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1. GIRIS VE AMAC

Paratiroid bezi genellikle bir {ist ve bir alt ¢ift olmak iizere dort adet bulunan,
kan dolasimi ve kemiklerdeki kalsiyum dagilimini diizenleyen parathormon (PTH)
sentezini saglamaktadir (1). Paratiroid bezi sayisi ve konumu degiskenlik
gostermekte olup az sayida hasta {i¢, bes veya bazen daha fazla sayida paratiroid
bezine sahip olabilir (2).

Hiperparatiroidizm  paratiroid  bezlerindeki aktivite artisindan
kaynaklanmaktadir (3). Hiperparatiroidizm primer, sekonder ve tersiyer olarak ti¢
gruba ayrilmistir (4,5). Primer hiperparatiroidizm (PHPT), hiperplazi, neoplazi
veya malignitenin neden oldugu paratiroid bezi hiperfonksiyonunu ifade eder (5).
Primer hiperparatiroidizm, niifusun %0,2-1’inde meydana gelen yaygin bir
endokrin sistem hastaligidir (3, 6-8). Erkeklere kiyasla kadinlarda iki-ii¢ kat daha
sik goriilmektedir (6,7). Yasla birlikte insidansta artis olmaktadir ve yasl bireylerin
%2’sini etkilemektedir (7,9). Primer hiperparatiroidizm (PHPT) agirlikli olarak
yaglilar1 etkiler ve en yiiksek insidansi 55-70 yaslar1 arasindadir (8,10). Sekonder
hiperparatiroidizm (SHPT), kronik bobrek yetmezligi, hemodiyaliz sonrasi, renal
transplantasyon ve obezite cerrahisi gibi diger hastaliklarin neden oldugu bir tiir
metabolizma bozuklugudur ve diisiik kan kalsiyum seviyelerine yanit olarak artan
PTH’den kaynaklanan kan kalsiyumunda artisa neden olur (5). Tersiyer
hiperparatiroidizmde (THPT), uzun siireli paratiroid bezlerinin asir1 uyarilmasi
sonucu gelisir (5). Bu siireg, paratiroid bezlerinin spontan PTH salgisini telafi
etmek amaciyla hiperfonksiyon gostermesine neden olur (5). THPT, 6zellikle uzun
stireli kronik bobrek hastaligi (KBH), hemodiyaliz ve bobrek nakli olan hastalarda
yaygin bir durumdur (5).

Hipoparatiroidizm, mineral metabolizmasinda nadir goriilen bir bozukluk
olup hipokalsemi ile PTH iiretiminin yoklugu veya yetersizligi ile karakterizedir.
Hipoparatiroidizmin en sik nedeni %75 oraninda 6n boyun cerrahisi gecirmis
olmaktir. Otoimmiin hastaliklar, magnezyum metabolizmas1 bozukluklari,
paratiroid bezlerindeki konjenital anomaliler ve nadir olmakla birlikte paratiroid
bezlerinin infiltre edildigi timor metastazlar1 da diger hipoparatiroidizm nedenleri

olarak siralanabilir (11).



Primer hiperparatiroidizmde hastalar asemptomatik olabilecegi gibi
semptomatik hastalarda klinik ¢ogunlukla kalsiyum yiiksekligine bagl gelisir (6).
Asemptomatik olmayan hastalarda semptom ve bulgu olarak nefrolitiazis, osteitis
fibrosa sistika, osteoporoz, kiriklar, kemik agrisi, miyopati ve noropsikiyatrik
bozukluklar goriiliir (12). %15-20 hastada nefrolitiazis, %3 hastada da ciddi kemik
hastaligi izlenmektedir (12). Yillardir asemptomatik ve hafif PHPT nin genel
mortalite ve kardiyovaskiiler hastalik riski tizerine etkisi tartisilmaktadir. PHPT de
artmis ateroskleroz, sol ventrikiil hipertrofisi ve endotel disfonksiyonu
goriilmektedir (13,14). Daha once yapilan ¢alismalar PHPT ve metabolik sendrom
arasinda iliski oldugunu gostermektedir (13,14). Vaskiiler yapilarda ve diger
yumusak dokularda kalsiyum birikimi kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskilidir fakat
PHPT’nin aterojenik etkisi iyi tanimlanmamustir (13). Ayrica epidemiyolojik
caligmalar, onemli bir mortalite nedeni olan kanser riskinin arttigin1 gostermistir
(13,14).

Primer hiperparatiroidizm tanisinda Oncelikle biyokimyasal parametreler
degerlendirilir. Biyokimyasal degerlendirmede rutin kalsiyum ve paratiroid
hormonu diizeylerinde artis goriilmektedir (6). Serum PTH 6l¢iimii ve teknesyum-
99m sestamibi (99mTc-MIBI) paratiroid goriintiilemesi hiperkalseminin tanisi igin
en etkili ve giivenilir yontemlerdir (5). Ultrasonografi eklenerek tanisal hassasiyet
daha da artirilmaktadir (5).

PHPT’de oncelikli tedavi segenegi paratiroidektomidir  (12,15).
Paratiroidektomi medikal tedaviye yanitsiz sekonder hiperparatiroidizm ve tersiyer
hiperparatiroidizm olan hastalar i¢in uygun bir alternatiftir (15).

Bu calismanin amaci, paratiroidektomi uygulanan hastalarda postoperatif
morbiditenin yas ile iligkisini analiz etmektir. Yasin cerrahi sonrasi
komplikasyonlar tizerindeki etkisini degerlendirerek, 6zellikle ileri yas grubundaki
hastalarda paratiroidektominin giivenligini ve risk faktorlerini belirlemek
hedeflenmektedir. Calismadan elde edilecek verilerin, cerrahi endikasyonlarin
belirlenmesi, perioperatif yonetim stratejilerinin optimize edilmesi ve postoperatif

takip siireclerinin iyilestirilmesine katki saglamasi 6ngoriilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Paratiroid Bezlerinin Tarihc¢esi

Paratiroid bezi Ingiltere Kraliyet Cerrahlar Koleji’nde Profesér olan Sir
Richard Owen (1804—1892) tarafindan 1852°de yapilan bir gergedan nekropsisinde
ilk kez tamimlamistir. Calismasit Mart 1852°de Society's Transactions’da
yaymland1. Insanlarda paratiroid bezlerinin varlig: ilk olarak 1855’te Remark
(1815-1865) ve 1863’te Virchow (1821-1922) tarafindan kaydedildi. Owen’in
aciklamasi paratiroid bezlerinin varligina en eski referans olsa da bezleri kesfeden
ve “glandulae parathyroidae” olarak adlandiran Isve¢ dogumlu Sandstrém’diir
(1852-1889) (16,17).

Nobetle veya nobet olmadan ekstremitelerin kontraktiirii ile olan durumu ilk
kez Corvisard 1852 yilinda tetani olarak tanimlamistir (18). 1862’de Trousseau ve
1876°da Chvostek, nedenini tanimlamadan tetaniyi karakterize eden klinik
belirtileri tanimladilar (16,18). Tiroidektomi sonrasi gelisen tetani semptomlarini
1879°da Anton Wolfer, Billroth tarafindan yapilan total tiroidektomi sonrasinda ilk
kez tanimladi (18). Owen ve Sandstrom tarafindan yapilan ¢alismalar, Fransiz
fizyolog Gley (1857-1930) tarafindan 1891°de yapilan tavsanlarda paratiroid
bezlerinin fizyolojilerini ve patolojilerini arastiran ¢aligmalara kadar ciddiye
alinmadi. Kopeklerde yapilan tiroidektomi sonrasinda ortaya ¢ikan tetani ve
Oliimiin, yalnizca paratiroid bezlerinin eksize edilmesiyle meydana geldigini ve bu
bezlerin yagamin siirdiiriilmesi i¢in gerekli oldugunu gozlemledi (16).

Paratiroid bezlerinden salgilanan hormon ile ilgili yapilan ilk goézlemler,
muhtemelen 1898 yilinda Moussu tarafindan yapilmistir. Moussu, kopeklerde
yapilan paratiroidektomi sonucu gelisen tetaninin tedavisinde, su veya gliserin
Ozleriyle yapilan at paratiroidlerinden alman enjeksiyonlarla gegici bir tedavi
uygulamustir (16).

Paratiroid ve kemik hastaligi arasindaki iligski ilk olarak Strazburg’daki
Patoloji Enstitiisii’nden patolog Friedrich Daniel von Recklinghausen (1833-1910)
tarafindan tanimlanmigtir (19). Von Recklinghausen tarafindan kemik hastalig
osteitis fibrosa sistika paratiroid ile iliskilendirmistir (18,19). Paratiroid ve

kalsiyum metabolizmasi arasindaki iliskinin ilk kaniti, 1907°de Avusturyali bir



patolog olan Jakob Erdheim tarafindan ortaya konmustur. Yapilan incelemelerde
osteomalazi ve osteitis fibrosa gibi kemik hastaliklar1 olan birgok hastanin
paratiroid bezlerinin biiyiidiigii gézlemlenmistir (18). 1909°da MacCallum ve
Voeghin (1879-1960), paratiroid hormonunun etki mekanizmasinin kan
plazmasindaki kalsiyum seviyesi tizerinde oldugunu 6ne stirmiislerdir. Ciinkii bu
bezlerin ¢ikarilmasi sonrasinda digki ile kalsiyum kaybi olmaktadir ve bu da kan
kalsiyum seviyelerinde diisiise ve sonrasinda tetaniye yol agmaktadir (16). 1925’te,
James Collip, tetani ve hipokalsemi semptomlarinin uygun sekilde
diizeltilebilecegini kanitladi ve PTH ekstresi i¢in ilk patenti ald1 (18).

1925’te Mandl ilk kez 38 yasinda osteitis fibrosa sistikaya bagli siddetli
kemik agris1 olan erkek hastaya paratiroidektomi yapmustir (20).

1970’lerin sonlarina kadar paratiroid cerrahisinde standart yontem, genis bir
insizyon ile dort paratiroid bezinin detayli olarak eksplorasyonunu igeren bir
yaklasimdi. Ancak, 1980’lerden itibaren tek tarafli eksplorasyon ve odaklanmig
paratiroid cerrahisi gibi daha segici yontemler gelistirilmeye baslandi. 1990’1arla
birlikte, preoperatif lokalizasyon tekniklerindeki ilerlemeler ve intraoperatif
paratiroid hormonu (IOPTH) takibinin cerrahiye entegre edilmesi, minimal invaziv
paratiroidektominin yayginlasmasini sagladi ve cerrahi insizyonlarin daha kii¢iik
hale gelmesine olanak tanidi. Endoskopik tiroid ve paratiroid cerrahisi ilk kez
1996°da Gagner tarafindan tanimlanmis, 1999°da Henry’nin gelistirdigi lateral
endoskopik yaklagim ile daha ileri bir seviyeye tasinmistir. Glinlimiizde ise
endoskopik ve robotik paratiroidektomi, belirli hasta gruplarinda agik cerrahiye

alternatif olarak tercih edilmektedir (21,22).

2.2. Paratiroid Bezlerinin Histolojisi ve Embriyolojisi

Paratiroid bezleri, gelisimin besinci haftasinda baslayan ve ficlincii ile
dordiincii farengeal keseciklerin endoderm tabakasindan gelisir. Bu bezlerin ana
islevi, kalsiyumun kan dolagimi ve kemiklerdeki dagilimini diizenleyen paratiroid
hormonu (PTH) {iretimini saglamaktir. Genellikle, iki iist ve iki alt olmak {izere
toplamda dort paratiroid bezi bulunur. Ancak paratiroid bezlerinin sayisi
degiskenlik gosterebilir. Ekstra paratiroid bezlerinin varlig1 %13 e kadar bir siklikta

goriilebilir ve biiyiik otopsi serilerinde 11’°e kadar bez oldugu gézlemlenmistir. Her



bir bezin ortalama agirlig1 35-40 mg arasinda olup, boyutlari 3 ila 8§ mm arasinda,
renkleri ise soluk saridan kirmizimsi kahverengiye kadar degiskenlik gosterebilir (1).

Dordiincii farengeal kese, list paratiroid bezlerini olusturur ve bu bezlerin
embriyonel gég¢il, alt paratiroid bezlerine kiyasla ¢ok daha kisa bir mesafeye sahiptir
(Sekil 2.1). Gelisimin altinci haftasinda farenksle olan baglantisin1 kaybettikten
sonra, asagiya dogru hareket eden tiroidle birlesir ve tiroid lobunun posterior orta
kismina yapisir. Superior paratiroid bezleri tipik olarak, tiroid bezinin
posteriorunda, krikotiroid eklemi yakinlarina dogru go¢ eder.  Superior
paratiroidler, rekiirren laringeal sinir (RLN) ve inferior tiroid arter kesisiminin 1
cm iistiinde (%80) yer alir. inferior paratiroid bezleri {igiincii farengeal keseden
gelisir ve yerlesimi degiskenlik gdstermektedir, ¢linkii bu bezler inferior tiroid ve
timusla daha uzun bir gd¢ yolculuga sahiptir. Inferior paratiroid bezi, vakalarm
yaklagik %50’sinde tiroid alt poliinin 1 cm asagisinda, lateralinde veya
posteriorunda yer alir. %26-35°1, i¢ tiroid kutbunun hemen altinda, servikal timusla
iliskili olarak bulunur ve %1’den daha az bir oranda, 6n medyasten iginde
yerlesirler (1,23,24).
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Sag ve sol paratiroid bezlerinin konumundaki simetri oranlari, st
paratiroidler i¢in %80, alt paratiroidler icin ise %70 olarak bildirilmistir. Bu
nedenle, eksplorasyonda bir paratiroid bezi bulunamadiginda, karsi tarafin
diseksiyonu ve karsilagtirma yaparak yardimci olunabilir. Paratiroid bezlerinin
lokalizasyonlarindaki bu degiskenlikler, paratiroid cerrahisi planlarken paratiroid

bezlerinin embriyonel gelisiminin bilinmesinin 6nemini gostermektedir (1).

2.3. Paratiroid Bezlerinin Anatomisi

Normal paratiroid bezlerinin toplam agirhigi erkeklerde 106-166 mg ve
kadinlarda 130-168 mg arasinda olmakla beraber her bir bezin agirlig: yaklasik 30-
40 mg’dir. Her bir bezin rengi saridan kirmizims: kahverengiye kadar degiskenlik
gostermektedir. Paratiroid bezlerinin normal boyutu yaklagik 3-8 mm arasindadir
ve genellikle oval seklindedir (1,25).

Paratiroid bezlerinin kanlanmasi biiyiikk O6l¢iide inferior tiroid arterden
saglanmaktadir. Kanlanmanin bir kismi ise superior tiroid arterden saglanmaktadir.
Cerrahi agidan, paratiroid bezlerinin kanlanmasinin bozulmadan tanimlanip
korunmasi ¢ok Onemlidir. Bu amagla, genellikle medialden laterale dogru bir
diseksiyon yapilir ve diseksiyon diizlemi tiroid kapsiilii boyunca ilerler. Medialden
laterale diseksiyon yapilmasi, paratiroid bezlerinin tiroidden ayrilmasini ve
mobilize edilmesini saglar, ayn1 zamanda kanlanmasinin korunmasina da olanak
tanir. Bu teknik, paratiroidlerin zarar gérmeden ve beslenmesinin korunarak
cikarilmasini saglar, bu da postoperatif komplikasyonlari minimalize eder (23).

Paratiroid bezlerinin vendz drenaji, tiroid kapsiiliindeki ven6z ag ve/veya
tiroidin ana venleri araciligiyla gergeklesir. Paratiroid venleri, cerrahi diseksiyon
sirasinda kolayca tromboze olabilecegi icin 6nemlidir; ¢iinkii bu durum paratiroid
bezlerinin kan akisinin bozulmasina ve sonugta hipoparatiroidizm gelismesine

neden olabilir (26).



2.4. Paratiroid Bezlerinin Fizyolojisi

Kalsiyum, tim canlilar i¢in temel bir elementtir ve memelilerde hem hiicre
disinda hem de hiicre icinde bir¢ok &nemli islevi vardir. Insanlarda, kemikte
bulunan kalsiyum, hidroksiapatit formunda yaklagik 27.000 mmol civarindayken,
intraseliiler ve ekstraseliiler sivilarda yalnizca 70 mmol kalsiyum bulunmaktadir.
Ekstraseliiler kalsiyum ii¢ farkli sekilde bulunur: iyonize olmayan, proteinlere
baglanmis (yaklasik %50), kalsiyum-anion kompleksleri (yaklasik %5) ve iyonize
divalan kalsiyum (yaklasik %45). Bu sebeple, albiimin seviyesinin kalsiyum
miktarini etkileyebilecegi unutulmamalidir ve genellikle diizeltilmis kalsiyum
konsantrasyonu seklinde raporlanir (referans araligi 2,20-2,70 mmol/litre).
Fizyolojik etkileri belirleyen, serbest (iyonize) ekstraseliiler kalsiyum
konsantrasyonudur (27,28).

