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1. GĠRĠġ 

Primer hiperparatiroidizm (PHPT), hiperkalsemi varlığında uygunsuz 

yüksek değerde olan paratiroid hormon (PTH) yüksekliği ile karakterize olan 

klinik bir durumdur.  

Biyokimyasal tetkiklerin daha yaygın olarak kullanılmaya başlanması 

sonucunda, PHPT hastaları günümüzde, hastalık için tanımlanmış olan klasik 

belirti ve bulgulara sahip olmadıkları halde tanı almaya başlamışlardır. 

Asemptomatik PHPT hastalarının zaman içinde nasıl seyredeceklerine dair 

yapılan prospektif çalışmalarda, hastaların çok büyük bir kısmının biyokimyasal 

açıdan stabil seyrettikleri gösterilmiştir. Cerrahi uygulanan asemptomatik PHPT 

hastalarının serum Ca ve PTH düzeylerinin normale geldiği ve kemik mineral 

yoğunluklarında (KMD) düzelme olduğu belirtilmiştir [1, 2]. Semptomatik PHPT 

hastalarının tedavisi paratiroidektomidir. Asemptomatik PHPT hastalarının 

paratiroidektomi endikasyonları son olarak 2009 yılındaki çalıştayda tekrar 

gözden geçirilmiştir. Son çalıştayda ve ondan önceki iki çalıştayda, asemptomatik 

PHPT hastalarında paratiroidektomi endikasyonları belirlenirken; PHPT‟nin son 

organ etkileri ve hangi hastalarda progresyon olabileceğini gösteren belirteçler 

dikkate alınmıştır. Ancak prospektif çalışmalar, kabul edilen cerrahi 

endikasyonların asemptomatik PHPT hastalarında progresyonu öngörmek 

açısından çok da yeterli olmadığını göstermektedir [3]. 
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Kardiyovasküler mortalite, semptomatik PHPT hastalarında en önemli 

mortalite sebebidir [4-6]. Yüksek serum Ca düzeyi olan semptomatik PHPT 

hastalarında kardiyak yapının ve fonksiyonlarının etkilendiğine dair çok sayıda 

çalışma sonuçları mevcuttur. PHPT hastalarında meydana gelen kardiyak 

değişiklikler kabaca kardiyak hipertrofi, diyastolik disfonksiyon, kapak 

kalsifikasyonları ve vasküler düz kasta ve endotelde meydana gelen değişiklikler 

olarak özetlenebilir [7]. Kardiyovasküler sistemde meydana gelen değişikliklerin 

paratiroidektomi sonrasında düzelip düzelmediğine dair farklı çalışma sonuçları 

mevcuttur. Asemptomatik PHPT hastalarındaki kardiyovasküler mortalite ve 

kardiyovasküler sistemde meydana gelen değişiklikler ile ilgili veri daha kısıtlıdır. 

Asemptomatik PHPT hastalarında endotel fonksiyon bozukluğu [8, 9], sol 

ventrikül hipertrofisi (SVH) [10-12], diyastolik disfonksiyon bozukluğu olduğunu 

belirten [13-15] çalışmalar mevcuttur. Bu bulguların hiperkalsemi veya yüksek 

PTH düzeyi ile olan ilişkileri net olarak aydınlatılmamıştır. Asemptomatik PHPT 

hasta grubunda meydana gelen kardiyovasküler değişikliklerin hiperkalsemi veya 

yüksek PTH düzeyi ile ilgisinin gösterilmesi ve bu değişikliklerin geri dönüşümlü 

olup olmamasının aydınlatılması; önümüzdeki yıllarda asemptomatik PHPT 

hastalarının paratiroidekomi endikasyonlarında değişikliklere yol açabilir [3]. 

Pulsed wave doku Doppler (PWDD) ekokadiyografi incelemesi düşük hız 

ve yüksek amplitüde sahip miyokard hareketinin analiz edilerek, miyokard 

hareketinin kantitif olarak değerlendirildiği kardiyak görüntüleme yöntemidir 

[16]. PWDD inceleme, miyokardın diyastolik performansı hakkında rölatif olarak 
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ön yükten, kalp hızından bağımsız olarak bilgi vermektedir [17]. Miyokardiyal 

peformans indeksi (MPİ), sol ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının 

her ikisi hakkında bilgi veren ekokardiyografik bir parametredir [18]. MPİ‟nin 

koroner kalp hastalığı ve kapak hastalığı olmayan populasyonda, konjestif kalp 

yetmezliği gelişmesini ön görmede, kardiyak risk faktörlerinden bağımsız bir 

belirteç olduğu bildirilmiştir [19]. 

Aterosklerozun inflamatuvar bir süreç olduğunun anlaşılmasından sonra, 

serum hs-CRP düzeyi ile yapılan çok sayıda çalışmada serum hs-CRP düzeyinin 

koroner hastalığı olan ve koroner hastalığı olmayan sağlıklı populasyonda 

mortaliteyi ön gören önemli bir belirteç olduğu belirtilmiştir [20]. Normal 

paratiroid dokusunun ve paratiroid tümör hücrelerinin interlökin-6 (IL-6) ihtiva 

ettiği ve salgıladıklarının gösterilmesine rağmen [21], PHPT hastalarında serum 

inflamatuvar göstergeleri ile yapılan çalışma sonuçları birbirleriyle çelişmektedir 

[22-25]. PHPT hasta grubunda serum inflamasyon göstergeleri ile kardiyak yapı 

ve fonksiyonlar arasındaki ilişki net olarak ortaya konulamamıştır. 

Bu çalışmada aşikâr kardiyak hastalığı olmayan asemptomatik PHPT hasta 

grubunda kardiyak yapı ve kardiyak fonksiyonların incelenmesi, kardiyak 

fonksiyonları değerlendirmek için, kalbin ön yükünden ve morfolojisinden rölatif 

olarak daha az etkilenmekte olan PWDD tekniğinin kullanılması planlanmıştır. 

Bilinen kardiyak risk faktörlerinden bağımsız olarak, konjestif kalp yetmezliği 

gelişmesini öngördüğü ispatlanmış olan MPİ değerinin, bizim hasta grubumuzda 

çalışılması, kardiyak yapı ve fonksiyonlarının serum Ca, PTH ve hs-CRP ile 
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korelasyonlarının incelenmesi amaçlanmıştır. Kontrol grubu olarak asemptomatik 

PHPT hasta grubu ile benzer demografik ve kardiyak risk faktörlerine sahip olan 

gönüllü vakaların seçilmesi ön görülmüştür. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Primer Hiperparatiroidizm 

Serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu (Ca
2+

), Ca-PTH homeostatik 

sistemi tarafından çok sıkı bir şekilde düzenlenmektedir. Bu sıkı etkileşim 

sonucunda, serum Ca
2+

 düzeyi çok dar bir aralıkta, hücre içi ve dışı işlevlerde 

gerekli olan en uygun Ca seviyesini sağlayacak şekilde ayarlanmaktadır. Serum 

kalsiyumunda meydana gelen çok hafif düşüşlerde dahi, PTH düzeylerinde 

meydana gelen dakikalık değişimler sonucunda serum Ca
2+ 

düzeyi normal aralıkta 

tutulmaya çalışılır. PTH, Ca metabolizmasındaki etkilerini; kemik rezorbsiyonunu 

artırarak, D vitaminin aktif formu olan kalsitriolun sentezlenmesini artırması 

sonucunda intestinal kalsiyum absorbiyonunu artırarak ve distal renal tubullerden 

Ca atılımını azaltarak, göstermektedir [26]. 

PHPT hiperkalseminin en sık sebebidir. Hiperkalseminin varlığında, serum 

PTH düzeyinin yüksek ya da normal-yüksek sınırlarda tespit edilmesi; paratiroid 

bezi ya da paratiroid bezlerinin serum Ca düzeylerini ayarlamasında bir sorun 

olduğunu düşündürtmektedir. Hiperkalsemiye yol açan diğer durumlarda (tiazid 

grubu diüretik kullanımı, lityum kullanımı, ailesel hipokalsiürik hiperkalsemi 

hariç), serum PTH düzeyi baskılanmaktadır. Yüksek serum Ca varlığında, normal 

ya da normal-yüksek düzeylerdeki PTH değeri, PHPT için tanı koydurucudur. 

PHPT‟de tespit edilen uygunsuz yüksek serum PTH düzeyi, renal kalsiyum 

reabzorbsiyonuna, fosfatüriye, 1,25 (OH)2 D sentezinin artmasına ve kemik 
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rezorbsiyonunun artmasına yol açmaktadır. PTH‟nun bu etkileri sonucunda 

hiperkalsemi, hipofosfatemi, kortikal kemik kaybı, hiperkalsiüri ve kronik 

hiperkalseminin klinik sonuçları (güçsüzlük, apati, depresyon, poliüri, 

konstipasyon, koma) gelişmektedir. PHPT‟nin en sık sebebi (%75-80) daha evvel 

normal olan paratiroid bezinde gelişen bir ya da daha fazla sayıdaki paratiroid 

adenomlarıdır. Tüm paratiroid bezlerinde gelişen yaygın hiperplazi (%20) ikinci 

sıklıkta görülen PHPT sebebi iken; paratiroid karsinoma (%1-2) PHPT 

vakalarının en nadir görülen sebebidir [26].  

Rutin serum biyokimyasal tarama tetkiklerinin kullanıma girmesi 

sonucunda, tespit edilen PHPT bulgularında önemli değişiklikler meydana 

gelmiştir. Biyokimyasal testlerin rutin uygulanması sonucunda asemptomatik 

hastaların tespit edilme sıklığında ciddi artışlar izlenmiştir. Rochester 

Minnesota‟da hastalığın yıllık insidansı, 1965-1974 yılları arasında 0,15/1000 kişi 

iken, 1975 yılında 1,12/1000 kişi olarak artış göstermiştir  [27]. Ülkemizdeki 

PHPT hastalarının tanı sıklığı ya da prezentasyonu hakkında elimizde veri 

bulunmamakla beraber, biyokimyasal taramaların rutin kullanıma girmesi 

sonucunda hastalığı daha erken evrelerde ve asemptomatik fazında daha sıklıkla 

görmeye başladığımızı düşünmekteyiz. 

PHPT‟nin klasik semptom ve bulguları, yüksek düzeydeki PTH‟un uzun 

zamandaki etkileri ve hiperkalsemi sonucunda gelişmektedir. Kemiklerde 

meydana gelen değişiklikler (osteitis fibroza sistika, kortikal kemik kaybı, kırık), 

böbrek taşları, böbrek fonksiyonlarında meydana gelen azalma, psişik bulgular ve 
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abdominal ağrı, PHPT‟nin klasik bulgularıdır. Anoreksi, bulantı, konstipasyon, 

polidipsi ve poliüri hiperkalsemiden kaynaklanan diğer klinik bulgulardır. 

PHPT‟nin tedavisi paratiroidektomidir [26]. 

 

2.2. Asemptomatik Hiperparatiroidizm 

Biyokimyasal tetkiklerin daha yaygın kullanılması sonucunda, PHPT 

vakaları daha erken dönemde ve asemptomatik dönemde yakalanmaktadır. New 

York‟ta yapılan bir çalışmada, 121 PHPT vakasının %17‟sinin semptomatik 

olduğu, Minnesota‟da yapılan bir çalışmada ise PHPT vakalarının sadece 

%2‟sinin semptomatik olduğu belirtilmiştir [2, 28]. Bu durum klasik PHPT 

kavramına ek olarak modern PHPT (asemptomatik PHPT) kavramının 

eklenmesine yol açmıştır [29]. Asemptomatik PHPT‟nin hasta yaklaşımına 

getirdiği diğer önemli sonuç da; hastaların cerrahisiz tıbbi izlem ile takip 

edilebilmeleridir [3].  

Hastaların semptomsuz olduğuna karar vermek her zaman çok kolay 

olmamaktadır. Asemptomatik PHPT olarak kabul edilen hastaların, gerçekten 

asemptomatik olup olmadıklarına dair farklı görüşler öne sürülmektedir. Pek çok 

yazar halsizlik, yorgunluk, unutkanlık, depresyon, somatizasyon, polidipsi, 

poliüri, eklem ve kemik ağrılarının bu hasta grubunda sık olarak görüldüğünü 

belirtmiştir. Ancak bahsedilen bulguların normal populasyonda da sıklıkla 

görüldüğü bildirilmiştir  [26]. Paratiroidektomi uygulanmış olan PHPT 
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hastalarının 10 yıllık prospektif olarak izlendiği çalışmada, asemptomatik PHPT 

prevalansının %6 olduğu belirtilmiştir ki, bu prevelans pek çok çalışmada 

belirtilen asemptomatik PHPT prevelansından oldukça düşüktür. Bu çalışmada 

hastaların bazılarının cerrahi öncesinde var olan hafif semptomlarının farkında 

olmadıkları, cerrahi sonrasında yapılan değerlendirmede açığa çıktığı bildirilmiştir 

[30]. 

Asemptomatik PHPT hastalarının uzun yıllar progresyon göstermeden 

stabil kaldıklarına dair çalışma sonuçlarının bildirilmesi üzerine [31, 32]; 1990 

yılında asemptomatik PHPT hastalarında cerrahi endikasyonların tartışıldığı ilk 

çalıştay toplanmıştır [33]. Asemptomatik PHPT hastalarının seyirleri ile ilgili 

verilerin artması üzerine, ikinci çalıştay 2002‟de toplanmıştır [34]. Asemptomatik 

PHPT‟nin klinik prezentasyonu, tanı kriterleri, medikal ve cerrahi tedavi 

seçenekleri üçüncü asemptomatik PHPT çalıştayında tekrar değerlendirilmiştir 

[35-37]. Çalıştayda, serum Ca düzeyinin normal üst sınır değerinden 1mg/dl 

yüksek olması cerrahi kriterlerinden birisi olarak kabul edilmiştir. Hasta yaşının 

elli yaşından genç olması da cerrahi kriterlerden birisi olarak kabul edilmiştir. 

İskelet sistemine ait klasik bulguların, asemptomatik PHPT hastalarında 

neredeyse hiç görülmediği belirtilmiş; bu nedenle de klasik radyolojik bulguların 

tespiti amacıyla rutin olarak kemik grafilerinin çekilmesinin gereksiz olduğu 

belirtilmiştir. KMD ölçümünün tüm asemptomatik PHPT hastalarında yapılması 

gerektiği; lomber vertebra, femur boynu ya da radyus distalindeki 

lokalizasyonlarının herhangi birinden tespit edilen T skorunun –2,5 deviasyon 
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altında olması veya frajilite kırık öyküsünün olması cerrahi kriterler arasına dâhil 

edilmiştir. İdrarda yirmi dört saatlik Ca atılım değeri, daha önceki rehberlerde 

cerrahi endikasyonlar arasında yer alırken, bu çalıştayda cerrahi endikasyonlar 

arasında yer almamıştır. Kreatinin klirens değerinin 60 ml/dak/1,73m
2
 altında 

olması cerrahi endikasyonlar arasında yer almıştır. Kreatinin klirensinin 

hesaplanmasında, idrarda kreatinin atılımının yaş, cinsiyet ve beslenme gibi 

faktörlerden etkilenmesi nedeni ile de; Cockcroft-Gault [38] ya da MDRD [39] 

formullerinin kullanılması önerilmiştir. Tablo 1‟de çalıştaylarda belirlenen, 

asemptomatik PHPT hastalarında paratiroidektomi açısından önerilen 

endikasyonlar özetlenmiştir.  
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Tablo 1: Asemptomatik PHPT hastaları için çalıştaylarda önerilen 

paratiroidektomi endikasyonları. 

