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Kot Fraktiirine Bagh Gogiis Agrisi Nedeni ile Aile Hekimligi
Poliklinigine Basvuran Bir Primer Hiperparatiroidi Olgusu

A Case of Primary Hyperparathyroidism Applying to a Family
Medicine Outpatient Clinic Complaint with Chest Pain Due to

Rib Fracture
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Ozet

Primer hiperparatiroidi, paratiroid bezlerden yiikselen veya normal kalsiyum diizeylerine ragmen asir1 paratiroid
hormon (PTH) salgilanmasi durumudur. Serum kalsiyum 6l¢iimiiniin yayginlagmasi ile primer hiperparatiroidi
(PHPT) vakalarmin sikligi artmistir. Primer hiperparatiroidizm vakalarinin ¢ogu sporadik olmasina ragmen
Multiple Endokrin Neoplazinin (MEN 1 ve 2A) bir komponenti olarak kalitsal da olabilir. Adenomlar genellikle
alt paratiroid bezlerinde yerlesir. Giiniimiizde serum kalsiyum Ol¢limiiniin sikliginin artmasi ile primer
hiperparatiroidi hastalarinin ¢ogu asemptomatik doénemde tami almakta ve komplikasyonlar daha az
goriilmektedir. Bobrekte tekrarlayan nefrolitiyazis ve nefrokalsinozis goriilebilir. Konsantrasyon yetenegi
bozulur ve son donem bobrek yetmezligi gelisebilir. Primer hiperparatiroidizmin tipik bulgusu, normalin iist
simirini agan PTH diizeyi ile serum kalsiyum diizeyinin normal veya yiiksek olmasidir (normal deger 10-65
pg/mL [ng/L]). Paratiroid adenomu teshisinde goriintilleme i¢in en yaygin kullanilan tetkik ultrasonografi (USG)
ve paratiroid sintigrafisidir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRI) de
kullanilabilir. Kemik, bobrek, kan kalsiyum yiiksekligine bagli semptomlari olan hastalarda Oncelikle
hiperfonksiyone adenomun ¢ikarilmasi diigiiniiliir.

Anahtar kelimeler: Aile hekimligi, hiperkalsemi, primer hiperparatiroidi

Abstract

Primary hyperparathyroidism is a state of excessive parathyroid hormone (PTH) secretion from parathyroid
glands or despite normal calcium levels. The prevalence of primary hyperparathyroidism (PHPT) cases increased
with the increase in serum calcium measurement. Although most cases of primary hyperparathyroidism are
sporadic, they may also be hereditary as a component of Multiple Endocrine Neoplasia (MEN 1 and 2A).
Adenomas are usually located in the lower parathyroid glands. Most of the patients with primary
hyperparathyroidism are diagnosed at asymptomatic period and complications are less common. Recurrent
nephrolithiasis and nephrocalcinosis can be seen in the kidney. Concentration ability is impaired and end-stage
renal failure may develop. The typical finding of primary hyperparathyroidism is that the PTH level exceeds the
upper limit of normal also serum calcium level is normal or high (normal value is 10-65 pg / mL [ng / L]). The
most common examinations for the diagnosis of parathyroid adenoma are ultrasonography (USG) and
parathyroid scintigraphy. Computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI) can also be used.
In patients with symptoms related to bone, kidney, and blood calcium elevation, primarily hyperfunctioning
adenoma is considered.
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Giris hiperparatiroidi  (PHPT) vakalarinin  siklig
artmistir. PHPT insidans1 erkek ve kadinda 50

Primer hiperparatiroidi, paratiroid bezlerden yﬁs%?dan sonra  artmaya “baslar- Kadmlarda

yiikselen veya normal kalsiyum diizeylerine goriilme siklig1 erkeklere gore 2.-4 kat fa;ladlr

ragmen asir1  paratiroid hormon  (PTH) (1). Bu artistan menopoz ve yag kitlesindeki artig

salgilanmasi  durumudur. Serum  kalsiyum sorumlu tutulmaktadir (2).