PTH, kalsiyum dengesinin hizl1 bir sekilde diizenlenmesinde dnemli bir rol
oynar. Kemik, bobrek ve barsaklar iizerindeki koordineli etkileri, kalsiyumun
ekstraselliiler stviya gegisini artirir ve kan kalsiyum seviyelerini yiikseltir. PTH, 84
amino asitten olusan bir peptit olup, 9500 Da molekiiler agirliga sahiptir ve
dolagimdaki yar1 omrii oldukca kisadir (2-3 dakika). Dolasimdan sonra, peptit,
amino-terminal (1-34 amino asit) ve karboksil-terminal fragmanlarina ayrilir.

Biyolojik aktiviteye yalnizca 1-34 fragman sahiptir. PTH, hedef hiicrelerin
membranindaki belirli reseptorlere baglanir; bu hiicreler arasinda bobrek ve kemik
hiicreleri, fibroblastlar, kondrositler, damar diiz kasi, yag hiicreleri ve plasental

trofoblastlar yer alir (28).

2.4.1. Parathormon Sentezi ve Regiilasyonu

Paratiroid bezlerinde iki ana hiicre tipi bulunur: sef hiicreleri ve oksifil
hiicreleri. PTH, paratiroid bezlerinin sef hiicreleri tarafindan sentezlenir ve
salgilanir. Bu hormon, kan kalsiyum seviyelerini arttirmak i¢in kemikler, bobrekler
ve barsaklar tlizerinde etkili olur. Paratiroid hormonunun salgilanmasi, kan
dolasimindaki iyonize kalsiyum seviyeleri tarafindan diizenlenir. Kalsiyum iyonu
seviyesindeki degisiklikler, paratiroid bezindeki sef hiicreleri tarafindan, yedi
transmembranli, G proteinine bagli bir reseptor olan CaSR araciligiyla algilanir. Bu

reseptOriin aktivasyonu, PTH salgisinda hizli degisikliklere yol acar. Ani ve stirekli



hipokalsemi durumu basladiginda, plazma PTH seviyeleri 1 dakika i¢inde artar, 4
ila 10 dakika arasinda zirveye ulasir ve ardindan, hipokalseminin devam etmesine
ragmen, 60. dakikada maksimum seviyenin yaklasik %60’ma diiser.
Normokalsemiye ani bir gecis, PTH seviyelerinin yaklasik 3 dakikalik bir yari
Omiirle diismesine neden olur. Normal kosullar altinda, biyokimyasal testlerle tespit
edilemeyen kiiciik degisiklikler bile, iyonize kalsiyum konsantrasyonunun
artmastyla paratiroid hormonu salgisini hizla baskilar. Paratiroid hormonu ile serum
kalsiyum arasindaki ters sigmoidal iliski, kalsiyum algilayici reseptor tarafindan
kontrol edilir. Paratiroid hormonu salgisini diizenleyen bir diger 6nemli faktor ise,
paratiroid hormonu seviyeleriyle ters orantili olan 1,25-dihidroksivitamin D
konsantrasyonudur. Kalsiyum ve 1,25-dihidroksivitamin D kadar belirleyici olmasa
da fosfat diizeylerinin de kalsiyum konsantrasyonunu etkileyerek dolayli yoldan
paratiroid hormonu salgisini etkiledigi diisiiniilmektedir. Ayrica, fibroblast biiyiime
faktorii 23’1n paratiroid hormonu salgisin1 baskilayici bir etkisi oldugu

bildirilmistir (27,29,30).

2.4.2. Parathormon Etki Mekanizmasi

PTH, kalsiyum dengesinin hizli bir sekilde diizenlenmesinde dnemli bir rol
oynar. Dogrudan kemik ve bobrek hiicrelerine etki ederken, gastrointestinal
sistemin kalsiyum homeostazindaki rolii, aktif D vitamini (1,25-dihidroksivitamin
D3) tiretimi tizerindeki etkisi ile olmaktadir (11,28) (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. Parathormonun Kalsiyum Metabolizmasina Etkisi

2.4.2.1. Parathormonun bébrek iizerine etkisi

PTH reseptorleri ve kalsiyum reseptorleri distal nefron bolgesindedir. Bu
durum, ekstraseliiler kalsiyum seviyelerinin bobrek kalsiyum homeostazi lizerinde
hem dogrudan (Ca** reseptorleri araciligiyla) hem de dolayli (plazma PTH
diizeylerinin modiilasyonu yoluyla) etkiler yaratmasina olanak tanir. PTH’nin
hiicre i¢indeki etkilerinin aracisi siklik adenosin monofosfat (CAMP) olup, bu
molekiiliin idrarda atilimi, PTH’nin biyokimyasal aktivitesinin bir gostergesi olarak

kullanilir (28).



PTH’nin bobrek iizerindeki etkileri ise sunlardir: PTH’nin en o6nemli
fizyolojik etkisi, kalsiyumun tiibiillerden geri emiliminin artirilmasidir. Henlenin
c¢ikan kolunda PTH, pasif kalsiyum tasinimini saglayan transepitelyal voltaj
gradientini artirir. Distal tiibiillde PTH, hiicre ylizeyinde mevcut olan kalsiyum
kanallarinin yer degistirmesini tetikleyerek luminal kalsiyum girigini artirir.
Toplayict tiibiillerde Na*/Ca?** degisim mekanizmalarinin aktivitesini artirir.
PTH’nin kalsiyum reabsorpsiyonunu artirmasina ragmen, asirt PTH salgisi
hiperkalsemi nedeniyle filtrasyondan gelen yliksek kalsiyum yiikii sebebiyle idrarla
kalsiyum atilimini artirabilir. Belirli bir kalsiyum yiikii altinda, PTH varliginda
kalsiyumun atilimi azalirken, PTH yoklugunda bu deger artar. PTH, proksimal ve
distal tiibiillerde Na*-bagimli fosfat tasimasini inhibe eder, bu da fosfatin idrarla
atilimini artirir. PTH, proksimal tiibiillerde bikarbonatin geri emilimini inhibe eder,
bu da idrarda bikarbonat atilimini artirir. Primer hiperparatiroidizm hastalarinda,
asirt PTH salgis1 renal tiibiiler asidoza yol acgabilir. Proksimal tiibiilde Na*
reabsorpsiyonunun inhibe edilmesi, distal tiibiillde Na* yiikiinlin artmasina neden
olur. Bu noktada, Na" daha fazla reabsorbe edilirken, ona bagli suyun
reabsorpsiyonu daha az olur ve bu da serbest suyun temizlenmesini artirir. PTH, D
vitamini metabolizmasinda yer alan 1-a-hidroksilaz enziminin aktivitesini artirarak

aktif D vitamini liretimini destekler(28).

2.4.2.2. Parathormonun kemik iizerine etKisi

Parathormon, kemik dokusunda hem osteoklastik hem de osteoblastik
hiicreler tizerinde etkili olarak kemikteki kalsiyum metabolizmasimi diizenler.
PTH’ nin etkisi, salinim sekline ve siiresine bagli olarak degiskenlik gosterir.
Pulsatil PTH stimiilasyonu, osteoblast aktivitesini artirarak kemik yapimin tesvik
eder ve alkalen fosfataz seviyelerini yiikselterek kemik mineralizasyonunu
destekler. Buna karsilik, uzun stireli ve siirekli yiiksek PTH maruziyeti, osteoklast
proliferasyonunu ve aktivitesini artirarak kemik rezorpsiyonuna neden olur ve
kanda kalsiyum ve fosfat seviyelerini yiikseltir (29,31,32).

PTH’nin kemik iizerindeki etkisi bifazik bir siirectir. ik faz, birkag saat icinde
ortaya ¢ikar ve osteositler ile osteoblastlardan kalsiyum mobilizasyonunu artirarak

dolagimdaki kalsiyum seviyesini yiikseltir. Ikinci fazda ise PTH, osteoblastlar
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aracilifiyla RANKL ekspresyonunu artirarak osteoklast aktivitesini stimiile eder,
bu da kemik rezorpsiyonunu hizlandirir. Uzun siireli yiikksek PTH seviyeleri
sonucunda osteoblast aktivitesi baskilanir ve kemik mineral kaybi artar (29,31,32).

PTH’nin kemik tizerindeki etkileri dogrudan degil, osteoblastlar araciliiyla
dolayli olarak gerceklesmektedir. PTH, osteoblastlar iizerindeki reseptorlere
baglanarak RANK Ligand (RANKL) seviyesini artirir ve osteoprotegerin
seviyesini baskilar, bdylece osteoklast aktivitesini artirarak kemik yikimini
hizlandirir. Ancak Wnt sinyal yolu gibi mekanizmalar araciligiyla osteoblastlarin

kemik yapimini tesvik ettigi de bilinmektedir(31,32).

2.4.2.3. Parathormonun sindirim sistemi iizerine etKkisi

PTH’nin sindirim sistemi tizerindeki etkileri biiyiik 6l¢iide barsaklardan
kalsiyum emilimini artirmasi ve mide asiditesini etkilemesi yoluyla gergeklesir.
Paratiroid hormonu, bagirsaklardan kalsiyum emilimini dolayli yoldan diizenler.
PTH, bobreklerde 25-hidroksi vitamin D’yi (kalsifediol) 1,25-dihidroksi vitamin
D’ye (kalsitriol) doniistiirerek aktif hale getirir. Kalsitriol, ince bagirsak epitel
hiicrelerinde  kalsiyum  tasiyict  proteinlerin -~ (TRPV6,  calbindin-D9k)
ekspresyonunu  artirarak  kalsiyumun  emilimini  hizlandirir.  Bu  siireg,
hipoparatiroidizmde yetersiz calisir ve bagirsaklardan kalsiyum emilimi azalir.
Bunun sonucunda, hipokalsemi gelisebilir ve buna bagli olarak bagirsak
hareketlerinde yavaslama, kabizlik ve karin kramplari ortaya ¢ikabilir (31,33).

Paratiroid  fonksiyonlari, mide asiditesini de etkileyebilir. Primer
hiperparatiroidizmde artmis PTH seviyeleri, gastrin salimmini artirarak mide
asiditesini yiikseltebilir. Bu durum, peptik iilser gelisimiigin bir risk faktoriidiir.
Arastirmalar, primer hiperparatiroidizmi olan hastalarda mide ve duodenum
tilserlerinin genel popiilasyona gore daha sik goriildiiglinii gostermektedir. Ayrica,
hiperkalsemi mide bosalmasini geciktirerek dispeptik semptomlara yol agabilir (34).

Paratiroid hormonunun pankreas Ttzerindeki etkileri dolayli olarak
gerceklesir. Hiperkalsemi, pankreas sekresyonlarini bozarak pankreatit gelisiminde
rol oynayabilir. Klinik ¢alismalar, hiperparatiroidizmi olan hastalarda pankreatit
riskinin arttigin1 géstermektedir. Bunun nedeni, kalsiyumun pankreas enzimlerini

aktive etmesi ve pankreas kanalinda tag olusumuna yol agmasidir (35).
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2.4.3. Kalsitonin Sentezi ve Etki Mekanizmasi

Kalsitonin, tiroid bezinin parafolikiiler C hiicreleri tarafindan sentezlenen 32
amino asitlik bir peptid hormondur. Yiiksek serum kalsiyum seviyeleri, kalsitonin
salgisini uyararak kemik ve bobrekler araciligiyla kalsiyum homeostazini diizenler.
Kemik dokusunda osteoklast aktivitesini baskilayarak kemik rezorpsiyonunu
azaltirken, bobreklerde kalsiyum ve fosfat atiliminmi artirarak serum kalsiyum
seviyelerini diisiiriir. Etkilerini G proteinine bagli kalsitonin reseptorleri araciligiyla
gosterir. Klinik olarak, hiperkalsemi, osteoporoz ve Paget hastalig1 gibi durumlarin
tedavisinde kullanilmaktadir. Kalsitonin, paratiroid hormon ile zit yonde ¢alisarak

kalsiyum dengesinin korunmasinda énemli bir rol oynar (36).

2.4.4. D Vitamini Metabolizmasi

D vitamini, viicutta aktif hale gelebilmesi i¢in iki ardigik hidroksilasyon
stirecinden gegmesi gereken bir prohormon olup, temel olarak giines 15181, besinler
ve takviyelerden saglanir. D3  vitamini  (kolekalsiferol), deride bulunan 7-
dehidrokolesteroliin, ultraviyole B (UVB) 1sinlariile fotokimyasal olarak
doniistiiriilmesiyle sentezlenir. Bitkisel kaynakli D2 vitamini (ergokalsiferol) ise
besinlerle alinarak viicuda katilir. Diyetle alinan veya deride sentezlenen D
vitamini, bagirsaklardan emilir ve kanda tasiyici protein olan D vitamini baglayici
protein (DBP) araciligiyla karacigere taginir. Karacigerde 25-hidroksilasyon
islemiyle 25-hidroksi D vitamini (25(OH)D, kalsifediol) olusur. Bu form, viicuttaki
D vitamini durumunu degerlendirmek icin en yaygin kullanilan biyokimyasal
belirtectir. Daha sonra, bobreklerde 1a-hidroksilaz enzimi tarafindan 1,25-dihidroksi
D vitamini (1,25(OH).D, kalsitriol) formuna doniistiiriilerek biyolojik olarak aktif
hale gelir. Paratiroid hormonu ve hipofosfatemi, renal la-hidroksilaz aktivitesini
artirarak kalsitriol iretimini diizenlerken, hiperkalsemi ve fibroblast biiyiime faktorii
23 (FGF23) enzim aktivitesini baskilar. Aktif D vitamini, bagirsaklardan kalsiyum
ve fosfor emilimini artirarak, kemik mineralizasyonunu diizenleyerek ve
bobreklerden kalsiyum geri emilimini kontrol ederek paratiroid bezi ile yakin bir
etkilesim icinde calisir. D vitamini eksikligi durumunda bagirsaklardan kalsiyum
emilimi azalir, bu dasekonder hiperparatiroidizme yol acarak kemik

metabolizmasini olumsuz etkileyebilir (37,38).
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2.5. Paratiroid Hormon Bozukluklari

2.5.1. Primer Hiperparatiroidizm

Primer hiperparatiroidizm, dort paratiroid bezinden birinin veya birden
fazlasinin agir1 paratiroid hormonu salgilamasina bagli olarak ortaya ¢ikan yaygin
bir mineral metabolizmasi bozuklugudur. Primer hiperparatiroidizm g¢ogunlukla
kadinlar etkilemektedir. Kadinlarda erkeklerden 3-4 kat daha sik goriilmektedir
(27,39). Sporadik primer hiperparatiroidizm hastalarinin %80’inde tek bez hastalig1
mevcuttur. Coklu bez hastaligimin orani 6zellikle MEN-1 hastalarinda artmis
olmakla birlikte insidans1 %7 ile %23 arasinda degismektedir (31,39).

Primer hiperparatiroidizm ilk olarak 1930’lu yillarda tanimlandiginda
hastalar siddetli kemik ve renal tutuluma bagli semptomlarla tan1 almaktaydi. Yillar
icerisinde  biyokimyasal tarama testlerinin yayginlagsmasi asemptomatik

hiperkalsemi ile tan1 alan hastalarin oraninin artmasini saglamistir (39).

2.5.1.1. Etiyoloji, patofizyoloji ve risk faktorleri

Primer hiperparatiroidizm genellikle kandaki kalsiyum seviyelerinin yiikselmesi
ve paratiroid hormonunun anormal sekilde yiiksek ya da normalden fazla olmasi ile
karakterize edilen, endokrin sistemde sik karsilasilan bir hastaliktir. Bu durum,
paratiroid bezlerinin asir1 aktif olmasi nedeniyle kemiklerden kalsiyum saliimmini
artirir ve kalsiyum dengesinin bozulmasmna yol agar. Primer hiperparatiroidizm
genellikle tek bir benign paratiroid adenomundan kaynaklanir ve hastalarin yaklasik
%80’1ni etkiler. Multiglandiiler hastalik ise %15-20 oraninda goriiliir ve genellikle dort
paratiroid bezinin hiperplazisi seklinde seyreder, ancak birden fazla paratiroid
adenomuna da rastlanabilir. Paratiroid kanseri olduk¢a nadir olup, primer
hiperparatiroidizm vakalarinin %1’inden daha azini olusturur (27,39-41).

