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Özet 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 (17­82). 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 non­classic group. Preoperative ultraso­

Giriş: Primer hiperparatiroidi en sık görülen 3. endokrin
hastalıktır ve ayaktan hiperkalseminin en sık nedenidir. Pri­
mer hiperparatiroidi ve hiperkalseminin en sık nedeni ise
paratiroid adenomlarıdır. Semptomatik ve bir kısım asemp­
tomatik primer hiperparatiroidinin tedavisi cerrahidir. Bu
çalışmada primer hiperparatiroidi tanısı ile ameliyat edilen
hastalarımızın klinik ve cerrahi tedavi sonuçlarını sunmayı
amaçladık.

Gereç ve yöntem: Ocak 1999 ve Şubat 2019 tarihleri ara­
sında primer hiperparatiroidi nedeni ile ameliyat edilen 202
hastanın dosyaları geriye dönük olarak incelendi. Hastalar
klinik ve demografik özelliklerine göre değerlendirildi.
Hastalar primer hiperparatiroidinin klinik ve biyokimyasal
prezentasyonuna göre sınıflandırıldı. 

Bulgular: Hastaların 165 (%81.7)’i kadın, 37 (%18.3)’si
erkek ve ortalama yaşları 52 (17­82) idi. En sık görülen
semptom kas­iskelet sistemine ait idi. Primer hiperparati­
roidinin klinik prenzentasyonuna göre hastaların 141
(%69.8)’i semptomatik, 54 (%26.7)’ü asemptomatik, 5
(%2.5)’i normokalsemik ve 2 (%1)’si hafif tip olarak sınıf­
landırıldı. Biyokimyasal prezentasyona göre hastaların 194
(%96)’ü klasik, 5 (%2.5)’nu normokalsemik ve 3 (%1.4)’ü
non­klasik grupta idi. Ameliyat öncesi 192 hastaya sinti­
grafi, 186 hastaya ultrasonografi ve 12 hastaya magnetik
rezonans incelemesi yapılmıştı. İki (%0.5) hastada MEN
sendromu tespit edildi. Kırküç (%21.3) hastaya ameliyat
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nography was performed in 186, scintigraphy in 192 and
preoperative magnetic resonance study performed in 12 pa­
tients. Forty­three (21.3%) patients received medical tre­
atment for hypercalcemia prior to surgery. Minimal
invasive surgery was carried out on 139 (68.8%) patients.
Forty­three (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 follow­up, 2 were
discontinued follow­up 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 high­volume 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

öncesi hiperkalsemi için medikal tedavi uygulandı. Hasta­
ların 139 (%68.8)’u minimal invaziv yöntem ile ameliyat
edildi. Kırküç (%21.3) hastada eş zamanlı tiroidektomi uy­
gulandı. Eş zamanlı tiroidektomi uygulanan 4 (%2) hastada
hematom görüldü. 19 (%9.4) hastada rekürren (7 hasta ta­
kipten çıkmış, 3 hasta reopere edildi ve klinik düzeldi, 9
hasta medikal izleme alındı), 10 (%4.9) hastada persistan
(8 hastada medikal izlem seçildi, 2 hastanın takibi yok)
pHPT görüldü. Patoloji sonucunda hastaların 189
(%93.5)’da adenom, 7 (%3.5)’de hiperplazi ve 6 (%3)’da
karsinom görüldü. 

Tartışma: Primer hiperparatiroidi tedavi edilmediği zaman
ciddi medikal ve sosyal sorunlara yol açmaktadır. Primer
hiperparatiroidi ameliyat öncesi lokalizasyon çalışmaları­
nın uygun yapılabileceği ve multidisipliner çalışan ekiple­
rin olduğu merkezlerde düşük mobidite ile tedavi
edilebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Primer hiperparatiroidi, hiperkalsemi,
paratiroidektomi
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Giriş

