.5 ) olan (d) 50 ya�ından genç olan 

olgulara cerrahi önerilir. Di�er yandan (f) izlenmesi mümkün ya da uygun olmayan 

hastalarda da cerrahi tedavi uygulanmalıdır (41,117).  

Persistan HPT, HPT’nin operasyondan sonra ilk 6 ay içinde, rekürren HPT 

ise operasyondan 6 ay sonra tekrarlaması olarak tanımlanr. Mültiglandüler hastalı�ı 

olan hastada (sporadik, ailesel veya MEN sendromlu) anormal bezlerden bazılarının 

operasyonda fark edilemeyip bırakılması en önemli rekürrens nedenidir. 

Mültiglandüler hastalık oranları de�i�ik yakla�ımlara göre de�i�ik oranlarda 

verilmektedir. BBE yapan cerrahlar, e�er inspeksiyon ile tanı koymu�larsa % 14 - 24 

arası oranlar bildirirken, intraoperatif hızlı PTH ölçümü ile operasyon gerçekle�tiren 

cerrahlarda mültiglandüler hastalık oranı % 4 - 5 arasında bildirilmi�tir. Bu farklılık 

mültiglandüler hastalık tanısında bazı sorunlar oldu�unu göstermektedir (118). 

Persistan veya rekürren HPT’nin di�er nedenleri ektopik yerle�imli adenomların fark 

edilememesi, normal yerle�imli paratiroid adenomunun lokalize edilememesi, 

paratiroid kanseri, ototransplant yapılan paratiroid bezinde a�ırı fonksiyon olması ve 
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paratiromatozistir (118). Ba�arılı paratiroidektomiden sonra bazı hastalarda Ca 

düzeyi normale döndü�ü halde PTH düzeyi bir süre yüksek kalmaya devam edebilir. 

Mittendrof ve ark., 85 hastalık seride, postoperatif dönemde % 27 hastada PTH 

düzeyinin yüksek oldu�unu ancak 16 aylık takipte bu oranın % 10’a dü�tü�ünü 

bildirmi�tir (119). Bu durumdan postoperatif dönemde paratiroid bezlerinde PTH 

salgılanması ile ilgili ayar noktalarının de�i�mi� olması, böbreklerde PTH’a azalmı� 

yanıt, artmı� kemik turnoveri varlı�ı sorumlu tutulmaktadır (118).  

Hızlı PTH ölçümü paratiroid cerrahisinin ba�arısını intraoperatif olarak 

gösteren bir yöntemdir. Özellikle unilateral cerrahi giri�im veya minimal invazif 

yöntem ile opere edilen vakalarda kullanılmaktadır. �nsizyon öncesi hastadan alınan 

kanda bazal PTH ölçümü yapılır ardından paratiroid bezi veya bezleri çıkartıldıktan 

10 - 15 dk sonra hastadan kan alınarak PTH ölçümü tekrarlanır. Bazal PTH düzeyine 

göre % 50’den fazla azalma olması ba�arılı paratirodektominin göstergesidir ve % 

96’a varan oranlarda do�ruluk bildirilmi�tir. Ancak mültiglandüler hastalı�ı olan 

hastaların % 12 - 60’nda hastalıklı paratiroid bezlerinden sadece biri çıkarılmasına 

ra�men intraoperatif hızlı PTH düzeyinde % 50’den fazla dü�me oldu�u (yanlı� 

pozitiflik) saptanmı�tır. Üç gramdan büyük adenomlarda, böbrek yetmezli�i 

olgularında, intraoperatuar paratiroid bezi rüptüre olan vakalarda hızlı PTH’da 

dü�me yava� olabilir ve 20. - 60. dk’a uzayabilir (70). Yanlı� negatiflik oranları ise % 