Cogu primer hiperparatiroidizm vakasi sporadik olup, hastanin ya da ailesinin
ge¢misinde benzer bir hastalik veya bagka endokrin bozukluk bulunmaz. Primer
hiperparatiroidizme neden olan birgok cevresel faktdr bulunmaktadir. Iyonize
radyasyon, ozellikle ¢ocukluk déneminde, primer hiperparatiroidizm igin bir risk
faktoriidiir. Cocuklukta baslanan radyoterapi, paratiroid bezlerinde uzun vadede
hasara yol acarak hiperparatiroidizme zemin hazirlayabilir. Ayrica, kronik lityum

kullanimi1 kalsiyumun paratiroid bezleri tarafindan algilanma yetenegini bozarak
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asir1 paratiroid hormonu iiretimine neden olabilir, bu da primer hiperparatiroidiye
yol acar. Tiazid diiiretikleri, bobreklerde kalsiyum reabsorbsiyonunu artirarak kan
kalsiyum seviyelerini yiikseltebilir. Bu durum, paratiroid bezlerinin asir1 PTH
tiretmesine yol agarak primer hiperparatiroidizmi tetikleyebilir (39-42).

Primer hiperparatiroidizmle iligkili genetik sendromlar (Tablo 2.1) 6nemli
risk faktorleri olarak kabul edilir ve bunlar arasinda multiple endokrin neoplazi tip
1, 2A ve 4, hiperparatiroidizm-gene timorii sendromu, ailesel izole primer
hiperparatiroidizm, ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemi ve neonatal siddetli

hiperparatiroidizm bulunmaktadir (27,39,40).

Tablo 2.1. Primer Hiperparatiroidizm ile iliskili Kalitsal Hastaliklar

Genetik

Etiyolojik Faktorler Gecis ’ Tigili Gen Aciklama

Multipl Endokrin | Otozomal | MEN1 Paratiroid hiperplazisi,
Neoplazi Tip 1 (MEN1) | pominant Hipofiz bezi tiimorleri ve

pankreas tiimorleri
Multipl Endokrin | Otozomal | RET Mediiller tiroid kanseri,
Neoplazi Tip 2A ; feokromasitoma ve
(MEN2A) Daggant paratiroid hiperplazisi
Multipl Endokrin | Otozomal | CDKN1B MENI1’e benzer, fakat nadir
Neoplazi Tip 4 (MEN4) | pominant goriilir ~ ve  paratiroid

hiperplazisi veya tlimorleri
Hiperparatiroidizm- Otozomal | CDC73 Cene bolgesinde tiimorler ve
Cene Tiiméri (HPT-JT) | pominant paratiroid bezlerinde
Sendromu hiperplazisi ile karakterize

edilen kalitsal bir hastalik
Ailesel izole | Otozomal | MEN1, Paratiroid hiperplazisi ile
Hiperparatiroidizm Dominant | CDC73, karakterize, genetik  bir
(FIHP) CASR, bozukluk

GCM2,
CDKN1B
Familiar Hiperkalsemik | Otozomal | CASR, Hiperkalsemi ile normal ya
Hipokalsiiirik Dominant | GNALL da disiik kalsiyum atilimi
Hiperparatiroidizm AP2S1 gosteren genetik bozukluk
Neonatal Siddetli | Otozomal | CASR Yenidogan bebeklerde asiri
Hiperparatiroidizm Resesif ya paratiroid hormonu {iretimi
(NSHPT) da nedeniyle  gelisen  bir
Dominant hastaliktir
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2.5.1.2. Klinik bulgular

Primer hiperparatiroidizm serum kalsiyum diizeylerinin rutin dl¢timlerinin
yapilmasindan oOnce genellikle siddetli kemik ve bdbrek tutulumu ile tani
almaktaydi ancak rutin kalsiyum oOl¢limlerinin yayginlagsmasi ile asemptomatik
olarak tani alan hasta orani artmigtir. Primer  hiperparatiroidizm  tanist  alan
hastalarin %801 tan1 aninda asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda iskelet,
bobrek, gastrointestinal, norolojik ve psikiyatrik belirtiler goriilmektedir (Tablo
2.2) (39-41).

Primer hiperparatiroidizmde ¢ogunlukla miyalji, kemik agrilari, osteopeni ve
osteoporoz ile kemik mineral yogunlugunda azalma goriilmektedir. Siddetli ve
uzun siireli primer hiperparatiroidi vakalarinda ise osteitis fibrosa sistika ad1 verilen
tablo ortaya cikabilir. Bu durumda kemiklerde kistik lezyonlar, subperiosteal
rezorpsiyon ve patolojik kiriklar goriilebilir. En ¢ok el falankslari, uzun kemikler
ve ¢ene kemikleri etkilenir. Kemik agrilari, deformiteler ve kirik riskinde artis,
hastalarin yagam kalitesini 6nemli 6l¢iide diisiirebilir. Bu nedenle, PHPT tanis1 alan
hastalarda kemik yogunlugu diizenli olarak degerlendirilmeli ve gerektiginde
cerrahi veya medikal tedavi ile kemik kayb1 6nlenmelidir.

Renal tutulum, primer hiperparatiroidinin en sik gézlenen komplikasyonlari
arasinda yer alir ve hiperkalsiiiri, nefrolitiazis, nefrokalsinozis ve kronik bobrek
yetmezIligi gibi tablolarla kendini gosterebilir. Son yillarda belirgin bobrek
tutulumunun daha az goriilmesi, asemptomatik hastalarin sayisindaki artisla
iliskilendirilmektedir. Ancak, asemptomatik hastalarda bobreklerin detayli ve
sistematik degerlendirilmemesi, nefrolitiazis veya nefrokalsinozis vakalarinin
gozden kacmasma neden olabilir. Asemptomatik primer hiperparatiroidizm
hastalarinda yapilan rutin taramalarda nefrolitiazisin olduk¢a yaygin oldugunu
goriilmektedir (39,40). Cipriani ve arkadaslariin yaptigi bir ¢alismada,
semptomatik hastalarda nefrolitiazis oram1 %78 iken, asemptomatik hastalarda bu
oran %35,5 olarak bulunmustur (43).

Primer hiperparatiroidizmin hafif formlarinda gastrointestinal belirtiler cok sik
goriilmemektedir. En sik karsilasilan semptomlar kabizlik, tekrarlayan karin agrisi,
bulant1 ve istahsizlik gibi sikayetler de ortaya cikabilir. Hiperkalseminin gastrin
salgisini uyarmasi, pankreatit ve peptik tilser gelisme riskini artirabilir (40,43).
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Primer hiperparatiroidizm hastalarinda, yorgunluk, depresyon, anksiyete,
hafiza kaybi, konsantrasyon gii¢liigii ve bilissel bozukluklar gibi noropsikiyatrik
semptomlar sik¢a goriilmektedir. Bu belirtiler, hastalarin genel yasam kalitesini
etkileyebilir. Noropsikiyatrik sikayetler bazen klinik degerlendirmelerde gézden
kagabilir, ancak dogru tedavi ile belirgin bir iyilesme saglanabilir (40).

Hipertansiyon, primer hiperparatiroidizm hastalarinda sik¢a goriilmektedir
ancak paratiroidektomi ile geri doniisiimii saglanmamaktadir. Son zamanlarda
yapilan ¢aligmalarda, asemptomatik koroner arter hastaligi, kapak kalsifikasyonu,
sol ventrikiil hipertrofisi, karotis hastalig1 ve vaskiiler degisiklikler gibi subklinik
kardiyovaskiiler bulgular incelenmistir (39-41).

Tablo 2.2. Primer Hiperparatiroidizmde Belirti ve Bulgular

Hedef Organ veya Sistemler Klinik Bulgular

Kas-iskelet Miyalji, Kemik Agrist, Kiriklar,
Osteoporoz/Osteopeni, Kistik Ostetitis Fibrosa

Bobrek Nefrolitiazis, Nefrokalsinozis, Politiri, Polidipsi

Gastrointestinal Sistem Karmm Agnsi, Konstipasyon, Gastrodzefageal
Reflii, Peptik Ulser, Pankreatit

Kardiyovaskiiler Sistem Hipertansiyon, Bradikardi, Aritmiler, Kisalmis QT
araligi, Uzamis PR Araligi

Norolojik Halsizlik, Bas Agrisi, Konfiizyon, Deliryum, Uyku
Bozuklugu

Psikiyatrik Anksiyete, Depresyon, Duygusal Dengesizlik

2.5.1.3. Tam ve degerlendirme

Primer hiperparatiroidizm vakalarmin biiyiik bir boliimii, rutin laboratuvar
testlerinde hiperkalsemi tespit edilmesiyle saptanir. Serum kalsiyum diizeyleri
genellikle hafif ylikselmis olup, ¢cogunlukla normal iist sinirin 1 mg/dL igerisinde
bulunur. PTH seviyeleri ise genellikle referans araliginin en fazla iki katina kadar
artig gostermekle beraber normal araliklarda da olabilir. PHPT’li hastalarda D

vitamini eksikligi sik goriilebilir, ancak taniy1 destekleyen bir kriter degildir.
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Bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesi amaciyla glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR) veya kreatinin diizeyi 6lgiilmeli ve 24 saatlik idrar kalsiyum diizeyinin
belirlenmesi 6nerilir. Idrar kalsiyum atilim1 hakkinda bilgi edinmek i¢in aclik idrar1
ornegi alinabilir, ancak uzmanlar, daha dogru sonuclar elde etmek i¢in tam 24
saatlik idrar toplamanin daha uygun oldugunu belirtmektedir. PTH’nin fosfor
atilimini artiric etkisi nedeniyle serum fosfat seviyesi genellikle normal araligin alt
sinirinda bulunur ve nadiren belirgin sekilde diisiik olabilir. Alkalen fosfataz
seviyeleri, artan kemik yikimi ve telafi edici kemik yapimi sonucunda ytikselebilse
de ¢cogu hastada normal sinirlar i¢inde kalir (41,44).

PHPT tanisi, serum total kalsiyum ve PTH seviyelerinin birlikte yiiksek
olmasiyla konulabilir. Ancak, son donem bdbrek hastaligi gibi bazi durumlar
benzer biyokimyasal degisikliklere yol agabileceginden ayirici tan1 biiyiik 6nem
tagir. Maligniteye bagl hiperkalsemi genellikle PTH yerine PTH iligkili protein
(PTHrP) artistyla iliskilidir, bu nedenle PHPT ile karistirilmasi nadirdir. Ayrica,
biyotin takviyelerinin bazi laboratuvar testlerinde PTH seviyesini yanlis diigiik
gosterebilecegi bilinmekte olup, dl¢lim Oncesinde biyotin kullaniminin kesilmesi
onerilmektedir. PHPT ile ailesel hipokalsitirik hiperkalsemi (FHH) ayriminda ise
idrar kalsiyum/kreatinin klirens oran1 yardimci bir parametre olarak kullanilabilir.
Bu oran 0.01’in altindaysa FHH, 0.02’nin {izerindeyse PHPT olasilig1 daha yiiksek
kabul edilir. Ancak her iki hastalikta da orta degerler goriilebileceginden, kesin tani
i¢in tiim klinik ve laboratuvar bulgular birlikte degerlendirilmelidir (44).

Primer hiperparatiroidizm hastalar1 degerlendirilirken rutin olarak {i¢
bolgeden DXA 6l¢iimii (lomber vertebra, femur ve 1/3 radius) yapilmalidir. Ayrica
asemptomatik hastalarda bile nefrolitiazis, nefrokalsinozisin sik goriilmesi
nedeniyle abdominal goriintiileme (abdominal rontgen, ultrason veya bilgisayar

tomografi) yapilmasi dnerilmektedir (39).

2.5.1.4. Lokalizasyon goriintiilemeleri

Benign tek bez adenomu, primer hiperparatiroidizmin en yaygin goriilen
anormalligidir ve bu durum, etkilenen tek bezin tespit edilip ¢ikarilmasiyla tedavi
edilebilir. Ancak ¢ok bezli hastalik, 6rnegin double adenom ve dort bez hiperplazisi

daha karmasiktir ve farkli bir cerrahi yaklasim gerektirir. Tarihsel olarak bilateral
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boyun eksplorasyonlari, %95 basar1 oranlariyla iligkilendirilmistir, ancak ¢ogu
primer hiperparatiroidizm hastasinda tek bir paratiroid adenomu bulundugundan,
minimal invaziv paratiroidektomi (MIP) daha avantajli bir segenek haline gelmistir.
MIP, daha diisiik komplikasyon riski, kisa operasyon siiresi, hizli iyilesme ve daha
iyi kozmetik sonuglar sunar. Basarili bir MIP icin preoperatif lokalizasyon biiyiik
Oonem tasir, ¢linkii cerrahin dogrudan hedef bolgeye ulagmasini saglar. PHPT nin
tiim formlarinda, preoperatif goriintiileme yontemleri yalnizca cerrahi miidahale
karar1 alinmig hastalar i¢in 6nerilmektedir; paratiroid goriintiillemesi tan1 koymak
amaciyla kullanilmaz. Ayrica, persistan hiperparatiroidi veya rekiirrens durumunda
yeniden cerrahi girisim planlanirken dogru goriintiileme yontemleri kritik rol oynar.
Ektopik bolgelerde yer alabilen anormal bezlerin tespit edilmesi, operasyonun
basarisini artirir (44,45).

Preoperatif olarak yapilan goriintiileme tekniklerinin (yiiksek ¢oziiniirlikli
boyun ultrasonu, teknesyum-99m-sestamibi sintigrafisi ve/veya kontrastli dort
boyutlu BT gibi) kullanilmasi cerrahi yaklasimi daha etkili hale getirmistir. Yapilan
bazi ¢aligsmalar, normokalsemik hastalikta preoperatif lokalizasyon ¢alismalarinin
hiperkalsemik hastaliga kiyasla daha az belirleyici oldugunu ortaya koymustur.
Bunun nedeni, bazi ¢aligmalarda ¢ok bezli hastalik insidansinin daha yliksek ve
adenom boyutlarinin daha kiigiik olmasidir (44).

Ultrasonografi, paratiroid bezlerinin degerlendirilmesinde yaygin olarak
kullanilan bir yontemdir. Normal paratiroid bezleri kiigiik oldugu i¢in genellikle
goriintiilenemezken, adenomlar daha biiyiik olup hipoekoik kitleler olarak izlenir.
Biiyiik adenomlarda kistik degisiklikler ve kalsifikasyonlar goriilebilir. Tiroid bezi
ve timusun iist servikal bolgesine yakin adenomlar: tespit etmede etkili olsa da
trakea veya 0zofagus arkasindaki ve ektopik yerlesimli adenomlar1 saptamakta
yetersiz kalabilir. Bu nedenle, ultrasonografi sirasinda genis bir alanin taranmasi
Onerilir. Yontemin duyarliligi %55-87 arasinda degisirken, 6zgilligi %40-98
olarak bildirilmigtir. Ultrasonografinin avantajlar1 arasinda ekonomik olmasi,
radyasyon maruziyeti icermemesi, kolay ve pratik bir yontem olmasi ile yaygin
olarak erisilebilir olmas1 yer almaktadir. Dezavantajlar1 ise uygulayiciya bagl

degiskenlik gostermesi ve ektopik bezleri degerlendirmede sinirlt olmasidir (45).
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1989 yilinda Coakley ve arkadaslari, paratiroid lezyonlarini tespit etmek igin
99mTc-sestamibi sintigrafisini ilk kez tanimlamig ve bu yontem, gilinlimiizde
paratiroid sintigrafisi i¢in en yaygin kullanilan izotop haline gelmistir. 99mTc-
sestamibi, lipofilik bir radyoizotoptur ve paratiroid adenomlarinda yogun
mitokondri bulunmasindan dolay1 bu dokularda yiiksek oranda tutulur. Sestamibi
sintigrafisi, yaygin olarak bulunabilir ve nispeten diisiik maliyetlidir, ayrica ektopik
bezlerin tespiti i¢in genis bir goriintiileme alani saglar. Ancak, tiroid nodiilleri,
iltihapl1 tiroidit ve lenfadenopati gibi durumlar yanlis pozitif sonuglara yol agabilir,
ayrica 600-800 mg’dan kiiclik adenomlar tespit edilemeyebilir. Duyarlilig1 %60 ile
%90 arasinda degisirken, birden fazla adenom ve paratiroid hiperplazisi
durumlarinda bu oran %30-45’e kadar diigmektedir. Duyarliligi artirmak i¢in
99mTc-sestamibi ile SPECT/CT kullanilmasi 6nerilmektedir; bu kombinasyon,
anatomik bilgi saglayarak paratiroid lezyonlarini diger dokulardan ayirmakta daha
etkili sonuglar verir. Yapilan meta-analizlerde 99mTc-sestamibi-SPECT/CT nin
duyarliligr %86 olarak bulunmus, ancak ¢oklu bez hastalig1 ve ektopik adenomda
duyarlilik diismektedir (45).