Kriter 1990 2002 2009 

Serum Ca 

(>normalin üst sınırı) 

1-1,6 mg/dl 1,0 mg/dl 1,0 mg/dl 

24 saatlik idrarda Ca 

atılımı 

>400 mg/gün >400 mg/gün Endike değil 

Kreatinin klirensi %30 düşüş %30 düşüş <60ml/dak/1,73m
2
 

Kemik mineral 

yoğunluğu 

Ön kol Z skor 

<–2,0  

T skor < –2,5
* 

T skor < –2,5
*
 

ve/veya frajilite 

kırık öyküsünün 

olması
ж 

Yaş (yıl) <50 <50 <50 

*
: Lomber vertebra total kalça, femur boynu ve radyusun 1/3 distali 

ж
: Premenapozal kadınlarda ve 50 yaşın altındaki erkeklerde Z skorunun 

kullanılması önerilmektedir.  
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2.2.1. Asemptomatik Primer Hiperparatiroidizmin Prognozu 

Biyokimyasal tetkiklerin yaygın olarak kullanılmaya başlanmasından 

sonra, PHPT hastalarının asemptomatik dönemde tanı alma sıklıkları artış 

göstermiştir. 

 Rao ve ark.‟nın çalışmasında, 80 asemptomatik PHPT hastası 1-11 yıl 

(ortanca takip süresi 38 ay) takip edilmiş; bu süre sonunda asemptomatik PHPT 

hastalarının biyokimyasal özelliklerinde ve kemik mineral yoğunluk takibinde 

yaşa bağlı olması beklenen değişiklikler dışında değişiklik olmadığı belirtilmiştir 

[31]. Bu bulgular, 1991 yılında ilk kez asemptomatik PHPT hastalarında cerrahi 

endikasyonlarının tartışıldığı birinci asemptomatik PHPT çalıştayının 

toplanmasına öncü olmuştur [33]. 

1999‟da Bilezikian ve ark. tarafından yapılan prospektif çalışmada; 

asemptomatik PHPT vakaları osteitis fibrosa sistikası, klasik nöromuskuler 

semptomları, nefrolitiazisi ve nefrokalsinozisi olmayan, PHPT hastaları olarak 

tanımlanmıştır. Hastalar sınıflandırılırken; halsizlik, objektif bulgular vermeyen 

güçsüzlük ve kabızlık gibi konstitusyonel yakınmalar dikkate alınmamıştır. 

Cerrahi uygulanmış olan asemptomatik PHPT vakalarının femur boynu ve 

vertebralarında, cerrahi uygulanan semptomatik hastalara benzer şekilde, 10 yıllık 

izlem sonunda artış olduğu belirtilmiştir. Cerrahi uygulanmamış asemptomatik 

PHPT vakalarının %27‟sinde 10 yıllık izlemlerinde, cerrahi uygulanmasını 

gerektiren hastalık progresyonu izlenmiş (14 hastanın 2‟sinde hiperkalsemide 
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artış, 8‟inde hiperkalsiüride artış, 6‟sında kortikal kemik dansitesinde azalma 

tespit edilmiş). Progresyon gösteren hastalarda böbrek fonksiyonlarında kayıp, 

nefrolitiazis, kırık, hiperkalsemi krizi kaydedilmemiş.  Progresyon gösteren 

hastaların, stabil seyreden asemptomatik PHPT hastalarına göre daha genç 

oldukları (52±12‟ye karşılık 60±10 yıl, p=0.02) ve çalışmanın başlangıcında 

kaydedilen serum Ca, PTH, idrarda kalsiyum atılımı ve KMD ölçümleri 

açısından, hastalığı stabil seyreden asemptomatik PHPT hastalarından farklı 

olmadıkları belirtilmiş [2]. Aynı ekip, 2008 yılında hastalarının 15 yıllık takip 

sonuçlarını yayınladı. Cerrahi uygulanmayan, 49 asemptomatik PHPT hastalarının 

6 tanesinin 15 yıllık prospektif izleminin tamamlandığı belirtilmiş ve hastaların 

Ca değerlerinde, takiplerinin 13.yılından sonra artış olduğu ve 15. yılda başlangıç 

Ca değerlerine göre anlamlı yükselme olduğu tespit edilmiş, serum PTH 

düzeylerinde önemli değişiklik saptanmamış (ortalama serum Ca değerleri, 

sırasıyla çalışmanın başlangıcında, 5., 10., 13., ve 15. yıllarında: 10.6±0.2, 

10.7±0.2, 10.8±0.2, 11.0±0.2 ve 11.1±0.2 mg/dl). Kırk dokuz asemptomatik 

hastanın, 18 (%37)‟inde 15 yıllık takiplerinde cerrahi endikasyonu gelişmiş. 

Asemptomatik hastaların KMD takiplerinde, hastaların izlemlerinin ilk 10 yılında 

kortikal kemik alanlarında önemli azalma olduğu tespit edilmiş. Kırk dokuz 

asemptomatik hastanın 29 (%59)‟unda, 15 yıllık izlemde kortikal kemik içeren 

femur boynu ve radyus distalinde %10‟dan fazla kayıp olduğu izlenmiş ve bu 

hastaların 11‟inde KMD‟deki kaybın takiplerinin ilk 10 yılı içinde geliştiği 

belirtilmiş. Cerrahi uygulanması ile serum Ca ve PTH değerlerinin hem 

semptomatik hem asemptomatik PHPT grubunda düzeldiği belirtilmiş. Her iki 
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hasta grubunda, cerrahi sonrasında KMD değerlerinde izlenen düzelmenin aynı 

olduğu izlenmiş. Cerrahi uygulanan hastaların, takiplerinde KMD‟deki 

düzelmenin, cerrahi sonrasındaki onbeşinci yılda da halen devam ettiği belirtilmiş 

[40].  

Rao ve ark. tarafından yapılan çalışmada, 53 asemptomatik PHPT hastası 

cerrahi uygulanması ve medikal olarak takip edilmek üzere randomize edilmiştir, 

çalışmanın takip süresinin en az iki yıl olduğu belirtilmiştir. Paratiroidektomi 

uygulanan asemptomatik PHPT hasta grubunun vertebra, femur boynu, total kalça 

ve ön kol kemik mineral yoğunluğu değerlerinde artış kaydedilirken; medikal 

izlem kararı alınan asemptomatik PHPT hasta grubunun femur boynu ve total 

kalça kemik mineral yoğunluğu değerlerinde kayıp olduğu belirtilmiş. İzlem 

süresinde cerrahi uygulanmayan hasta grubunun biyokimyasal değerlerinde 

değişiklik olmadığı belirtilmiş. Cerrahi uygulanan grupta, hayat kalitesi 

parametrelerinden sosyal ve duygusal rol skorlarının, cerrahi uygulanmayan hasta 

grubuna göre daha iyi olduğu belirtilmiştir [1]. 

Bollerslev ve ark.‟nın çalışmasında, 191 asemptomatik PHPT hastası 

cerrahi uygulanması veya medikal olarak takip edilmek üzere randomize edilmiş 

ve hastalar iki yıl boyunca takip edilmişler. Cerrahi uygulanan hasta grubunda, 

lomber vertebra kemik mineral yoğunluğu değerinde, medikal izlem kararı alınan 

hasta grubuna göre anlamlı düzelme olduğu bildirilmiş. Medikal takip kararı 

alınan hasta grubunda kemik mineral yoğunluğu ölçümlerinin ve biyokimyasal 

parametrelerin stabil seyrettiği bildirilmiş. Hayat kalitesi açısından yapılan 

değerlendirmede gruplar arasında fark tespit edilmemiş  [41].  
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İskoçya‟da elektronik hasta veri tabanının taranması ile yapılan bir 

çalışmada, cerrahi uygulanmayan hafif asemptomatik PHPT olarak tanımlanan 

904 hastanın ortalama 56 aylık verileri incelendiğinde; hastaların %13,4‟ünün 

biyokimyasal parametrelerinde progresyon olduğu görülmüş [42].  

Bu çalışma sonuçlarına göre, asemptomatik PHPT hasta grubunun büyük 

kısmı biyokimyasal progresyon göstermeden stabil olarak seyretmektedir. Cerrahi 

uygulanan hastalarda biyokimyasal parametrelerde ve kemik mineral yoğunluk 

ölçümlerinde düzelme sağlanabilmektedir. Cerrahi uygulanan hasta grubunun 

kemik mineral yoğunluğunda meydana gelen değişikliklerin, uzun dönemde kırık 

üzerine olan etkileri ise net değildir ve bu konu prospektif çalışmalarla açığa 

kavuşturulmalıdır.  

Bu çalışmalardan çıkarılması gereken sonuçlardan birisi de; günümüzde 

asemptomatik PHPT hasta grubunda kabul edilen cerrahi kriterlerin; hastaların 

seyri sırasında, hangi hastalarda progresyon olacağını göstermek açısından 

yetersiz kaldığıdır [40]. Scholz ve ark tarafından, Mayo Clinic‟te yapılan 

prospektif çalışmada da, on yıllık hasta takibinde; asemptomatik PHPT 

hastalarında, seyirleri sürecinde hangi hastalarda cerrahi gerekeceğini öngören 

kriterler tespit edilememiştir [32]. 
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2.3.1. Primer Hiperparatiroidizm ve Kardiyovasküler Mortalite  

PHPT hastalarında genel mortalite ve kardiyovasküler mortalite ile ilgili 

yapılan çalışma sonuçlarını değerlendirirken, PHPT‟nin prezentasyonunun ve 

komplikasyonlarının yıllar içinde değiştiği ve çalışmalara çok farklı biyokimyasal 

özelliklere sahip hastaların dâhil edildiği unutulmamalıdır. Pek çok çalışmada, 

semptomatik PHPT hasta grubunda cerrahi öncesinde ve sonrasında 

kardiyovasküler mortalitenin yüksek olduğu gösterilmiştir [4, 5, 43]. 

Palmer ve ark.‟nın çalışmasında, PHPT nedeni ile opere edilmiş 441 hasta 

22 yıl boyunca takip edilmiş. Çalışmada, operasyondan sonraki erken yıllar içinde 

de, kadınlarda ve erkeklerde kardiyovasküler sistem kaynaklı mortalitenin artmış 

olduğu tespit edilmiş. Artmış kardiyovasküler mortalite oranının, cerrahiyi takib 

eden sekizinci yıl sonrasında azaldığı bildirilmiştir [6]. 1953-1982 yılları arasında 

PHPT için cerrahi uygulanan 896 hastanın ortalama 12,9 yıllık post operatif 

dönemdeki takiplerinde, kardiyovasküler hastalık ve malign hastalıklardan 

kaynaklanan prematur ölüm riskinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Hastaların operasyon sonrasında serum kalsiyum, fosfor, PTH 

düzeyleri normale geldiği dönemde bile mortalitenin, halen kendi yaş ve cinsiyet 

uyumlu populasyona göre yüksek olduğu bildirilmiştir [4]. Walgenbach ve ark., 

1987-1998 yılları arasında başarılı paratiroidektomi cerrahisi geçiren 360 PHPT 

hastasının, cerrahi sonrası 10 yıllık takibinde total mortalite oranının, kendi 

toplumlarında beklenen mortalite oranından yüksek olduğunu bildirmiştir. Ancak 

bu çalışmada asemptomatik hasta grubundaki mortalite oranı belirtilmemiştir [30]. 

Danimarka‟da 1977-1993 yılları arasında hastanelerde yatırılarak tedavi gören 
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hastaların ve tüm ülkedeki ölümlerin kaydedildiği veri tabanına dayanarak yapılan 

çalışmada (hasta grubuna muhtemelen asemptomatik PHPT hastaları daha az 

yatırılarak izlendikleri için, dâhil değil), total mortalite oranının kadınlarda 1.7 

kat, erkeklerde 1.6 kat arttığı; iskemik kalp hastalığına bağlı ölümlerin kadınlarda 

1.9 kat, erkeklerde 1.5 kat arttığı tespit edilmiştir [44].  

Hangi parametrelerin, PHPT hastalarında mortaliteyi belirlediğine dair 

sonuçlar da çalışmalarda farklılık göstermektedir. Bazı çalışmalarda serum Ca 

düzeyinin [43, 45], bazılarında paratiroid adenomun ağırlığının [5, 45], bir 

çalışmada da serum PTH düzeyinin [46]; PHPT hastalarında mortalite ile 

korelasyonu olduğu belirtilmiştir.  

1965-1992 yılları arasında Rochester Minnesota‟da, elektronik hasta 

kayıtlarına dayanarak yapılan genel populasyon bazlı çalışmada, hafif PHPT 

hastalarında sağ kalımın toplum genelinden farklı olmadığı belirtilmiş. PHPT 

hasta grubunda yaşın ve yüksek Ca değerinin mortaliteyi belirleyen bağımsız 

değişkenler olduğu belirtilmiş. PHPT hastaları kendi içlerinde, Ca değerlerine 

göre sınıflandırıldıklarında, en yüksek Ca değerine sahip olan grupta (serum Ca 

düzeyi 11,2-16 mg/dl arasında olanlar) sağ kalımın, Ca değerleri daha düşük olan 

gruplara göre olumsuz olarak etkilendiği; serum Ca değerleri daha düşük olan 

diğer 3 grupta (bu gruplardaki Ca değerleri 10,2 mg/dl ile 11,1 mg/dl arasında ) 

ise sağ kalımın birbirlerine göre farklı olmadığı belirtilmiştir. Yüksek Ca değerine 

sahip olan grup kendi içinde değerlendirildiğinde, hastaların sadece %25‟inin 

serum Ca değerlerinin 11,8-16 mg/dl arasında olduğu; kalan büyük çoğunlunun 
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serum Ca değerlerinin 11,2-11,8 mg/dl arasında değiştiği belirtilmiştir. Bu 

çalışmada sağ kalımı olumsuz etkileyecek eşik Ca değeri belirlenememiş [47].  

İskoçya-Tayside bölgesinde 1997-2006 yılları arasında, tüm hasta 

verilerinin kaydedildiği veri tabanına dayanarak yapılan çalışmada, hafif PHPT 

hastalarında tüm nedenlere bağlı standardize edilmiş mortalite oranında 2,62 kat; 

kardiyovasküler nedenlere bağlı standardize edilmiş mortalite oranında 2,68 kat 

artış olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışmadaki hastaların ortalama Ca değerlerinin, 

Mayo Klinik tarafından yapılan çalışmaya [47] dahil edilen hastalardan daha 

düşük olduğu belirtilmiştir. Tüm nedenlere ve kardiyovasküler nedenlere bağlı 

standardize edilmiş mortalite oranları karşılaştırıldığında, hafif PHPT ve 

semptomatik PHPT olan hastalar arasında fark olmadığı görülmüştür [48].  