2-27 arasındadır (119). Gauger, bilateral eksplorasyonda çift adenom saptanan 20 

hastanın 11’inde (% 55), ilk adenomun eksizyonunu takiben hızlı PTH de�erlerinde 

% 50’den fazla dü�me saptamı�tır. Yazarlar çift adenom olgularında yanlı� pozitifli�i 

genellikle daha küçük boyutlarda olan ikinci adenomun baskılanmı� olabilece�i ve 

hipersekresyona neden olmayabilece�i �eklinde açıklamı�lardır (120). Yanlı� 

negatiflik ise genellikle hızlı PTH düzeyinin (eksizyon öncesi) indüksiyon sırasında 

veya insizyon öncesinde bakılan hastalarda, adenomun manüpülasyonu sırasında 

dola�ımdaki PTH düzeyinde ani artı�lar nedeni ile eksizyon sonrası bakılan de�erin 

beklenenin üzerinde olması ile açıklanmaktadır (119).  

Bilateral boyun eksplorasyonu 

PHPT hastalarında % 95 - 99 ba�arı oranı ile deneyimli cerrahlar tarafından 

yapılan bilateral boyun eksplorasyonu (BBE), klasik cerrahi tedavi yöntemidir (39, 

40). BBE’nin temelinde yatan dü�ünce tüm paratiroid glandları cerrahi i�lem 
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sırasında görülmesi ve buna paralel olarak da çift adenom, mültiglandüler hastalık 

gibi durumların tespit edilip rekürrens oranının dü�ük olmasını sa�lamaktır. Ailevi 

HPT veya MEN sendromlu hasta olması, preoperatif lokalizasyon çalı�malarında 

paratiroid lezyonlarının tespit edilememesi veya mültiglandüler hastalık saptanması, 

aynı anda tiroid cerrahisi yapılacak olması BBE endikasyonlarıdır.  

 BBE planlanan hastalarda rutin olarak preoperatif lokalizasyon çalı�ması 

yapılmamaktadır. Bu durumda ektopik lokalizasyondaki paratiroid adenomlarının ve 

sadece inspeksiyonla de�erlendirme yapıldı�ından normal boyutta olup 

hipersekresyon gösteren paratiroid lezyonlarının tespitinde güçlükler olabilmektedir. 

BBE ile % 25 - 30 oranında ba�arısız sonuç bildiren çalı�malar da vardır (121,122). 

 

Tek taraflı boyun eksplorasyonu  

Paratiroid adenomlarının % 80 - 85 vakada tek adenoma ba�lı ortaya çıkması; 

tek taraflı boyun eksplorasyonunun mantı�ını olu�turmaktadır. TBE; preoperatif 

görüntüleme ile saptanan paratiroid adenomunun, oldu�u boyun tarafında, krikoid 

kıkırda�ın 1 cm altından yapılan insizyon ile eksize edilmesidir.Roth ve ark., 

literatürde ilk kez “Sudan” boyası ile paratiroid adenomuna yönelik operasyonu TBE 

ile yapmı�lardır (123). Tıbblin ve ark. ise operasyon sırasında “oil-red-O” ile boyama 

ile mültiglandüler hastalık ara�tırmasını intraoperatif yaparak tek taraflı boyun 

eksplorasyonu gerçekle�tirmi�lerdir (124). Denham ve ark., matematiksel bir model 

olu�turmu�lar ve TBE ile % 3 vakada di�er taraftaki çift adenomun fark 

edilemeyece�ini bildirmi�lerdir (70). Duh ve ark., preoperatif sintigrafik lokalizasyon 

yapılması durumunda ba�arısız cerrahi oranının % 7’den % 2’e dü�tü�ünü 

bildirmi�lerdir (125). Tek taraflı boyun eksplorasyonu genel anestezi, bölgesel 

anestezi veya lokal anestezi ile yapılabilir. Soliter paratiroid adenomlu 230 hastalık 

çalı�mada lokal anestezi altında TBE ile opere ettikleri hastalarda % 96 oranında 

ba�arı sa�ladıklarını bildirmi�lerdir (126). Roda ve ark. 20225 hastalık metaanaliz 