6l¢limiiniin yayginlagmasi ile primer
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Primer hiperparatiroidizmin %80-85’inden tek
paratiroid adenomu, %210-15’inden paratiroid
hiperplazisi, %2-3’iinden multiple paratiroid
adenomu, %1’inden paratiroid karsinomu
sorumludur (3).

Primer hiperparatiroidizm vakalarinin  ¢ogu
sporadik olmasma ragmen, multiple endokrin
neoplazinin (MEN 1 ve 2A) bir komponenti
olarak kalitsal da olabilir.

Adenomlarin  nedeni  c¢ogunlukla  somatik
mutasyonlardir. Adenom gelisiminden; erken
boyun 1smmlanmasi, vitamin D bozukluklar1 ve
uzun donem lityum  kullanimi  sorumlu
tutulmaktadir (4).

Primer hiperparatiroidizmin  diger nedeni olan
hiperplazinin nedenleri heniiz bilinmemektedir.
Cogunun  ailesel olmadigi  goriilmiistiir.
Adenomlar genellikle alt paratiroid bezlerinde
yerlesir. Fakat hastalarin = %6-10’unda timus,
tiroid, perikardiyum veya 0zofagus arkasinda da
goriilebilir.

Paratiroid karsinomu agresif karakterde degildir.
Nadiren paratiroid karsinomu agresif seyrederek,
ilk tanida metastaz (akciger, karaciger, kemik)
yapabilir.

Glinlimiizde  serum  kalsiyum  dl¢limiiniin
sitkliginin artmasi ile primer hiperparatiroidi
hastalarinin ¢ogu asemptomatik donemde tani
almakta ve  komplikasyonlar daha az
goriilmektedir. Primer hiperparatiroidizm esas
olarak bobrek ve iskelet sistemi ile ilgili bulgular
gosterir.

Iskelet sisteminin tipik bulgusu olan osteitis
fibrosa sistica giliniimiizde seyrek olarak
gorlilmektedir. Kemikte, genel olarak artmig
osteoklastik kemik rezorbsiyonu, fibrovaskiiler
kemik iligi, artmig osteoblastik aktivite, kemigin
genel demiyelizasyonu, kabalasmig trabekiiler
patern ve subperiostal rezorpsiyon goriilebilir.
Kemik Kistleri ¢ok sayida olabilir ve kahverengi
seréz veya mukoid sivi igerebilir. Bu kistler
metakarplarin, kostalarin ve pelvisin santral
mediiller bolgesinde olugma egilimindedirler.
Osteoklastom (Brown tiimorii), stromal hiicreler
ve matrikste ¢ok niikleolusta oklastlarin
olusturdugu goriiniimdiir. Cenenin trabekiiler
parc¢asinda, uzun kemiklerde ve Kkostalarda
goriiliir. Patolojik fraktiirler, kafatasinda buzlu
cam goriiniimil, tuz-biber goriiniimii diger PHPT

kemik bulgularidir. PHPT hastalarinin %5’inden
azinda kemik bulgularina rastlanilmaktadir (5).

Bobrekte tekrarlayan nefrolitiyazis ve
nefrokalsinozis ~ goriilebilir. ~ Konsantrasyon
yetenegi bozulur ve son donem bobrek
yetmezligi gelisebilir. Poliiiri, polidipsi ve agr
stk gorilen renal semptomlardir. Primer
hiperparatiroidide nefrolitiyazis goriilme sikligi
%20°dir (5).

Noropsikiyatrik bulgular; gligsiizlikk, yorgunluk,
apati, konsantrasyon zorlugu, depresyon,
demans, psikoz, koma, irritabilite, hafiza
kayiplari, emosyonel labilitedir (6).

Noromuskuler — bulgular  olarak;  simetrik
proksimal kas gii¢siizliigii, yiiriiyiis bozukluklari,
kas atrofisi, karakteristik elektrondromiyografi
bulgularmin varligi, jeneralize hiperrefleksi, dil
fasikiilasyonlar1 gézlenebilir. Bu bulgular cerrahi
sonrasi diizelir (6).

