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Ozet

Giris: Primer hiperparatiroidi en sik goriilen 3. endokrin
hastaliktir ve ayaktan hiperkalseminin en sik nedenidir. Pri-
mer hiperparatiroidi ve hiperkalseminin en sik nedeni ise
paratiroid adenomlaridir. Semptomatik ve bir kisim asemp-
tomatik primer hiperparatiroidinin tedavisi cerrahidir. Bu
calismada primer hiperparatiroidi tanisi ile ameliyat edilen
hastalarimizin klinik ve cerrahi tedavi sonuglarini sunmayi1
amacladik.

Gerec¢ ve yontem: Ocak 1999 ve Subat 2019 tarihleri ara-
sinda primer hiperparatiroidi nedeni ile ameliyat edilen 202
hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Hastalar
klinik ve demografik 6zelliklerine gore degerlendirildi.
Hastalar primer hiperparatiroidinin klinik ve biyokimyasal
prezentasyonuna gore siniflandirildi.

Bulgular: Hastalarin 165 (%81.7)’1 kadin, 37 (%18.3)’si
erkek ve ortalama yaslar1 52 (17-82) idi. En sik goriilen
semptom kas-iskelet sistemine ait idi. Primer hiperparati-
roidinin klinik prenzentasyonuna gore hastalarin 141
(%69.8)’1 semptomatik, 54 (%26.7)’li asemptomatik, 5
(%2.5)’i normokalsemik ve 2 (%1)’si hafif tip olarak sinif-
landirildi. Biyokimyasal prezentasyona gore hastalarin 194
(%96)’1 klasik, 5 (%2.5)’nu normokalsemik ve 3 (%1.4)’1
non-klasik grupta idi. Ameliyat 6ncesi 192 hastaya sinti-
grafi, 186 hastaya ultrasonografi ve 12 hastaya magnetik
rezonans incelemesi yapilmusti. iki (%0.5) hastada MEN
sendromu tespit edildi. Kirkiig¢ (%21.3) hastaya ameliyat

Abstract

Objective: Primary hyperthyroidism is the 3rd most com-
mon endocrine disease and the most common cause of
hypercalcemia in outpatients. The most common cause of
primary hyperthyroidism and hypercalcemia is parathyroid
adenoma. Surgery is the treatment of choice for all sympto-
matic and in some cases of asymptomatic primary hyper-
parathyroidism. In this study we intend to present clinical
outcomes of patients managed surgically for primary
hyperpathyroidism.

Material and methods: We retrospectively studied files
of 202 patients who underwent surgery for primary
hyperthyroidism between January 1999 and February
2019. The patients clinical and demographic characteristics
were analyzed. The patients were then classified based on
clinical and biochemical presentation for primary
hyperthyroidism.

Results: There were 165 (81.7%) female and 37 (18.3%)
male patients, with overall mean age of 52 (17-82). The
most common presenting symptom was musculoskeletal
pain. According to their clinical presentation 141 (69.8%)
patients were symptomatic whereas 54 (26.7%) were
asymptomatic, 5 (2.5%) were normocalcemic and 2 (1%)
patients were mildy hypercalcemic. According to bioche-
mical presentation 194 (96%) patients were classic, 5
(2.5%) patients were normocalcemic and 3 (1.4%) patients
were classified as non-classic group. Preoperative ultraso-
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oncesi hiperkalsemi i¢cin medikal tedavi uygulandi. Hasta-
larin 139 (%68.8)’u minimal invaziv yontem ile ameliyat
edildi. Kirkii¢ (%21.3) hastada es zamanl1 tiroidektomi uy-
gulandi. Es zamanli tiroidektomi uygulanan 4 (%2) hastada
hematom goriildi. 19 (%9.4) hastada rekiirren (7 hasta ta-
kipten ¢ikmis, 3 hasta reopere edildi ve klinik diizeldi, 9
hasta medikal izleme alind1), 10 (%4.9) hastada persistan
(8 hastada medikal izlem se¢ildi, 2 hastanin takibi yok)
pHPT goriildii. Patoloji sonucunda hastalarin 189
(%93.5)’da adenom, 7 (%3.5)’de hiperplazi ve 6 (%3)’da
karsinom gorildi.