çalı�masında tek TBE ile paratiroidektominin ba�arısı % 95,25 olarak bulunmu� ve 

hızlı PTH ölçümleri ile birlikte de�erlendirildi�inde % 94,54 hastada PTH’da % 

50’den fazla azalma ile operasyon sonlandırılırken, % 5,46 hastada BBE yapılmak 

zorunda kalmı�tır (64).  
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 TBE sadece paratiroid adenomunun oldu�u bölgenin hedeflenip daha sınırlı 

diseksiyon yapılmasıyla da gerçekle�tirilebilir ki, bu yöntem minimal invaziv 

paratiroidektomi (M�P) olarak isimlendirilir. 2002 yılında yapılan uluslarası endokrin 

cerrahi toplantısında, endokrin cerrahların % 60’dan fazlasının paratiroid 

cerrahisinde preoperatif Tc99m MIBI sintigrafisi e�li�inde minimal invazif 

giri�imleri tercih etti�i ortaya çıkmı�tır (127). Udelsman ve ark. tarafından yapılan 

retrospektif çalı�mada genel anestezi altında yapılan BBE ve M�P kar�ıla�tırılmı� ve 

BBE ile % 97 oranında, M�P ile opere edilen hastalarda % 99 oranında kür 

sa�landı�ı bildirilmi�tir. Bu çalı�mada iki yöntem arasında komplikasyon oranı 

açısından fark bulunmazken operasyon süresi, hastanede kalı� süresi M�P yapılan 

grupta daha kısa bulunmu�tur (128). Quiros ve ark.’nın çalı�masında, Tc99m - MIBI 

çift fazlı paratiroid sintigrafisi ve erken - geç SPECT görüntüleme ile tespit edilen 53 

vakalık seride, hızlı PTH ölçümü ile birlikte M�P 51 hastada ba�arı ile uygulanmı�, 2 

hastada paratiroid adenomunun infratimik yerle�imi nedeniyle cerrahide BBE’a 

dönülmü�tür (129). Tc99m MIBI çift fazlı paratiroid sintigrafisi ve SPECT 

görüntüleme ile paratiroid adenomu tespit edilen 186 hastaya lokal anestezi ile M�P 

yapılarak 177 hastada ba�arılı olunurken, 6 hastada multiglanüler hastalık, 2 hastada 

yalancı pozitif sintigrafi nedeniyle BBE’a geçilmi�tir (130). 
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3. MATERYAL  VE METOD 

Hasta Seçimi:   

Bu retrospektif çalı�maya klinik PHPT �üphesiyle paratiroid sintigrafisi 

çekilen hastalar dahil edildi. Sintigrafi öncesi  (<2 hafta)  serum PTH ve Ca de�erleri 

baz alınarak, PTH seviyeleri yüksek hastalar; normokalsemik (�10.5 mg/dl) ve 

hiperkalsemik (>10.5 mg/dl) olmak üzere 2 alt gruba ayrıldı. Di�er HPT nedenleri 

dı�lamak amacıyla, bilinen böbrek hastalı�ı, malignite ya da granülomatöz hastalı�ı 

olanlar çalı�maya dahil edilmedi.  

  

Paratiroid Sintigrafisi  

Tüm hastalara, i.v yoldan, Tc-99m MIBI (740 MBq) enjeksiyonu sonrası, 

multidedektör spiral BT donanımlı çift ba�lı gamma kamerada görüntüleme yapıldı  

(Symbia T2; Siemens Medical Solutions, Malvern, PA). Enjeksiyondan 15 (erken) ve 

120 (geç) dakika sonra boyun (pin-hole, anterior ve sa�/sol lateral projeksiyonlarda) 

ve mediastenin (HRES, anterior) planar ve erken faz boyun SPECT/BT tomografik 

görüntülemesi yapıldı. SPECT/BT’de, boyun ve toraks bölgeleri görüntüleme alanına 

dahil edildi. SPECT verileri 3 boyutlu (Flash 3D) iteratif rekonstrüksiyon algoritması 

kullanılarak yeniden yapılandırıldı. Çalı�mada i.v. kontrast madde kullanılmadı. Tüm 

hastalara farklı bir günde tiroid sintigrafisi de çekildi.    