İsveç‟te 1958-1997 yılları arasında paratiroidektomi uygulanan 10 995 

hastanın, post operatif izleminde, standart mortalite oranının 1,2 kat arttığı, 

standart mortalite oranındaki artışın post operatif 15. yılında da devam ettiği 

belirtilmiş. Kardiyovasküler hastalıklar, diabetes mellitus ve ürogenital hastalıklar 

önde gelen ölüm nedenleri olarak tespit edilmiştir. Ancak 1985-1997 yılları 

arasında opere edilen 6.386 hastada, total mortalitenin İsveç toplumu ile 

karşılaştırıldığında farklı olmadığı belirtilmiş, fakat bu hasta grubunda da inme, 

diabetes mellitus ve ürogenital hastalıklara bağlı ölümlerin fazla olduğu 

belirtilmiştir. 1985 yılından sonra mortalitede kaydedilen azalmanın, 

biyokimyasal tetkiklerin daha yaygın kullanılması sonucunda hastaların daha 

erken dönemde yakalanması nedeni ile olduğu belirtilmiştir [49].  
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Mevcut verilerde asemptomatik PHPT hastalarının mortaliteleri hakkında 

çelişkili sonuçlar mevcut olmasına rağmen, genel olarak zaman içinde daha düşük 

serum Ca düzeyine sahip olan hastaların mortalitesinde azalma olduğu dikkat 

çekmektedir. Mortalitedeki azalmadan sorumlu olan diğer etkenler arasında 

hastalığın erken tanınması, hastalığa erken müdahale edilmesi ve kardiyovasküler 

hastalıkların tedavisinde son yıllarda meydana gelen olumlu gelişmeler de 

bulunmaktadır. Elimizde halen asemptomatik PHPT hastalarına ait; daha ciddi 

PHPT hastalarındaki sağ kalımının geniş hasta gruplarında değerlendirildiği gibi 

çalışma sonuçları bulunmamasına rağmen; genel kanı asemptomatik ve hafif 

seyirli hastalarda kardiyovasküler mortalitenin, ciddi seyirli PHPT hasta grubuna 

oranla daha düşük olduğu yönündedir [3]. 

 

2.4. Primer Hiperparatiroidizm ve Kardiyovasküler Sistemde Meydana Gelen 

DeğiĢiklikler  

PTH‟nun böbrek ve kemik dışında diğer organ sistemleri de etkilediği 

bilinmektedir. PTH reseptör mRNA‟nın beyinde, adrenal bezlerde, mesanede, 

ileumda, karaciğerde, akciğerde, iskelet kasında, vasküler düz kasta ve kalp 

kasında varlığı gösterilmiştir [50].    

PTH, erişkin kardiyomyositlerde, PTH/PTHrP reseptörüne bağlanarak 

intrasellüler Ca düzeyini artırmaktadır [51]. Hücre içinde artmış olan Ca, protein 

kinaz C aktivitesini artırır [52]. Bu yolağın aktivasyonu ile PTH‟nun kalp 

kasındaki metabolik ve hipertrofik etkileri başlamaktadır. Ratlarda yapılan 
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çalışmada, PTH‟nun ventriküldeki protein sentezini ve hipertrofik miyokard 

hücrelerinde bulunan sitozolik kreatinin kinaz sentezini artırdığı gösterilmiştir 

[52]. 

PTH‟nun, PTH/PTHrP reseptörüne bağlanarak, in vitro ortamda, 

suprafizyolojik konsantrasyonda, kronotropik uyarı oluşturduğu bilinmektedir [52, 

53].  PTH‟nun ve PTHrP‟in kardiyak kontraktilite üzerine olan etkilerini 

araştırmak için ratlarda yapılan çalışmada, PTH ve PTHrP‟in kalp hızını, koroner 

kan akımını ve kontraktiliteyi artırdığı gösterilmiştir. Ancak kalp hızının ve 

koroner kan akımının sabit tutulduğu şartlarda, PTH‟nun ve PTHrP‟in inotropik 

etkilerinin olmadığı görülmüş. Bu çalışmada, PTH‟nun ve PTHrP‟in kalp 

üzerindeki etkilerini kalp hızını ve koroner kan akımını artırarak gösterdiği 

anlaşılmıştır [54]. PTH‟nun kronotropik etkisini kalsiyumdan bağımsız olarak Na 

kanallarını depolarize ederek gösterdiği düşünülmektedir [53].  

PTH‟nun, kalp kası hücrelerinin enerji kullanımı üzerine de etkileri 

bulunmaktadır. Ratların kalp kası hücre kültürü ile yapılan çalışmada, ortama 

yüksek dozda PTH uygulanması ile, kalp kası hücrelerindeki spontan kasılmaların 

durduğu belirtilmiştir [55]. İn vivo ve in vitro çalışmalarda da, PTH‟nun kalp kası 

hücrelerindeki, ATP, ADP ve AMP içeriklerini ve mitokondriyal oksijen 

tüketimini azalttığı gösterilmiştir [56-58]. Bu etkilerin, Ca blokeri verapamil 

tarafından inhibe edilmesi; Ca‟un kalp kası hücrelerinin enerji tüketimi üzerinde 

etkili olduğunu göstermektedir [56, 59].  

PTH‟nun vücuttaki vasküler yatağın büyük kısmında, endotelden bağımsız 

olarak vazodilatör etkisi olduğunun bilinmesine rağmen [60]; insanlarda PTH 
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infüzyonunun kan basıncı üzerinde farklı sonuçlara yol açtığı bildirilmiştir. İnsan 

çalışmalarında PTH infüzyonunun, esansiyel hipertansiyonu olan vakalarda kan 

basıncında düşmeye [61]; normal kan basıncı olan kişilerde kan basıncında artışa 

neden olduğu [62] ya da kan basıncını etkilemediği [61] gösterilmiştir. Bu 

çalışmalarda farklı serum PTH düzeylerine erişilmesi ve çalışmalara farklı hasta 

gruplarının dâhil edilmesi; sonuçların birbirleri ile çelişmesini açıklayabilir [7]. 

PHPT hastalarında vasküler duvarda fonksiyonel bozukluk olduğunu 

gösteren klinik çalışmalar olmasına rağmen [8, 9]; insan endotel hücrelerinde 

PTH reseptör varlığı gösterilmemiştir [63, 64].  

Endotel disfonksiyonunun, paratiroidektomiden sonra düzelip düzelmediği 

hakkında da farklı sonuçlar bildirilmiştir [9, 65]. PHPT hastalarında karotis arter 

damarının duvarında yapısal değişikliklerin meydana geldiğini bildiren 

çalışmaların [66] yanında; damar duvarında yapısal değişikliklerin oluşmadığını 

bildiren çalışmalar da mevcuttur [8, 9, 67]. Otopsi çalışmalarında ise, uzun süren 

ve ciddi PHPT hastalarının koroner arterlerinin intima ve media tabakalarında Ca 

depolandığına dair bulgular olduğu tespit edilmiştir [7]. Arter duvarındaki 

sertleşme santral arterlerin basıncında artışa yol açarak, kalbin ön yükünde artışa 

yol açmaktadır [68]. PHPT hastalarında aort kan basıncının artmış olduğunu 

belirten çalışmaların yanında [69], aort basıncının ve nabız dalga iletiminin 

kontrol grubundan farklı olmadığını belirten çalışmalar da mevcuttur [9]. 

Ciddi hiperkalsemisi olan hastalarda, miyokardial ve kalp kapak 

kalsifikasyonunda artış olduğu bilinmektedir [3]. Ancak, orta derecede Ca 

yüksekliği olan PHPT hastalarında miyokard ve kalp kapağı kalsifikasyonunda 
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artış olmadığı belirtilmiştir [70]. Walker ve ark‟nın çalışmasında da hafif Ca 

yüksekliği olan PHPT hastalarında mitral anulus kalsifikasyonun tespit edilmediği 

bildirilmiştir [71].  

 

 

2.4.1. Primer Hiperparatiroidizm ve Sol Ventrikül Hipertrofisi 

Sol ventrikül hipertrofisi (SVH) tüm populasyonda ve koroner arter 

hastalığı olan hastalarda mortalitenin önemli bir belirtecidir [72].  

Evre 1-2 hipertansiyonu olan PHPT, hipertrofik kardiyomyopatisi olan 

hastalar ve PHPT nedeni dışında hiperkalsemisi olan hastalar ile yapılan 

çalışmada; 16 PHPT hastasının 15‟inde SVH olduğu tespit edilmiştir. PHPT 

nedeni dışında hiperkalsemisi olan hastalarda SVH tespit edilmezken, hipertrofik 

kardiyomyopatisi olan 18 hastanın 5‟inde de PTH yüksek saptanmıştır. Çalışmada 

SVH ile serum Ca arasında ilişki tespit edilmemiştir ve yazarlar PHPT 

hastalarında meydana gelen SVH‟inin hastalığın süresi ve PTH‟un kendisinin kalp 

kası üzerindeki etkilerinden kaynaklanabileceğini belirtmiştir. 1985 yılında 

yapılan bu çalışmada, hastalara ait ayrıntılı bilgi yer almadığı için, günümüzde 

kabul ettiğimiz kriterlere göre kaç hastanın asemptomatik PHPT olduğu 

anlaşılamamaktadır [10].  

Elli dört PHPT hastasının prospektif olarak izlendiği diğer çalışmada; 

PHPT hastaları, benzer tansiyon yüksekliği olan kontrol grubu ile 

karşılaştırılmıştır. Çalışmanın başlangıcında yapılan değerlendirmede, PHPT 
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hastalarının %68‟inde SVH tespit edilirken, kontrol grubunun %28‟inde SVH 

tespit edilmiştir. Paratiroidektomi uygulanan PHPT hastalarının bir yıl sonra 

yapılan kontrol değerlendirmelerinde SVH‟nin anlamlı derecede gerilediği tespit 

edilmiştir [73]. Aynı ekibin hastalarının paratiroidektomi cerrahisinden ortalama 

41 ay sonra yapılan değerlendirmesinde, SVH‟de anlamlı bir gerilemenin devam 

ettiği tespit edilmiştir. Hastaların alt grup analizlerinde hipertansiyonu olmayan 

PHPT hastalarının, SVH deki gerilemenin daha fazla olduğu görülmüştür [11].  

Kırk üç PHPT hastasının; yaş, cinsiyet, kan basıncı ve kullandıkları 

antihipertansif tedaviler açısından benzer olan kontrol grubunun dâhil edildiği 

çalışmada; SVH sıklığı PHPT hastalarında anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

Hipertansif olan PHPT hastalarının tümünde SVH görülürken, hipertansif olan 

kontrol grubunun %57‟sinde SVH görülmüş, iki grup arasındaki fark anlamlı 

bulunmuş. Çoklu doğrusal regresyon analizinde, serum PTH değerinin sol 

ventrikül kitle indeksinin (SVKİ) en önemli bağımsız belirleyicisi olduğu 

saptanmış. Semptomatik PHPT olan 21 hastaya paratiroidektomi uygulanmış. 

Paratiroidektomiden 6 ay sonra yapılan ekokardiyografik değerlendirmede, 

anlamlı düzeyde fark bulunmamasına rağmen, SVKİ‟nde azalma eğilimi 

saptanmış. Cerrahi uygulanan normotansif 10 hastanın, cerrahiden 6 ay sonra 

yapılan değerlendirmelerinde; SVKİ‟lerinde azalma olduğu tespit edilmiş. Bu 

bulgular, normotansif hiperparatiroidi hastalarında, PTH‟nun SVH oluşmasındaki 

ve devam ettirmesindeki etkilerinin indirekt göstergesi olarak yorumlanmıştır 

[12].   



23 

 

PHPT hastalarında SVH‟nin tespit edilmediği çalışmalar da mevcuttur. 

Hipertansiyonu olmayan 20 PHPT ve 20 sağlıklı kontrolun dâhil edildiği 

çalışmada, ayaktan 24 saatlik kan basıncı izlemlerinde, gün içi ortalama kan 

basıncı ve gece kan basıncında kaydedilen düşüklük açısından hasta ve kontrol 

grubu arasında fark olmadığı görülmüş. Ekokardiyografik değerlendirmede, SVH 

açısından hasta ile kontrol grubu arasında fark saptanmamış, ancak PHPT hasta 

grubunda karotis intima media kalınlığı (İMK), kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek saptanmış. Hastaların PHPT tanılarından sonra geçen sürenin 

ortalama 10 ay olduğu belirtilmiş ve bu hasta grubunda, SVH tespit edilmeme 

nedeninin kısa hastalık süresi olabileceği belirtilmiştir [66].  

PHPT hastalarında meydana gelen SVH‟nin patogenezi tam olarak 

anlaşılamamıştır. PHPT hastalarındaki SVKİ‟nin, PTH düzeyi ile korele olduğunu 

gösteren klinik çalışmaların aksine [12, 13]; SVKİ ile PTH düzeyi arasında 

korelasyonun gösterilmediği klinik çalışmalar da mevcuttur [15, 74]. SVKİ ile 

PTH arasında korelasyon saptanan çalışma bulguları, PTH‟nun protein kinaz C 

aktivitesini artırarak, hipertrofiyi indüklemesini destekler yöndedir. Ayrıca in vivo 

çalışmalarda kaydedilen kalsiyum kanal blokerlerinin, PTH‟nun kronotropik, 

inotropik ve metabolik etkilerini antagonize etmesi de, PTH ve SVKİ arasında 

korelasyon bulan çalışma sonuçlarını desteklemektedir [52, 55]. PTH düzeyi ile 

kardiyak hastalıkların korele olabileceğini gösteren diğer bir çalışmada, 

paratiroidektomi sonrasında Ca düzeyleri normale gelmesine rağmen, PTH düzeyi 
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yüksek seyreden hasta grubunda iskemik kardiyak hastalıkların sıklığının arttığı 

gösterilmiştir [75].  

 

2.4.2. Primer Hiperparatiroidizm ve Kardiyak Fonksiyonlar 

Diyastolik disfonksiyon, hastanın semptomatik olup olmamasından ve 

kalbin ejeksiyon fraksiyonundan bağımsız olmak üzere; sol ventrikülün diyastol 

esnasında relaksasyonunda, dolumunda ve genişlemesinde meydana gelen 

fonksiyonel bozukluktur. Buradaki temel sorun, ventrikülün düşük basınçta dolan 

kan hacmine gereken uyumu gösterememesidir. Olayın başlangıcında kaydedilen 

ilk hemodinamik bulgular; sol ventrikülün diyastol sonu hacminin normal 

aralıklarda olmasına rağmen; sol ventrikül diyastol sonu basıncının, sol atrium 

basıncının ve pulmoner kapiller basıncın uygunsuz olarak yüksek olması ile 

karakterizedir. Sol ventrikülün dolumuna karşı direncin giderek arttığı 

durumlarda, diyastol sonucu basıncın artmasına rağmen, diyastol sonu volüm ve 

atım hacmi azalmaktadır [76]. 

Diyastol süreci, kontrakte miyokardın relaksasyonu ile başlamaktadır. 

Oldukça dinamik ve enerji gerektiren diayastol sürecinin kabaca iki fazı 

bulunmaktadır. İVRZ (izovolumetrik relaksasyon zamanı), aort kapağının 

kapanmasından mitral kapağın açılmasına kadar geçen süreçtir. Bu evrede sol 

ventrikülün hacminde değişiklik olmadan, ventrikül içi basınçta azalma izlenir. 