Primer hiperparatiroidi (pHPT), günümüzde klinik ve bi­
yokimyasal prezentasyonları1 detaylandırılmış olmakla be­
raber genel olarak; parathormonun (PTH) aşırı salınımı ile
karakterize olan, kalsiyum (Ca) metabolizmasının düzen­
lenmesinde bozukluk ile sonuçlanan bir endokrin hastalık­
tır. En sık görülen 3. endokrin hastalık olan pHPT; ayaktan
hiperkalsemininde en sık nedenidir2. pHPT’nin görülme
prevelansı %0.86'dır. Kadınlarda görülme sıklığı erkekler­
den 4 kat fazladır ve postmenapozal dönemde görülme sık­
lığı artmaktadır3,4. pHPT’nin etyolojik nedenleri arasında
baş boyun bölgesine alınan eksternal radyasyon, lityum,
diüretik ilaçlar ve genetik hastalıklar (Multibl Endokrin
Neoplazi (MEN), Çene Tümör Sendromu vb.) yer almak­
tadır. pHPT sıklıkla sporadik formda (%90<) görülmekle
birlikte; germline mutasyonlara bağlı olarak oluşan here­
diter formlarda da görülmektedir5. pHPT'nin patolojik ne­
denlerine bakıldığında ise hastaların %80­85'inde adenom,
%15­20'de hiperplazi ve %1> karsinom olduğu görülmek­
tedir. Nadiren birden fazla adenomda görülebilmektedir5.

Paratirod bezlerin anatomik, fizyolojik ve klinik tanım­
lamalarının başlandığı 1800 yılların sonlarından itibaren;
bu alanda tanı ve tedavide önemli ilerlemeler olmuştur.
Geçmişte birçok hastaya, pHPT'nin ilerlemiş semptom ve
bulguları ile tanı konulurken; günümüzde otomatik kan
analizatörlerinin icadı ve yaygın kullanımı ile semptomatik
hasta başvurularında önemli ölçüde azalmalar olmuştur.

Ayrıca farklı nedenlerle yapılan kan tetkiklerinde insidental
olarak saptanan Ca ve PTH yüksekliklerinin tespiti ile
asemptomatik pHPT sayısında belirgin artış görülmektedir.
Tüm bu gelişmelere paralel olarak günümüzde tanı anında
hastaların sadece %20­30'da klinik semptomlar görülmek­
tedir5­7. 

Semptomatik ve bir kısım asemptomatik primer hiper­
paratiroidinin tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavideki temel
amaç; hastalığın semptomlarının ortadan kaldırılması, has­
talığın klinik ilerlemesinin durdurulması ve nükslerin ön­
lenmesidir. Bu nedenle; pHPT tanısı konulan hastalarda
öncelikle hastalığın klinik ve biyokimyasal prezantasyo­
nunun ne olduğu belirlenmeli takip ve tedavi planı buna
göre yapılmalıdır. Çünkü asemptomatik formda olan has­
taların ilk tanı anında cerrahi endikasyonları olmasa bile;
özellikle takiplerde 8 ve 15. yıllar arasında cerrahi endi­
kasyonlara neden olan semptomlar görülebilmektedir8. Ay­
rıca non­klasik (non­hormonal) tip pHPT'de hiperplazi
olasılığı daha fazla olup olası diğer hastalık odakları göz­
den kaçabilmektedir. Bu nedenle pHPT hastalığını tek bir
hastalık tipinde değerlendirmek ve tedavi etmek çeşitli so­
runları beraberinde getirecektir. 

Bu amaçla çalışmamızda; pHPT tanısı konulan, klinik
ve biyokimyasal prezantasyonlarına göre sınıflandırdığı­
mız ve ameliyat ettiğimiz hastalarımızın takip ve tedavi so­
nuçlarını sunmayı amaçladık.