Tartisma: Primer hiperparatiroidi tedavi edilmedigi zaman
ciddi medikal ve sosyal sorunlara yol agmaktadir. Primer
hiperparatiroidi ameliyat dncesi lokalizasyon ¢aligmalari-
nin uygun yapilabilecegi ve multidisipliner ¢alisan ekiple-
rin oldugu merkezlerde diisiik mobidite ile tedavi
edilebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Primer hiperparatiroidi, hiperkalsemi,
paratiroidektomi

nography was performed in 186, scintigraphy in 192 and
preoperative magnetic resonance study performed in 12 pa-
tients. Forty-three (21.3%) patients received medical tre-
atment for hypercalcemia prior to surgery. Minimal
invasive surgery was carried out on 139 (68.8%) patients.
Forty-three (21.3%) patients underwent simultaneous
thyroidectomy. Hematoma was seen in 4 (2%) patients who
underwent simultaneous thryoidectomy. Recurrence was
reported in 19 (9.4%) patients (7 discontinued treatment at
our centre, 3 successfully underwent reoperation while 9
were maintained on medical management) where as per-
sistent pHPT was reported in 10 (4.9%) patients (8 were
maintained on medical treatment and follow-up, 2 were
discontinued follow-up at our centre). Based on patholoical
study reports 189 (93.5%) patients had adenoma, 7 (3.5%)
had hyperplasia while 6 (3%) had carcinoma.

Discussion: Primary hyperthyroidism poses serious medi-
cal and social risks if not treated. In high-volume centres
with necessary multidisciplinary team and facilities that
allow proper preoprative localization primary hyperthyroi-
dism is treated with resultant low morbidity.

Key words: Primary hyperparathyroidsm, hypercalsemia,
parathyroidectomy

Giris

Primer hiperparatiroidi (pHPT), giiniimiizde klinik ve bi-
yokimyasal prezentasyonlar1' detaylandirilmis olmakla be-
raber genel olarak; parathormonun (PTH) asir1 salinimi ile
karakterize olan, kalsiyum (Ca) metabolizmasinin diizen-
lenmesinde bozukluk ile sonuglanan bir endokrin hastalik-
tir. En sik goriilen 3. endokrin hastalik olan pHPT; ayaktan
hiperkalsemininde en sik nedenidir>. pHPT nin gériilme
prevelanst %0.86'dir. Kadinlarda goriilme siklig1 erkekler-
den 4 kat fazladir ve postmenapozal donemde goriilme sik-
lig1 artmaktadir®>*. pHPT nin etyolojik nedenleri arasinda
bas boyun bdlgesine alinan eksternal radyasyon, lityum,
diiiretik ilaglar ve genetik hastaliklar (Multibl Endokrin
Neoplazi (MEN), Cene Tiimér Sendromu vb.) yer almak-
tadir. pHPT siklikla sporadik formda (%90<) goriilmekle
birlikte; germline mutasyonlara bagli olarak olusan here-
diter formlarda da goriilmektedir>. pHPT'nin patolojik ne-
denlerine bakildiginda ise hastalarin %80-85'inde adenom,
%15-20'de hiperplazi ve %1> karsinom oldugu goriilmek-
tedir. Nadiren birden fazla adenomda goriilebilmektedir’.
Paratirod bezlerin anatomik, fizyolojik ve klinik tanim-
lamalarinin baglandigi 1800 yillarin sonlarindan itibaren;
bu alanda tan1 ve tedavide dnemli ilerlemeler olmustur.
Gegmiste birgok hastaya, pHPT'nin ilerlemis semptom ve
bulgular ile tan1 konulurken; gliniimiizde otomatik kan
analizatdrlerinin icadi ve yaygin kullanimi ile semptomatik
hasta bagvurularinda 6nemli 6l¢iide azalmalar olmustur.
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Ayrica farkli nedenlerle yapilan kan tetkiklerinde insidental
olarak saptanan Ca ve PTH yiiksekliklerinin tespiti ile
asemptomatik pHPT sayisinda belirgin artig goriilmektedir.
Tiim bu gelismelere paralel olarak giiniimiizde tan1 aninda
hastalarin sadece %20-30'da klinik semptomlar goriilmek-
tedirs7.