Kontrast enjeksiyonuyla yapilan BT, 6zellikle ektopik mediastinal paratiroid
bezlerinin tespiti i¢in degerli bir goriintiileme teknigidir. BT nin duyarliligi %46 ile
%387 arasinda degismektedir. Bu yontem, paratiroid bezlerinin hizli bir sekilde
degerlendirilmesine olanak tanir. Ancak, radyasyon maruziyeti, yiiksek maliyet ve
iyotlu kontrast madde kullanimi gibi bazi dezavantajlari bulunmaktadir (46).

Radyoaktif etiketlenmis kolin (11C-kolin veya 18F-kolin), hiperfonksiyonel
paratiroid dokularini tespit etmek icin umut verici bir PET izleyicisi olarak
kullanilmaktadir. Kolin alimi, kolin kinazin regiilasyonu ile artar ve fosfolipid
bagimli kolin kinaz, PTH nin asir1 salgilandig1r durumlarda etkinlesir. 18F-kolin
PET, uzun yar1 6mrii nedeniyle 11C-kolin PET’e kiyasla daha yaygin kullanima
sahiptir. 18F-kolin PET/CT, negatif veya belirsiz 99mTc-sestamibi-SPECT
sonuglart olan PHPT’li hastalarda paratiroid lokalizasyonu i¢in daha yiiksek
duyarlilik  sunar. 18F-kolin  PET/CT, 99mTc-sestamibi-SPECT/CT ile
karsilastirildiginda daha kisa goriintiileme siiresi, daha yiiksek ¢oziiniirliik ve daha
diisiik radyasyon dozu gibi avantajlara sahiptir. Ancak, yiiksek maliyeti ve diistik

erigilebilirligi nedeniyle kullanimi hala sinirhidir (45).
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Selektif paratiroid vendz ornekleme (PVS), invaziv olmayan testlerle
lokalizasyonun kesinlesmedigi durumlarda ve daha 6nce basarisiz cerrahi gegirmis
hastalar i¢in uygulanmasi uygundur (45,46). Invaziv bir islem olup yiiksek
maliyetlidir ve bu konuda tecriibeli radyologlar tarafindan yapilmalidir. Kanama,
enfeksiyon, psddoanevrizma ve arteriyovendz fistiiller gibi komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Bu nedenlerle, PVS genellikle yalnizca yeniden cerrahi

miidahale veya lokalizasyonun zor oldugu durumlarda tercih edilmektedir (45).

Tablo 2.3. Lokalizasyon Yontemlerinin Avantajlari-Dezavantajlari

Goriintiileme Yontemi

Avantajlar

Dezavantajlar

Ultrasonografi Ekonomik, Radyasyon | Operatore bagli, Ektopik
maruziyeti yok, Kolay ve | bezleri degerlendirme
pratik, Yaygmm  olarak | simirh
erisilebilir

Teknesyum-99m-sestamibi | Ektopik bezlerin | Yanlis pozitif sonuglar,

scan-SPECT/CT degerlendirilmesi hem | Multiglandiiler ~ hastalig1
fonksiyonel hem anatomik | tespit  etmede  disiik
bilgi edinilmesi duyarlilik

11C-metionin-pozitron
emisyon tomografisi

Ektopik bezlerin

degerlendirilmesi

Diisiik erisilebilirlik, Kisa
yart Omiir (20 dakika),
Multiglandiiler ~ hastalig1
tespit etmede diisiik
duyarlilik

Kolin-pozitron ~ emisyon | Yiiksek duyarlilik, Ektopik | Yiiksek maliyet, Disiik
tomografisi bezlerin degerlendirilmesi | erigilebilirlik
Dort boyutlu bilgisayarli | Anatomik detay, | Yiiksek radyasyon dozu,
tomografi Multiglandiiler hastalik ve | Zor yorumlanabilir, Diisiik
ektopik bezlerin | erisilebilirlik
degerlendirilmesi
Paratiroid vendz 6rnekleme | Ektopik  bezler,  niiks Invaziv, Yiiksek maliyet,
(PVS) hastalik ve cesitli | Deneyimli radyolog
goriintilleme yontemleriyle | gerektirir
yerlestirilemeyen
lezyonlarin
degerlendirilmesi
Yakin kizilotesi | Ger¢ek  zamanli, hizli | Hiperfonksiyonel
otofloresans teknik paratiroid dokusunu tespit

etmede
dogrulanmamis

yeterince
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2.5.1.5. Paratiroidektomi endikasyonlari

Primer hiperparatiroidizmde cerrahi tedavi endikasyonlari, hastanin
semptomlarina, hastalifin siddetine ve hedef organ etkilenimine gore belirlenir.
Paratiroidektomi deneyimli cerrahlar tarafindan yapildiginda giivenilir ve basaril
sonuglarin elde edildigi bir cerrahi prosediirdiir. Deneyimli cerrah tanimlamasi
degiskenlik gosterse de yilda en az 50 paratiroidektomi yapan cerrah ¢cogu endokrin
cerrahi tarafindan deneyimli kabul edilmektedir (44).

Osteoporoz, nefrolitiazis, kas zayifligi, depresyon, halsizlik gibi semptomlari
olan PHPT hastalarinda cerrahi i¢in kontrendikasyon yok ise cerrahi tedavi onerilir.
Asemptomatik PHPT hastalarinda ise cerrahi tedavi (Tablo 2.4), kalsiyum
seviyesinin 1 mg/dL’den fazla yiiksek oldugu, kemik mineral dansitesinin diigiik
oldugu (T-skoru -2.5 veya daha diisikk), GFR veya kreatinin Klirensinin 60
ml/dakika altina diismesi, nefrokalsinozis veya nefrolitiazis X-1sin1, ultrason veya
diger goriintiilleme yontemleriyle tespit edilmesi, idrarda kalsiyum atiliminin
artmasi (kadinlarda >250 mg/giin, erkeklerde >300 mg/giin), 50 yas altindaki
hastalara onerilir. Eger bu sartlarin higbirine uyulmazsa, hasta ve doktorun ortak
karariyla ve cerrahi i¢in herhangi bir engel yoksa paratiroid cerrahisi bir segenek
olarak degerlendirilir (44,46). Ayrica, gebe hastalarda PHPT tedavi edilmediginde
komplikasyon risklerinin artmasi nedeniyle cerrahi miidahale tercih edilebilir.
Yiiksek PTH ve kalsiyum diizeyleri, cerrahiyi gerektiren bir diger durumdur. ik
cerrahi miidahaleden sonra hastaligin niiksetmesi veya devam etmesi durumunda
ise reoperasyon gerekebilir. Son olarak, paratiroid kanseri siiphesi bulunan
hastalarda cerrahi miidahale zorunludur. Bu kriterler g6z Oniine alindiginda,
semptomatik hastalar ve bazi asemptomatik hastalar i¢in cerrahi tedavi genellikle

birinci basamak tedavi segenegi olarak kabul edilmektedir (44).
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Tablo 2.4. Primer Hiperparatiroidizmde Yénetim Calistayr Onerisiyle Cerrahi
Endikasyonlar

Kriter ’ Endikasyon

Semptomatik PHPT Semptomatik hastalarin tiimiine, tibbi bir engel
yoksa paratiroid cerrahisi 6nerilmelidir.

Asemptomatik PHPT

A. Serum Kalsiyum Normalin iist sinirindan >1 mg/dL (0.25 mmol/L)
yiiksek olmasi.
B. Kemik Etkisi
a. VFA veya vertebral X-1smn1 ile kirik tespiti

b. BMD T-skoru < -2.5 olmasi.

B. Bobrek Etkisi

a. GFR veya kreatinin klirensi <60 ml/dk

b. Nefrokalsinozis veya nefrolitiazis tespiti X-1s1n1,
ultrason veya diger goriintiileme yontemleriyle

C. Idrar kalsiyum atilimi: hiperkalsiiiri (>250ml/giin
kadinlarda, >300 ml/giin erkeklerde)

D. Yas Yas<50 yil (diger endikasyonlara gerek yok, yas <50
yil yeterli bir endikasyondur)

E. Diger Durumlar Eger yukaridaki kriterler saglanmiyorsa, hasta ve
doktorun karariyla cerrahiye engel bir durum yoksa
paratiroid  cerrahisi  bir = secenek  olarak
degerlendirilmelidir

2.5.1.6. Postoperatif komplikasyonlar

Paratiroidektomi sonras1 komplikasyon nadir goriilmekle birlikte en yaygin
komplikasyonlar hipokalsemi, kanama, hipoparatiroidizm, ses kisiklig1 veya yutma
giicliigli gibi rekiirren laringeal sinir hasar1 nedeniyle olusan vokal kord paralizisidir.
Hipokalsemi, genellikle ameliyat sonras1 donemde paratiroid bezlerinin gegici olarak
yeterince hormon liretmemesi sonucu ortaya cikar. Enfeksiyon ve cerrahi kesi yeri
problemleri de goriilebilir, ancak bunlar nadiren meydana gelir. Bu olumsuz
durumlar, hastanin hastanede kalis siiresinin uzamasina, saglik hizmetleri
maliyetlerinin artmasina ve hasta memnuniyetinin diismesine yol acabilir.
Paratiroidektomi sonrast komplikasyonlarin yonetimi, hastanin durumuna ve

komplikasyonun tiirline gore degisiklik gosterir ve ¢ogu durumda tedavi edilebilir.
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Ameliyat sirasinda dikkatli bir cerrahi teknik ve dogru postoperatif bakim, bu
komplikasyonlarin en aza indirilmesine yardimci olabilir (47).

Tiroid ve paratiroid cerrahisi sonras1 kanama, hayati tehdit edebilecek ve
tahmin edilmesi zor bir komplikasyondur. Postoperatif hematom orant %0,5 ile
%4,3 arasinda degismektedir. Kanama, genellikle boyunda sislik, agri, disfaji,
dispne gibi belirtilerle kendini gosterir ve bu durum acil cerrahi miidahale
gerektirebilir. Boyun hematomu, trakea ve vaskiiler yapilar tizerine bask1 yaparak;
solunum sikintisina ve vendz drenajin bozulmasina yol agarak acil bir durum
olusturabilir. Bu tlir komplikasyonlar, hastanede kalis siiresinin artmasina ve ek
komplikasyonlara yol agarak her vaka i¢in 6nemli bir maliyet olusturur (47).

Gegici postoperatif hipokalsemi orant %0-35 arasinda degiskenlik
gostermekte olup, kalict hipokalsemi insidansi %0-3,8 arasinda degismektedir.
Postoperatif hipokalseminin olusum mekanizmasit tam olarak bilinmemekle
birlikte, bu durum birden fazla degisken ile iliskilendirilmektedir. Paratiroidektomi
sonrast gegici veya kalict hipoparatiroidizm, ¢ogunlukla paratiroid bezlerinin
cerrahi travmasi sonucu ortaya ¢ikar. Bu travma, paratiroid dokusunun yanliglikla
¢ikarilmasi veya kanlanmalarmin bozulmasi nedeniyle meydana gelir. Paratiroid
bezlerinin kan akisi, inferior tiroid arterine bagli oldugundan, cerrahi
manipiilasyonlar vaskiiler yapilar etkileyerek hipoparatiroidizme yol agabilir. Ek
olarak, tiroid manipiilasyonuna bagli olarak artan kalsitonin salinimi ve perioperatif
kalsiyum hemodiliisyonu da hipokalsemi gelisiminde katkida bulunan faktorler
arasinda yer alir. Ayrica, "a¢ kemik sendromu" olarak bilinen kemiklerin hizla
kalsiyum alimi, paratiroidektomi sonrasinda gelisen hipokalseminin bir diger
onemli nedenidir. Ciddi hipokalsemi gelisen hastalarda, uzamis klinik izlem, daha
uzun hastane yatis1 ve kalsiyum ile D vitamini takviyesi gereklidir. Bu dogrultuda,
postoperatif hipokalsemi riskini 6ngodren faktorlerin belirlenmesi, cerrahlarin hasta
seciminde bilingli kararlar almasini saglayarak bazi hastalarin ayaktan tedavi veya
kisa siireli hastane yatisiyla yonetilmesine imkan taniyabilir (48).

Paratiroidektomi ~ sonrast  kesi  yeri  enfeksiyonlari,  postoperatif
komplikasyonlar arasinda nadir goriilse de Onemli bir sorundur. Cesitli
caligmalarda, kesi yeri enfeksiyonu oran1 %1-2 arasinda bildirilmistir. Enfeksiyon

gelisimi, cerrahi teknik, aseptik kosullarin saglanamamasi, hastanin bagisiklik

23



durumu ve yara bakimmin yetersizligi gibi faktorlerle iliskilidir. Kesi yeri
enfeksiyonlari, eritem, sislik, agr1 ve piiriilan akint1 gibi belirtilerle kendini gosterir.
Erken miidahale edilmezse, bu durum kesi yerinde ayrigsmaya veya sepsis gibi ciddi
komplikasyonlara yol agabilir. Bu riskin azaltilmasi i¢in sterilizasyon tekniklerine
uyum, dogru yara bakimi ve gerekirse antibiyotik profilaksisi uygulanmalidir
(49,50).

Paratiroidektomi sonrasi rekiirren laringeal sinir yaralanmasi, cerrahi
komplikasyonlar arasinda 6nemli bir yer tutar. Rekiirren laringeal sinir, ses
tellerinin motor innervasyonunu saglayarak, sesin diizgiin ¢ikmasini ve hava
yolunun agik kalmasini saglar. Bu sinirin yaralanmasi, genellikle cerrahi esnasinda
paratiroid bezlerinin etrafindaki anatomik yapilarla olan yakinligi nedeniyle
meydana gelir. Rekiirren laringeal sinir, tiroid bezine ¢ok yakin seyrettigi i¢in,
tiroid veya paratiroid cerrahisi sirasinda direk travma, kesilme, basi1 veya traksiyon
sonucu hasar gorebilir. Bu hasar, gecici (%1-30) veya kalict (%0,5-5) olarak
gortilebilir. Bu durum, ses kisikligi, ses kaybi ve daha ciddi vakalarda solunum
zorluguna yol agabilir. Gegici sinir hasarlar1 cogunlukla 4-6 hafta i¢inde diizelirken,
bazi hastalarda iyilesme siireci 12 aya kadar uzayabilir. Bir yili asan fonksiyon
kayiplart ise kalici hasar olarak degerlendirilir. Rekiirren laringeal sinir
yaralanmasinin insidansi, yapilan cerrahinin tiirtine bagli olarak degisir; bilateral
paratiroidektomi ve genisletilmis tiroid cerrahileri gibi daha kapsamli islemlerle bu
risk artar. Ancak, yeniden reoperasyon gerektiren vakalarda skar dokusu ve
anatomik distorsiyon nedeniyle RLN yaralanma riski daha yiiksektir. Bu
komplikasyonun 6nlenmesi, cerrahin anatomiyi dogru bir sekilde taniyip, siniri
korunacak sekilde cerrahi diseksiyon yapmasiyla miimkiindiir. Ayrica, intraoperatif
néromonitorizasyon teknikleri kullanilarak, sinir hasarinin tespiti ve riski daha da

azaltilabilir (51).
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2.5.2. Sekonder Hiperparatiroidizm

Sekonder hiperparatiroidizm, kronik bdbrek hastaligi (KBH) siirecinde
gelisen ve paratiroid hormonunun asir1 salinnmiyla karakterize edilen 6nemli bir
endokrin bozukluktur. KBH’ye bagli olarak hipokalsemi, hiperfosfatemi ve D
vitamini eksikligi ortaya ¢ikar ve bu durum paratiroid bezlerinde kompansatuvar
hiperplaziye neden olarak PTH salinimini artirir (52). Uzun siireli yiiksek PTH
seviyeleri, kemik rezorpsiyonunu artirarak renal osteodistrofi, vaskiiler
kalsifikasyon, kirik riski, kardiyovaskiiler hastaliklar ve artan mortalite ile iliskilidir
(53).