Yabanoğlu H, ve ark.
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Gereç ve yöntem 

Çalışmamızda Ocak 1999 ve Şubat 2019 tarihleri ara­
sında pHPT nedeni ile ameliyat edilen 202 hastanın dos­
yaları geriye dönük olarak incelendi. Hastalar klinik ve
demografik özelliklerine göre değerlendirildi. Hastaların
yaş, cinsiyet, klinik semptom, fizik muayene bulguları,
yandaş hastalıklar, radyolojik tanı yöntemi (ultrasonografi
(USG), Teknesyum 99 m Sestamibi, MIBI, SPECT/CT,
kemik mineral dansitometresi (KMD), DXA, magnetik re­
sonans (MR) vb.), laboratuvar sonuçları (PTH, Ca, fosfor,
kreatinin, 24h. idrar Ca düzeyi, 25­OH vit. D3) yapılan cer­
rahi girişim (minimal invaziv girişim, boyun ekspoleras­
yonu), eş zamanlı cerrahi girişim (tiroidektomi), frozen
inceleme, anestezi tipi, gama prob kullanmı, introperatif
sinir nöromonitörizasyonu, cerrahi öncesi medikal tedavi,
patolojik tanı, herediter hastalık varlığı, rekürren ve persi­
tan hastalık varlığı, yapılan ikincil girişimler, komplikas­
yon cerrahi tedavi ve takip sonuçları kaydedildi. Elde
edilen verilerle hastalar pHPT'nin klinik ve biyokimyasal
prezentasyonuna göre sınıflandırıldı (Tablo 1 ve 2)1. 

Hastalarda normal laboratuvar değerleri Ca: 8.8­10
mg/dl, fosfor: 2.3­4.7 mg/dl, PTH: 18­68 pg/ml, 24 saatlik
idrarda Ca düzeyi: 100­400 mg/dl olarak belirlendi. Bu re­
ferans değerlerinin dışında olan sonuçlar Endokrin ve Me­

tabolizma Hastalıkları Bölümü tarafından değerlendirildi.
pHPT tanısı alan hastalara MEN ve diğer herediter hasta­
lıklarla ilişkili değerlendirmeler yapıldı ve cerrahi endikas­
yonu olan hastalar kliniğimize konsülte edildi. 

Ameliyatların neredeyse tamamı genel anestezi altında,
baş ekstansiyonda ve Kocher’in kolye kesisi veya minmal
invaziv girişim ile yapıldı. Ameliyat öncesi belirlenmiş ti­
roid patolojisi olan hastalara tek taraflı ya da iki taraflı total
tiroidektomi uygulandı. Gerekli durumlarda frozen çalışıldı.
Bazı vakalarda peroperatif gama prob ve intraoperatif nö­
romonitörizasyon kullanıldı. Hastaların hemostaz duru­
muna göre tiroidektomi veya paratiroidektomi lojuna 1 adet
dren konuldu ve postoperatif 1. gün çekildi. Her hastada
ameliyat sonrası 1. günde serum Ca ve PTH düzeyleri öl­
çüldü. Hastalar taburculuk sonrası 1. haftada poliklinik
kontrolüne çağrıldı. Takiplerinde sorun olmayan hastaların
takibi Endokrin ve Metabolizma Hastalıkları polikliniğince
yapıldı. Ameliyat sonrası ilk 6 ayda Ca ve PTH düzeyi düş­
meyen hastalar persistan, ameliyat sonrası ilk 6 ayda Ca ve
PTH düzeyi düşen ancak 6. aydan sonra yükselen hastalar
rekürren pHPT olarak değerlendirildi. Bu hastalarla ilgili
ileri radyolojik lokalizasyon çalışmaları yapıldı ve bazıları
reopere edildi. Bazı hastalar kendi istekleri ile cerrahi giri­
şimleri kabul etmediler. Bazı hastalar ise klinik durum veya
risk faktörleri göz önünde bulundurularak takip edildiler.
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Tab lo 1. pHPT’nin klinik prezentasyonları ve tanımları 

Terimler Tanım

Semptomatik pHPT Hastalar hiperkalsemi ya da PTH fazlalığı ile birlikte kemik, renal, gastrointestinal ya da nöromüs
küler bozuklukları içeren klinik semptom ve bulgularla prezente olurlar.