Kardiyovaskiiler bulgular; hipertansiyon, sol
ventrikiil hipertrofisi ve aritmilerdir.
Asemptomatik PHPT’de endotelyal fonksiyon
degisiklikleri, intravaskiiler gerginlikte artma,
diyastolik  disfonksiyon ile kardiyovaskiiler
hastalik gelisme riskinin arttig1 bilinmektedir (6)
Primer hiperparatiroidizmin  tipik  bulgusu,
yiksek PTH diizeyi ile serum kalsiyum
diizeyinin normal veya yiiksek olmasidir (normal
deger 10-65 pg/mL [ng/L]). Devamli veya
aralikli hiperkalsemi hemen her zaman tespit
edilir. Hafif hiperkalsemisi olan hastalarda, arada
normal kalsiyum diizeyi bulunabilir.
Normokalsemik  hiperparatiroidizm,  bdbrek
yetmezligi ve D vitamini eksikligi olmaksizin
normokalsemi ve yiiksek PTH diizeyi ile
karakterize bir durumdur. Serum fosfor diizeyi
diisik veya normalin alt sinirindadir. Serum
alkalen fosfataz degeri yliksek olabilir (8).

Paratiroid adenomu teshisinde goriintiileme igin
en yaygin kullanilan tetkik ultrasonografi (USG)
ve  paratiroid  sintigrafisidir.  Bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans
gorintiileme (MRI) de kullanilabilir. USG’nin
adenomu saptamada duyarliligt %65-85 arasinda
degiskenlik gosterir (7). Tecnesyum 99-m isaretli
2-methoxyisobutyl-isonitrile sintigrafisinin

peroperatif hiperfonksiyone paratiroid
lokalizasyonunun belirlenmesinde altin
standarttir (9).
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Tedavi

Kemik, bobrek, kan kalsiyum yiiksekligine baglh
semptomlari olan hastalarda oncelikle
hiperfonksiyone adenomun ¢ikarilmasi
diisliniiliirken, asemptomik hastalarda adenomun
eksizyonu bazi kriterlere baglanmustir.

Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) 2002, dlgiitlerine
gore serum kalsiyumunun, referans araligin {ist
siirin1 1 mg/dL agmasi, belirgin hiperkalsiiiri
(>400 mg/giin), kemik dansitometrisinde
herhangi bir bolgede T skoru <-2,5 SD olmasi,
baska bir neden olmadan kreatinin klirensinde
%30’dan daha fazla azalma ve kreatinin
klirensinin 60 mL/dk/1,73 m?nin altinda olmas1
hastanin 50 yasindan gen¢ olmasi, 24 saatlik
idrarda >400 mg/giin kalsiyum atilim ile birlikte
biyokimyasal analizlerde artmus tas riski,
gorilintiilemede bobreklerde tag varligi, BT veya
MRI ile tespit edilen vertebral fraktiir, cerrahi
endikasyonlaridir (10). Cerrahi endikasyonu
olmayan vakalarin takibinde yilda bir kez serum
kalsiyum diizeyi, kreatinin diizeyi, kreatinin
klirensi, yilda bir veya iki yilda bir ii¢ alan kemik
mineral yogunlugu dl¢iimii ile takibi gerekir.

Asemptomatik hastalarda giinliik 800-1000 mg
kadar kalsiyum alimi dnerilmektedir. D vitamini
eksikligi olan hastalarda diisiik doz (400-800
inite/glin) D vitamini replasmani &nerilir (11).

Primer hiperparatiroidizmin medikal tedavisinde
ostrojen replesman tedavisi, progesteron, selektif
Ostrojen reseptor modiilatorii (SERM), kalsitonin,
bisfosfonatlar ~ ve kalsimimetik  ajanlar
kullanilmaktadir (11).