İVRZ, „continuous wave‟ Doppleri ile aynı anda mitral ve aort akımlarının 

kaydedilmesi ile ölçülmektedir. Oksotonik relaksasyon fazında mitral kapağın 
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açılması ile beraber, sol ventriküle değişen basınçlarda kan dolumu 

gerçekleşmektedir. Sol ventrikül içindeki basıncın, sol atrium içindeki basıncın 

altına düşmesi ile mitral kapak açılır ve diyastolün erken evresindeki hızlı dolum 

fazı başlar. Kanın sol atriumdan sol ventrikül içine olan hareketi, kalbin iki 

boşluğu arasındaki basınç gradienti sonucunda gerçekleşmektedir. Sonraki evre, 

sol ventrikül basıncı ile sol atrium basıncının eşitlenmesi ile net bir kan akım 

hareketinin izlenmediği diastaz evresidir. Diastolun geç fazında, atrium 

kontraksiyonu ile ventrikül içine kan dolumu gerçekleşmektedir. Normal kişilerde 

atrium kontraksiyonu, diyastoldeki kan dolumunun %20-30‟unu 

gerçekleştirmektedir. 

Sol ventrikülün diyastolik disfonksiyonu, kardiyak kateterizasyon 

işleminde kardiyak basınçların direk ölçümü ile değerlendirilebilir. Ancak 

kardiyak kateterizasyon invazif bir işlemdir ve kolay uygulanabilir bir yöntem 

değildir. M mode ve iki boyutlu ekokardiyografi, pulsed wave doppler (PWD) 

ekokardiyografi ve PWDD ekokadiyografi, radyonüklid ventrikülografi ve 

manyetik rezonans görüntüleme daha yaygın olarak kullanılan ve invazif olmayan 

yöntemlerdir [77]. 

Sol ventrikül dolum hızı, sol ventrikülün pik dolum hızına erişim süresi, 

diyastolik emme, pulmoner venöz akım velositesi, miyokard doku velositesi ve 

mitral kapaktan geçen kan akım velositesi diyastolik disfonksiyonu 

değerlendirmek için kullanılan parametrelerdir. Diyastolun erken ve geç dolum 

fazları, mitral kapak uçlarından PWD ile değerlendirilmektedir. Erken dolum 
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velositesi „E‟ dalgası, geç fazdaki dolum velositesi ise „A‟ dalgası olarak 

adlandırılmaktadır [78].  

Sol ventrikülün diyastolik disfonksiyonu kardiyak morbiditenin önemli 

sebeplerinden biridir ve pek çok kardiyak hastalığın erken belirtisidir [79-81]. 

Diyastolik disfonksiyonun yaş, cinsiyet ve ejeksiyon fraksiyonundan bağımsız 

olarak tüm nedenlere bağlı mortalite [82] ve kardiyak mortalite ile ilişkili olduğu 

belirtilmiştir [83]. 

PHPT hastalarında, diyastolik disfonksiyon parametrelerinin 

değerlendirildiği çok sayıda çalışma mevcuttur. Çalışmaların bazılarında, 

diyastolik dolum paternindeki bozukluğun göstergesi olan E/A oranında azalma 

olduğu belirtilmiştir [13-15]. PHPT hastalarında kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, E/A oranında, izovolumetrik relaksasyon zamanında fark 

olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur [12, 84].  

Hafif PHPT‟si olan 25 hastanın, paratiroidektomiden 2 yıl sonra yapılan 

değerlendirmelerinde, kan basınçlarında önemli değişiklik izlenmediği halde, E/A 

oranında önemli artış olduğu tespit edilmiştir [13]. Paratiroidektomi uygulanan 14 

PHPT hastasının, cerrahiden bir ay sonra yapılan değerlendirmelerinde E/A 

oranında anlamlı düzelme olduğu saptanmıştır. Ancak bu hasta grubunun daha 

uzun süreli değerlendirmeleri yapılmamıştır [85].  

Bu çalışmaların sonuçlarını desteklemeyen çalışmalar da mevcuttur. PHPT 

hastalarının, paratiroidektomiden 2-3 ay sonra ve 1 yıl sonra değerlendirildiği iki 

farklı çalışmada, sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarında cerrahiden sonra 
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önemli bir düzelme olmadığı görülmüştür [15, 70]. PHPT hastalarının, 

paratiroidektomiden 12 ay sonra değerlendirildiği çalışmada, SVH‟de gerileme 

tespit edilmesine rağmen, E/A oranının değişmediği tespit edilmiştir [86].  

Ancak bu çalışmaların hiçbirinde pulmoner venöz akım 

değerlendirilmemiştir ve çalışmalarda PWDD ekokardiyografi kullanılmamıştır. 

Dolayısıyla E/A oranında, erken transmitral akım deselerasyon zamanında ve 

izovolumetrik relaksasyon zamanı ölçümlerinde psödonormalizasyon olasılığı 

dışlanamaz [7]. 

Yapılan çok sayıdaki çalışmada, PHPT hastalarında sol ventrikülün 

sistolik fonksiyonlarının etkilenmediği gösterilmiştir [10, 14, 71, 73, 84, 85, 87, 

88]. 

 

2.5. Doku Doppler Görüntüleme 

Ekokardiyografi, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını 

değerlendirebilen uygulanması kolay, invazif olmayan, ucuz bir tanı yöntemidir. 

Kalbin sistolik fonksiyonlarını değerlendirmede M mode ve iki boyutlu 

görüntüleme; diyastolik fonksiyonlarını değerlendirmede ise PWD 

ekokardiyografi ve PWDD ekokadiyografi kullanılmaktadır. 

Konvansiyonel doppler yönteminde yüksek hızlı ve düşük amplitüdlü kan 

hücrelerinin hızı ölçülürken; PWDD incelemesinde düşük hız ve yüksek 

amplitüde sahip miyokard hareketi analiz edilmektedir. PWDD ekokardiyografi 
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yönteminde, kardiyak siklus boyunca ventrikülün duvar hareket velositeleri 

kaydedilmektedir, böylece miyokard hareketi kantitatif olarak 

değerlendirilebilmektedir [17]. PWDD ekokardiyografi ilk kez 1992 yılında Mc 

Dicken ve ark. tarafından klinik olarak uygulanmıştır [16].  

PWDD incelemesinde, miyokardın hareketi proba doğru ise kırmızı, 

probtan uzaklaşıyor ise mavi renk ile kodlanmaktadır. PWDD ile elde edilen 

veriler sadece örnek volümün yerleştirildiği bölgeye ait olduğundan her bölge için 

ayrı ayrı değerlendirme yapmak gerekir. Örnek volüm genellikle mitral anulus 

lateral, septal, inferiyor, anteriyor ve posteriyoruna yerleştirilerek görüntüler elde 

edilir. Bu şekilde kardiyak siklus boyunca 3 ayrı dalga formu elde edilir. Bu 

dalgalardan ilki, sistolik bir dalga olup „S‟ dalgası adını alır. S dalgası pozitif bir 

dalgadır ve sistolde anulusun apekse doğru olan hareketini yansıtır. İkinci dalga 

„E‟ dalgasıdır ve erken diyastolik relaksasyon sırasında anulusun apeksten 

uzaklaşmasını gösteren negatif bir dalgadır. Üçüncü dalga olan „A‟ dalgası ise 

atriyal kontraksiyonu yansıtır ve negatif bir dalgadır. İVRZ, S dalgası bitimi ile E 

dalgası başlangıcı arasındaki zaman aralığıdır. İVKZ ise, A dalgasının bitimi ile S 

dalgasının başlangıcı arasındaki zaman aralığıdır. İVKZ diyastolik disfonksiyon 

değerlendirmesinde de kullanılmaktadır. Ejeksiyon zamanı (ET), S dalgası 

boyunca devam eden süreye denk gelmektedir. PWDD inceleme, miyokardın 

diyastolik performansı hakkında rölatif olarak ön yükten, kalp hızından bağımsız 

olarak bilgi vermektedir [17]. 
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2.6. Miyokardiyal Performans Ġndeksi 

Miyokardiyal peformans indeksi (MPİ), sol ventrikülün sistolik ve 

diyastolik fonksiyonları hakkında bilgi veren ekokardiyografik bir parametredir. 

MPİ, ilk kez Tei ve ark. tarafından tanımlanmıştır [18]. MPİ, mitral akım PWD 

veya mitral anulus hizasından PWDD ile elde edilen görüntülerden hesaplanabilir. 

Bu görüntülerden İVKZ, İVRT ve ET ölçülür. İVRZ ve İVKZ toplanıp ET‟ ye 

bölünerek MPİ değeri elde edilir (Şekil 1). MPİ kalp hızından, kan basıncından ve 

ventrikül geometrisinden etkilenmemektedir [89]. Sistolik disfonksiyonda ET 

kısalmaktadır. Diyastolik disfonksiyonda ise İVRZ ve İVKZ uzamaktadır. 

Sonuçta hem sistolik hem diyastolik disfonksiyonda MPİ değeri artmaktadır. 

Sağlıklı bireylerde mitral kapak lateral anulustan hesaplanan MPİ değeri 

0,37±0,04 aralığındadır. MPİ ilk kez PWD yöntemi kullanılarak hesaplanmıştır. 

Ancak PWDD yöntemi kullanılarak hesaplanan MPİ‟nin, klasik Doppler ile 

hesaplanan MPİ ile korele olduğu gösterilmiştir [90]. 

MPİ değeri iskemik kardiak olaylarda, Cushing hastalığında ve akromegali 

gibi birçok klinik durumda incelenmiştir [71, 87, 88, 91-95]. MPİ‟nin koroner 

kalp hastalığı ve kapak hastalığı olmayan populasyonda, konjestif kap yetmezliği 

gelişmesini ön görmede, kardiyak risk faktörlerinden bağımsız bir belirteç olduğu 

bildirilmiştir [19].  
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Şekil 1: MPİ değerinin hesaplanması[90] 

 

2.6.1. Doku Doppler Görüntüleme ve Primer Hiperparatiroidizm 

PWDD tekniğinin kullanılarak PHPT hastalarında, kardiyak 

fonksiyonların değerlendirildiği ilk çalışma 2007 yılında, hipertansiyonu ve 

kardiyovasküler hastalığı olmayan 29 PHPT hastasının ve 27 sağlıklı kontrol 

grubunun dâhil edildiği çalışmadır. Global olarak sol ventrikülün sistolik ve 

diyastolik fonksiyonunun göstergesi olan ve çeşitli kalp hastalıklarında 

kardiyovasküler mortalitenin bağımsız belirteci olan MPİ‟nin, PHPT hasta 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Çalışmanın yazarları, 

PWDD görüntüleme tekniği ile mitral anulusten yapılan değerlendirmenin, sol 

ventrikül diyastolik disfonksiyonunun erken yakalanabilmesi açısından önemli 
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olduğunu ve bu değerlendirmenin görüntü kalitesi çok kötü olan hasta gruplarında 

bile yapılabileceğini vurgulamıştır [93] . 

PWDD ile PHPT hastalarının değerlendirildiği diğer çalışma da 2010 

yılında yayınlanmıştır. Çalışmaya paratiroidektomi endikasyonları olmayan, hafif 

Ca yüksekliği olan ve kardiyovasküler risk faktörlerine sahip 54 PHPT hastası ve 

57 kontrol hastası dâhil edilmiştir. PWD ve PWDD görüntüleme ile yapılan 

değerlendirmelerde, PHPT hasta grubu ile kontrol grubu arasında SVH, SVKİ, 

diyastolik disfonksiyon açısından fark bulunmamıştır. Fakat bu çalışmada MPİ ile 

ilgili veri bulunmamaktadır [71].  

PWDD görüntüleme ile PHPT hastalarının değerlendirildiği bir başka 

çalışmaya, bilinen kardiyovasküler risk faktörleri olmayan ve serum Ca düzeyi 

hafif yüksek olan PHPT hastaları dâhil edilmiştir. Hastalar paratiroidektomiden 

ortalama bir yıl sonra kardiyak fonksiyonlar açısından tekrar değerlendirilmiştir. 

PHPT hasta grubu ile kontrol grubu arasında, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar, 

kardiyak morfolojisi açısından fark bulunmamıştır. Ancak bu çalışmada da MPİ 

değerlendirmesi yapılmamıştır [88].  
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2.7. Ġnflamasyon ve Primer Hiperparatiroidizm 

C reaktif proteini (CRP) doku hasarlanmasında, enfeksiyonda, 

inflamasyonda ve neoplazilerde, karaciğerden proinflamatuvar sitokinler olan IL-

6, interlökin -1 (IL-1), tümör nekrotizan faktör- α (TNF-α)‟nın uyarıları ile 

sentezlenmektedir. CRP‟nin karaciğerden do novo olarak sentezlenme hızı çok 

yüksektir ve uygun stimulasyonu takiben serum konsantrasyonu 10 000 kata kadar 

artış gösterebilmektedir. Stimulasyonu takiben serum konsantrasyonu 6 saat 

içinde artmaya başlar, yaklaşık 48 içinde tepe değerine ulaşır. İnflamatuvar 

koşullarda serumdaki yarı ömrü ve serumdan klirensi değişmez. Serum 

konsantrasyonunun sadece sentez hızından etkilenmesi nedeni ile; serum CRP 

konsantrasyonu altta yatan patolojik durumun devam edip etmediği hakkında bilgi 

veren oldukça güvenilir bir takip parametresidir [96]. 

Ateroskleroz inflamatuvar bir olaydır. Aterosklerotik plak gelişimi, 

endotel hücrelerinin aktivasyonu ve lökosit adezyon moleküllerinin sentezlenmesi 

ile başlamaktadır. Ekspresyonu artan vasküler hücre adezyon molekülü-1, 

dolaşımdaki inflamatuvar hücrelerin ateromda toplanmasında ve ateroma 

bağlanmasında rol oynamaktadır. Kemoatraktan uyarı özelliği olan, monosit 

kemoatraktan protein-1 lökositlerin intimaya göçünü sağlarken; makrofaj koloni 

uyarıcı faktör de monositlerin makrofajlara farklılaşmasında rol oynamaktadır. 

Makrofajların lipoproteinleri okside etmesi sonucunda oluşan lipid yüklü 

fagositler inflamatuvar özellikleri olan maddeler salgılayarak, damar duvarındaki 
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inflamasyonu artırmakta, daha fazla lökositin göçüne yol açmakta, düz kas 

hücrelerinin proliferasyonunu artırmakta, hücre dışı matriksin yeniden 

şekillenmesine yol açmaktadır. Bu inflamatuvar süreçte, kollajen sentezinin de 

olumsuz etkilenmesi sonucunda ve protrombotik yolağın da aktive olması 

sonucunda tromboza eğilim de artmaktadır. İnflamatuvar süreçte eksprese edilen 

IL-6, karaciğerden CRP sentezini artırmaktadır. Yarı ömrünün uzun olması, 

serumda stabil konsantrasyonlarda seyretmesi, ölçüm yöntemlerinin iyi 

standardize edilmiş olması nedeni ile CRP iyi bir takip parametresi özelliklerine 

sahiptir. İyi bir inflamasyon göstergesi olmasının yanı sıra, CRP‟nin kendisinin de 

vasküler hastalıkların oluşumunda rol aldığı bilinmektedir. Deneysel modellerde, 

CRP‟nin adezyon moleküllerin sentezini artırdığı, LDL‟nin endotel 

makrofajlarına alımını artırdığı, monositlerin damar duvarına göçünü artırdığı ve 

monosit kematraktan protein-1‟in sentezini artırdığı gösterilmiştir [97]. 

Prospektif çalışmalarda serum CRP düzeyinin, sağlıklı bireylerde de 

kardiyovasküler olayların gelişimini predikte ettiği gösterilmiştir [20, 98]. Yüksek 

sensitif-CRP (hs-CRP) düzeyinin Framingham koroner kalp hastalığı skorlama 

sistemine eklenmesi, 10 yıllık koroner kalp hastalığı riskini belirlemede ek 

prognostik bilgi vermektedir [97].  