 Sintigrafik bulgular; pozitif ve negatif olarak de�erlendirildi. Planar ve/veya 

SPECT/BT görüntülerinde boyun ve mediastende izlenen fokal aktivite tutulumu 

pozitif olarak kabul edilirken, odak gösterilemeyen olgular negatif olarak 

yorumlandı.   
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�statistik Analiz:  

�statistiksel analizler MedCalc 11.6.0 paket programı kullanılarak yapıldı. 

Gruplar arası kar�ıla�tırma Student t test, Fisher’s exact test (two-sided) ve Chi-

squared test for independence ile yapılırken, serum Ca ve PTH düzeylerinin 

paratiroid sintigrafisi pozitifli�ini öngörmedeki performanslarını belirlemek amacıyla 

ROC  (Receiver Operating Characteristics)  e�risi çizilerek E�ri Altındaki Alanlar 

(EAA) ve kesme de�erleri belirlendi. Tüm analizlerde Tip I hata düzeyinin %5’in 

altında olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalı�maya 67’si kadın, 14’ü erkek, toplam 81 hasta dahil edildi. Sintigrafi 

sonuçlarının negatif raporlandı�ı (n=27) hastaların 23’ü kadın, 4’ü erkek olup ya� 

ortalamaları (±SS)  51.0±16.6 yıl; pozitif raporlanan (n=54) hastaların 44’ü kadın, 

10’u erkek olup ya� ortalamaları da 55.4±15.6 yıl olarak bulundu. Gerek ya�  

(p=0.26), gerekse cinsiyetler açısından bu gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark gözlenmedi (p > 0.05).  

Tüm hastalar birlikte de�erlendirildi�inde, serum Ca ve PTH düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon izlenmedi (rs=0.09, p=0.44) (Grafik1).  

 

Grafik  1: Tüm hastalar birlikte de�erlendirildi�inde, serum Ca ve PTH düzeyleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon gözlenmemektedir (rs=0.09, p=0.44). 



23 

 

Sintigrafik bulgular,  hiperkalsemik  hastaların [ortalama (±SS) 11,57±0,6 

mg/dL] 41’inde (%89) pozitif, 5’inde (%11) negatif olarak bulunurken, 

normokalsemik olguların [ortalama (±SS) 9,56±0,6 mg/dL] 13’ünde (%37) pozitif, 

22’sinde (%63) negatif olarak bulundu (p < 0.0001) (Resim 5, 6).  

Serum PTH düzeyleri; normokalsemik ve hiperkalsemik hastalarda sırasıyla 

ortalama (±SS) 157±102 pg/mL ve 198±131 pg/mL olarak bulunmu� olup, 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamı�tır (p>0.05).   

 

 

Resim 5: PHPT nedeniyle takip edilen ve Ca düzeyi yüksek 53 ya�ındaki kadın hasta. 
Boyunda sol alt paratiroid lojunda 25 x 15 mm boyutlu, trakeayı hafifçe sa�a deplase eden 

paratiroid adenomu izlenmekte (PTH: 228 pg/mL, Ca: 11.2 mg/dL) 
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Resim 6: PHPT nedeniyle takip edilen ve Ca düzeyi normal sınırlarda olan 47 ya�ında kadın 
hasta. Boyunda, sa� alt paratiroid lojunda 7 x 9 mm boyutlu, paratiroid adenomu izlenmekte 

(PTH: 120 pg/mL, Ca: 9,5 mg/dL). 