Sekonder hiperparatiroidizmin yonetiminde ilk basamak tedavi farmakolojik
ajanlar1 icermektedir. Fosfat baglayicilar, D vitamini analoglar1 ve kalsimimetikler,
PTH seviyelerinin diizenlenmesi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir (52,53).
Ancak, ozellikle ileri evre KBH hastalarinda, bu ajanlara ragmen PTH seviyeleri
kontrol altina alinamayabilir. 2017 KDIGO kilavuzlarina gore, PTH seviyeleri 800
pg/ml’nin iizerinde olan ve farmakolojik tedaviye yanit vermeyen hastalarda
paratiroidektomi onerilmektedir (53).

Paratiroidektomi, Ozellikle siddetli sekonder hiperparatiroidizmi olan
hastalarda etkili bir tedavi yontemidir. Cerrahi sonrasi hastalarin biiyiikk bir
kisminda PTH seviyelerinde belirgin diisiis saglanmakta, kemik metabolizmasi
diizelmekte ve kardiyovaskiiler komplikasyon riski azalmaktadir (52). Yapilan
calismalar, paratiroidektominin PTH seviyelerini diisiirerek uzun vadeli klinik
tyilesme sagladigmmi ve diyaliz hastalarinda yasam kalitesini  artirdigini
gostermektedir. Bir calismada, paratiroidektomi yapilan hastalarin %80’inde PTH
seviyelerinin hedef araliga ulastigi, buna karsin farmakolojik tedavi alan hastalarda
bu oranin %14-31 seviyelerinde kaldig1 bildirilmistir (53).

Paratiroidektomi sonrasi hipokalsemi, en sik goriilen komplikasyonlardan
biridir ve bazi hastalarda a¢ kemik sendromu gelisebilir. Cerrahi sonrasi kemiklerde
artmis kalsiyum tutulumu nedeniyle hipokalsemi agir seyredebilir ve uzun siireli
kalsiyum ve D vitamini takviyesi gerektirebilir. Ayrica, rekiirren laringeal sinir
yaralanmasi, postoperatif hipoparatiroidizm ve hiperkalsemi gibi komplikasyonlar

da nadiren goriilebilir (52,53).
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Siddetli sekonder hiperparatiroidizmi olan hastalarda, farmakolojik tedavi
yetersiz kaldiginda paratiroidektomi, etkin ve kalic1 bir tedavi segenegi olarak one
¢ikmaktadir. Cerrahi sonrasi komplikasyon riski bulunmasina ragmen, PTX’nin
PTH seviyelerini disiirdiigii, kemik saghgini iyilestirdigi ve yasam kalitesini

artirdig1 kanitlanmigtir (53).

2.5.3. Tersiyer Hiperparatiroidizm

Tersiyer hiperparatiroidi, genellikle bobrek nakli sonrasi sekonder
hiperparatiroidisi devam eden hastalarda goriiliir. Kronik bobrek hastaligi
nedeniyle gelisen sekonder hiperparatiroidi, bobrek nakli ile diizelmesi beklenen
bir durumdur. Ancak bazi hastalarda, paratiroid bezlerindeki hiperplazi diizelmez
ve PTH iiretimi otonom hale gelir, bu da tersiyer hiperparatiroidiye yol acar. THP,
bobrek nakli yapilan hastalarin yaklasik %30’unda goriilmektedir (54). THP,
hipokalsemiye uzun siire maruz kalan hastalarda da gelisebilir. Kronik diyaliz veya
gastrointestinal malabsorpsiyon gibi durumlar, paratiroid bezlerinde baslica hiicre
hiperplazisine ve PTH fazlaligina neden olabilir. Bobrek nakli sonrasi kalsiyum ve
kalsitriol tedavisi kesilse bile hiperplastik paratiroid bezleri PTH iiretmeye devam
ederek hiperkalsemiye neden olabilir (54).

THP tedavisinde cerrahi ilk secenektir. Subtotal paratiroidektomi (3.5 bezin
cikarilmasi) veya total paratiroidektomi (4 bezin ¢ikarilmasi) ile ototransplantasyon
en sik uygulanan cerrahi yaklagimlardir. Ototransplantasyon yapilmaksizin total
paratiroidektomi de bir alternatiftir, ancak hipoparatiroidi riski nedeniyle daha az
tercth edilir. Cerrahi miidahale sonrasi hastalarin ¢ogunda normokalsemi
saglanirken, bazi olgularda tekrarlayan hiperparatiroidi goriilebilmektedir (54).

Tibbi tedavi olarak kalsimimetikler (6rnegin cinacalcet) kullanilmis olup,
bazi hastalarda kalsiyum seviyelerini diisiirmede etkili oldugu gosterilmistir.
Ancak, cerrahi tedavinin uzun vadede daha yliksek basari oranina sahip oldugu
belirtilmektedir (54,55).

THP, 6zellikle kronik bobrek hastalarinda mineral ve kemik bozukluklarina
yol agabilir. Tedavi edilmeyen vakalar, osteoporoz, patolojik kemik kiriklari, damar

kalsifikasyonlar1 ve bobrek tasi olusumu gibi komplikasyonlara neden olabilir. Bu
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nedenle, uygun cerrahi ve tibbi tedavi yaklasimlarinin belirlenmesi biiyiik 6nem

tasimaktadir (54).

2.5.4. Paratiroid Kanseri

Paratiroid kanseri nadir goriilen bir malignite olup primer hiperparatirodizmli
hastalarda yaklasik %0,5-5 oraninda goriilmektedir. Kadin ve erkeklerde esit
oranda goriilmektedir. Genellikle 50’li yagslarda tanm1 koyulmaktadir. Paratiroid
kanserinde laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinde spesifik 6zellik olmamasi
nedeniyle klinik olarak tan1 koymak zor olup, preoperatif donemde paratiroid
adenomu veya hiperplazi ile ayirt edilmesi giigtiir. Kesin tan1 genellikle cerrahi
sonrast histopatolojik degerlendirme ile konulur. Primer hiperparatiroidizmden
farkli olarak preoperatif donemde genellikle daha yiliksek PTH ve kalsiyum
diizeyleri Olgiilmektedir. Ayrica hastalar tam1 aninda daha semptomatik
goriilmektedir (56,57).

Molekiiler diizeyde, paratiroid kanserinin patogenezi tam olarak
aydinlatilamamis olsa da son genetik calismalar belirli mutasyonlarin hastaligin
gelisiminde rol oynayabilecegini  gostermektedir. HRPT2/CDC73 gen
mutasyonlar1, O6zellikle hiperparatiroidizm-gene tiiméric (HPT-JT) sendromu
goriilen ailevi vakalarda ve sporadik paratiroid kanseri hastalarmin 6nemli bir
kisminda saptanmistir. Bunun yani sira, cyclin D1 (PRADL), retinoblastoma (RB)
geni ve p53 tiimor baskilayict genleri de paratiroid kanserinin olusumunda etkili
olabilecek diger genetik degisiklikler arasinda yer almaktadir. Yapilan
caligmalarda, paratiroid kanserli hastalarin %91’ine kadar olan bir grubunda cyclin
D1 onkogeninde asir1 ekspresyon oldugu gosterilmistir. Bu genetik degisiklikler,
paratiroid kanserinin hem teshisi hem de gelecekteki tedavi yaklasimlari a¢isindan
onemli biyobelirtecler olarak degerlendirilmektedir (56-58).

Paratiroid kanserinin tek kesin tedavisi cerrahidir ve basarili bir kiir saglamak
icin timoriin ilk operasyonda tamamen c¢ikarilmasi biiyiilk 6nem tasir. En-blok
rezeksiyon, ipsilateral tiroid lobu ve gerekirse tiimoriin yayildigi komsu dokularla
birlikte gerceklestirilerek, tiimoériin tam olarak temizlenmesini amaglayan altin
standart tedavi yontemidir. Cerrahi sirasinda, tiimor hiicrelerinin ¢evre dokuya

yayllmasint onlemek ve cerrahi sinirlarin makroskopik olarak temiz olmasini
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saglamak i¢in dikkatli bir yaklasim gereklidir. Paratiroid kanseri yiiksek lokal niiks
ve uzak metastaz oranlarina sahiptir. Cerrahi sonrasi hastalarin 6nemli bir kisminda
rekiirrens gelisir ve hastalarin biiyiik ¢ogunlugu dogrudan tiimor yiikiinden degil,
kontrol edilemeyen agir hiperkalsemi nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. Bu
nedenle, cerrahi basarinin yani sira hiperkalseminin etkin yonetimi, hastalarin

prognozunu belirleyen en kritik faktorlerden biridir (56).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 2018-2023 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda opere edilen hastalar dahil edilmistir.
Calismaya multidisipliner endokrin cerrahi konseyinde operasyon karari alinarak
paratiroidektomi yapilan hastalar dahil edilmistir. Akdeniz Universitesi Tibbi
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu onay1 (02.01.2025 tarih ve TBAEK-32 No’lu
karar) alinmistir (Ek-1). Hastalarin tiim verilerine her hasta icin 6zel olusturulan
hasta dosyasi ve elektronik medikal kayitlar {izerinden ulasildi ve bu veriler

retrospektif olarak degerlendirildi.

Diglanma kriterleri:
- Dabha once tiroid ve paratiroid cerrahisi yapilan hastalar
- 18 yas alt1 hastalar

- Takiplerine devam edilemeyen hastalar

Caligmaya dahil edilen hastalar; demografik 6zellikleri, American Society of
Anesthesiologist (ASA) skorlart ve komorbid durumlari agisindan degerlendirildi.
Hastalar 44 yas ve alti, 45-59 yas arasi, 60 yas ve lizeri olmak {izere ii¢ gruba
ayrilmistir.

Preoperatif kalsiyum ve parathormon degerleri, postoperatif kalsiyum ve
parathormon degerleri, lezyon lokalizasyonlari, intraoperatif olarak eksize edilen
bez sayisi, eksplorasyon tiirli, postoperatif histopatolojik sonuglari, preoperatif
semptomatoloji ve postoperatif komplikasyonlar (hipokalsemi, kanama, ses
kisiklig1) parametreleri incelenerek veri olusturulmustur. Mortalite ve morbidite
veri girisi agisindan epikrizlerden, hasta ve hasta yakinlarindan yiiz yiize ya da

telefon ile aranmak suretiyle bilgi alinmistir.

3.1. Verilerin Degerlendirilmesi ve Analizi

Veri IBM SPSS Statistics 25° Copyright SPSS Inc. 1989, 2017
yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Calismada yer alan kategorik degiskenler
frekans (n) ve ylizde (%) ile siirekli degiskenler ortalama+standart sapma (SS),

medyan (IQR 25-75) ve minimum-maksimum degerleri ile sunulmustur. Siirekli
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degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile
incelenmistir. Bagimsiz kategorik degiskenlerin analizinde ise Pearson Ki-Kare
Test, Fisher’s Exact Test Fisher’s Freeman Halton Exact Test ve Yates Diizeltmesi
kullanilmistir. Bagimsiz iki grup analizlerinde normal dagilim gostermeyen veride
Mann Whitney U testi kullanilmistir. Normal dagilim gosteren bagimsiz ikiden
fazla grup karsilagtirmalarinda One-way ANOVA, normal dagilim gdstermeyen
bagimsiz ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ise Kruskal-Wallis H testten
yararlanilmistir. Kruskal Wallis H testin sonucuna gore ise, Post-hoc Bonferroni
diizeltmesi calistirnlmigtir. Calismada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak

kabul edilmistir.

30



4. BULGULAR

2018-2023 yillar1 arasinda toplam 362 hasta opere edilmistir. 303 hasta
calismaya dahil edilmistir. En genci 18, en yaslis1 79 yasinda olan katilimcilarin
ortalama yaslar1 52,69+12,33 yil olarak hesaplanmistir. Katilimcilarin yaslarina
gore ayrica yapilan gruplandirilmaya bakildiginda, yogunlukla (%45,2) 45-59 yas
arasinda katilimcinin calismada yer aldigi anlagilmistir. 44 yas ve alti katilimei
orani %25,1 iken, katilimcilarin %29,7’si en az 60 yasindadir. %77,9’u kadin olan
katilimcilarin  boy ortalamalart 161,8149,24 cm., agirlik ortalamalart ise
76,56£14,79 kg.’dir. 12,1 ile 49,2 arasinda degisen degerler alan viicut kitle
indeksinin ortalama degeri 29,19+5,75 kg/m?’dir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Biyolojik Ozellikler

Degiskenler | N | orxSS | Med(IQR) |Min-Max |
Yas (Yil) 303 52,69+12,33 53 (44-62) 18-79
Boy (cm) 287 161,81+9,24 160 (155-167)  135-190
Kilo (kg) 303 76,56+14,79 76 (67-86) 31-126
VKI (kg/m?) 287 29,19+£5,75 28,9 (25,2-32,6) 12,1-49,2
Sayi (n) Yiizde (%)

Cinsiyet 303

Erkek 67 22,1

Kadin 236 77,9
Yas Gruplan 303

44 Yas ve Alt1 76 25,1

45-59 Yas Araligi 137 45,2

60 Yas ve Uzeri 90 29,7

En fazla 31 giin olarak 6l¢iilen yatis giinii ortalamasi 3,39+3,19 giindiir (Tablo
4.2).

Tablo 4.2. Hastane Yatis Siiresi

Degiskenler (n=303) Ort+SS Med(IQR)

Yatis Giinii 3,39+3,19 3 (2-4) 0-31
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En sik goriilen ek hastalik %37,3 ile hipertansiyon olmustur. Diyabetes
mellitus ise %17,8’1lik goriilme siklig1 ile bir diger sik goriilen ek hastaliktir. Tablo
4.3’te goriilen diger ek hastaliklar ise %1,7 ile %9,9 arasinda degisen oranlar

almustir.

Tablo 4.3. Eslik Eden Hastalik

Degiskenler Yiizde (%)
Koroner Arter Hastaligi 303

Yok 273 90,1

Var 30 9,9
Hipertansiyon 303

Yok 190 62,7

Var 113 37,3
Kronik Bobrek Yetmezligi 303

Yok 280 92,4

Var 23 7,6
Renal Transplantasyon 303

Yok 276 91,1

Var 27 8,9
Diyabetes Mellitus 303

Yok 249 82,2

Var 54 17,8
Malignite 302

Yok 280 92,7

Var 22 7,3
Serebrovaskiiler Hastalik 303

Yok 298 98,3

Var 5 1,7
Guatr 303

Yok 274 90,4

Var 29 9,6
Astim 303

Yok 283 93,4

Var 20 6,6

Tablo 4.4’te hasta ozelliklerine iliskin istatistiki bilgiler yer almaktadir. Buna
gore, 1 adet bez eksize edilen hastalarin oran1 %63,5 iken, geriye kalan hastalarda
1’den fazla bez eksizyonu yapilmistir. Antikoagiilan ilag kullanan hastalarin orani
%19,2 iken, hastalarin %14,5°1 sigara kullanmaktadir. Preoperatif tanisi primer

hiperparatiroidi olan hastalarin oran1 %90,4’tlir. Sekonder hiperparatiroidi tanisi
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alan hastalarin oran1 %3,3 ve tersiyer hiperparatiroidi tanisi alan hastalarin oranm
%6,3’tlir. Hastalarin %75,6’sina unilateral eksplorasyon yapilmigsken %24,2’sine
bilateral eksplorasyon yapilmistir. Persistan ve rekiirren hiperparatiroidi nedeniyle
sadece 7 hasta tekrar opere edilmistir. Operasyon sonrasinda hastalarimizin

%17,5’ine intravendz (iv) kalsiyum replasmani yapilmistir.