PHPT hastalarındaki serum inflamasyon göstergeleri ile yapılan 

çalışmalarda farklı sonuçlar bilidirilmiştir. Otuz sekiz PHPT hastasının, sağlıklı 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığı çalışmada, serum IL-6 ve TNF-α düzeylerinin 

sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek olduğu ve paratiroidektomi uygulanan 7 
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hastada IL-6 ve TNF-α düzeylerinin normale geldiği belirtilmiştir. Serum IL-6 

düzeyinin kemik rezorbsiyon göstergeleri ile korele olduğu belirtilmiştir [22]. 

Safley ve ark. da çalışmalarında,  normal paratiroid dokusu ve paratiroid tümör 

hücrelerinin IL-6 ihtiva ettiğini ve salgıladığını göstermişlerdir [21].  

Kardiyovasküler hastalığı olmayan 35 PHPT (15 hasta ciddi, 20 hasta hafif 

PHPT olarak sınıflandırılmış) hastasının dâhil edildiği çalışmada, sağlıklı kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığı zaman serum fibrinojen, IL-6, CRP, lökosit sayısı ve d-

dimer düzeyleri arasında fark olmadığı belirtilmiştir. Hiperkoagulabilite 

göstergesi olan PAI-1 düzeyinin hasta grubunda, kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek olduğu tespit edilmiştir [23]. Yüz otuz dokuz PHPT hastanın (72 

hastanın ciddi PHPT olduğu ve cerrahi endikasyonları karşıladığı, 67 hastanın 

hafif PHPT olduğu ve cerrahi endikasyonları karşılamadığı belirtilmiş), sağlıklı 

kontroller ile karşılaştırıldığı diğer çalışmada IL-6 ve CRP açısından gruplar 

arasında fark olmadığı gösterilmiştir [24].  Kırk beş PHPT hastasının, 

hipertansiyon, anthipertansif ajan kullanımı ve sigara içiciliği açısından benzer 

özelliklere sahip kontrol grubu ile karşılaştırıldığı çalışmada; CRP, TNF-α ve IL-6 

düzeylerinin PHPT hasta grubunda anlamlı olarak yüksek olduğu belirtilmiştir. 

Paratiroidektomiden 7 ve 18 ay sonra yapılan değerlendirmelerde inflamasyon 

göstergelerinde anlamlı değişiklik olmadığı belirtilmiştir. Çalışmanın yazarları, 

hastaların takip süreçlerinde gözlenen vücut yağ miktarındaki hafif artışın ve 

kadın hastaların menapoz sürecine girmelerinin bu sonucu etkilemiş olabileceğini 

belirtmiştir. Bu çalışmada PHPT hasta grubunda, inflamasyon göstergelerinin yanı 
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sıra kardiyovasküler hastalıkların erken göstergesi olan plazma N-terminal pro-B-

tipi natriüretik peptid düzeyinde de artış tespit edilmiştir. Tüm bulgular PHPT 

hasta grubunda artmış kardiyovasküler hastalık riskinin göstergesi olarak 

yorumlanmıştır [25]. Cerrahi uygulanmayan PHPT hastalarının izlendiği 

prospektif çalışmada, PHPT hasta grubunda IL-6 ve interlökin-6 çözünür reseptör 

(IL-6sR) düzeylerinin, kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu ve serum IL-6 ve 

IL-6sR düzeylerinin, paratiroidektomi uygulanmayan hastalarda kemik kaybını 

predikte ettiği gösterilmiştir, ancak bu çalışmada diğer inflamatuvar göstergeler ve 

kardiyak fonksiyonlar değerlendirilmemiştir [99]. İsviçre‟de 45 asemptomatik 

hafif PHPT hastasının dâhil edildiği çalışmada, inflamasyon göstergeleri, kardiak 

fonksiyon ve endotelyal disfonksiyon ilişkisi araştırılmış. Çalışmada hastaların 

kardiak fonksiyonları, „equilibrium radionuclide angiography (ERNA)‟ ile 

değerlendirilmiş. Çalışmanın bazalinde yapılan değerlendirmede hafif PHPT 

hastalarında subklinik inflamasyon varlığı ile uyumlu olarak, serum IL-6, hs-CRP 

düzeylerinin yüksek olduğu gösterilmiştir. Başarılı paratiroid cerrahisinden bir yıl 

sonra yapılan değerlendirmede ise, serum inflamasyon göstergelerinin artış 

gösterdiği ve bu artışın da kardiak fonksiyonlardaki kayıp ile korele olduğu 

belirtilmiştir. Paratiroidektomiden bir yıl sonra yapılan değerlendirmede, 

diyastolik fonksiyon göstergesi olan pik dolum hızı ve sistolik fonksiyon 

göstergesi olan sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda azalma olduğu belirtilmiştir. 

Hastaların sistolik ve diyastolik kan basınçlarında, kalp hızlarında ve egzersiz 

kapasitelerinde değişiklik olmadığı belirtilmiştir [100]. 
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Hiperparatiroidinin ve paratiroidektominin serum inflamasyon göstergeleri 

üzerine olan etkilerinin araştırıldığı çalışma sonuçlarının birbirlerinden oldukça 

farklı olmasının nedenleri arasında, hastaların ne kadar süre PTH ve Ca 

yüksekliğine maruz kalındığının bilinmemesi, inflamasyon göstergeleri üzerinde 

etkili olan diğer klinik durumlar (obezite, menapoz, sigara içiciliği, antihipertansif 

ve antihiperlipidemik tedavilerinin kullanımı) sayılabilir. Üremisi olan sekonder 

hiperparatiroidi hastalarında belirgin lenfosit ve polimorfonükleer lökosit 

fonksiyon bozuklukları olduğu bilinmektedir [101]. PHPT hastalarında ise daha az 

düzeyde olmak üzere lenfosit transformasyonu ve proliferasyonunda bozukluklar 

olduğu gösterilmiştir. İki hasta grubu arasındaki farklılıkların; böbrek yetmezliği 

olan hastalarda daha uzun süre devam eden PTH maruziyetinin lenfositlerdeki Ca 

yükünü daha fazla artırması ve lenfositler üzerinde bulunan PTH resptörlerinin 

azalarak yeniden düzenlenmesi sonucunda meydana gelebileceği belirtilmiştir 

[102]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi (GÜTF) Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları BD‟nın polikliniğine başvuran 32 asemptomatik PHPT 

hastası dâhil edilmiştir. Kontrol vakası olarak GÜTF Endokrinoloji ve 

Metabolizma hastalıkları BD‟nın polikliniğine başvuran hastalar arasından, serum 

Ca ve PTH yüksekliği olmayan; yaş, cinsiyet ve kardiyovasküler risk faktörleri 

açısından hasta grubu ile benzerlik gösteren 31 kontrol vakası dahil edildi. 

Çalışmada toplam 63 hastanın verileri değerlendirildi.  

Çalışmanın etik açısından uygunluğu, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu‟nun 23.04.2011 tarih ve 44 sayılı kararı ile 

onaylanmıştır. Çalışmaya dâhil edilen hasta ve kontrol vakaları çalışma hakkında 

bilgilendirilmiştir ve yazılı onam belgeleri alınmıştır.  

Hastaların çalışmaya dâhil edilme kriterleri: serum Ca düzeyleri 10,5-11,5 

mg/dl arasında olması, serum PTH düzeylerinin serum Ca düzeyine göre 

uygunsuz yüksek olması ve PHPT‟in klasik bulgularından (osteitis fibroza sistika, 

kırık, böbrek fonksiyonlarında azalma) olmaması olarak belirlendi. Bilinen 

aterosklerotik kalp hastalığı öyküsü (klinik bulguları olan, koroner by-pas 

cerrahisi geçirenler, koroner arter ve periferik damarlara stent uygulanma öyküsü) 

olan hastalar çalışmaya dâhil edilmemiştir. 



38 

 

Ailesel hipokalsiürik hiperkalsemi hastaların günlük idrarında bakılan 

Ca/kr klirens oranı hesaplanarak dışlanmıştır. Tiazid grubu diüretik kullanan 

hastaların tetkikleri ilacın kesilmesini takiben altı hafta içinde tekrarlanmıştır. 

Lityum kullanan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Çalışmaya katılan hasta ve kontrol grubu vakalarının demografik 

özellikleri, kullandıkları ilaçlar ve tıbbi özgeçmişleri kaydedilmiştir. Tüm 

vakaların fizik muayeneleri yapılarak kan basıncı ölçümleri, boy, kilo değerleri 

kaydedilmiştir. Beden kitle indeksi, kg/m
2
 formülü ile hesaplanmıştır. Kan basıncı 

ölçümleri 15 dakikalık istirahati takiben Erka sfingomanometre cihazı ile 

ölçülmüştür. En az iki tansiyon değeri ölçülerek, ortalama değerler kaydedilmiştir. 

 

3.2. Biyokimyasal Değerlendirme 

Hastaların kan örnekleri 12 saatlik açlığı takiben alınmıştır. Serum Ca, 

kreatinin, fosfor ve lipid parametreleri [total kolesterol, düşük dansiteli lipoprotein 

(LDL),yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserid (Tg)] GÜTF Biyokimya AD 

laboratuvarında otoanalizorde (Abbott-Architect) hazır kitler (Abbott) kullanılarak 

fotometrik yöntemlerle analiz edilmiştir. Serum 25 OH Vitamin-D düzeyleri UV 

dedektörlü HPLC (Shimadzu) yöntemi ile hazır kitler (İmmuchrom) kullanılarak 

analiz edilmiştir. Serum PTH düzeyleri otoanalizorlerde (Siemens-Centaur) hazır 

kitler (Siemens) kullanılarak kemilüminesans yöntemi ile analiz edilmiştir.  
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Serum hs-CRP düzeyi için kan örneği alınırken aktif enfeksiyon durumu 

olmamasına dikkat edilmiştir. Serum hs-CRP düzeyi ELİSA yöntemi ile DRG
®

 

EIA-3954 ticari kiti kullanılarak analiz edilmiştir. 

Vakaların kreatinin klirens değerleri Cockkroft-Gault formülü [38]  

kullanılarak hesaplanmıştır.  

)/()72/()140(KlirensKreatinin dlmgDFKrVAyaş       

Bu formülde: 

VA: vücut ağırlığı (kg) 

Kr: serum kreatinin (mg/dl) 

DF: düzeltme faktörü. Kadınlar için 0,85, erkekler için 1 olarak alınmıştır. 

 

3.3. Ekokardiyografik Ġnceleme 

Hastaların ekokardiyografik incelemeleri, GÜTF Kardiyoloji ABD‟da,  

Vivid 7 (General Electric Company, Indianapolis, Indiana USA) marka 

ekokardiyografi cihazı ile, 2.5 MHz prob kullanılarak yapılmıştır. Tüm görüntüler 

ardışık 3 atımı içerecek şekilde alınmıştır ve daha sonra değerlendirilmek üzere 

kaydedilmiştir (Echopac 6.3, Vingmed-General Electric). Ekokardiyografik 

inceleme, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti‟ nin önerilerine [103]  uygun 

olarak; sol lateral dekübit pozisyonunda ve elektrokardiyografi (EKG) eşliğinde 

yapılmıştır. Papiller adale seviyesi M mode görüntülerinden sol ventrikül diyastol 
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sonu çapı (SVDSÇ), sol ventrikül sistol sonu çapı (SVSSÇ), posteriyor duvar 

(PD) ve interventriküler septum (İVS) kalınlıkları ölçülmüştür. Apikal 4 boşluk 

görüntüde mitral anteriyor yaprakçık ile sol ventrikül çıkım yolu arasına PWD 

örnek volümü yerleştirilerek transmitral ve aortik kan akım hızları elde edilmiştir. 

Apikal 4 boşluğun izlendiği pencereden sol ventrikülün sistol ve diyastol 

sırasındaki en dar ve en geniş olduğu görüntülerde endokardiyal sınırlar çizilerek, 

ekokardiyografi cihazında bulunan yazılım aracılığı ile Modifiye Simpson 

kurallarına göre volümler ve EF değeri hesaplanmıştır. Bu işlem 3 kez 

tekrarlanarak, alınan ölçümlerin ortalaması kaydedilmiştir. 

Ekokardiyografi cihazının doku Doppler görüntüleme özelliği ile sol 

ventrikülün PWDD incelemesi yapılmıştır. Nyquist limiti -20 cm/sn ile +20 cm/sn 

aralığına ayarlanmıştır. Apikal 4 boşluk görüntüde, 5 mm‟lik örnek volüm ile 

mitral kapak lateral ve septal anulustan PWDD incelemesi yapılarak; erken 

diyastolik (E‟), geç diyastolik (A‟) ve sistolik (S‟) dalgaları elde edilmiştir. 

PWDD kayıtlarından elde edilen İVRZ ve İVKZ süreleri toplanıp, ET‟ye 

bölünerek MPİ değeri hesaplanmıştır [90]. 

Sol ventrikül kitlesi (SVK) Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti‟nin 

önerdiği formül kullanılarak hesaplanmıştır  [104]. 

 

)(6,0)(04,18,0 3 gSVDSÇADIVSSVK    

Bu formülde 

IVS = İnterventriküler septal duvar kalınlığı, 
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AD = Arka duvar kalınlığı, 

SVDSÇ = Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

olarak alınmıştır. 

SVKİ, SVK değerinin vücut yüzey alanına bölünmesi ile hesaplanmıştır. 

SVKİ‟nin kadınlarda > 108 g/m
2
, erkeklerde >131 g/m

2
 olması SVH olarak kabul 

edilmiştir [105]. 

 

)/(/ 2mgVYASVKSVKİ      

Bu formülde 

VYA = Vücut yüzey alanı 

olarak alınmıştır. 

 

3.4. Ġstatistiksel Analiz 

Çalışmadan elde edilen değerler, SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences) version 15 hazır paket programı kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Ölçümle elde edilen sürekli değişkenler (nicel değişkenler) ortalama ve standart 

sapma değerleri ile; kategorik değişkenler (nitel değişkenler) ise frekans ve yüzde 

değerleri hesaplanarak sunuldu. Hasta ve kontrol grubu arasında kategorik 

değişkenler açısından fark olup olmadığı Chi-Square (X
2
) testi kullanılarak 

incelendi. Hasta ve kontrol grubu nicel değişkenler açısından karşılaştırılırken, 
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parametrik test koşullarının sağlandığı durumlarda Student’s t testi; parametrik 

test koşullarının sağlanmadığı durumlarda da Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Değişkenler arasındaki ilişkileri incelemek amacıyla Pearson ve Spearman 

korelasyon analizleri yapıldı. İstatistiksel anlamlılık seviyesi p < 0.05 olarak kabul 

edildi. 