Asemptomatik pHPT Hastalar hiperkalsemi ve/veya PTH fazlalığı ile prezente olmalarına rağmen, hiperkalsemi ya da 
PTH fazlalığıyla ilişkili klinik semptom ve bulgular yoktur.

Normokalsemik pHPT Yüksek PTH konsantrasyonlarına yol açacak sekonder nedenlerin yokluğunda, sürekli yüksek PTH
ile normal total ve iyonize serum kalsiyum konsantrasyonları ile karakterizedir.

Hafif pHPT Güncellenmiş uluslararası kılavuzlar tarafından düzenlenen cerrahi kriterleri karşılamayan
asemptomatik hastaların hastalığıdır.

Kısaltmalar: pHPT: primer hiperparatiroidizm, PTH: paratiroid hormon

Tab lo 2. pHPT’nin biyokimyasal prezentasyonu

pHPT Ca PTH

Klasik pHPT Yüksek Yüksekl
Normokalsemik pHPT Normal Yüksek
Nonklasik pHPT (Normohormonal or nonsüprese) Yüksek Normal

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



Klinik ve demografik verilerinin değerlendirilmesinde
ve sonuçların yorumlanmasında istatistiksel analiz için The
Statistical PackageforSocialScienses (SPSS) 17.0 programı
kullanıldı.

Bulgular:

Hastaların 165 (%81.7)’i kadın, 37 (%18.3)’si erkek ve or­
talama yaşları 52 (17­82) idi. En sık görülen semptom kas­
iskelet sistemine ait idi. pHPT'nin klinik prenzentasyonuna
göre hastaların 141 (%69.8)’i semptomatik, 54 (%26.7)’ü
asemptomatik, 5 (%2.5)’i normokalsemik ve 2 (%1)’si
hafif tip olarak sınıflandırıldı. Biyokimyasal prezentasyona
göre hastaların 194 (%96)’ü klasik, 5 (%2.5)’nu normokal­
semik ve 3 (%1.4)’ü non­klasik grupta idi. Ameliyat öncesi
192 hastaya sintigrafi (Tc 99m MIBI, SPECT/CT), 186
hastaya USG ve 12 hastaya MR incelemesi yapılmıştı. İki
(%0.5) hastada MEN sendromu tespit edildi. Kırküç
(%21.3) hastaya ameliyat öncesi hiperkalsemi için medikal
tedavi uygulandı. 201 hasta genel anestezi ile, 1 hasta lokal
anestezi ile ameliyat edildi. Hastaların 139 (%68.8)’u mi­
nimal invaziv yöntem ile 63 (%32.2)'ü boyun ekspoleras­
yonu ile ameliyat edildi. Kırküç (%21.3) hastada eş
zamanlı tiroidektomi uygulandı. 33 hastaya iki taraflı total,
10 hastaya tek taraflı total tiroidektomi yapıldı. Eş zamanlı
iki taraflı tiroidektomi uygulanan 4 (%2) hastada ve genel
toplamda 8 (%4) hastada hematom görüldü. Hematomlar
için cerrahi girişim uygulanmadı ve takiplerde sorun izlen­
medi. 12 (%5.9) hastada ektopik odak mevcuttu. 19 (%9.4)
hastada rekürren (9 hasta medikal izleme alındı, 7 hasta ta­
kipten çıkmış, 3 hasta reopere edildi ve klinik düzeldi), 10
(%4.9) hastada persistan (8 hastada medikal izlem seçildi,
2 hastanın takibi yok) pHPT görüldü. Patoloji sonucunda
hastaların 189 (%93.5)’da adenom (182 hastada tek, 7 has­
tada 2 adenom), 7 (%3.5)’de hiperplazi (2 hasta non­klasik
tipte) ve 6 (%3)’da karsinom görüldü. 