Semptomatik ve bir kisim asemptomatik primer hiper-
paratiroidinin tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavideki temel
amag; hastaligin semptomlarinin ortadan kaldirilmasi, has-
taligin klinik ilerlemesinin durdurulmasi ve niikslerin 6n-
lenmesidir. Bu nedenle; pHPT tanisi konulan hastalarda
oncelikle hastaligin klinik ve biyokimyasal prezantasyo-
nunun ne oldugu belirlenmeli takip ve tedavi plani buna
gore yapilmalidir. Ciinkii asemptomatik formda olan has-
talarm ilk tan1 aninda cerrahi endikasyonlar1 olmasa bile;
ozellikle takiplerde 8 ve 15. yillar arasinda cerrahi endi-
kasyonlara neden olan semptomlar goriilebilmektedir®. Ay-
rica non-klasik (non-hormonal) tip pHPT'de hiperplazi
olasilig1 daha fazla olup olas1 diger hastalik odaklar1 goz-
den kagabilmektedir. Bu nedenle pHPT hastaligini tek bir
hastalik tipinde degerlendirmek ve tedavi etmek cesitli so-
runlar1 beraberinde getirecektir.

Bu amacla ¢aligmamizda; pHPT tanis1 konulan, klinik
ve biyokimyasal prezantasyonlarina gore siniflandirdigi-
miz ve ameliyat ettigimiz hastalarimizin takip ve tedavi so-
nuglarini sunmay1 amagladik.
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Tablo 1. pHPT nin klinik prezentasyonlar: ve tanimlar1

Terimler Tanim

Semptomatik pHPT Hastalar hiperkalsemi ya da PTH fazlalig ile birlikte kemik, renal, gastrointestinal ya da ndromiis
kiiler bozukluklari iceren klinik semptom ve bulgularla prezente olurlar.

Asemptomatik pHPT Hastalar hiperkalsemi ve/veya PTH fazlaligi ile prezente olmalarina ragmen, hiperkalsemi ya da
PTH fazlaligtyla iliskili klinik semptom ve bulgular yoktur.

Normokalsemik pHPT  Yiiksek PTH konsantrasyonlarina yol agacak sekonder nedenlerin yoklugunda, siirekli yiiksek PTH
ile normal total ve iyonize serum kalsiyum konsantrasyonlari ile karakterizedir.

Hafif pHPT Giincellenmis uluslararasi kilavuzlar tarafindan diizenlenen cerrahi kriterleri karsilamayan

asemptomatik hastalarin hastaligidir.

Kisaltmalar: pHPT: primer hiperparatiroidizm, PTH: paratiroid hormon

Gere¢ ve yontem

Calismamizda Ocak 1999 ve Subat 2019 tarihleri ara-
sinda pHPT nedeni ile ameliyat edilen 202 hastanin dos-
yalar1 geriye doniik olarak incelendi. Hastalar klinik ve
demografik 6zelliklerine gore degerlendirildi. Hastalarin
yas, cinsiyet, klinik semptom, fizik muayene bulgulari,
yandas hastaliklar, radyolojik tani yontemi (ultrasonografi
(USG), Teknesyum 99 m Sestamibi, MIBI, SPECT/CT,
kemik mineral dansitometresi (KMD), DXA, magnetik re-
sonans (MR) vb.), laboratuvar sonuglar1 (PTH, Ca, fosfor,
kreatinin, 24h. idrar Ca diizeyi, 25-OH vit. D3) yapilan cer-
rahi girisim (minimal invaziv girigim, boyun ekspoleras-
yonu), es zamanli cerrahi girisim (tiroidektomi), frozen
inceleme, anestezi tipi, gama prob kullanmi, introperatif
sinir ndromonitdrizasyonu, cerrahi dncesi medikal tedavi,
patolojik tani, herediter hastalik varlig, rekiirren ve persi-
tan hastalik varligi, yapilan ikincil girisimler, komplikas-
yon cerrahi tedavi ve takip sonuclari kaydedildi. Elde
edilen verilerle hastalar pHPT'nin klinik ve biyokimyasal
prezentasyonuna gore siniflandirildi (Zablo 1 ve 2)'.