4. BULGULAR 

4.1. Tanımlayıcı Veriler 

Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri ve klinik özellikleri 

Tablo 2‟de sunulmuştur. Kardiovasküler risk faktörleri açısından 

karşılaştırıldığında, sigara kullanım yüzdesinin kontrol grubunda, hasta grubuna 

göre anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edildi (%31,2‟ye karşılık %38,7, 

p=0,043). 
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Tablo 2:Tanımlayıcı veriler 

 PHPT grubu 

(n:32) 

Kontrol grubu 

(n:31) 

p değeri 

Yaş (yıl) 52,17±8,57 55,27±7,60 p=0,120 

Cinsiyet(Kadın/erkek sayı) 27/5 25/6 p=0,660 

Hipertansiyon öyküsü[(sayı-(%)] 10(%31,2) 9(%29,0) p=0,062 

Diabetes mellitus öyküsü [(sayı)-%] 2(%6,2) 0 (%0) p=0,099 

Sigara [(sayı)-yüzde] 10(%31,2) 12(%38,7) p=0,043 

Hiperlipidemi[(sayı)-yüzde] 23(%74,2) 25(%80,7) p=0,132 

Ofis sistolik kan basıncı( mmHg) 130,00(100-180) 124,84(100-150) p=0,277 

Ofis diyastolik kan basıncı( mmHg) 78,22(55-98) 78,18(60-90) p=0,940 

Beden kitle indeksi(kg/m2) 27,41(18,89-34,77) 28,43(23,15-39,13) p=0,556 
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4.2. Hasta ve Kontrol Grubunun Biyokimyasal Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması 

                                   Hasta ve kontrol grubu biyokimyasal özellikleri Tablo 3‟te sunulmuştur. 

Serum PTH ve Ca düzeylerinin hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek olduğu görüldü [181,38(79-736)‟e karşılık 58,36(26,20-60,00) 

p<0,001; 10,95±0,62‟ye karşılık 9,46±0,30 p<0,001]. Serum P düzeyinin hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük olduğu tespit edildi 

(2,64±0,40‟a karşılık 3,59±0,43 p<0,001).  Serum 25 OH Vit D düzeyleri 

açısından iki grup arasında fark tespit edilmedi (15,58±11,6‟ya karşılık 

18,77±8,61 p=0,206). Lipid parametreleri açısından karşılaştırıldığında kontrol 

grubunda total kolesterol düzeyinin hasta grubuna göre daha yüksek olduğu 

saptandı (203,39±31,06‟ya karşılık 184,05±35,04 p=0,019). Kontrol grubunda 

serum LDL düzeyinin hasta grubuna göre daha yüksek olduğu saptandı 

[126,47(75-177)‟ye karşılık 111,08(58-174) p=0,019]. Serum HDL düzeyinin de 

kontrol grubunda daha yüksek olduğu saptandı (50,33±9,68‟e karşılık 43,40±9,52 

p=0,04). Hasta ve kontrol grubu arasında, serum kr düzeyleri ve Cockkroft-Gault 

formülü kullanılarak hesaplanan kreatinin klirens değerleri açısından fark tespit 

edilmedi [0,73±0,13‟e karşılık 0,71±0,08 p=0,556; 61,60±15,62‟ye karşılık 

61,00±14,65 p=0,869]. İnflamasyon göstergesi olan hs-CRP düzeyi açısından 

hasta ve kontrol grubu arasında fark tespit edilmedi [2,38 (0,01-9,41)‟e karşılık 

3,07 (0,05-9,41) p=0,063]. 
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Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunun biyokimyasal değerlendirmeleri 

 PHPT grubu 

n:32 

Kontrol grubu 

n:31 

P 

PTH(pg/ml) 181,38(79-736) 58,36(26,20-60,00) p<0,001 

Kalsiyum (mg/dl) 10,95±0,62 9,46±0,30 p<0,001 

P(mg/dl) 2,64±0,40 3,59±0,43 p<0,001 

25OHVit D(ng/ml) 15,58±11,6 18,77±8,61 p=0,206 

Total kolesterol (mg/dl) 184,05±35,04 203,39±31,06 p=0,019 

LDL(mg/dl) 111,08(58-174) 126,47(75-177) p=0,019 

Tg(mg/dl) 134,69(48-350) 141(57-395) p=0,917 

HDL(mg/dl) 43,40±9,52 50,33±9,68 p=0,040 

Kr (mg/dl) 0,73±0,13 0,71±0,08 p=0,556 

Kr Kl (ml/dak) 61,60±15,62 61,00±14,65 p=0,869 

hs-CRP (0.068- 8.2 mg/l) 2,38 (0,01-9,41) 3,07 (0,05-9,41) p=0,063 
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4.3. Hasta ve Kontrol Grubunun Ġki Boyutlu ve Doku Doppler Ekokardiyografi 

Bulgularının KarĢılaĢtırılması  

Tablo 4: Hasta ve kontrol grubunun iki boyutlu ekokardiyografi bulgularının 

karşılaştırılması 

 Hasta grubu Kontrol grubu P 

İVS(mm) 0,90 (0,60-1,12) 0,80(0,60-1,00) 0,075 

AD(mm) 0,80 (0,60-1,10) 0,70 (0,60-1,00) 0,081 

RDK(mm) 0,38±0,06 0,36±0,05 0,281 

LVDSÇ(mm) 4,44±0,35 4,30±0,32 0,087 

LVSSÇ(mm) 2,80±0,25 2,71±0,27 0,192 

EF(%) 63±5,80 61±3,20 0,085 

E (cm/sn) 0,68±0,15 0,70±0,17 0,686 

A(cm/sn) 0,76±0,15 0,64±0,15 0,003 

E/A 0,92±0,23 1,12±0,33 0,007 

İVRZ(msn) 72 (55-81) 63(49-81) 0,002 

İVKZ(msn) 63,16±12,62 51,42±5,37 p<0,001 

ET(msn) 272,48±13,86 298,10±20,84 p<0,001 

SVKİ(g/m
2
) 112,09±25,74 93,42±26,52 0,006 
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İki boyutlu ekokardiyografi kullanılarak yapılan değerlendirmede; hasta ve 

kontrol grubu arasında interventriküler septum duvar kalınlığı, arka duvar 

kalınlığı ve rölatif duvar kalınlıkları açısından iki grup arasında istatistiksel fark 

olmadığı görüldü [0,90 (0,60-1,12)‟a karşılık 0,80(0,60-1,00) p=0,075;  0,80 

(0,60-1,10)‟e karşılık 0,70 (0,60-1,00) p=0,081 ve 0,38±0,06‟ya karşılık 

0,36±0,05 p=0,281]. 

İki boyutlu ekokardiyografi ile yapılan değerlendirmede, hasta ve kontrol 

grubu arasında sol ventrikülün diyastol ve sistol sonrası çapları arasında anlamlı 

fark tespit edilmedi [4,44±0,35‟e karşılık 4,30±0,32 p=0,087 ve 2,80±0,25‟e 

karşılık 2,71±0,27 p=0,192]. 

Sol ventrikülün sistolik fonksiyon göstergesi olan ejeksiyon fraksiyonu, 

açısından hasta ve kontrol grubu arasında fark olmadığı tespit edildi (63±5,80‟e 

karşılık 61±3,20, p=0,085). 

Diyastolun erken dolum fazının göstergesi olan E dalga velositesinin hasta 

grubunda daha kısa saptanmasına rağmen, E dalga velosite değeri açısından iki 

grup arasında anlamlı fark saptanmadı (0,68±0,15‟e karşılık 0,70±0,17, p=0,686). 

Diyastolun geç dolum fazının göstergesi olan A dalga velositesinin hasta 

grubunda daha uzun olduğu tespit edildi ve aradaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu tespit edildi (0,76±0,15‟e karşılık 0,64±0,15, p=0,003). Hasta ve 

kontrol grubu E/A dalga velositeleri oranı açısından karşılaştırıldığında, E/A 

oranının hasta grubunda, anlamlı olarak kısa olduğu görüldü (0,92±0,23‟e karşılık 

1,12±0,33, p=0,007).  
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Sol ventrikül kitle indeksinin hasta grubunda, kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edildi (112,09±25,74‟e karşılık 

93,42±26,52, p=0,006).  

Sol ventrikül kitle indeksi değeri, hasta ve kontrol grubu arasında 

kardiyovasküler risk faktörleri olan; hipertansiyon, diabetes mellitus, 

hiperlipidemi varlığı, sigara kullanımı ve beden kitle indeksi değerlerine göre 

düzeltme yapılarak karşılaştırıldığında da aradaki istatistiksel anlamlılığın 

kaybolmadığı tespit edildi.  

Asemptomatik PHPT hasta grubunda, sol ventrikül kitle indeksi ile PTH, 

Ca, 25 OH Dvit, lipid parametreleri, kr, kr klirens ve inflamasyon göstergeleri ile 

korelasyonları incelendiğinde; sadece sol ventrikül kitle indeksi ve serum Ca 

arasında korelasyon olduğu tespit edildi (r=0,260, p=0,038). 

Asemptomatik PHPT hasta grubunda, sol ventrikül kitle indeksinin 

ekokardiyografi bulguları ile korelasyonları incelendiğinde; sol ventrikül kitle 

indeksi ile E/A oranı arasında (r=-0,276, p=0,031), doku Dopplerde ölçülen S‟ 

dalga velositesi ile (r=0,388,p=0,002), doku Dopplerde ölçülen İVKZ ile 

korelasyonu olduğu (r=0,389, p=0,002) ve MPİ (r=0,334, p=0,007) tespit edildi.  

Hasta grubunda 16 (%51), kontrol grubunda ise 8 (%25) hastada sol 

ventrikül hipertrofisi olduğu tespit edildi ve aradaki farkın anlamlı olduğu tespit 

edildi (p=0,048). Hasta grubunda sol ventrikül hipertrofisi olduğu tespit edilen 5 

(%31,3) hastanın hipertansif olduğu olduğu izlendi. Hasta grubunda sol ventrikül 
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hipertrofisi olan ve sol ventrikül hipertrofisi olmayan hastalar hipertansiyon 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark anlamlı bulunmadı (p=1,000).  

 

Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplarının mitral lateral anulustan elde edilen doku 

Doppler ölçümleri 

 PHPT Kontrol P 

E‟(cm/sn) 11,70±3,11 9,90±3,12 0,025 

A‟(cm/sn) 11,82±2,79 10,90±2,71 0,189 

E‟/A‟ 1,04±0,37 0,95±0,37 0,335 

S‟(cm/sn) 8,03±1,93 8,13±1,73 0,830 

İVRZ(msn) 63,09±9,95 56,29±8,99 0,006 

İVKZ(msn) 65(44-98) 57(44-76) p<0,001 

ET(msn) 267(224-334) 291(251-344) p<0,001 

MPİ 0,49±0,64 0,39±0,48 p<0,001 

 

Hasta ve kontrol grubunun PWDD görüntüleme ile yapılan 

incelemelerinde, E‟/A‟ oranı açısından iki grup arasında anlamlı farkın olmadığı 

görüldü (1,04±0,37‟ye karşılık 0,95±0,37, p=0,335). S‟ değeri açısından yapılan 

değerlendirmede iki grup arasında anlamlı farkın olmadığı görüldü (8,03±1,93‟e 



50 

 

karşılık 8,13±1,73, p=0,830). Sol ventrikülün global olarak sistolik ve diyastolik 

disfonksiyon göstergesi olan MPİ değerinin, hasta grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edildi (0,49±0,64‟e karşılık 0,39±0,48, 

p<0,001). 

MPİ değeri ile biyokimyasal parametreler arasındaki korelasyonlar 

incelendiğinde; MPİ ile Ca (r=0,493, p<0,001), PTH (r=0,494, p<0,001) arasında 

korelasyon olduğu görüldü. MPİ değerinin, ekokardiyografi bulguları ile olan 

korelasyonu incelendiğinde de sol ventrikül kitle indeksi ile arasında korelasyon 

olduğu görüldü (r=0,334, p=0,007). MPİ değeri ile inflamasyon göstergesi olan 

hs-CRP arasında korelasyon tespit edilmedi (p 0.05). 
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5. TARTIġMA 

Otuz iki asemptomatik PHPT ve hipertansiyon açısından benzer özellikler 

gösteren 31 kontrol vakasının dâhil edildiği bu çalışmada, SVKİ‟nin PHPT hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

Asemptomatik PHPT hasta grubunda SVKİ‟nin biyokimyasal parametreler ile 

korelasyonu incelendiğinde; SVKİ‟nin serum Ca düzeyi ile korele olduğu tespit 

edilmiştir. SVKİ açısından, kardiyovasküler risk faktörlerine göre düzeltilme 

yapıldığında da, hasta ve kontrol grubu arasındaki anlamlı farklılığın devam ettiği 

tespit edilmiştir. PHPT hasta grubunda SVH tespit edilen ve edilmeyen hastalar 

hipertansiyon açısından incelendiğinde; hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar 

arasında anlamlı bir farkın olmadığı tespit edilmiştir. 

Sol ventrikül hipertrofisi (SVH) tüm populasyonda ve koroner arter 

hastalığı olan hastalarda mortalitenin önemli bir belirleyicisidir [72, 106]. PHPT 

hastalarında sol ventrikül hipertrofisi hakkında yapılan çalışmalarda, çalışmalara 

dâhil edilen hastaların farklı biyokimyasal özellikleri, hasta ve kontrol gruplarında 

kardiyovasküler risk faktörlerinin bulunup bulunmaması, tespit edilen hastalık 

süresi, çalışmalara dâhil edilen hasta sayısı gibi nedenlerden dolayı, farklı 

sonuçlar elde edilmiştir [7].  

Stefeneli ve ark. tarafından yapılan prospektif çalışmaya, Ca düzeyleri 

12±1,36 mg/dl olan primer hiperparatiroidi hastaları dâhil edilmiştir. 

Çalışmalarının bazalinde hastaların %68‟inde SVH tespit edilirken, kontrol 

grubunun %28‟inde SVH tespit edilmiş. Uygulanan paratiroidektomi 
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cerrahisinden ortalama 12 ay ve 41 ay sonra yapılan değerlendirmede özellikle 

hipertansiyonu olmayan hasta grubunda SVH‟de önemli düzeyde gerileme olduğu 

belirtilmiş. Çalışmada SVH ile biyokimyasal parametreler arasında korelasyon 

olup olmadığı belirtilmemiş. Fakat operasyon sonrasında sekonder 

hiperparatiroidizmi gelişen ve PTH düzeyi yüksek seyreden hasta grubunda 

SVH‟de gerileme olmamasına dikkat çekilerek, SVH‟nin gelişiminde PTH 

düzeyinin önemli olabileceği belirtilmiş [11, 73]. Längle ve ark. tarafından 

yapılan çalışmada da PHPT hasta grubunda SVH prevelansının %50 olduğu 

belirtilmiştir ve SVH ile hastaların biyokimyasal parametreleri arasında 

korelasyon tespit edilmediği belirtilmiştir [74]. Piovesan ve ark. tarafından 

yapılan çalışmaya, ortalama Ca düzeyi 11,24±1,2 mg/dl olan 43 PHPT hastası ve 

hipertansiyon açısından benzer özellikler gösteren 43 kontrol vakası dâhil edilmiş. 