Tartışma

İlk kez 1930 yılların başında Albright tarafından9 kemik
hastalığı ve renal taş oluşumu olarak tanımlanan hiperpa­
ratiroidi hastalığı; Albright’dan sonraki yıllarda farklı kli­
nik ve biyokimyasal şekillerde tanımlanıp tedavi edilse bile
hasarın en çok görüldüğü hedef organların kemik ve üriner
sistem olduğu ortaya konulmuştur. pHPT bir veya daha
fazla paratiroid bezinin hiperfonksiyonu sonucu; PTH’nın
normal veya yüksek olmasına eşlik eden hiperkalsemi, hi­
pofosfatemi, normokalsemiye eşlik eden PTH yüksekliği
ile karakterize klinik bir durumdur. Hiperfonksiyone bez­
lere bağlı olarak başta iskelet ve üriner sistem olmak üzere;
vücuttaki birçok sistemde tedavi ile düzelebilen ya da te­
daviye rağmen düzelmeyen ciddi sorunlar ortaya çıkmak­
tadır. Ancak günümüzde asemptomatik pHPT tanısının
artışı ile birlikte doku ve organ hasarları daha erken dö­

nemde fark edilip tedavi edilmektedir. Çalışmamızda lite­
ratürle uyumlu olarak3,4,8 pHPT’nin kadınlarda görülme
sıklığı erkeklerden 4 kat daha fazla ve hastalar genellikle
50 yaş üstünde idi. Ayrıca yine literatür ile uyumlu5 olarak
en sık patolojik neden paratiroid adenomları (%93) idi. Ge­
nellikle sporodik vakalar şeklinde görülen pHPT olguları
bazen germ line mutasyonlara bağlı olarak bazı genetik
hastalıklara eşlik edebilmektedir. Çalışmamızda da 2
(%0.5) hastamızda MEN­1 tespit edildi. Hastalar diğer en­
dokrin bozuklukları ile beraber değerlendirilip cerrahi ola­
rak tedavi edildi.

pHPT hastalığında semptomlar sıklıkla Ca metaboliz­
masının etkilediği organlar üzerinde yoğunlaşmaktadır.
Hastalığın farklı dönemlerinde ve şiddetine bağlı olarak
üriner semptom ve bulgular (%15­20 nefrolitiazis, poliüri,
hiperkalsüri, böbrek yetmezliği vb.), kemik hastalıkları
(ağrı, kırık, osteotis fibroza sistika, demineralizasyon,
KMD’de azalma vb) ve eklem ağrıları, gastrointestinal sis­
tem bozuklukları (ülser, pankreatit, kusma, kabızlık vb.),
romatolojik hastalıklar (gut, psedogut vb), kardiyovasküler
hastalıklar (hipertansiyon, ritim bozuklukları vb.) ve nö­
ropsikiyatrik bozukluklar görülebilmektedir. Çalışmamızda
semptomatik hastalarda en sık görülen başvuru şikayeti is­
kelet­kas sistemine ait olup, asemptomatik hasta grubu­
muzda en sık cerrahi endikasyon nedeni üriner taş ve
KMD’de azalma idi. Çalışmamızda semptomatik ve
asemptomatik hasta gruplarındaki cerrahi endikasyon,
semptom ve bulgular literatür ile paralellik göstermektedir.
Ancak batı literatüründen8 farklı olarak hala semptomatik
pHPT tanısı alan hasta sayısı (%69) oldukça yüksektir.
Ancak bu oranın Türkiye’de ki genel hasta başvuru oranını
yansıttığını söylemek mümkün değildir. Çünkü hastanemiz
referans bir hastane ve 3. basamak hizmet veren bir kurum
olduğu için; hastaların birçoğu dışarda tanı almış ve baş­
langıçta asemptomatik olup uzun yıllar takip edilmiş has­
taları içermekte idi. Ayrıca özellikle lokalizasyon
çalışmalarının iyi yapılamadığı ve komorbiditesi yüksek
olan hastalarda genellikle takip protokolünün izlenmesinin
hastalardaki semptomatik başvuru şikayetlerini arttırdığını
düşünmekteyiz.