Hastalarda normal laboratuvar degerleri Ca: 8.8-10
mg/dl, fosfor: 2.3-4.7 mg/dl, PTH: 18-68 pg/ml, 24 saatlik
idrarda Ca diizeyi: 100-400 mg/dl olarak belirlendi. Bu re-
ferans degerlerinin diginda olan sonuglar Endokrin ve Me-

Tablo 2. pHPT nin biyokimyasal prezentasyonu

tabolizma Hastaliklar1 Bolimii tarafindan degerlendirildi.
pHPT tanis1 alan hastalara MEN ve diger herediter hasta-
liklarla iliskili degerlendirmeler yapildi ve cerrahi endikas-
yonu olan hastalar klinigimize konsiilte edildi.
Ameliyatlarin neredeyse tamami genel anestezi altinda,
bas ekstansiyonda ve Kocher’in kolye kesisi veya minmal
invaziv girisim ile yapildi. Ameliyat dncesi belirlenmis ti-
roid patolojisi olan hastalara tek tarafli ya da iki tarafl total
tiroidektomi uygulandi. Gerekli durumlarda frozen caligildi.
Baz1 vakalarda peroperatif gama prob ve intraoperatif no-
romonitdrizasyon kullanildi. Hastalarin hemostaz duru-
muna gore tiroidektomi veya paratiroidektomi lojuna 1 adet
dren konuldu ve postoperatif 1. giin ¢ekildi. Her hastada
ameliyat sonrasi 1. giinde serum Ca ve PTH diizeyleri 6l-
clildii. Hastalar taburculuk sonrasi 1. haftada poliklinik
kontroliine ¢agrildi. Takiplerinde sorun olmayan hastalarin
takibi Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigince
yapildi. Ameliyat sonrast ilk 6 ayda Ca ve PTH diizeyi diis-
meyen hastalar persistan, ameliyat sonrasi ilk 6 ayda Ca ve
PTH diizeyi diisen ancak 6. aydan sonra yiikselen hastalar
rekiirren pHPT olarak degerlendirildi. Bu hastalarla ilgili
ileri radyolojik lokalizasyon ¢alismalart yapildi ve bazilar
reopere edildi. Bazi hastalar kendi istekleri ile cerrahi giri-
simleri kabul etmediler. Baz1 hastalar ise klinik durum veya
risk faktorleri goz oniinde bulundurularak takip edildiler.

pHPT Ca PTH

Klasik pHPT Yiiksek Yiiksekl
Normokalsemik pHPT Normal Yiiksek
Nonklasik pHPT (Normohormonal or nonsiiprese) Yiiksek Normal

Kisaltmalar: pHPT: primer hiperparatiroidizm, PTH: paratiroid hormon, Ca: kalsiyum

© 2019 Endokrinolojide Diyalog Dernegi
Endokrinolojide Diyalog 2019; 16(1): 9-15



12 Yabanoglu H, ve ark.

Klinik ve demografik verilerinin degerlendirilmesinde
ve sonuglarin yorumlanmasinda istatistiksel analiz i¢in The
Statistical PackageforSocialScienses (SPSS) 17.0 programi
kullanildz.

Bulgular:

Hastalarin 165 (%81.7)’1 kadin, 37 (%18.3)’si erkek ve or-
talama yaslar1 52 (17-82) idi. En sik goriilen semptom kas-
iskelet sistemine ait idi. pHPT'nin klinik prenzentasyonuna
gore hastalarin 141 (%69.8)’1 semptomatik, 54 (%26.7)’1
asemptomatik, 5 (%2.5)’1 normokalsemik ve 2 (%]1)’si
hafif tip olarak siniflandirildi. Biyokimyasal prezentasyona
gore hastalarin 194 (%96)’1 klasik, 5 (%2.5)’nu normokal-
semik ve 3 (%]1.4)’1 non-klasik grupta idi. Ameliyat dncesi
192 hastaya sintigrafi (Tc 99m MIBI, SPECT/CT), 186
hastaya USG ve 12 hastaya MR incelemesi yapilmist1. Tki
(%0.5) hastada MEN sendromu tespit edildi. Kirkiig
(%21.3) hastaya ameliyat 6ncesi hiperkalsemi igin medikal
tedavi uygulandi. 201 hasta genel anestezi ile, 1 hasta lokal
anestezi ile ameliyat edildi. Hastalarin 139 (%68.8)’u mi-
nimal invaziv yontem ile 63 (%32.2)"i boyun ekspoleras-
yonu ile ameliyat edildi. Kirkiic (%21.3) hastada es
zamanli tiroidektomi uygulandi. 33 hastaya iki tarafli total,
10 hastaya tek tarafli total tiroidektomi yapildi. Eg zamanl
iki tarafl tiroidektomi uygulanan 4 (%2) hastada ve genel
toplamda 8 (%4) hastada hematom goriildii. Hematomlar
icin cerrahi girisim uygulanmad: ve takiplerde sorun izlen-
medi. 12 (%5.9) hastada ektopik odak mevcuttu. 19 (%9.4)
hastada rekiirren (9 hasta medikal izleme alindi, 7 hasta ta-
kipten ¢ikmuis, 3 hasta reopere edildi ve klinik diizeldi), 10
(%4.9) hastada persistan (8 hastada medikal izlem segildi,
2 hastanin takibi yok) pHPT goriildii. Patoloji sonucunda
hastalarin 189 (%93.5)’da adenom (182 hastada tek, 7 has-
tada 2 adenom), 7 (%3.5)’de hiperplazi (2 hasta non-klasik
tipte) ve 6 (%3)’da karsinom gorildii.