PHPT hasta grubunda SVKİ‟nin kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

olduğu belirtilmiş. Hasta ve kontrol grubu daha detaylı incelendiğinde; 

hipertansiyonu olan hasta ve kontrol grubu; hipertansiyonu olmayan hasta ve 

kontrol grupları kendi aralarında da karşılaştırıldığında, her iki grupta da PHPT‟si 

olanlarda SVKİ‟nin, kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu 

belirtilmiş. Çoklu regresyon analizinde ise serum PTH düzeyinin SVKİ‟nin 

bağımsız belirleyicisi olduğu görülmüş [12]. Näppi ve ark‟nın çalışmasına 

aralarında hipertansiyonu, konjestif kalp yetmezliği ve aterosklerotik kalp 

hastalığı da olan, ortalama serum Ca düzeyi 11,16±0,52 olan 15 PHPT hastası ve 

15 kontrol vakası dâhil edilmiş. PHPT grubunda sol ventrikül kitlesinin kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu, İVRZ‟nın kontrol grubuna göre 
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daha uzun olduğu ve sistolik fonksiyonların da hasta grubunda daha kötü olduğu 

bildirilmiş. Ancak ciddi kardiyak hastalığı olan hastaların da çalışmaya dahil 

edildiği unutulmamalıdır. Sol ventrikül kitlesi ve biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyonları incelendiğinde; sadece Ca ile SVK arasında korelasyon 

olduğu saptanmış [15]. Almqvist ve ark.‟nın çalışmalarında serum Ca düzeyleri 

10,20-11,80 arasında olan, 45 yaş üstü olan PHPT hastalarının SVKİ‟nin yüksek 

olduğu belirtilmiştir. SVKİ‟nin hipertansif olan ve normotansif olan hasta grupları 

arasında farklı olmadığı bildirilmiştir. Bu çalışmada da SVKİ ile PTH arasında 

korelasyon olduğu tespit edilmiştir [13].  

Bu çalışmaların ortak sonuçlarından birisi, PHPT hasta grubunda tespit 

edilen artmış SVH prevelansının hipertansiyondan bağımsız olmasıdır. 

Hipertansiyon açısından benzer özellikler gösteren kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, PHPT hasta grubunda SVKİ‟nin anlamlı olarak daha yüksek 

tespit edilmesi [12, 107], SVH olduğu tespit edilen PHPT hastalarının sadece 

%55‟inde hipertansiyonun tespit edilmesi [11], ve hipertansif olan PHPT 

hastalarındaki SVKİ‟nin, hipertansif olan kontrol grubu ile karşılaştırıdığında 

daha yüksek oranda olması [12]; PTH‟nun hipertansiyondan bağımsız olarak 

SVKİ‟ni artırdığını göstermektedir.  

PHPT hastalarında, kardiyak hipertrofi tespit edilmediğini bildiren 

çalışmalar da mevcuttur. Nuzzo ve ark. tarafından yapılan çalışmada, ortalama 

serum ca düzeyleri 12,2±0,87 mg/dl olan, hipertansiyonu olmayan 20 PHPT 

hastası sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmış ve SVKİ‟nin iki grup arasında 

farklı olmadığı tespit edilmiştir. Çalışmada hastaların tanılarının bilinme süresi 
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10(5-16) ay olarak bildirilmiştir [66]. Bu çalışmaya, Stefenelli ve ark.‟nın [11] 

çalışmalarına dâhil edilen hasta grubuna benzer Ca düzeylerine sahip olan hastalar 

dâhil edilmesine rağmen farklı sonuç bulunması; yazarlar tarafından primer 

hiperparatiroidi hastalığının kısa süre önce tanınmasına ve kısa hastalık süresine 

bağlanmıştır. Barletta ve ark.‟nın çalışmasında hipertansiyonu olmayan, ortalama 

serum Ca düzeyleri 11,52±1,04 mg/dl olan 14 PHPT hastası, sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığında, iki grup arasında SVKİ açısından fark bulunmamış [84]. 

Nilsson ve ark.‟nın çalışmasında ortalama serum Ca düzeyleri 10,8-15,6 mg/dl 

arasında değişen, 30 PHPT hastası sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, 

SVKİ‟nin PHPT grubunda yüksek olma eğiliminde olduğu ancak, istatistiksel 

olarak anlamlı sınıra ulaşmadığı belirtilmiştir [14]. PHPT hasta grubunda 

SVKİ‟nin yüksek olmadığını bildiren bu üç çalışmadaki hasta sayısı, genel olarak 

PHPT hasta grubunda SVH olduğunu belirten çalışmalara dâhil edilen hasta 

sayısından daha azdır. Nuzzo ve ark.‟nın çalışmasında PHPT hasta grubunda, 

karotis intima medya kalınlığının artmış olması, PHPT hastalarında 

kardiyovasküler sistemin etkilendiğini göstermektedir [66]. 

PHPT hastalarında in vitro olarak da tepit edilen kardiyak değişikliklerin 

mekanizması net olarak anlaşılabilmiş değildir. Elimizdeki veriler, PTH‟unun, 

PTH/PTHrP reseptörlerine bağlanarak hücre içindeki Ca konsantrasyonunu 

artırdığını göstermektedir [51]. Hücre içinde artan Ca konsantrasyonunun, protein 

kinaz C yolağını aktive ederek, hipertrofik sürecin başlamasına neden olduğu, bu 

hipertrofik süreçte de protein ve sitozolik kreatinin kinaz sentezini artırdığı 

gösterilmiştir [52]. PTH‟nun kalp hücrelerinin enerji kullanımı üzerine olan 
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etkileri de, PHPT hastalarında meydana gelen kardiyak değişiklikler açısından 

önemlidir. In vivo ve in vitro çalışmalarda, PTH‟nun hücre içindeki kreatinin 

fosfat, ATP, ADP, AMP düzeylerini azalttığı ve kardiyomyositlerde mitokondrial 

oksijen tüketimini azalttığı gösterilmiştir. Bu etkilerini de Ca aracığı ile gösterdiği 

belirtilmiştir [52]. 

Kesitsel çalışma sonuçları, PHPT hastalarında meydana gelen kardiyak 

değişikliklerin olası nedenleri hakkında çelişkili sonuçlar vermektedir. SVKİ ile 

PTH [12, 13] ve Ca [15] arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmaların yanında; 

SVKİ ile PTH [15, 74] ve Ca [12, 74] arasında ilişki olmadığını gösteren 

çalışmalar da mevcuttur.  

Serum Ca düzeyleri açısından oldukça homojen olan ve yukarda sonuçları 

özetlenen çalışmaların çoğuna dâhil edilen hasta grupları ile karşılaştırıldığında 

daha düşük Ca düzeyine sahip olan hasta grubumuzda, SVKİ değerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek tespit edilmesi; kardiyak etkilenmenin 

hastalığın erken fazlarından itibaren başladığını göstermektedir. Bizim 

çalışmamızda, asemptomatik PHPT hasta grubunda SVKİ‟nin kontrol grubuna 

göre daha yüksek olması, SVH prevelansının hipertansiyonu olan ve olmayan 

hasta grubunda farklı olmaması; primer hiperparatiroidizmin SVH gelişimi 

sürecinde, asemptomatik PHPT‟nin hipertansiyon varlığından bağımsız, önemli 

rolü olduğunu düşündürtmektedir. Hafif Ca yüksekliği olan PHPT hasta 

grubunda, serum Ca ile SVKİ arasında korelasyon tespit edilmesi, Ca‟un SVH 

gelişmesinde önemli rolü olduğuna dair görüşleri desteklemektedir.  
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Bu çalışmada asemptomatik PHPT ve kontrol grubu arasında sol 

ventrikülün sistolik fonksiyonları açısından anlamlı fark tespit edilmedi. PWD ve 

PWDD değerlendirmelerinde, İVRZ‟nın, İVKZ‟nın hasta grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak daha uzun tespit edilmesi, asemptomatik PHPT hasta 

grubunda diyastolik disfonksiyon olduğunu göstermektedir.  

PHPT hastalarında yapılan çalışmalarda diyastolik disfonksiyon açısından 

sonuçları farklı olan çalışmalar mevcuttur. Almqvist ve ark.‟nın çalışmasında, 

serum Ca düzeyleri hafif-orta yükseklikte (10,20-11,80 mg/dl) olan hastalar; tanı 

anında ya da tanılarından bir yıl sonra cerrahi uygulanmak üzere randomize 

edilmişler. Paratiroidektomi öncesinde hastalarının %83‟ünde diyastolik 

disfonksiyon olduğu tespit edilmiş. Erken dönemde paratiroidektomi uygulanmak 

üzere randomize edilen hastaların 2 yıl sonra yapılan değerlendirmelerinde, 

diyastolik disfonksiyonun anlamlı düzeyde düzeldiği; geç cerrahi uygulanan 

grupta ise diaystolik disfonksiyon açısından değişiklik olmadığı belirtilmiştir 

[100]. Nappi ve ark.‟nın çalışmasında, çalışmaya dâhil edilen 15 PHPT hastasında 

(bu hastalar arasında konjestif kalp yetmezliği ve koroner arter hastalık öyküsü 

olanlar mevcut), A dalgasının ve İVRZ‟nın sağlıklı kontrol grubuna göre daha 

uzun olduğu belirtilmiştir. Paratiroidektomiden ortalama 2 ay sonra yapılan 

değerlendirmede E/A oranında ve İVRZ da anlamlı değişiklik olmadığı 

belirtilmiştir [15]. Nilsson ve ark., çalışmalarına serum Ca düzeyleri 10,8-15,6 

mg/dl arasında değişen 30 PHPT hastası ve sağlıklı kontrol grubu dâhil etmişler. 

PHPT hasta grubu ile kontrol grubu arasında E/A oranı açısından anlamlı fark 

tespit etmemişler, ancak İVRZ‟nın PHPT hasta grubunda anlamlı olarak daha 



57 

 

uzun olduğunu ve paratiroidektomi sonrasında ise İVRZ‟nın kısaldığını 

belirtmişler [14].  

PHPT hastalarında diyastolik disfonksiyon olmadığını belirten çalışma 

sonuçları da mevcuttur. Piovesan ve ark. [12] PHPT hasta grubunda E/A oranın ve 

İVRZ‟nın kontrol grubuna göre farklı olmadığını; Barletta ve ark. [84] da E/A 

oranın ve deselerasyon zamanının kontrol grubuna göre anlamlı farklı olmadığını 

belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda, hafif Ca yüksekliği olan PHPT hasta grubunda SVKİ‟nde 

artış ve diyastolik disfonksiyonun tespit edilmesi, hastalığın hafif formlarında da 

kardiyak fonksiyonların etkilenmiş olduğunu göstermesi açısından anlamlıdır. Bu 

bulgu çalışmamızın orijinal özelliğini teşkil etmektedir. İVRZ, diyastol sürecinde 

aort kapağının kapanmasından mitral kapağın açılmasına kadar geçen süreci 

kapsamaktadır. Sol ventrikülün relaksasyon bozukluklarında ilk bozulan 

parametre olması nedeni ile, relaksasyon bozukluğunu gösteren en duyarlı 

Doppler parametresidir [108]. PWD görüntüleme ile ölçülen İVRZ kalbin 

önyükünden ve kalp hızından etkilenebilmektedir  [109]. Bu çalışmada, kalbin 

önyükü ve kalp hızından görece olarak daha az etkilenen PWDD görüntülemede 

de İVRZ‟nın asemptomatik PHPT hasta grubunda anlamlı olarak daha uzun 

olduğu tespit edilmiştir. Çalışmamızdan elde edilen bu bulgular, miyokardın 

relaksasyonu için gerekli olan sitozolden Ca klirensi sürecinin hiperkalsemik 

ortamda bozulmuş olması [110] ve PTH‟nun miyokard hücrelerinin enerji 

kullanımı üzerindeki etkileri sonucunda; enerji gerektiren bir süreç olan 

miyokardın diyastolik relaksasyonu olumsuz etkilenmesi [51, 55] ile açıklanabilir.  
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PWDD ekokardiyografi yöntemi, kardiyak siklus boyunca ventrikülün 

duvar hareket velositelerinin kaydedilerek, miyokard hareketinin kantitatif olarak 

değerlendirildiği bir görüntüleme yöntemidir. MPİ, sol ventrikül sistolik ve 

diyastolik fonksiyonları hakkında global olarak bilgi veren ekokardiyografik bir 

parametredir [18]. Bu çalışmada asemptomatik PHPT hasta grubunda MPİ değeri, 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek tespit edilmiştir. MPİ değerinin serum 

Ca, PTH ve SVKİ ile korele olduğu saptanmıştır. 

Literatürde PHPT hasta grubunun kardiyak fonksiyonlarının PWDD ile 

değerlendirildiği ilk çalışma Baykan ve ark tarafından bildirilmiştir. Çalışmaya 

ortalama serum Ca düzeyleri 11,60±0.68 mg/dl olan, hipertansiyonu olmayan 29 

PHPT hastası ve 27 sağlıklı kontrol vakası dâhil edilmiş. Çalışmada PHPT hasta 

ve kontrol grupları arasında SVKİ açısından fark saptanmamış. Hasta grubunda, 

kontrol grubuna göre E‟, E‟/A‟ oranının daha düşük olduğu, İVRZ‟nın daha uzun 

olduğu ve MPİ değerinin daha uzun olduğu tespit edilmiş. Biyokimyasal 

parametreler ile Doppler bulguları arasında korelasyon olup olmadığı 

belirtilmemiş. Yazarlar çalışmada iki boyutlu konvansiyonel ekokardiyografi ile 

tespit edilen bulguların, PWDD bulguları ile doğrulandığını belirtmişler. PWDD 

ile değerlendirilen mitral anulusun hareket velositesinin, sol ventrikülün diyastolik 

disfonksiyonunu erken dönemde göstermek amacıyla kullanılabilecek iyi bir 

parametre olduğunu belirtmişler. PWDD görüntüleme tekniğinin, görüntü kalitesi 

kötü olduğu için pulmoner venöz akımın ve mitral anulusten geçen kanın dolum 

paterninin değerlendirilemediği hastalarda, kullanılmasının oldukça avantajlı 

olduğunu belirtmişler [93]. 
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PHPT hasta grubunda, PWDD görüntüleme tekniği ile yapılan diğer 

çalışmaya, paratiroidektomi endikasyonlarını karşılayan kardiyovasküler risk 

faktörleri bulunmayan 51 hasta ve kontrol grubu dâhil edilmiş. Çalışmanın 

başlangıcında hasta ve kontrol grubu arasında ve paratiroidektomi uygulanan 

hastalarda çalışma başlangıcındaki ekokardiyografi bulguları karşılaştırıldığında; 

SVKİ, sol ventrikülün diyastolik ve sistolik fonksiyonlarına göre yapılan 

değerlendirmelerde fark tespit edilmemiş. Klinik önemi net olarak belli 

olmamakla beraber cerrahi uygulanan hastalarda, PWDD görüntülemede sağ ve 

sol ventrikülden ölçülen tepe sistolik miyokard velositesinde azalma olduğu tespit 

edilmiş. Yazarlar bu sonucun, PHPT ile ilgili olabilecek inotropik etkinin vasküler 

dirençte ve kalbin yüklenmesinde artışa yol açmasından kaynaklanabileceğini 

belirtmişler. Bu çalışmada sadece erkek PHPT hasta grubunda, İVRZ‟nın kadın 

hastalara ve sağlıklı erkek kontrol vakalarına göre daha uzun olduğu saptanmış. 

Yazarlar bu bulgunun da, asemptomatik PHPT hasta grubunda diyastolik 

disfonksiyonun erken göstergesi olabileceğini belirtmiştir [88]. 

Walker ve ark. tarafından yapılan çalışmaya kardiyovasküker risk faktörleri de 

bulunan, ortalama Ca düzeyleri 10,5±0,5 mg/dl olan 54 PHPT dahil edilmiş. 