 

Serum Ca ve PTH düzeylerinin paratiroid sintigrafisi pozitifli�ini 

öngörmedeki performanslarını belirlemek amacıyla ROC (Receiver Operating 

Characteristics)  e�risi çizilerek E�ri Altındaki Alanlar  (EAA) ve kesme de�erleri 

belirlendi (Grafik 2). Ca için kesme de�eri 10.6 mg/dL olarak alındı�ında duyarlılık 

%74.1,  özgüllük %81.5 olarak belirlenmi�tir  (EAA:0.785, %95 GA: 0.680-0.869, 

p<0.001). PTH için kesme de�eri 97pg/mL alındı�ında ise duyarlılık %87.0 iken 

özgüllük %48.2 olarak bulunmu�tur (EAA:0.665, % 95 GA: 0.551-0.766, p<0.001).   
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Grafik  2: Serum Ca ve PTH düzeylerinin paratiroid sintigrafisi pozitifli�ini öngörmedeki 
performanslarını belirlemek amacıyla çizilen ROC (Receiver Operating Characteristics) 

e�risi. 

 

Normokalsemik hasta grubunda; saptanan lezyonların tamamı soliter 

nitelikteyken (1’i ektopik), hiperkalsemik grupta; 3 olguda çoklu, di�erlerinde ise 1’i 

ektopik olmak üzere tekli lezyon saptandı.   

Çalı�maya dahil edilen hastaların 74’ünde, sintigrafik çalı�ma ile e� zamanlı 

(<1 ay) 25-hidroksi vitamin D düzeyleri de mevcuttu. Bu hastaların 29’unda (%39) 

serum Ca düzeyleri normal sınırlarda bulunurken, 45’i (%61) hiperkalsemik 

durumdaydı. Ortanca 25-hidroksi vitamin D düzeyleri; normokalsemik olgularda 

20.5 ng/mL (4.4 – 101 ng/mL), hiperkalsemik olgularda ise 25.0 ng/mL (13 – 154 

ng/mL) olarak saptandı (p > 0.05). Tablo 1’de normal ve yüksek serum Ca düzeyli 

olgularda, 25-hidroksi vitamin D seviyelerine göre sintigrafik ba�arı oranları 

özetlenmi� olup, gerek normal gerekse yüksek Ca düzeylerinde sintigrafik ba�arı ile 

25-hidroksi vitamin D seviyeleri arasında anlamlı bir ili�ki izlenmedi (p > 0.05). 
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Tablo 1: Normal ve yüksek Ca düzeylerinde, 25-hidroksi vitamin D seviyelerine göre 
sintigrafik ba�arı oranları. 

 Sintigrafik Ba�arı 

 Normokalsemi Hiperkalsemi  

25-hidroksi vitamin D (ng/mL)     P= 

< 20 (Eksik) %40 (6/15) %84,2 (16/19) 0.012 

21-29 (Yetersiz) %20 (1/5) %80 (12/15) 0.030 

>30 (Yeterli) %33,3 (3/9) %81,8 (9/11) 0.06 

TOPLAM %34,4 (10/29) %82,2 (37/45) < 0.0001 
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5. TARTI�MA 

Primer hiperparatiroidi, geleneksel olarak hiperkalsemi ve yüksek PTH 

seviyeleri ile karakterize sık rastlanılan bir endokrin hastalıktır. Yetmi�li yıllarda çok 

kanallı oto-analizörlerin devreye girmesinden önce PHPT olguları sıklıkla 

osteoporoz ya da böbrek ta�ı gibi belirtiler ile tanı alabilirken,  günümüzde yaygın 

biyokimyasal tarama yöntemleri olguların asemptomatik dönemlerde 

yakalanabilmesini mümkün kılmı�tır (131). Son dönemde PHPT olguları için yeni bir 

klinik senaryo olarak “normokalsemik PHPT” tanımlanmı�tır. Bu olgularda, normal 

total ya da iyonize Ca konsantrasyonu ve e�lik eden yüksek PTH düzeyleri 

mevcuttur. Hastaların ortak özelli�i; PTH seviyesini yükseltecek renal hastalık ya da 