pHPT’de hastalık genel olarak semptomatik ve asemp­
tomatik olarak iki klinik prezantasyonda incelenmektedir.
Ancak son zamanlarda hem biyokimyasal tanımlamalar
gündeme gelmiş hem de klinik prezantasyonlara normo­
kalsemik ve hafif pHPT tanımlamaları eklenmiştir1. Semp­
tomatik pHPT’de tanımlama ve tedavi konusunda genel
anlamda sınırlar çizilmiş ve tartışma yaşanmamaktadır.
Asemptomatik pHPT’de de tanı anında cerrahi tedavi en­
dikasyonları 2013 yılında kabul edilen ve 2014 yılında ya­
yınlanan kılavuzda belirtilmiştir10 (Tablo 3). Ancak
kılavuzlara göre başlangıçta cerrahi tedavi endikasyonu ol­
mayan bazı asemptomatik pHPT hastalarının uzun süre kli­
nik takiplerine bakıldığında bu hastalarda cerrahi
endikasyonların ortaya çıktığı görülmüştür11,12. Bu çalış­
malar paralelinde acaba hastalara pHPT tanısı konuldu­

12 Yabanoğlu H, ve ark.

© 2019 Endokrinolojide Diyalog Derneği

Endokrinolojide Diyalog 2019; 16(1): 9­15



ğunda hastalar asemptomatik olsalar bile paratiroidektomi
yapılmalı mı? sorusunu akıllara getirmektedir. Çünkü
asemptomatik hastaların birçoğunda kılavuzda yer alma­
yan ancak hastaların sosyal yaşantılarından soyutlanmala­
rına neden olan yorgunluk, halsizlik, güçsüzlük, hafif
depresyon, hafif bilişsel veya nöromüsküler bozukluklar
gibi nonspesifik nöropsikiyatrik belirtiler vardır13. Ayrıca
semptomatik pHPT hastaları cerrahi olarak tedavi edilse

bile; bu hastalarda bazı sistemlere ait hasarlar (nöropsiko­
lojik ve bilişsel bozukluklar, hipertansiyon, vasküler so­
runlar vb) geri dönmemektedir14. Ancak günümüzde
asemptomatik pHPT’de kabul edilen cerrahi tedavi endi­
kasyonları10 dışında olan hastalar belli takip protokolleri
(Tablo 4) ile izlenmekte ve takip sırasında endikasyon ge­
rekliliği durumunda paratirodektomi işlemi yapılmaktadır.

Normokalsemik tip pHPT yaklaşık yarım yüzyıldır bi­
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Tab lo 3. Asemptomatik pHPTli hastalarda cerrahi için 2013 önerileri 

Ölçüm Cerrahi Endikasyon a,b

Yaş <50 yaş

Serum Ca (normalin üst sınırı) >1 mg/dL (>0.25 mmol/L) normalin üst sınırının üzerinde

İskelet A. DXA ile BMD: T­skoru < ­2.5; lomber omurga, total kalça, femur boynu ya da distal 1/3 radiusb

B. X­ray, BT, MRG, ya da VFA’da vertebra fraktürü

Renal A. Kreatinin klirensi <60 cc/dk

B. 24­h idrar kalsiyumu >400 mg/d (>10 mmol/d) ve biyokimyasal taş risk analizi c ile yükselmiş taş riski

C. X­ray, ultrason ya da BT ile nefrolitiyazis ya da nefrokalsinozis varlığı

Kısaltmalar: BT: bilgisayarlı tomografi, MRG: manyetik rezonans görüntüleme, VFA: vertebral fraktür değerlendirmesi, BMD: kemik mineral

yoğunluğu, DXA: dual enerjili X­ray absorpsiometri. Hastalara, paratiroid cerrahisinin tavsiye edilebilmesi için bu kriterlerden sadece bir

tanesini karşılamaları gerekmektedir. Birden fazlasını karşılamalarına gerek yoktur.
aCerrahi ayrıca medikal izlemin istenmediği ya da mümkün olmadığı ve cerrahiyi tercih eden hastalarda, herhangi bir kriterin karşılanmadığı du­

rumlarda, medikal kontrendikasyon olmadığı sürece endikedir.
bUluslararası Klinik Dansitometri Derneği’nin (ISCD) belirttiği duruma uyumlu olarak , premenopozal kadınlarda ve 50 yaşından genç erkek­

lerde T­skoru yerine Z­skorunun kullanılması önerilmektedir.
cBirçok klinisyen, öncelikle 24­saatlik idrar kalsiyum ekskresyonunu alacaktır. Eğer belirgin hiperkalsiüri mevcutsa (>400 mg/d [>10 mmol/d]),

birçok ticari laboratuvarda mevcut olan üriner biyokimyasal taş riski profili aracılığıyla kalsiyum içeren taş riskinin ileri kanıtları araştırılmalıdır.