Çalışmada hasta ve kontrol grubu arasında SVKİ, PWD de elde edilen E/A oranı 

açısından ve PWDD ile elde edilen E‟ dalga velositesi açısından fark 

saptanmamış. Ancak E/A oranı düşük olan PHPT hasta grubunda, serum Ca ve 

PTH düzeylerinin, E/A oranı yüksek olan hasta grubuna göre daha yüksek olduğu 

belirtilmiş. Bu çalışmada MPİ değerlendirmesi hakkında bir bilgi 

bulunmamaktadır [71]. 
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Bizim çalışmamızda da PHPT hasta grubunda, Baykan ve ark‟nın 

çalışmasında olduğu gibi sol ventrikülün diyastolik disfonksiyonunu gösteren 

parametreler, PWDD görüntüleme ile de doğrulanmıştır. Ventrikül performansı 

hakkında global olarak fikir veren MPİ‟nin akut miyokard infarktus sonrasında 

[111],konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda [112] ve aşikâr koroner arter 

hastalığı olmayan yaşlı erkeklerde [19] konvansiyonel kardiyak risk 

faktörlerinden bağımsız olarak mortalitenin belirteci olduğu gösterilmiştir. 

MPİ‟nin koroner kalp hastalığı ve kapak hastalığı olmayan populasyonda, 

konjestif kap yetmezliği gelişmesini ön görmede, kardiyak risk faktörlerinden 

bağımsız bir belirteç olduğu da bildirilmiştir [19]. Literatürde mevcut olan 

çalışmaların çoğuna dâhil edilen hasta grubuna göre daha düşük serum Ca 

(10,95±0,62 mg/dl) olan hasta grubumuzda, MPİ‟nin yüksek bulunması dikkat 

çekicidir. SVKİ‟nin E/A oranı ile negatif yönde, İVRZ ile pozitif yönde olan 

korelasyonu, artmış SVKİ ve diyastolik disfonksiyon arasındaki ilişkiyi 

doğrulamaktadır. MPİ ile serum Ca ve PTH arasında korelasyon bulunması, 

ventrikül disfonksiyonunda Ca ve PTH‟unun, düşük Ca düzeyine sahip hasta 

grubunda da önemli rolleri olduğunu düşündürtmektedir.  

Bu çalışmada PHPT hasta grubunda inflamasyon göstergesi olan hs-

CRP‟nin, kontrol grubuna göre farklı olmadığı tespit edilmiştir. Bu bulgumuz 

CRP‟nin PHPT hasta grubunda yüksek olmadığını belirten çalışmalar ile 

uygunluk göstermektedir [23, 24]. Çalışmamızda asemptomatik PHPT hasta 

grubuda hs-CRP‟nin yüksek bulunmamasının, hastaların geçmişte aldığı ve halen 
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almakta olduğu medikasyonlardan ve kardiyak risk faktörlerinin iyi kontrol 

edilmesinden kaynaklandığını düşünüyoruz. 

Aterosklerozun meydana gelmesinde, konvansiyonel risk faktörleri dışında 

immunulojik mekanizmaların da etkili olduğunun fark edilmesini takiben, 

inflamasyon göstergelerinden olan hs-CRP ile ilgili çok sayıda çalışma 

yapılmıştır. Artık hs-CRP, 10 yıllık koroner kalp hastalığı riskini belirlemede ek 

risk faktörü olarak kullanılmaktadır [97]. PHPT hastalarının lokosit kültür 

çalışmalarında IL-6, IL-6sR ve TNF-α sekresyonunu arttığı gösterilmiştir [22, 99]. 

Ancak PHPT hasta grubunda IL-6‟nın, TNF-α‟nın ve hsCRP‟nin artmadığını 

gösteren klinik çalışmalar mevcuttur [23, 24]. İnflamasyon göstergelerinin arttığı 

belirtilen çalışmalarda da, paratiroidektomi sonrasında bu göstergelerin 

gerilemediği belirtilmiştir [25, 100]. Bu sonuçlar çalışmalara konvansiyonel 

kardiyak risk faktörleri açısından farklılıklar gösteren hastaların dâhil edilmiş 

olması ile açıklanabilir.  

Çalışmamız serum Ca düzeyi açısından oldukça homojen olan 

asemptomatik PHPT hasta grubunda, kardiyak yapı ve diyastolik fonksiyonlarında 

bozukluk olabileceğini göstermek açısından anlamlıdır. Çeşitli kardiyak 

hastalıklarda mortalitenin belirteci olduğu gösterilen MPİ‟nin bizim hasta 

grubumuzda yüksek bulunması da dikkat çekicidr. Asemptomatik PHPT hasta 

grubunun yıllar içindeki biyokimyasal seyri ve zaman içinde meydana gelebilecek 

biyokimyasal progresin kalbin yapısı ve fonksiyonlarını nasıl değiştirebileceğine 

dair bilgilerimiz sınırlıdır [2]. Çalışmamızda ve diğer çalışmalarda tespit edilen 

diyastolik disfonksiyonun, zaman içinde kalbin sistolik fonksiyonlarını nasıl 
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etkileyebileceğine dair bilgilerimiz de sınırlıdır.  Asemptomatik PHPT 

hastalarında meydana gelen kardiyak yapı ve fonksiyon bozukluğunun, 

paratiroidektomi uygulanan hastalarda geri dönüşümlü olup olmadığı hakkında da 

farklı çalışma sonuçları mevcuttur. Yanıtlanması gereken diğer bir soru da 

paratiroidektomi uygulanmayan hastalardaki kardiyak yapı ve fonksiyonların 

yıllar içinde nasıl değişeceğidir. Bu soruların cevabı daha fazla sayıda hastanın 

dâhil edildiği prospektif çalışmalar ile açıklığa kavuşabilir. Bu soruların yanıtları, 

asemptomatik PHPT hastalarında yeni paratiroidektomi endikasyonlarının 

belirlenmesi açısından da önem taşımaktadır. 

Sonuç olarak, bu çalışmada pek çok çalışmaya dâhil edilen hasta grubuna 

göre daha düşük ve homojen serum Ca düzeyine sahip olan asemptomatik PHPT 

hasta grubunda SVKİ‟nin anlamlı olarak daha fazla olduğu ve sol ventrikülün 

diyastolik fonksiyonlarının etkilendiği gösterilmiştir. Diyastolik disfonksiyon 

parametreleri kalbin ön yükünden ve kalp hızından etkilenmeyen bir yöntem olan 

PWDD ile de doğrulanmıştır. Aşikâr kalp hastalığı olmayan populasyonda da 

konjestif kalp yetmezliği gelişmesinin belirteçlerinden olan MPİ değeri de yüksek 

bulunmuştur. Çalışma sonuçlarımız, asemptomatik PHPT hasta grubunun 

kardiyak fonksiyonlar açısından değerlendirilmesinin çok gerekli olduğunu ortaya 

koymaktadır.  
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6. SONUÇLAR 

Asemptomatik PHPT hasta grubundan kardiyak yapı ve fonksiyonlarının 

incelenmesi ve bu bulguların hs-CRP ile ilişkisinin araştırılmasının planlandığı 

çalışmamızda: 

1-Asemptomatik PHPT hasta grubunda SVKİ değeri, kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir, 

2-Sol ventrikül kitle indeksi değeri, hasta ve kontrol grubu arasında 

kardiyovasküler risk faktörleri olan; hipertansiyon, diabetes mellitus, 

hiperlipidemi varlığı, sigara kullanımı ve beden kitle indeksi değerlerine göre 

düzeltme yapılarak karşılaştırıldığında da aradaki istatistiksel anlamlılığın 

kaybolmadığı tespit edilmiştir,  

3- Asemptomatik PHPT hasta grubunda SVH tespit edilen ve edilmeyen 

hastalar hipertansiyon açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark olmadığı 

görülmüştür, 

4- Asemptomatik PHPT hasta grubunda, SVKİ ile serum Ca düzeyi 

arasında korelasyon olduğu tespit edilmiştir, 

5- Asemptomatik PHPT hasta grubunda, SVKİ ile E/A oranı arasında 

negatif korelasyon bulunduğu, MPİ değeri arasında pozitif korelasyon olduğu 

tespit edilmiştir, 
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6- Asemptomatik PHPT hasta grubunda iki boyutlu Doppler 

ekokardiyografide İVRZ‟nın anlamlı olarak daha uzun olduğu tespit edilmiştir ve 

bu bulgu kalbin ön yükünden daha az etkilenen PWDD tekniği kullanılarak da 

doğrulanmıştır, 

7- MPİ değerinin asemptomatik PHPT hasta grubunda anlamlı olarak 

yüksek olduğu tespit edilmiştir, 

8- Asemptomatik PHPT hasta grubunda, MPİ değeri ile serum Ca ve PTH 

düzeyleri arasında korelasyon olduğu saptanmıştır, 

9- Asemptomatik PHPT hasta grubu ile kontrol grubu arasında serum hs-

CRP düzeyleri açısından fark olmadığı tespit edilmiştir, 

10-Çalışmamızın orijinal bir özelliği olarak; hafif Ca yüksekliği olan 

asemptomatik PHPT hasta grubunda SVKİ‟nde artış ve diyastolik disfonksiyon 

saptanmıştır. Bu bulgu hastalığın hafif formlarında da kardiyak fonksiyonların 

etkilenmiş olduğunu göstermesi açısından tarafımızca anlamlı olarak kabul 

edilmiştir.  
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8. ÖZET 

Asemptomatik Primer Hiperparatiroidizmi Olan Hastalarda Kardiyak Yapı 

ve Fonksiyonlarının İncelenmesi  

Giriş: Biyokimyasal tetkiklerin daha yaygın kullanılması sonucunda, 

PHPT hastaları erken dönemde tanı almaya başlamışlardır. Prospektif 

çalışmalarda paratiroidektomi uygulanmayan asemptomatik PHPT (APHPT) 

hastalarının çoğunun yıllar içinde biyokimyasal açıdan stabil seyrettikleri 

gösterilmiştir. APHPT hastalarında paratiroidektomi endikasyonları belirlenirken; 

PHPT‟nin son organ etkileri dikkate alınmıştır.  

Kardiyovasküler mortalite, semptomatik PHPT hastalarında en önemli 

mortalite sebebidir . APHPT hastalarındaki mortalite ve kardiyovasküler sistemde 

meydana gelen değişiklikler hakkındaki veriler oldukça kısıtlıdır. Bu çalışmada 

APHPT hasta grubunda kardiyak yapı ve fonksiyonlarının incelenmesi 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntem: Çalışmaya APHPT tanısı olan 31 hasta ve benzer 

kardiyak risk faktörlerine sahip 32 kontrol vakası alınmıştır. 

Kardiyak yapı ve fonksiyonlar iki boyutlu Doppler ekokardiyografi (PWD) 

ve doku Doppler ekokardiyografi (PWDD) kullanılarak değerlendirilmiştir.  

Bulgular: Hasta grubu ve kontrol grubu arasında serum PTH ve Ca 

düzeyleri açısından fark olduğu görüldü [181,38(79-736)‟e karşılık 58,36(26,20-

60,00) p<0,001; 10,95±0,62‟ye karşılık 9,46±0,30 p<0,001].Sol ventrikül kitle 
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indeksi (SVKİ) değerinin hasta grubunda anlamlı olarak yüksek olduğu tespit 

edildi (112,09±25,74‟e karşılık 93,42±26,52, p=0,006). SVKİ, kardiyovasküler 

risk faktörlerine göre düzeltme yapılarak karşılaştırıldığında da; aradaki 

anlamlılığın kaybolmadığı tespit edildi. SVKİ‟nin Ca düzeyi ile korele olduğu 

tespit edildi (r=0,260, p=0,038). Hasta grubunda sol ventrikül hipertrofisi (SVH) 

olan ve SVH olmayan hastalar hipertansiyon açısından karşılaştırıldığında aradaki 

fark anlamlı bulunmadı (p=1,000). MPİ değerinin, hasta grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edildi (0,49±0,64‟e karşılık 

0,39±0,48, p<0,001). MPİ ile Ca (r=0,493, p<0,001), PTH (r=0,494, p<0,001),ve 

SVKİ (r=0,334, p=0,007) arasında korelasyon saptandı. MPİ değerinin, hs-CRP 

ile korele olmadığı görüldü (p 0.05). hs-CRP açısından hasta ve kontrol grubu 

arasında fark tespit edilmedi (2,38 (0,01-9,41)‟e karşılık 3,07 (0,05-9,41) 

p=0,063). 

Sonuç: Asemptomatik PHPT hastalarında kardiyak yapı ve fonksiyonlar 

etkilenmiştir. Bu değişiklikler bilinen kardiyak risk faktörlerinden bağımsız olarak 

gerçekleşmektedir. Asemptomatik PHPT hastalarındaki kardiyak değişikliklerin 

daha iyi anlaşılması, yeni paratiroidektomi endikasyonlarının oluşmasına yol 

açabilir.  

Anahtar kelimeler: Asemptomatik primer hiperparatiroidizm, diyastolik 

disfonksiyon, miyokard performans indeksi. 

 



86 

 

9. SUMMARY 

Investigation of Cardiac Structure and Functions in Patients with 

Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism 

Introduction: Especially after widespread usage of biochemical panels, it 

became possible to perform early diagnosis of PHPT patients. In prospective 

studies, it has been demonstrated that most asymptomatical PHPT (APHPT) 

patients have stable course over the years. While parathyroidectomy indications 

have been determined at APHPT patients, end-organ damage of 

hyperparathyroidism has been considered. 

Cardiovascular mortality is the leading cause of mortality for symptomatic 

PHPT patients. Information about mortality and the changes in the cardiovascular 

systems of APHPT patients are quite limited. In this study, the main aim is to 

examine the cardiac structure and functions in the APHPT patient group. 

Material and method: 31 patients with APHPT diagnosis and 32 control 

cases with similar cardiac risk factors are included in the study. 

Cardiac structure and functions are evaluated by means of two-

dimensional doppler echocardiography (PWD) and tissue doppler 

echocardiography (PWDD). 

Results: Serum PTH and Ca levels are found to be statistically different for 

the patient and the control groups [181,38(79-736) vs 58,36(26,20-60,00) 

p<0,001; 10,95±0,62 vs 9,46±0,30 p<0,001]. Left ventricular mass index (LVMI) 

is determined to be statistically higher in patient group compared to the control 
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group (112,09±25,74 vs 93,42±26,52, p=0,006). It has also been determined that 

the significance is preserved even after the LVMI has been adjusted according to 

the cardiovascular risk factors. It has been determined that the LVMI is correlated 

with the Ca level (r=0,260, p=0,038). No significant difference (p=1,000) has 

been observed between the patients with and without left ventricular hypertrophy 

(LVH). Myocardial performance index (MPI) has been found to be significantly 

higher in the patient group compared to the control group (0,49±0,64 vs 

0,39±0,48, p<0,001). MPI was determined to be correlated to Ca (r=0,493, 

p<0,001), PTH (r=0,494, p<0,001), and LVMI (r=0,334, p=0,007). It has been 

observed that the MPI is not correlated to hs-CRP (p>0.05). No difference was 

determined between the patient and control groups in terms of hs-CRP (2,38 

(0,01-9,41) vs 3,07 (0,05-9,41) p=0,063). 

Conclusion: Cardiac structure and functions were affected in the 

asymptomatic PHPT patients. These changes occur independent of well-known 

cardiac risk factors. Well understanding of the cardiac changes in asymptomatic 

PHPT patients might lead to new parathyroidectomy indications.   

Key words: Asymptomatic primary hyperparathyroidism, diastolic 

dysfunction, myocardial performance index. 
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