D vitamini yetmezli�inin gösterilmemesidir (131). PHPT’yi bu açıdan ilk kez Rao ve 

arkada�ları de�erlendirerek, hastalı�ı iki faza ayırmı�lardır. �lk faz normal Ca ve 

sebat eden yüksek PTH düzeyi ile karakterizedir.  “Subklinik” dönem olarak da 

adlandırılan bu faz, normokalsemik olgularda serum PTH düzeyinin nadiren 

ölçülmesi nedeniyle sıklıkla saptanamamaktadır. Serum Ca ve PTH düzeyi yüksek 

olan olgular ise klasik PHPT hastalarını olu�turmaktadır (132). Çalı�mamızda, PHPT 

nedeniyle paratiroid sintigrafisine gönderilen hastaların %43’ünün faz I, %57’sinin 

ise faz II olgulardan olu�tu�u görülmektedir. �lgili kliniklerce osteoporoz ya da di�er 

metabolik kemik hastalıklarının takibinde, normokalsemik olgulardan da, PTH 

ölçümünün istenmesi çalı�ma grubumuzda normokalsemik hasta oranının 

beklenenden daha yüksek olmasını sa�lamı� olabilir (131).   

Normokalsemik PHPT olgularının ayırıcı tanısında, 25-hidroksi vitamin D 

düzeyi ölçümü önemli bir yere sahiptir (131). Ancak çalı�mamızda; gerek yüksek 

serum Ca düzeyleri ile birliktelik gösteren dü�ük 25-hidroksi vitamin D seviyeleri, 

gerekse vitamin D düzeyiyle ili�kisiz sintigrafik ba�arı oranları izlenilmi�tir. Bu 

durum, D vitamini eksikli�i/yetersizli�inin ülkemizde eri�kin populasyonda %90’lar 

düzeyinde bulunması (133) ve olgularımızda bu iki patolojinin e� zamanlı birlikteli�i 

ile açıklanabilir (133).  
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Serum Ca düzeyinin paratiroid sintigrafisi ile ili�kisini ara�tıran çalı�ma 

sayısı oldukça yetersiz olup ve sonuçları ile net bir yargıya ula�abilmek �u an için 

mümkün de�ildir (9). Bununla birlikte, hasta populasyonumuz dikkate alındı�ında, 

normokalsemik PHPT olgularının rutin nükleer tıp prati�inde bundan sonra daha da  

sık kar�ımıza çıkaca�ı açıktır. Çermik ve arkada�ları, alt tip ayrımı yapmaksızın, 

cerrahi ile konfirme sintigrafi pozitif 19 HPT olgusunda (toplam 21 lezyon) MIBI 

tutulum düzeyi ile biyokimyasal parametreler arasındaki 9 ili�kiyi ara�tırmı� ve 

serum Ca düzeyinin MIBI tutulum düzeyine bir etkisinin olmadı�ını bildirmi�lerdir 

(134). Yine çalı�mamıza oranla daha az sayıda hastanın (n:43) dahil edildi�i di�er bir 

çalı�mada Stephen ve arkada�ları bu kez PHPT olgularında preoperatif paratiroid 

sintigrafisi sonuçlarını predikte edebilecek parametreleri ara�tırmı� ve sintigrafi 

pozitif ve negatif olguların serum Ca düzeyleri arasında anlamlı bir fark 

gösterememi�lerdir  (8). Ancak 150 (7) ve 194  (6) hastalık çok daha büyük hasta 

serileri üzerinde yapılmı� farklı iki çalı�mada ise serum Ca düzeyinin pozitif 

paratiroid sintigrafisi ile direkt ili�kisi oldu�u gösterilmi�tir. Duarte ve arkada�ları bu 

ili�kinin ötesinde bir e�ik de�er  (9.9 mg/dL) belirleyerek, bu de�erin altındaki 

hastalarda pozitif sintigrafi sonuçlarının çok nadir olaca�ını gösterirken (6), Mshelia 

ve arkada�ları dü�ük Ca düzeylerinde serum PTH de�eri ne olursa olsun negatif 

çıkaca�ı için paratiroid sintigrafisini önermemektedir (5). Bizim çalı�mamızda da 

normokalsemik olgularda hiperkalsemik gruba oranla sintigrafi ba�arısının belirgin 

dü�ük oldu�u görülmekle birlikte, yine de normokalsemik olguların yakla�ık üçte 

birinde sintigrafiyle paratiroid lezyonu lokalize edilebilmi�tir.   