Tablo 4.4. Hasta Ozellikleri

Degiskenler Sayi (n) ‘ Yiizde (%)
Eksize Edilen Bez Sayisi 301

1 191 63,5

1’den fazla 110 36,5
Antikoagiilan fla¢ Kullanim 302

Yok 244 80,8

Var 58 19,2
Sigara Kullanimi 303

Yok 259 85,5

Var 44 14,5
Preoperatif Tani 303

Primer Hiperparatiroidi 274 90,4

Sekonder Hiperparatiroidi 10 3,3

Tersiyer Hiperparatiroidi 19 6,3
Eksplorasyon 302

Unilateral 229 75,6

Bilateral 73 24,2
IV CA ihtiyaci 303

Yok 250 82,5

Var 53 17,5
D Vit Replasmam 303

Yok 244 80,5

Var 59 19,5
Reoperasyon 303

Yok 296 97,7

Var 7 2,3

Tablo 4.5’te goriilen postoperatif morbidite parametrelerinin goriilme
sikliklar1 %5,6 ile %0,3 arasinda degismektedir. En sik goriilen postoperatif
morbidite hematom olmustur. Hematomu %4,3 ile a¢ kemik sendromu, %3,3 ile
gecici hipokalsemi ve %?3’liikk oranlartyla kesi yeri enfeksiyonu ve persistan

hiperparatiroidi takip etmektedir.
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Tablo 4.5. Postoperatif Morbidite

Degiskenler (n=303) Say1 (n) ‘ Yiizde (%)
Hematom

Yok 286 94,4

Var 17 5,6
Kesi Yeri Enfeksiyonu

Yok 294 97,0

Var 9 3,0
Gecici Hipokalsemi

Yok 293 96,7

Var 10 3,3
Kalic1 Hipokalsemi

Yok 300 99,0

Var 3 1,0
Persistan Hiperparatiroidi

Yok 294 97,0

Var 9 3,0
Rekiirren Hiperparatiroidi

Yok 301 99,3

Var 2 0,7
Gecici Ses Kisikhigi

Yok 301 99,3

Var 2 0,7
Vokal Kord Paralizisi

Yok 302 99,7

Var 1 0,3
Pnomoni

Yok 301 99,3

Var 2 0,7
Myokard infarktiisii

Yok 302 99,7

Var 1 0,3
Pulmoner Emboli

Yok 302 99,7

Var 1 0,3
Kreatin Artis1

Yok 302 99,7

Var 1 0,3
A¢ Kemik Sendromu

Yok 290 95,7

Var 13 43
Hiperkalsemi ile Yatis

Yok 301 99,3

Var 2 0,7
Uriner Sistem Enfeksiyonu

Yok 302 99,7

Var 1 0,3
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Hastalarin %46,5’1 asemptomatiktir. En sik goriilen semptomlar ise, %36,3
ile kemik agrisi, %37 ile halsizlik-yorgunluk ve %24,8 ile nefrolitiazis olmustur.

Pankreatit semptomu gdsteren yalnizca 1 hasta (%0,3) bulunmaktadir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Semptomlar

Degiskenler (n=303) | Sayi(n) | Yiizde (%)
Kemik Agrisi

Yok 196 64,7

Var 107 35,3
Asemptomatik

Yok 162 53,5

Var 141 46,5
Nefrolitiazis

Yok 228 75,2

Var 75 24,8
Pankreatit

Yok 302 99,7

Var 1 0,3
Halsizlik-Yorgunluk

Yok 191 63,0

Var 112 37,0

Hastalarin %69,3’tintin ASA skoru 2’dir. ASA skoru 1 olan hastalarin orani

%16,8 iken ASA skorunun 3 oldugu hastalarin oran1 %13,9°dur (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. ASA Skoru

Degiskenler (n=303) | Sayi(n) | Yiizde (%)
ASA

1 51 16,8

2 210 69,3

3 42 13,9

Calismanin bu boliimiinden itibaren katilimeilarin yas gruplarina gore belirli
parametrelerde anlamli farkliliklar saptamaya yonelik yapilan analiz sonuglarina
yer verilecektir. Tablo 4.8’de yer alan analiz sonuglarina gore, cinsiyet parametresi
yas gruplarinda istatistiki acidan anlamli sekilde farklilagmaktadir (p<0,001).
Anlamli farkliligin hangi yas gruplari arasinda oldugunu belirlemek amaciyla Post-

Hoc Bonferroni diizeltmesi calistirilmistir. Buna gore erkek katilimcilarin 44 yas
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ve alt1 grupta, diger yas gruplarina gore daha yogunlukla yer aldig1 anlagilmistir.
Baska bir ifadeyle, 45-59 yas ve 60 yas ve lizeri yas gruplarinda kadin katilimeilarin

anlaml sekilde daha yiiksek oranlarda yer aldig1 goriilmiistiir.

Tablo 4.8. Yas Gruplarina Gore Cinsiyet

Yas Gruplari

Degiskenler ni/na/n; 4559

Cinsiyet 76/137/90 <0,001
Erkek 29 (38,2)* 20 (14,6)° 18(20)°
Kadin 47 (61,8)2 117 (85,4)° 72(80)°

*Pearson Ki-Kare Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n (%).

Her bir iist simge harfi (**¢) 0,05 anlamhiik diizeyinde birbirinden énemli dlgiide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

Tablo 4.9’da ise hastalarin eslik eden hastaliklar1 yas gruplarina gore
incelenmistir. Buna gore, koroner arter hastaligi (p<0,001), hipertansiyon
(p<0,001), kronik bobrek yetmezligi (p=0,032), renal transplantasyon (p<0,001),
diabetes mellitus (p<0,001) ve malignite (p=0,006) yas gruplarina gére anlamli
farkliliklarin tespit edildigi ek hastaliklar olmustur. Burada da anlamli farkliliklarin
hangi yas gruplari arasinda oldugunu belirlemek amaciyla Post-Hoc Bonferroni
diizeltmesine basvurulmustur. Yapilan ileri analiz sonucunda, kronik bobrek
yetmezliginde goriilen anlamli farkliligin kayboldugu goriilmiistiir. Koroner arter
hastalig1 ve malignite 60 yas ve lizeri hastalarda, diger yas gruplarina gore anlamh
olarak yiiksek degerler almistir. Hipertansiyon ve diabetes mellitus hastaliklarinin
goriilme siklig1 ise yas gruplar ilerledikge anlamli sekilde yiikselmektedir. Renal
transplantasyonun ise 44 yas ve alt1 hastalarda, diger yas gruplarina gére anlaml

olarak daha fazla oranda goriildiigii anlasilmistir.
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Tablo 4.9. Yas Gruplarina Gore Eslik Eden Hastalik

Yas Gruplari

Degiskenler ni/nz/ns <44 4550 >60
Koroner Arter Hastaligi 76/137/90 <0,001
Yok 75 (98,7)* 127 (92,7)* 71 (78,9)°
Var 1(1,32 10(7,3)° 19 (21,1)
Hipertansiyon 76/137/90 <0,001
Yok 69 (90,8)* 88 (64,2)° 33(36,7)°
Var 7(9,2)* 49 (35,8)° 57 (63,3)°
Kronik Bobrek Yetmezligi 76/137/90 0,032
Yok 65 (85,5)* 130 (94,9)* 85 (94,4)2
Var 11 (145)° 7(51)° 5(56)
Renal Transplantasyon 76/137/90 <0,001
Yok 59 (77,6)* 130 (94,9)> 87 (96,7)°
Var 17 (22472 751"  3(3,3)
Diyabetes Mellitus 76/137/90 <0,001
Yok 73 (96,1)* 117 (85,4)> 59 (65,6)°
Var 3(3,9 20(14,6)° 31(34,4)°
Malignite 75/137/90 0,006
Yok 73 (97,3)* 130 (94,9)* 77 (85,6)°
Var 2277  7(1)° 13 (14,40
Serebrovaskiiler Hastalik 76/137/90 0,607
Yok 76 (100) 134 (97,8) 88(97,8)
Var 0(0) 322  2(22)
Guatr 76/137/90 0,968
Yok 69 (90,8) 123(89,8) 82 (91,1)
Var 7(92) 14(102) 8(8,9)
Astim 76/137/90 0,218
Yok 74 (97,4) 125(912) 84 (93,3)
Var 2(26) 12(88)  6(6,7)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi,
n(%).

Her bir iist simge harfi (3°°) 0,05 anlamllik diizeyinde birbirinden &nemli 6l¢iide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

Sigara kullanimi yas gruplari arasinda anlamli bir farklilhik gostermezken
(p=0,756), preoperatif tan1 gruplarda anlaml olarak farkli degerler almistir. Ileri
analiz sonuglarina gore, primer hiperparatiroidi 45-59 yas ile 60 ve iizeri yas
grubunda, 44 ve alt1 yas grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oranda
saptanmistir. Sekonder hiperparatiroidi ve tersiyer hiperparatiroidi tanisi ise 44 yas
ve alti hasta grubunda, diger yas gruplarina goére anlamli sekilde yiiksek

goriilmiistiir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Yas Gruplarina Gore Sigara Kullanimi ve Preoperatif Tan1

Degiskenler

Sigara Kullamimi
Yok 63 (82,9) 118 (86,1) 78 (86,7)
Var 13 (17,1) 19 (13,9) 12 (13,3)
Preoperatif Tam <0,001
Primer Hiperparatiroidi 56 (73,7)2 131 (95,6)° 87 (96,7)°
Sekonder Hiperparatiroidi 7 (9,2) 3(2,2)2P 0 (0)°
Tersiyer Hiperparatiroidi 13 (17,1)? 3(2,2)" 3(3,3)"

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi,
n(%).

Her bir iist simge harfi (2°¢) 0,05 anlamhlik diizeyinde birbirinden énemli 6lgiide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

Yas gruplarina gore anlaml farkliligin saptandigi tek sendrom halsizlik-
yorgunluk olmustur (p=0,024). Post-Hoc Bonferroni diizeltmesi, 44 yas ve alt1
hastalarda halsizlik-yorgunluk goriilme sikliginin (%47,4), 45-59 yas araligindaki
hastalara (9%29,2) gore anlamli sekilde yiiksek oldugunu gostermistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Yas Gruplarina Gére Semptomlar

Degiskenler
Kemik Agrisi 0,624
Yok 46 (60,5) 92 (67,2) 58 (64,4)
Var 30 (39,5) 45 (32,8) 32 (35,6)
Asemptomatik 0,160
Yok 41 (53,9) 66 (48,2) 55 (61,1)
Var 35 (46,1) 71 (51,8) 35(38,9)
Nefrolitiazis 0,114
Yok 63 (82,9) 103 (75,2) 62 (68,9)
Var 13 (17,1) 34 (24,8) 28 (31,1)
Pankreatit 0,548
Yok 76 (100) 137 (100) 89 (98,9)
Var 0(0) 0(0) 1(1,1)
Halsizlik-Yorgunluk 0,024
Yok 40 (52,6)? 97 (70,8)° 54 (60)*°
Var 36 (47,4)? 40 (29,2)° 36 (40)2°

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi,
n(%).

Her bir iist simge harfi (**°) 0,05 anlamhilik diizeyinde birbirinden 6nemli dlgiide farklilik
gdstermeyen alt gruplar1 ifade etmektedir.
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Hastalarin yatig giinleri yas gruplarinda istatistiksel agidan anlamli sekilde
farklilagsmaktadir (p=0,023; Tablo 4.12). Anlaml farkliligin hangi yas gruplarinda
oldugunu gormek amaciyla yapilan Post-Hoc analiz sonuglar1 da tabloda
goriilmektedir. Buna gore, 44 yas ve alti hastalarin yatis glin sayisi, 45-59 yas
grubundakilere gore anlamli sekilde yiiksektir (Grafik 4.1).

Tablo 4.12. Yas Gruplarina Gore Yatis Giinii

Post-Hoc Analiz

Yas Gruplan Sonuglar:

— i
<44 4559 60
Yatis Giinii 3(25) 2(2-3) 3(24) 0023 0022 >0999 0,121

Degiskenler

kKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)

Post-Hoc analiz sonuglarinin gosteriminde kullanilan rakamlarin karsiliklar

sOyledir:

1: <44

2: 45-59

3: 260

p=0,023

E 8,00
o B
r’:h
-

6,00

o 20,999

44 Yas ve Alh 45-59 Yas Arah@n 60 Yas ve (zeri

Grafik 4.1. Yas Gruplarina Gore Yatis Giinii
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Yas gruplarina gore anlamli farkliligin saptandigi bir diger parametre ASA
skorudur (p=0,019; Tablo 4.13). Post-Hoc Bonferroni diizeltmesi, ASA 1
hastalarinin tiim yas gruplarinda benzer oranlarda oldugunu gostermistir. ASA 2
olan hastalarin 45-59 yas grubunda aldig1 oran (%75,2), 44 yas ve alt1 hastalardaki
orana (%59,2) gore anlamli sekilde yiiksektir. 44 yas ve altindaki hastalarda ise
ASA 3 skoru goriilme siklig1 (%25), 45 ile 59 yas aralifinda yer alan hastalara
(%9,5) gore anlaml sekilde yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.13. Yas Gruplarina Gore ASA

12 (15,8)° 21 (15,3)? 18 (20)
45 (59,2) 103 (75,2)° 62 (68,9)*"
19 (25)2 13 (9,5)° 10 (11,1)*

*Pearson Ki-Kare Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n(%).

Her bir iist simge harfi (2°¢) 0,05 anlamllik diizeyinde birbirinden énemli 6lgiide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

Tablo 4.14’te listelenen postoperatif morbiditeler arasinda yas gruplarina
gore anlamli sekilde farklilasan tek parametre a¢ kemik sendromudur (p=0,001). 44
yas ve alt1 hastalarda a¢ kemik sendromu goriilme sikligi (%11,8), yas1 45 ile 59

arasinda degisen hastalara (%2,9) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksektir.
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Tablo 4.14. Yas Gruplarina Gore Postoperatif Morbidite

Yas Gruplan

Degiskenler <44 (n=76) >60 (n=90)

Hematom 0,054
Yok 75 (98,7) 130 (94,9) 81 (90)
Var 1(1,3) 7(51) 9 (10)

Kesi Yeri Enfeksiyonu 0,567
Yok 75 (98,7) 133 (97,1) 86 (95,6)
Var 1(1,3) 4(2,9) 4(4,4)

Gegici Hipokalsemi 0,150
Yok 71 (93,4) 135 (98,5) 87 (96,7)
Var 5 (6,6) 2(15) 3333

Kahc Hipokalsemi >0,999
Yok 75 (98,7) 136 (99,3) 89 (98,9)
Var 1(1,3) 1(0,7) 14,1

Persistan Hiperparatiroidi 0,468
Yok 73 (96,1) 132 (96,4) 89 (98,9)
Var 3(3,9) 5(3,6) 14,1

Rekiirren Hiperparatiroidi 0,062
Yok 74 (97,4) 137 (100) 90 (100)
Var 2 (2,6) 0(0) 0(0)

Gegici Ses Kisikhig 0,503
Yok 76 (100) 135 (98,5) 90 (100)
Var 0(0) 2(1,5) 0(0)

Vokal Kord Paralizisi 0,548
Yok 76 (100) 137 (100) 89 (98,9)
Var 0(0) 0(0) 1(1,1)

Pnomoni 0,150
Yok 76 (100) 137 (100) 88 (97,8)
Var 0(0) 0(0) 2(2,2)

Myokard Infarktiisii >0,999
Yok 76 (100) 136 (99,3) 90 (100)
Var 0(0) 10,7 0(0)

Pulmoner Emboli 0,251
Yok 75 (98,7) 137 (100) 90 (100)
Var 1(1,3) 0(0) 0(0)

Kreatin Artisi >0,999
Yok 76 (100) 136 (99,3) 90 (100)
Var 0(0) 10,7 0(0)

Ac¢ Kemik Sendromu 0,001
Yok 67 (88,2)* 133 (97,1)° 90 (100)°
Var 9 (11,8 4(2,9)° 0 (0)°

Hiperkalsemi ile Yatis >0,999
Yok 76 (100) 136 (99,3) 89 (98,9)
Var 0(0) 10,7 14,1

Uriner Sistem Enfeksiyonu >0,999
Yok 76 (100) 136 (99,3) 90 (100)
Var 0(0) 1(0,7) 0(0)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi,
n(%).

Her bir iist simge harfi (**°) 0,05 anlamhilik diizeyinde birbirinden 6nemli dlgiide farklilik
gdstermeyen alt gruplar1 ifade etmektedir.
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Ac¢ kemik sendromu goriilme siklig1 eksplorasyon gruplarinda da anlamli
olarak farklilagmaktadir (p<<0,001; Tablo 4.15). Bilateral eksplorasyon hastalarinda
a¢ kemik sendromu goriilme siklig1 %16,4 iken, bu oran unilateral eksplorasyon

hastalarinda %0,4 tiir.