Yüksek kalsiyum içeren taş riski ve belirgin hiperkalsiüriyi gösteren anormal bulguların varlığında, cerrahi için öneri oluşturan bir kriterdi

Tab lo 4. Paratiroid cerrahisi geçirmeyecek olan asemptomatik pHPT’li hastaların izlemi için 2013 kriterleri 

Ölçüm Sıklık

Serum Ca Yıllık

İskelet Eğer klinik olarak endike ise (örneğin yükseklik kaybı, sırt ağrısı), her 1­2 yıl (3 bölge)a x­ray ya da 

omurganın VFA’sı

Renal eGFR, yıllık; serum  kreatinin, yıllık. Eğer renal kalkülden şüpheleniliyor ise, 24­h biyokimyasal  taş  profili,

x­ray,ultrason ya da BT ile renal görüntüleme.

Kısaltmalar: eGFR, tahmini glomeruler filtrasyon oranı, VFA, vertebra fraktür değerlendirmesi, BT: bilgisayarlı tomografi.
aBu öneri, klinik durum uygun ise daha sık izlem gereksinimi kadar ülkeye spesifik önerileri içerir.



linen bir klinik/biyokimyasal tanımlama olmasına rağmen;
ilk kez 2003 yılında klinik olarak tanımlanmış ve 2009 yı­
lından itibaren kılavuzlarda yerini almaya başlamıştır15­17.
Normokalsemik pHPT; PTH yüksekliğine neden olabile­
cek sekonder nedenler dışlandıktan sonra, sürekli PTH
yüksekliği ve normal total­iyonize Ca konsantrasyonu ola­
rak tanımlanmaktadır. Prospektif bir çalışmada normokal­
semik pHPT tanımlaması; GFR’nin 60 ml/dk<, 25­OH
vitamin D3 düzeyinin 30 ng/dl<, PTH yüksekliği ve nor­
mal Ca düzeyinin birlikteliği olarak tanımlanmaktadır18.
Hastalarda ki Ca düzeyi normal olsa bile semptomatik
hasta gruplarındakine benzer şekilde klinik semptomlar gö­
rülebilmektedir. PTH yüksek iken; Ca düzeyinin neden
yükselmediği net olarak açıklanamamakla beraber hiper­
kalsemik pHPT’nin erken evresi olduğu, beraberinde tanı
konulamayan vitamin D eksikliği olduğu ya da PTH’ya
hedef organlarda parsiyel direnç olduğuna dair hipotezler
ileri sürülmektedir19. Normokalsemik tip pHPT takip süre­
cinde hiperkalsemik tip pHPT’e progrese olabilir ya da ol­
mayabilir20. Ayrıca hastalar semptomatik veya
asepmtomatik formlarda karşımıza çıkabilirler21. Optimal
tedavi stratejisi belirgin olmamakla beraber semptomatik
olan hastalarda paratiroidektomi, asemptomatik olan has­
talarda genel takip protokolü izlenebilir1. Çalışmamızda 5
hastamızda normokalsemik pHPT görüldü ve tüm hastalar
semptomatik idi. Hastalara paratiroidektomi uygulandı.

Hafif tip pHPT aslında asemptomatik pHPT ile sınırları
net olarak ayırt edilemeyen bir tanımlamadır. Ancak günü­
müzde kılavuzlarda yerini “cerrahi kriterleri karşılamayan
asemptomatik hastaların hastalığı” olarak almıştır10. 