 PHPT’ de, serum Ca düzeyleri ile PTH düzeyleri arasında sıklıkla pozitif bir 

ili�ki söz konusudur (135). Bizim çalı�mamız ise bu ili�kinin direkt olarak 

gösterilememesi, olgularımızın tamamının PTH düzeyi yüksek hastalardan seçilmi� 

olmasıyla açıklanabilir. Di�er yandan nadir de olsa, PHPT’li bazı olgularda yüksek 

Ca seviyesine kar�ın normal PTH düzeyi de izlenebildi�i bildirilmi�tir. Mischis-

Troussard ve arkada�ları, bu özelliklere sahip az sayıdaki hasta üzerinde çalı�mı� ve 

içlerinden Tc-99m MIBI paratiroid sintigrafisi çekilen 9 hastanın tamamında, normal 

PTH düzeyine ra�men paratiroid adenomunu saptamı�lardır (136). Daha önce de 

de�inildi�i gibi, çalı�mamızda sadece yüksek PTH düzeyi olan hastalar 

de�erlendirildi�inden, böyle bir alt grup analizi yapılamamı�tır. Bununla birlikte, 
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yüksek PTH varlı�ında, paratiroid sintigrafisi ba�arısını ön görmede serum Ca 

düzeyinin anahtar rolü oynadı�ı açıkça görülmektedir.   

PHPT’de görüntülemede temel amaç tanıdan çok, lezyonun lokalizasyonu ile 

cerrahiye yol haritası çizmek ve minimal invazif prosedürlere öncülük etmektir. 

Mevcut kılavuzlar asemptomatik normokalsemik PHPT olgularının takibinde cerrahi 

yakla�ımdan çok, yıllık serum Ca, PTH ve kemik mineral yo�unlu�u ölçümlerini 

önermektedir  (131,137).  

Normokalsemik PHPT’ de cerrahi, dolaylı olarak da preoperatif görüntüleme  

(paratiroid sintigrafisi) endikasyonu ise, net bir konsensus olmamakla birlikte, 

böbrek ta�ı, kemik yo�unlu�unda kayıp ya da kırık gibi klinik komplikasyonlar 

sonrası ancak endike olabilmektedir (138). Çalı�mamızdaki normokalsemik hasta 

grubunun dosya taramasında, yukarıda tanımlanan klinik komplikasyonlarla 

kar�ıla�ılmamı�sa da, çalı�manın retrospektif kurgusu net bir yargıya varmamızı 

engellemektedir. Bununla birlikte, normokalsemik PHPT hastalarında sintigrafik 

olarak paratiroid lezyonunun gösterilmesinin hastalı�ın erken tanısı açısından önemli 

olabilece�i de bildirilmi�tir (5). Henüz bu konuda elimizde bir kanıt olmamakla 

birlikte, 13 normokalsemik PHPT olgumuzda gözlenen sintigrafi pozitifli�inin 

prognostik bir anlamı (subklinik fazdan semptomatik faza geçi�) olabilir. Bu 

hipotezin sa�laması ise ancak pozitif ve negatif olgularımızın uzun dönemli takipleri 

ile mümkün olabilir. 
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6. SONUÇ 

Cerrahi tedavinin seçilmi� küçük bir grup dı�ında endike olmadı�ı 

normokalsemik PHPT olgularında paratiroid sintigrafisinin lezyon 

lokalizasyonundaki ba�arısı hiperkalsemik PHPT olgulara oranla oldukça dü�ük 

bulunmu�tur. Sintigrafik görüntüleme öncesi yüksek serum Ca düzeyinin saptanması, 

çalı�manın ba�arısını öngörmede önemli bir göstergedir. 
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