Tablo 4.15. Eksplorasyona Gore Postoperatif Morbidite

Degiskenler

Hematom 0,569
Yok 217 (94,8) 68 (93,2)
Var 12 (5,2) 5 (6,8)

Kesi Yeri Enfeksiyonu 0,693
Yok 221 (96,5) 72 (98,6)
Var 8 (3,5) 1(1,4)

Gecici Hipokalsemi >0,999
Yok 221 (96,5) 71 (97,3)
Var 8 (3,5 22,7

Kalic1 Hipokalsemi 0,146
Yok 228 (99,6) 71 (97,3)
Var 1(0,4) 22,7

Persistan Hiperparatiroidi 0,227
Yok 224 (97,8) 69 (94,5)
Var 5(2,2) 4 (5,5)

Rekiirren Hiperparatiroidi 0,426
Yok 228 (99,6) 72 (98,6)
Var 1(0,4) 11,4

Gegcici Ses Kisikhigi >0,999
Yok 227 (99,1) 73 (100)
Var 2 (0,9) 0 (0)

Vokal Kord Paralizisi >0,999
Yok 228 (99,6) 73 (100)
Var 1(0,4) 0(0)

Pnomoni 0,426
Yok 228 (99,6) 72 (98,6)
Var 1(0,4) 1(1,4)

Myokard Infarktiisii >0,999
Yok 228 (99,6) 73 (100)
Var 1(0,4) 0(0)

Pulmoner Emboli 0,242
Yok 229 (100) 72 (98,6)
Var 0(0) 1(1,4)

Kreatin Artisi 0,242
Yok 229 (100) 72 (98,6)
Var 0(0) 1(1,4)

Ac¢ Kemik Sendromu <0,001
Yok 228 (99,6) 61 (83,6)
Var 1(0,4) 12 (16,4)

Hiperkalsemi ile Yatis 0,058
Yok 229 (100) 71 (97,3)
Var 0(0) 2(2,7)

Uriner Sistem Enfeksiyonu 0,242
Yok 229 (100) 72 (98,6)
Var 0(0) 1(1,4)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Yates Diizeltmesi, n(%).
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ASA gruplarma gore anlamli farkliliklarin  saptandigi  postoperatif
morbiditeler pndmoni (p=0,019) ve a¢ kemik sendromu (p<0,001) olmustur. ASA
3 hastalarinda pnémoni goriilme sikligt ASA 2 hastalarina gore anlamh sekilde
yuksektir. A¢ kemik sendromu ise ASA 3 hastalarinda, diger iki ASA grubundaki
hastalara gore anlamli olarak yiiksek goriilmiistiir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. ASA Gruplarina Gore Postoperatif Morbidite

Hematom 0,072
Yok 51 (100) 197 (93,8) 38 (90,5)
Var 0(0) 13 (6,2) 4 (9,5)

Kesi Yeri Enfeksiyonu 0,869
Yok 49 (96,1) 204 (97,1) 41 (97,6)
Var 2 (3,9 6 (2,9) 1(24)

Gegici Hipokalsemi 0,232
Yok 48 (94,1) 205 (97,6) 40 (95,2)
Var 3(5,9) 5(2,4) 2 (4,8)

Kalic1 Hipokalsemi 0,425
Yok 51 (100) 208 (99) 41 (97,6)
Var 0(0) 2 124

Persistan Hiperparatiroidi 0,222
Yok 50 (98) 205 (97,6) 39 (92,9)
Var 1(2) 5(2,4) 3(7,1)

Rekiirren Hiperparatiroidi 0,286
Yok 51 (100) 209 (99,5) 41 (97,6)
Var 0(0) 1(0,5) 1(2,4)

Gegici Ses Kisikhigi >0,999
Yok 51 (100) 208 (99) 42 (100)
Var 0(0) 2D 0(0)

Vokal Kord Paralizisi >0,999
Yok 51 (100) 209 (99,5) 42 (100)
Var 0(0) 1(0,5) 0(0

Pnomoni 0,019
Yok 51 (100?)3*|D 210 (100)° 40 (95,2)2
Var 0 (0)* 0 (0" 2 (4,8)*

Myokard Infarktiisii >0,999
Yok 51 (100) 209 (99,5) 42 (100)
Var 0(0) 1(0,5) 0(0)

Pulmoner Emboli 0,139
Yok 51 (100) 210 (100) 41 (97,6)
Var 0(0) 0(0) 1(2,4)

Kreatin Artisi >0,999
Yok 51 (100) 209 (99,5) 42(100)
Var 0(0) 1(0,5) 0(0)

A¢ Kemik Sendromu <0,001
Yok 51 (100)2 207 (98,6)? 32(76,2)°
Var 0 (0)? 3(1,4)? 10(23,8)°

Hiperkalsemi ile Yatis 0,286
Yok 51 (100) 209 (99,5) 41(97,6)
Var 0(0) 1(0,5) 1(2,4)

Uriner Sistem Enfeksiyonu >0,999
Yok 51 (100) 209 (99,5) 42(100)
Var 0 (0) 1(0,5) 0(0)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi,
n(%).

Her bir iist simge harfi (*°¢) 0,05 anlamlilik diizeyinde birbirinden 6nemli 6lgiide farklilik
gdstermeyen alt gruplar1 ifade etmektedir.
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Ag¢ kemik sendromu goriilme sikliginin anlamli sekilde farklilastigr bir diger
parametre c¢ikarilan bez sayisit olmustur (p<0,001; Tablo 4.17). 1’den fazla bez
cikarilan hastalarda a¢ kemik sendromu (%11,8), 1 bez ¢ikarilan hastalara (%0)
gore anlamli olarak yiiksek bir goriilme sikligina sahiptir. Tabloda yer alan diger
postoperatif morbiditeler ise kullanilan bez sayisina gdre herhangi bir anlaml

farklilik gostermemistir.

Tablo 4.17. Bez Sayisina Gore Postoperatif Morbidite

Hematom 0,882
Yok 181 (94,8) 103 (93,6)
Var 10 (5,2) 7(6,4)

Kesi Yeri Enfeksiyonu 0,729
Yok 186 (97,4) 106 (96,4)
Var 5(2,6) 4 (3,6)

Gecici Hipokalsemi 0,336
Yok 183 (95,8) 108 (98,2)
Var 8 (4,2) 2(1,8)

Kalic1 Hipokalsemi 0,556
Yok 190 (99,5) 108 (98,2)
Var 1(0,5) 2(1,8)

Persistan Hiperparatiroidi 0,295
Yok 187 (97,9) 105 (95,5)
Var 4(2,1) 5(4,5)

Rekiirren Hiperparatiroidi >0,999
Yok 190 (99,5) 109 (99,1)
Var 1(0,5) 1(0,9)

Gegici Ses Kisikhig 0,535
Yok 189 (99) 110 (100)
Var 2 0(0)

Vokal Kord Paralizisi >0,999
Yok 190 (99,5) 110 (100)
Var 1(0,5) 0(0)

Pnomoni >0,999
Yok 190 (99,5) 109 (99,1)
Var 1(0,5) 1(0,9

Myokard Infarktiisii 0,365
Yok 191 (100) 109 (99,1)
Var 0(0) 1(0,9

Pulmoner Emboli 0,365
Yok 191 (100) 109 (99,1)
Var 0(0) 1(0,9)

Kreatin Artisi 0,365
Yok 191 (100) 109 (99,1)
Var 0(0) 1(0,9)

Ac¢ Kemik Sendromu <0,001
Yok 191 (100) 97 (88,2)
Var 0(0) 13 (11,8)

Hiperkalsemi ile Yatis 0,133
Yok 191 (100) 108 (98,2)

_ Var 0(0) 2(1,8)

Uriner Sistem Enfeksiyonu 0,365
Yok 191 (100) 109 (99,1)
Var 0 (0) 1(0,9)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Yates Diizeltmesi, n(%).
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Tiim yas gruplarinda ayr1 ayr olacak sekilde, hematom varligina gére bazi
parametrelerde anlamli bir farklilik olup olmadigina iliskin analizler yapilmis ve 45
yas alt1 hastalarla ilgili analiz sonuglar1 Tablo 4.18’de, 45-59 yas araligindaki
hastalarla ilgili analiz sonuglar1 Tablo 4.19°da ve 60 yas ve iizeri hastalarla ilgili
analiz sonuclar1 Tablo 4.20°de gosterilmistir. Bu analizlerde anlamli bir farkliliga

rastlanmamuistir (p>0,05).

Tablo 4.18. 45 Yas Alt1 Hastalarda Hematom Varligina Gére Bazi Parametreler

Hematom Varhgi

Degiskenler

Yok (n=75)
Antikoagiilan Kullanim 75/1 0,145*
Yok 65 (86,7) 0 (0)
Var 10 (13,3) 1 (100)
Koroner Arter Hastahigi 75/1 >0,999*
Yok 74 (98,7) 1 (100)
Var 1(1,3) 0(0)
ASA Gruplari 75/1 0,408*
ASA 1 12 (16) 0(0)
ASA 2 45 (60) 0 (0)
ASA 3 18 (24) 1 (100)
Eksplorasyon 75/1 0,368*
Unilateral 48 (64) 0(0)
Bilateral 27 (36) 1 (100)
Bez Sayis1 75/1 0,447*
1 Bez 42 (56) 0(0)
1’den Fazla 33 (44) 1 (100)
VKi 73/1  27,7(24,2-31,2) 27,5(27,5-27,5)  0,946*

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Test, n(%).
*Mann Whitney U test, Med(IQR)
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Tablo 4.19. 45 ile 59 Yas Arasindaki Hastalarda Hematom Varligina Gore Bazi
Parametreler

<. Hematom Varhgi
Desiskenter
Antikoagiilan Kullanim 129/7 0,567*
Yok 115 (89,1) 6 (85,7)
Var 14 (10,9) 1(14,3)
Koroner Arter Hastalig 130/7 0,419*
Yok 121 (93,1) 6 (85,7)
Var 9(6,9) 1(14,3)
ASA Gruplan 130/7 0,155*
ASA 1 21 (16,2) 0 (0)
ASA 2 98 (75,4) 5(71,4)
ASA 3 11 (8,5) 2 (28,6)
Eksplorasyon 129/7 0,649*
Unilateral 101 (78,3) 5(71,4)
Bilateral 28 (21,7) 2 (28,6)
Bez Sayisi 128/7 >0,999
1 Bez 80 (62,5) 5(71,4)
1’den Fazla 48 (37,5) 2 (28,6)
VKIi 122/7 29,8 (25-32,8) 26,4 (25,7-29,1) 0,194*

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Test, n(%).
*Mann Whitney U test, Med(IQR)

Tablo 4.20. 60 Yas Ustii Hastalarda Hematom Varligina Gore Bazi Parametreler

Hematom Varhgi

Degiskenler ’ ny/n,

Yok Var
Antikoagiilan Kullanim 81/9 0,271*
Yok 54 (66,7) 4 (44,4)
Var 27 (33,3) 5 (55,6)
Koroner Arter Hastahgi 81/9 0,392*
Yok 65 (80,2) 6 (66,7)
Var 16 (19,8) 3(33,3)
ASA Gruplari 81/9 0,269*
ASA 1 18 (22,2) 0 (0)
ASA 2 54 (66,7) 8 (88,9)
ASA 3 9(11,1) 1(11,1)
Eksplorasyon 81/9 0,642*
Unilateral 68 (84) 7(77,8)
Bilateral 13 (16) 2(22,2)
Bez Sayis1 81/9 0,275*
1 Bez 59 (72,8) 5 (55,6)
1’den Fazla 22 (27,2) 4 (44,4)
VKi 75/9 28,9 (26-33,2) 30,1 (26,9-32,4) 0,691+

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Test, n(%).
*Mann Whitney U test, Med(IQR)

Benzer sekilde, tiim yas gruplarinda ayri ayr1 yapilan ve kesi yeri
enfeksiyonuna gore diizenlenen analizlerde de parametrelerin istatistiki acidan

benzer degerler aldig1 goriilmiistiir (Tablo 4.21, Tablo 4.22 ve Tablo 4.23).
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Tablo 4.21. 45 Yas Alt Hastalarda Kesi Yeri Enfeksiyonu Varligina Gore Bazi
Parametreler

Diyabetes Mellitus >0,999*
Yok 72 (96) 1(100)
Var 3(4) 0(0)

Sigara Kullanimi 75/1 >0,999*
Yok 62 (82,7) 1(100)
Var 13 (17,3 0(0)

ASA Gruplari 75/1 >0,999*
ASA 1 12 (16) 0 (0)
ASA?2 44 (58,7) 1 (100)
ASA 3 19 (25,3) 0 (0)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Test, n(%).

Tablo 4.22. 45 ile 59 Yas Arasinda Hastalarda Kesi Yeri Enfeksiyonu Varligina
Gore Bazi Parametreler

Kesi Yeri Enfeksiyonu Varhgi

Degiskenler

Diyabetes Mellitus 133/4 0,472*
Yok 114 (85,7) 3 (75)
Var 19 (14,3) 1 (25)

Sigara Kullanimi 133/4 0,092*
Yok 116 (87,2) 2 (50)
Var 17 (12,8) 2 (50)

ASA Gruplari 133/4 0,155*
ASA 1 19 (14,3) 2 (50)
ASA 2 101 (75,9) 2 (50)
ASA 3 13 (9,8) 0 (0)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Test, n(%).

Tablo 4.23. 60 Yas Ustii Hastalarda Kesi Yeri Enfeksiyonu Varligia Gore Bazi

Parametreler

Degiskenler ’ n1/ny

Yok

Kesi Yeri Enfeksiyonu Varhgi

\V£:13

:

Diyabetes Mellitus 0,606*
Yok 57 (66,3) 2 (50)
Var 29 (33,7) 2 (50

Sigara Kullanimi 86/4 >0,999*
Yok 74 (86) 4 (100)
Var 12 (14) 0(0)

ASA Gruplari 86/4 0,515*
ASA 1 18 (20,9) 0 (0)
ASA 2 59 (68,6) 3 (75)
ASA 3 9 (10,5) 1 (25)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Test, n(%).
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Tablo 4.24°te 45 yas ve alt1 hastalarda a¢ kemik sendromu varligina gore bazi
parametrelerin anlamli bir farklilik gosterip gostermedigine iliskin yapilan analiz
sonuglar1 yer almaktadir. Buna gore, 45 yas ve alti hastalarda eksplorasyon
(p=0,001), cikarilan bez sayis1 (p<0,001), ASA grup dagilimlar1 (p=0,001) ve
preoperatif tan1 (p<0,001) a¢ kemik sendromu varligina gore anlamli sekilde
farklilagsmaktadir. A¢ kemik sendromu goriilen hastalarda bilateral eksplorasyonun,
I’den fazla bez c¢ikarilmasinin, ASA skorunun 3 olmasinin ve sekonder
hiperparatiroidinin anlamli olarak daha fazla gorildiigii anlasilmistir. A¢ kemik
sendromu goriilmeyen hastalarda ise unilateral eksplorasyon, 1 bez eksizyonu, ASA

2 siniflamasi ve primer hiperparatiroidi tanis1 anlamli olarak daha sik goriilmiistiir.

Tablo 4.24. 45 Yas Alt1 Hastalarda A¢ Kemik Sendromu Varligina Gore Bazi
Parametreler

Degiskenler

Eksplorasyon
Unilateral 47 (70,1) 1(11,1)
Bilateral 20 (29,9) 8 (88,9)
Bez Sayis1 <0,001
1 Bez 42 (62,7) 0(0)
1’den Fazla 25 (37,3) 9 (100)
ASA Gruplan 0,001
ASA 1 12 (17,9)? 0 (0)2
ASA 2 43 (64,2)* 2(22,2)°
ASA 3 12 (17,9)2 7 (77,8)°
Preoperatif Tam <0,001
Primer Hiperparatiroidi 55 (82,1)* 1(11,1)"
Sekonder Hiperparatiroidi 0 (0)2 7 (77,8)°
Tersiyer Hiperparatiroidi 12 (17,9)2 1(11,1)2

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n(%).