Biyokimyasal prezentasyonlara bakıldığında klasik (hi­
perkalsemik) pHPT ve normokalsemik pHPT’e ek olarak
non­klasik (normohormonal) pHPT tanımlanmıştır. Bu
formu diğer tiplerden ayıran ilginç özellikler mevcuttur.
Klasik tiplere göre daha az semtom ve bulgu vermekte, bez
ağırlığı daha düşük olmakta, hiperplazi sıklığı (%19) çok
daha fazla görülmekte ve lokalizasyon çalışmalarında ba­
şarı oranları çok daha düşük olmaktadır22. Bu formda hi­
perplazi sıklığının fazla olması, lokalizasyon çalışmalarının
başarı oranının düşük olması paratiroidektomi sonrası per­
sistan ve rekürren hastalık sıklığını arttırmaktadır. Çalış­
mamızda da 3 hastamızda non­klasik tip pHPT görüldü ve
bu hastaların 2 (%66)’de hiperplazi mevcuttu. Bu hasta­
larda hiperplazi sıklığının yüksek olması nedeni ile (özel­
likle lokalizasyon çalışmasında yeri tam olarak
belirlenememiş paratiroid bezlerin varlığında) boyun eks­
polerasyonu planlanmalıdır. 

Klinik, laboratuvar ve radyolojik değerlendirme sonu­
cunda pHPT tanısı olan hastalarda lokalizasyon çalışmaları
önemli bir yer tutmaktadır. Çünkü hastalarda birden fazla
adenom, hiperplazi ve/veya ektopik yerleşimli paratiroid
bezi bulunabilmektedir. Bu durumlar önceden belirlemez
ise cerrahi sonrası persistan ve rekürren hastalığın karşı­
mıza çıkmasına neden olmaktadır. Her iki durumda da ya­
pılacak cerrahi işlemler daha ciddi komplikasyon ihtimalini

ortaya koymaktadır ve başarı oranı ilk cerrahiye göre daha
düşük olacaktır. Literatürde lokalizasyon çalışmaları ile il­
gili olarak USG, Tc 99m sestamibi, MIBI­SPECT, CT, 4
boyutlu CT, MR, F18­choline PET/CT kullanılmaktadır23­

25. Çalışmamızda lokalizasyon çalışması için USG, Tc 99m
sestamibi, MIBI­SPECT, MR kullanıldı. 

pHPT tanısı alan hastalar için mutlaka iyi bir lokaliza­
yon çalışması yapılmalı ve hastalık klinik ve biyokimyasal
prezentasyonuna göre sınıflandırılmalıdır. Çünkü uygun
şekilde yapılamayan lokalizasyon çalışmaları, olası hiperp­
lazi olasılığının yüksek olduğu (nonhormonal tip) vaka­
larda minimal invaziv yöntemlerin seçilerek tek odak
paratiroid bezinin çıkarılması persistan ve rekürren hastalık
olasılığını arttıracaktır. Çalışmamızda 19 (%9.4) hastada
rekürren, 10 (%4.9) hastada persistan pHPT görüldü. Re­
kürren hastalık görülen 3 hastada hastalar yeniden değer­
lendirildi ve opere edildi. Klinik olarak hastalar düzeldi.
Geriye kalan 26 hastada (rekürren ve persistan hastalık)
kendi istekleri ile takipten çıkma, yeniden yapılan lokali­
zasyon çalışmalarında başarısız olunması ve hastaların yeni
işlemleri istememesi nedeni ile klinik başarı elde edile­
medi.

Tüm hastalar multidisipliner çalışan merkezlerde,
uygun laboratuvar ve radyolojik incelemeler sonucunda de­
ğerlendirilmelidir. Cerahi morbiditesi ve mortalitesi son
derece düşük olan paratiroidektomi işlemi için ameliyat
öncesi titiz bir hazırlık oldukça önemlidir. Tekrarlayan cer­
rahi girişimler daha yüksek komplikasyon, maliyet artışı
ve daha az başarılı sonuçlar ile karşımıza çıkacaktır.
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