Tartisma

ik kez 1930 yillarin baginda Albright tarafindan® kemik
hastalig1 ve renal tag olusumu olarak tanimlanan hiperpa-
ratiroidi hastalig1; Albright’dan sonraki yillarda farkl kli-
nik ve biyokimyasal sekillerde tanimlanip tedavi edilse bile
hasarin en ¢ok goriildiigii hedef organlarin kemik ve iiriner
sistem oldugu ortaya konulmustur. pHPT bir veya daha
fazla paratiroid bezinin hiperfonksiyonu sonucu; PTH nin
normal veya yiiksek olmasina eslik eden hiperkalsemi, hi-
pofosfatemi, normokalsemiye eslik eden PTH yiiksekligi
ile karakterize klinik bir durumdur. Hiperfonksiyone bez-
lere bagli olarak basta iskelet ve tiriner sistem olmak {izere;
viicuttaki bircok sistemde tedavi ile diizelebilen ya da te-
daviye ragmen diizelmeyen ciddi sorunlar ortaya ¢ikmak-
tadir. Ancak giiniimiizde asemptomatik pHPT tanisinin
artist ile birlikte doku ve organ hasarlart daha erken do-
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nemde fark edilip tedavi edilmektedir. Calismamizda lite-
ratlirle uyumlu olarak®*8 pHPT nin kadinlarda goériilme
siklig1 erkeklerden 4 kat daha fazla ve hastalar genellikle
50 yas tstiinde idi. Ayrica yine literatiir ile uyumlu® olarak
en sik patolojik neden paratiroid adenomlari (%93) idi. Ge-
nellikle sporodik vakalar seklinde goriilen pHPT olgulari
bazen germ line mutasyonlara bagl olarak bazi genetik
hastaliklara eslik edebilmektedir. Calismamizda da 2
(%0.5) hastamizda MEN-1 tespit edildi. Hastalar diger en-
dokrin bozukluklari ile beraber degerlendirilip cerrahi ola-
rak tedavi edildi.

pHPT hastaliginda semptomlar siklikla Ca metaboliz-
masinin etkiledigi organlar iizerinde yogunlagmaktadir.
Hastaligin farkli donemlerinde ve siddetine bagl olarak
iiriner semptom ve bulgular (%15-20 nefrolitiazis, poliiiri,
hiperkalsiiri, bobrek yetmezligi vb.), kemik hastaliklar1
(agr1, kirik, osteotis fibroza sistika, demineralizasyon,
KMD’de azalma vb) ve eklem agrilari, gastrointestinal sis-
tem bozukluklar (iilser, pankreatit, kusma, kabizlik vb.),
romatolojik hastaliklar (gut, psedogut vb), kardiyovaskiiler
hastaliklar (hipertansiyon, ritim bozukluklar1 vb.) ve no-
ropsikiyatrik bozukluklar goriilebilmektedir. Calismamizda
semptomatik hastalarda en sik goriilen basvuru sikayeti is-
kelet-kas sistemine ait olup, asemptomatik hasta grubu-
muzda en sik cerrahi endikasyon nedeni iriner tas ve
KMD’de azalma idi. Calismamizda semptomatik ve
asemptomatik hasta gruplarindaki cerrahi endikasyon,
semptom ve bulgular literatiir ile paralellik gostermektedir.
Ancak batr literatiiriinden® farkli olarak hala semptomatik
pHPT tanisi alan hasta sayist (%69) oldukga yiiksektir.
Ancak bu oranin Tiirkiye’de ki genel hasta bagvuru oranini
yansittigini sdylemek miimkiin degildir. Ciinkii hastanemiz
referans bir hastane ve 3. basamak hizmet veren bir kurum
oldugu i¢in; hastalarin birgogu disarda tani almis ve bas-
langigta asemptomatik olup uzun yillar takip edilmis has-
talart icermekte idi. Ayrica Ozellikle lokalizasyon
caligmalarinin iyi yapilamadigi ve komorbiditesi yiiksek
olan hastalarda genellikle takip protokoliiniin izlenmesinin
hastalardaki semptomatik bagvuru sikayetlerini arttirdigini
diisinmekteyiz.