Olgu

Kirksekiz yaginda bayan hasta; klinigimize gogiis
agrisi sikayeti ile bagvurdu. Anamnezde agrinin
bir aydir oldugu, hareketle arttigi Ogrenildi.
Ozgegmiste  serviks  intraepitelyal  lezyon
nedeniyle konizasyon yapilmis oldugu 6grenildi.
Fizik muayenede, her iki akciger esit havalaniyor
ve akciger sesleri dogaldi. Palpasyonla kostalar
iizerinde hassasiyet mevcuttu. Tetkik
sonuglarinda WBC:9,63 (10"3/U), Hb:12,9
(g/dl), sedimantasyon:49 (ng/ml), CRP:0,55
(mg/dl), ire:8,9 (mg/dl), kreatinin:0,52 (mg/dl),
ALP:72 unm, sodyum:137 meqg/L,
potasyum:4,52 mmol/L, kalsiyum:11.3 (mg/dl),
25-OH D vitamini:21,53 (ng/l), ALT:11 UIL,

AST:12 U/L, kreatin kinaz:55 U/L, CRP:0,55
mg/dL, kreatin kinaz:55 U/L oldugu gézlendi.

Akciger grafisi normal olan hastadan toraks BT
istendi. Toraks BT raporunda; mediastinal ana
vaskiiler yapilar, kalp konfigiirasyonu normaldi.
Trakea orta hatta, trakea ve her iki ana brons
acikt1.

Mediastinal ya da hiler yerlesimli patolojik boyut
artist  gosteren  lenf nodu  izlenmedi.
Kesitler  akciger parankim  penceresinde
degerlendirildiginde; her iki akcigerde patolojik
gorinim  saptanmadi.  Her iki  akciger
parankiminde aktif infiltrasyon ya da kitle imaji
izlenmedi. Plevral kalsifikasyon, kalinlasma veya
effiizyon yoktu. Sol 7. kostada iyilesmekte olan
kallus formasyonu izlenmekte oldugu goriildii.
Hastadan = parathormon  diizeyi istendi;
parathormon diizeyi:105.9 ng/ml gelen hastada
oncelikle primer hiperparatiroidi ve paratiroid
adenomu diisiiniildii.

Hastanin boyun ultrasonografisinde (USG); tiroid
sag lob posteriorunda inferior kesimde yaklasik
12x9 mm boyutlu hipo-anekoik goriiniimde
nodiiler lezyon izlendi. RDUS incelemede lezyon
ierisinde vaskiilarizasyon mevcuttu. Oncelikle
parotiroid adenomu diistiniildii (ekzofitik tiroid
nodiil?). Boyunda patolojik lenf nodiilii
izlenmedi.

Paratiroid adenomuna bagh primer
hiperparatiroidi teshisi konan hasta endokrinoloji
boliimiine sevk edildi.

Tartisma

Paratiroid adenomlari otonom parathormon
salgist ile seyreder ve toplumda ayaktan basvuran
hastalarda hiperkalseminin en sik nedenidir.
Kadinlarda goriilme sikligi erkeklere oranla 2-4
kat fazladir. Sunulan hastada, parathormon
yiiksekligine  sekonder kemikten kalsiyum
rezorbsiyonuna  bagli  non-travmatik  kosta
fraktliri gelismis ve goglis agrist meydana
gelmistir. Hasta, klinige bagvurdugunda asil
yakinmast gogiis agrisiydi. Palpasyonla agri
olmast ve travma Oykiisiiniin olmamasi ve
laboratuvarda D vitamini normal sinirlardayken
gorillen  kalsiyam  yiiksekligi  parathormon
yiiksekligini oncelikle diisiindiirdii ve yapilan
incelemeler sonucunda paratiroid adenomuna
bagli primer hiperparatiroidi teshisi konuldu.
Hasta ileri tetkik ve tedavi planlanmasi igin
endokrinoloji béliimiine sevk edildi. Bu vakada
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aile hekimligi poliklinigine basvuran hastalarin
primer teshislerinin konulmast i¢in biitiinciil

yaklagimla

degerlendirilmesinin Onemi

vurgulanmak istenmistir.
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