pHPT’de hastalik genel olarak semptomatik ve asemp-
tomatik olarak iki klinik prezantasyonda incelenmektedir.
Ancak son zamanlarda hem biyokimyasal tanimlamalar
giindeme gelmis hem de klinik prezantasyonlara normo-
kalsemik ve hafif pHPT tanimlamalar1 eklenmistir'. Semp-
tomatik pHPT’de tanimlama ve tedavi konusunda genel
anlamda sinirlar ¢izilmis ve tartisma yaganmamaktadir.
Asemptomatik pHPT de de tan1 aninda cerrahi tedavi en-
dikasyonlar1 2013 yilinda kabul edilen ve 2014 yilinda ya-
ymlanan kilavuzda belirtilmistir'® (Zablo 3). Ancak
kilavuzlara gore baslangigta cerrahi tedavi endikasyonu ol-
mayan bazi asemptomatik pHPT hastalarinin uzun siire kli-
nik takiplerine bakildiginda bu hastalarda cerrahi
endikasyonlarin ortaya ¢iktig1 gorilmistiir'’'2. Bu galis-
malar paralelinde acaba hastalara pHPT tanis1 konuldu-
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Tablo 3. Asemptomatik pHPTIi hastalarda cerrahi i¢in 2013 nerileri

Olgiim Cerrahi Endikasyon *?

Yas <50 yas

Serum Ca (normalin iist sinir1)

iskelet

>1 mg/dL (>0.25 mmol/L) normalin {ist sinirinin iizerinde

A. DXA ile BMD: T-skoru < -2.5; lomber omurga, total kalga, femur boynu ya da distal 1/3 radius®

B. X-ray, BT, MRG, ya da VFA’da vertebra fraktiirii

Renal A. Kreatinin klirensi <60 cc/dk

B. 24-h idrar kalsiyumu >400 mg/d (>10 mmol/d) ve biyokimyasal tas risk analizi ¢ ile yiikselmis tas riski
C. X-ray, ultrason ya da BT ile nefrolitiyazis ya da nefrokalsinozis varlig

Kisaltmalar: BT: bilgisayarli tomografi, MRG: manyetik rezonans goriintiileme, VFA: vertebral fraktiir degerlendirmesi, BMD: kemik mineral

yogunlugu, DXA: dual enerjili X-ray absorpsiometri. Hastalara, paratiroid cerrahisinin tavsiye edilebilmesi i¢in bu kriterlerden sadece bir

tanesini karsilamalar1 gerekmektedir. Birden fazlasini karsilamalarina gerek yoktur.

2Cerrahi ayrica medikal izlemin istenmedigi ya da miimkiin olmadigi ve cerrahiyi tercih eden hastalarda, herhangi bir kriterin karsilanmadig: du-

rumlarda, medikal kontrendikasyon olmadigi siirece endikedir.

Uluslararast Klinik Dansitometri Dernegi’nin (ISCD) belirttigi duruma uyumlu olarak , premenopozal kadinlarda ve 50 yasindan geng erkek-

lerde T-skoru yerine Z-skorunun kullanilmas: 6nerilmektedir.

°Bir¢ok klinisyen, 6ncelikle 24-saatlik idrar kalsiyum ekskresyonunu alacaktir. Eger belirgin hiperkalsiiiri mevcutsa (>400 mg/d [>10 mmol/d]),
birgok ticari laboratuvarda mevcut olan tiriner biyokimyasal tas riski profili araciligtyla kalsiyum igeren tas riskinin ileri kanitlart arastirilmalidir.
Yiiksek kalsiyum igeren tas riski ve belirgin hiperkalsiiiriyi gosteren anormal bulgularin varliginda, cerrahi i¢in 6neri olusturan bir kriterdi

gunda hastalar asemptomatik olsalar bile paratiroidektomi
yapilmali m1? sorusunu akillara getirmektedir. Ciinkii
asemptomatik hastalarin bircogunda kilavuzda yer alma-
yan ancak hastalarin sosyal yasantilarindan soyutlanmala-
rina neden olan yorgunluk, halsizlik, gili¢stizliik, hafif
depresyon, hafif biligsel veya noromiskiiler bozukluklar
gibi nonspesifik noropsikiyatrik belirtiler vardir'3. Ayrica
semptomatik pHPT hastalar1 cerrahi olarak tedavi edilse

bile; bu hastalarda bazi sistemlere ait hasarlar (ndropsiko-
lojik ve biligsel bozukluklar, hipertansiyon, vaskiiler so-
runlar vb) geri donmemektedir'. Ancak giiniimiizde
asemptomatik pHPT de kabul edilen cerrahi tedavi endi-
kasyonlar1'® disinda olan hastalar belli takip protokolleri
(Tablo 4) ile izlenmekte ve takip sirasinda endikasyon ge-
rekliligi durumunda paratirodektomi islemi yapilmaktadir.

Normokalsemik tip pHPT yaklagik yarim yiizyildir bi-

Tablo 4. Paratiroid cerrahisi gegirmeyecek olan asemptomatik pHPT’li hastalarin izlemi igin 2013 kriterleri

Olgiim Sikhik

Serum Ca Yillik

iskelet Eger klinik olarak endike ise (6rnegin yiikseklik kaybi, sirt agrist), her 1-2 yil (3 bolge)* x-ray ya da
omurganin VFA’s1

Renal eGFR, yillik; serum kreatinin, yillik. Eger renal kalkiilden siipheleniliyor ise, 24-h biyokimyasal tas profili,

x-ray,ultrason ya da BT ile renal goriintiileme.

Kisaltmalar: eGFR, tahmini glomeruler filtrasyon orani, VFA, vertebra fraktiir degerlendirmesi, BT: bilgisayarli tomografi.

“Bu oneri, klinik durum uygun ise daha sik izlem gereksinimi kadar tilkeye spesifik onerileri igerir.
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linen bir klinik/biyokimyasal tanimlama olmasina ragmen;
ilk kez 2003 yilinda klinik olarak tanimlanmis ve 2009 y1-
lindan itibaren kilavuzlarda yerini almaya baslamigtir'>-17,
Normokalsemik pHPT; PTH yiiksekligine neden olabile-
cek sekonder nedenler dislandiktan sonra, siirekli PTH
yiiksekligi ve normal total-iyonize Ca konsantrasyonu ola-
rak tanimlanmaktadir. Prospektif bir ¢alismada normokal-
semik pHPT tanimlamasi; GFR’nin 60 ml/dk<, 25-OH
vitamin D3 diizeyinin 30 ng/dl<, PTH yiiksekligi ve nor-
mal Ca diizeyinin birlikteligi olarak tanimlanmaktadir!®.
Hastalarda ki Ca diizeyi normal olsa bile semptomatik
hasta gruplarindakine benzer sekilde klinik semptomlar go-
rilebilmektedir. PTH yiiksek iken; Ca diizeyinin neden
yiikselmedigi net olarak agiklanamamakla beraber hiper-
kalsemik pHPT’nin erken evresi oldugu, beraberinde tant
konulamayan vitamin D eksikligi oldugu ya da PTH’ya
hedef organlarda parsiyel direng olduguna dair hipotezler
ileri stiriilmektedir'®. Normokalsemik tip pHPT takip siire-
cinde hiperkalsemik tip pHPT e progrese olabilir ya da ol-
mayabilir®®.  Ayrica hastalar semptomatik veya
asepmtomatik formlarda karsimiza ¢ikabilirler?'. Optimal
tedavi stratejisi belirgin olmamakla beraber semptomatik
olan hastalarda paratiroidektomi, asemptomatik olan has-
talarda genel takip protokolii izlenebilir'. Calismamizda 5
hastamizda normokalsemik pHPT goriildii ve tiim hastalar
semptomatik idi. Hastalara paratiroidektomi uygulandi.

Hafif tip pHPT aslinda asemptomatik pHPT ile sinirlart
net olarak ayirt edilemeyen bir tanimlamadir. Ancak giinii-
miizde kilavuzlarda yerini “cerrahi kriterleri karsilamayan
asemptomatik hastalarin hastalig1” olarak almigtir'®.

Biyokimyasal prezentasyonlara bakildiginda klasik (hi-
perkalsemik) pHPT ve normokalsemik pHPT e ek olarak
non-klasik (normohormonal) pHPT tanimlanmistir. Bu
formu diger tiplerden ayiran ilging 6zellikler mevcuttur.
Klasik tiplere gore daha az semtom ve bulgu vermekte, bez
agirlig1 daha diisiik olmakta, hiperplazi sikligi (%19) ¢ok
daha fazla goriilmekte ve lokalizasyon ¢alismalarinda ba-
sar1 oranlar1 ¢ok daha diisiik olmaktadir?2. Bu formda hi-
perplazi sikliginin fazla olmasi, lokalizasyon ¢alismalarmin
basar1 oraninin diisiik olmasi paratiroidektomi sonrasi per-
sistan ve rekiirren hastalik sikligint arttirmaktadir. Calig-
mamizda da 3 hastamizda non-klasik tip pHPT goriildii ve
bu hastalarin 2 (%66)’de hiperplazi mevcuttu. Bu hasta-
larda hiperplazi sikligiin yiiksek olmasi nedeni ile (6zel-
likle lokalizasyon ¢aligmasinda yeri tam olarak
belirlenememis paratiroid bezlerin varliginda) boyun eks-
polerasyonu planlanmalidir.

Klinik, laboratuvar ve radyolojik degerlendirme sonu-
cunda pHPT tanis1 olan hastalarda lokalizasyon ¢alismalari
onemli bir yer tutmaktadir. Ciinkii hastalarda birden fazla
adenom, hiperplazi ve/veya ektopik yerlesimli paratiroid
bezi bulunabilmektedir. Bu durumlar nceden belirlemez
ise cerrahi sonrasi persistan ve rekiirren hastaligin kargi-
miza ¢ikmasina neden olmaktadir. Her iki durumda da ya-
pilacak cerrahi islemler daha ciddi komplikasyon ihtimalini
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ortaya koymaktadir ve basari orant ilk cerrahiye gore daha
diisiik olacaktir. Literatiirde lokalizasyon ¢aligmalart ile il-
gili olarak USG, Tc 99m sestamibi, MIBI-SPECT, CT, 4
boyutlu CT, MR, F18-choline PET/CT kullanilmaktadir?>-
25, Calismamizda lokalizasyon galismasi i¢in USG, Tc 99m
sestamibi, MIBI-SPECT, MR kullanildi.

pHPT tanisi alan hastalar i¢in mutlaka iyi bir lokaliza-
yon caligmast yapilmali ve hastalik klinik ve biyokimyasal
prezentasyonuna gore siniflandirilmalidir. Ciinkii uygun
sekilde yapilamayan lokalizasyon ¢alismalari, olasi hiperp-
lazi olasiliginin yiiksek oldugu (nonhormonal tip) vaka-
larda minimal invaziv yontemlerin se¢ilerek tek odak
paratiroid bezinin ¢ikarilmasi persistan ve rekiirren hastalik
olasiligint arttiracaktir. Calismamizda 19 (%9.4) hastada
rekiirren, 10 (%4.9) hastada persistan pHPT goriildii. Re-
kiirren hastalik goriilen 3 hastada hastalar yeniden deger-
lendirildi ve opere edildi. Klinik olarak hastalar diizeldi.
Geriye kalan 26 hastada (rekiirren ve persistan hastalik)
kendi istekleri ile takipten ¢ikma, yeniden yapilan lokali-
zasyon ¢alismalarinda basarisiz olunmasi ve hastalarin yeni
islemleri istememesi nedeni ile klinik basari elde edile-
medi.

Tim hastalar multidisipliner calisan merkezlerde,
uygun laboratuvar ve radyolojik incelemeler sonucunda de-
gerlendirilmelidir. Cerahi morbiditesi ve mortalitesi son
derece diislik olan paratiroidektomi islemi i¢in ameliyat
oncesi titiz bir hazirlik oldukg¢a 6nemlidir. Tekrarlayan cer-
rahi girisimler daha yiiksek komplikasyon, maliyet artist
ve daha az basarili sonuglar ile karsimiza ¢ikacaktir.
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