Her bir iist simge harfi (**°) 0,05 anlamhilik diizeyinde birbirinden 6nemli dlgiide farklilik
gdstermeyen alt gruplari ifade etmektedir.
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45 ile 59 yas araliginda olan hastalarda a¢ kemik sendromu ile bilateral
eksplorasyon (p=0,002), 1’den fazla bez eksizyonu (p=0,017) ve ASA gruplari
dagilimlar1 (p=0,005) 44 yas ve alt1 hastalarda oldugu gibi benzer sonuglanmistir.
Anlamli farkliligin saptandigi bir diger parametre olan preoperatif tanida ise, 44 yas
ve alt1 yas grubunda farkli olarak, tersiyer hiperparatiroidi goriilme siklig1 da ag

kemik sendromu varliginda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. 45 ile 59 Yas Aras1 Hastalarda A¢ Kemik Sendromu Varligina Gore
Bazi1 Parametreler

A¢ Kemik Sendromu Varhg

Degiskenler Yok var
Eksplorasyon 132/4 0,002
Unilateral 106 (80,3) 0(0)
Bilateral 26 (19,7) 4 (100)
Bez Sayis1 131/4 0,017
1 Bez 85 (64,9) 0(0)
1’den Fazla 46 (35,1) 4 (100)
ASA Gruplani 133/4 0,005
ASA 1 21 (15,8)? 0 (0)?
ASA 2 102 (76,7)* 1 (25)°
ASA 3 10 (7,5)2 3 (75)°
Preoperatif Tan 133/4 <0,001
Primer Hiperparatiroidi 130 (97,7)® 1 (25)°
Sekonder Hiperparatiroidi 1(0,8) 2 (50)°
Tersiyer Hiperparatiroidi 2(1,5® 1 (25)°

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n(%).

Her bir iist simge harfi (3°¢) 0,05 anlamllik diizeyinde birbirinden &nemli 6l¢iide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

60 yas ve flizeri hasta grubunda a¢c kemik sendromu goriilen hasta
olmadigindan dolay1, bu yas grubunda ilgili analiz yapilamamustir.

Gegcici veya kalict hipokalsemi varligina gore yapilan analizlerde 45 yas alt1
hastalarda (Tablo 4.26) ve 45 ile 59 yas araliginda olan hastalarda (Tablo 4.27)

herhangi bir anlamli farkliliga rastlanmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.26. 45 Yas Alt1 Hastalarda Gegici veya Kalic1 Hipokalsemi Varligina Gore
Bazi Parametreler

Eksplorasyon 0,664
Unilateral 45 (64,3) 3 (50)
Bilateral 25 (35,7) 3 (50)

Bez Sayis1 >0,999
1 Bez 39 (55,7) 3 (50)
1’den Fazla 31 (44,3) 3 (50)

ASA Gruplari >0,999
ASA 1 11 (15,7) 1(16,7)
ASA 2 41 (58,6) 4 (66,7)
ASA 3 18 (25,7) 1(16,7)

Preoperatif Tam 0,773
Primer Hiperparatiroidi 52 (74,3) 4 (66,7)
Sekonder Hiperparatiroidi 6 (8,6) 1(16,7)
Tersiyer Hiperparatiroidi 12 (17,1) 1(16,7)

IV CA ihtiyacn 0,075
Yok 50 (71,4) 2(33,3)
Var 20 (28,6) 4 (66,7)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).

Tablo 4.27. 45 ile 59 Yas Arasi Hastalarda Gegici veya Kalict Hipokalsemi
Varligina Gore Bazi Parametreler

Gegici veya Kalici1 Hipokalsemi

Degiskenler
Yok (n=191) Var (n=110)
Eksplorasyon
Unilateral 104 (78,2) 2 (66,7)
Bilateral 29 (21,8) 1(33,3)
Bez Sayisi 132/3 >0,999
1 Bez 83 (62,9) 2 (66,7)
1’den Fazla 49 (37,1) 1(33,3)
ASA Gruplari 134/3 0,315
ASA 1 21 (15,7) 0 (0)
ASA 2 101 (75,4) 2 (66,7)
ASA3 12 (9) 1(33,3)
Preoperatif Tan 134/3 >0,999
Primer Hiperparatiroidi 128 (95,5) 3 (100)
Sekonder Hiperparatiroidi 3(2,2) 0(0)
Tersiyer Hiperparatiroidi 3(2,2) 0(0)
IV CA ihtiyaci 134/3 0,056
Yok 116 (86,6) 1(33,3)
Var 18 (13,4) 2 (66,7)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).
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60 yas ve iizeri hastalarda ise iv kalsiyum ihtiyac1 gegici veya kalici
hipokalsemi varliginda istatistiki acidan anlamli sekilde farklilasmaktadir
(p=0,048; Tablo 4.28). Gegici veya kalict hipokalsemi varliginda iv kalsiyum
ithtiyact olan hastalarin orani (%50), gecici veya kalict hipokalsemi goriilmeyen

hastalara (%8,1) gore anlamli olarak yiiksektir.

Tablo 4.28. 60 Yas Ustii Hastalarda Gegici veya Kalict Hipokalsemi Varligina
Gore Bazi Parametreler

Degiskenler

Eksplorasyon
Unilateral 71 (82,6) 4 (100)
Bilateral 15 (17,4) 0(0)

Bez Sayis1 0,320
1 Bez 60 (69,8) 4 (100)
1’den Fazla 26 (30,2) 0(0)

ASA Gruplan 0,121
ASA 1 16 (18,6) 2 (50)
ASA 2 61 (70,9) 1(25)
ASA 3 9 (10,5) 1(25)

Preoperatif Tam >0,999
Primer Hiperparatiroidi 83 (96,5) 4 (100)
Sekonder Hiperparatiroidi 0(0) 0(0)
Tersiyer Hiperparatiroidi 3(3,5) 0 (0)

IV CA ihtiyacn 0,048
Yok 79 (91,9) 2 (50)
Var 7(8,1) 2 (50)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).

Tablo 4.29°da baz1 parametreler gore yatig gliniinde anlamli bir farklilik olup
olmadigna iliskin yapilan analiz sonuglart yer almaktadir. Eksplorasyon (p<0,001),
cikarilan bez sayis1 (p<0,001), ASA gruplari (p=0,001), preoperatif tan1 (p<0,001) ve
iv kalsiyum ihtiyaci (p<0,001) yatis giinii siiresi lizerinde istatistiksel agidan anlaml
farkliliklar yaratmistir. Bilateral eksplorasyon goriilen hastalarda, 1’den fazla bez
cikarilan hastalarda ve iv kalsiyum ihtiyaci olan hastalarda yatig giinii siiresinin

anlaml sekilde yiiksek oldugu gorilmiistir. ASA gruplart ve preoperatif tani
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parametrelerinde anlamli farkliligin hangi alt kategorilerde oldugunu saptamak
amactyla Post-Hoc Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir. Buna gore, ASA 3
hastalarinda yatis giinii siiresi diger iki ASA sinifinda yer alan hastalara gore anlaml
olarak yiiksektir. Primer hiperparatiroidi hastalarinin yatis glinii siiresi ise, diger iki

preoperatif tan1 hastalarina gore anlamli sekilde diisiik ¢ikmistir (Grafik 4.2).

Tablo 4.29. Bazi Parametrelere Gore Yatis Giinii Stiresi

Degiskenler Yatis Giinii Sayis1
Eksplorasyon

Unilateral 229 2 (1-3)

Bilateral 73 4 (3-6)
p* <0,001
Bez Sayis1

1 Bez 191 2 (1-3)

1’den Fazla 110 3 (2-5)
p* <0,001
ASA Gruplan

ASA1 51 2 (1-3)

ASA 2 210 3(2-4)

ASA 3 42 4 (2-8)
p* 0,001

Post-Hoc Analiz Sonuclari

ASA 3>ASA 1 (p=0,002),
ASA 3>ASA 2 (p=0,004)

Preoperatif Tam
(1) Primer Hiperparatiroidi 274 2 (2-4)
(2) Sekonder Hiperparatiroidi 10 11 (6-15)
(3) Tersiyer Hiperparatiroidi 19 5 (3-8)
pk <0,001

Post-Hoc Analiz Sonuclari

3>1 (p=0,001), 2>1 (p<0,001)

IV CA ihtiyaci
Yok 250 2 (1-3)
Var 53 5 (4-9)
p* <0,001

*Mann Whitney U test, Med(IQR)

kK ruskal-Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
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Unilateral eksplorasyon grubu hastalarinda hematom varligima gore
antikoagiilan kullanimi (p=0,039) ve ASA gruplart (p=0,038) parametrelerinde
anlamli farkliliklar saptanmistir. Hematom goriilen hastalarda antikoagiilan
kullanimi1 daha ytiksek oranda gerceklesmistir. ASA 1 ve ASA 2 hastalarinin aldig:
oranlar hematom varliina gore istatistiki agidan benzer bulunurken, ASA 3
hastalarinin hematom varliginda anlamli sekilde daha yiiksek oran aldig1

goriilmiistiir (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Unilateral Hastalarda Hematom Varligina Gore Baz1 Parametreler

Antikoagiilan Kullanim 217/12 0,039*
Yok 182 (83,9) 7 (58,3)
Var 35 (16,1) 5(41,7)

Koroner Arter Hastahigi 217/12 0,344*
Yok 196 (90,3) 10 (83,3)
Var 21 (9,7) 2 (16,7)

ASA Gruplan 217/12 0,038*
ASA 1 47 (21,7)2 0 (0)?
ASA 2 153 (70,5)? 9 (75)?
ASA 3 17 (7,8)? 3(25)°

Yas Gruplari 217/12 0,068*
<45 48 (22,1) 0(0)
45-60 101 (46,5) 5(41,7)
>60 68 (31,3) 7 (58,3)

Bez Sayis1 215/12 >0,999*
1 Bez 178 (82,8) 10 (83,3)
1’den Fazla 37 (17,2) 2 (16,7)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n(%).

Her bir iist simge harfi (**¢) 0,05 anlamhiik diizeyinde birbirinden énemli dlgiide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

Bilateral hastalarda ise hematom varlig1 Tablo 4.31°te goriilen parametreler

tizerinden anlamli herhangi bir farklilik yaratmamstir (p>0,05).
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Tablo 4.31. Bilateral Hastalarda Hematom Varligina Gore Bazi Parametreler

Degiskenler

Antikoagiilan Kullanmm  67/5 0,593*
Yok 51 (76,1) 3 (60)
Var 16 (23,9) 2 (40)

Koroner Arter Hastahgr  68/5 0,069*
Yok 63 (92,6) 3 (60)
Var 5(7,4) 2 (40)

ASA Gruplan 68/5 >0,999*
ASA 1 4 (5,9) 0(0)
ASA 2 43 (63,2) 4 (80)
ASA 3 21 (30,9) 1 (20)

Yas Gruplan 68/5 0,427*
<45 27 (39,7) 1 (20)
45-60 28 (41,2) 2 (40)
>60 13 (19,1) 2 (40)

Bez Sayis1 68/5 >0,999*
1 Bez 2(2,9) 0(0)
1’den Fazla 66 (97,1) 5 (100)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n(%).

Her bir iist simge harfi (2°¢) 0,05 anlamhlik diizeyinde birbirinden énemli 6lgiide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

Tablo 4.32 ve Tablo 4.33’te goriilen analizler, sirasiyla unilateral ve bilateral
eksplorasyon hastalarinda kesi yeri varligia gore tablolarda goriilen parametrelerde

istatistiki agidan herhangi bir anlaml farklilik géstermedigini ifade etmektedir.

Tablo 4.32. Unilateral Hastalarda Kesi Yeri Enfeksiyonu Varligina Gore Bazi
Parametreler

Kesi Yeri Enfeksiyonu Varhg

Degiskenler

Var (n=110)
Diyabetes Mellitus 221/8
Yok 179 (81) 6 (75)
Var 42 (19) 2 (25)
Sigara Kullanimi 221/8 0,324*
Yok 190 (86) 6 (75)
Var 31 (14) 2 (25)
ASA Gruplan 221/8 0,706*
ASA 1 46 (20,8) 1(12,5)
ASA 2 156 (70,6) 6 (75)
ASA 3 19 (8,6) 1(12,5)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).
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Tablo 4.33. Bilateral Hastalarda Kesi Yeri Enfeksiyonu Varligina Goére Bazi
Parametreler

Diyabetes Mellitus 72/1 0,123*
Yok 64 (88,9) 0 (0)
Var 8 (11,1) 1 (100)

Sigara Kullanim 72/1 >0,999*
Yok 61 (84,7) 1 (100)
Var 11 (15,3) 0 (0)

ASA Gruplari 72/1 0,055*
ASA 1 34,2 1 (100)
ASA 2 47 (65,3) 0 (0)
ASA 3 22 (30,6) 0 (0)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).

Unilateral eksplorasyon hastalarinda a¢ kemik sendromu varlig1 Tablo 4.34’te
goriilen parametreler iizerinde anlamli bir fark yaratmamustir (p>0,05). Buna karsin,
bilateral eksplorasyon hastalarinda a¢ kemik sendromu varligina gére ASA gruplari
(p=0,002) ve preoperatif tam1 (p<0,001) parametrelerinde anlamli farkliliklar
saptanmistir. Post-Hoc Bonferroni diizeltmesi sonucuna gore, ASA 2 hastalari ag
kemik sendromunun gorilmedigi grupta, ASA 3 hastalar1 ise a¢ kemik
sendromunun var oldugu grupta anlamli olarak daha yiiksek orandadir. A¢ kemik
sendromu goriilen hastalarda sekonder hiperparatiroidi tanisi alan hastalarin oranm
(%75), a¢ kemik sendromu goriilmeyen hastalara (%1,6) gore; a¢ kemik sendromu
goriilmeyen hastalarda ise primer hiperparatiroidi tanis1 goriilme siklig1 (%73,8)

sendrom goriilmeyen hastalara (%8,3) gore anlamli olarak ytiksektir (Tablo 4.35).
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Tablo 4.34. Unilateral Hastalarda A¢ Kemik Sendromu Varligina Goére Bazi
Parametreler

Yas Gruplan 0,210
<45 47 (20,6) 1 (100)
45-60 106 (46,5) 0 (0)
>60 75 (32,9) 0 (0)

Bez Sayis1 0,172
1 Bez 188 (83,2) 0 (0)
1’den Fazla 38 (16,8) 1 (100)

ASA Gruplan 0,087
ASA 1 47 (20,6) 0 (0)
ASA 2 162 (71,1) 0 (0)
ASA 3 19 (8,3) 1 (100)

Preoperatif Tam >0,999
Primer Hiperparatiroidi 226 (99,1) 1 (100)
Sekonder Hiperparatiroidi 0(0) 0(0)
Tersiyer Hiperparatiroidi 2 (0,9 0 (0)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).

Tablo 4.35. Bilateral Hastalarda A¢ Kemik Sendromu Varligina Goére Bazi
Parametreler

Yas Gruplari 0,054
<45 20 (32,8) 8 (66,7)
45-60 26 (42,6) 4 (33,3)
>60 15 (24,6) 0 (0)

Bez Sayis1 >0,999
1 Bez 2 (3,3 0(0)
1’den Fazla 59 (96,7) 12 (100)

ASA Gruplan 0,002
ASA 1 4 (6,6)* 0 (0)®
ASA?2 44 (72,1) 3 (25)°
ASA 3 13 (21,3)* 9 (75)°

Preoperatif Tam <0,001
Primer Hiperparatiroidi 45 (73,8)? 1(8,3)°
Sekonder Hiperparatiroidi 1(1,6)7 9 (75)°
Tersiyer Hiperparatiroidi 15 (24,6)? 2 (16,7)?

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n(%).

Her bir iist simge harfi (**°) 0,05 anlamlilik diizeyinde birbirinden onemli dl¢iide farklilik
gostermeyen alt gruplari ifade etmektedir.
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Unilateral eksplorasyon hastalarinda gecici veya kalict hipokalsemi varligina
gore anlaml farkliligin saptandigi tek parametre iv kalsiyum ihtiyact olmustur
(p<0,001). Gegici veya kalic1 hipokalsemi goriilen hastalarda iv kalsiyum ihtiyact
duyan hastalarin oran1 (%55,6) anlaml sekilde daha yiiksektir (Tablo 4.36). Ancak,
bilateral eksplorasyon hastalarinda gecici veya kalict hipokalsemi varlig1 tabloda
yer alan parametreler iizerinde herhangi bir anlamli fark yaratmamistir (p>0,05;

Tablo 4.37).

Tablo 4.36. Unilateral Hastalarda Gegici veya Kalic1 Hipokalsemi Varligina Gore
Bazi Parametreler

Gegici veya Kalic1 Hipokalsemi

Degiskenler Varhg

Yas Gruplari 220/9 0,305
<45 45 (20,5) 3(33,3)
45-60 104 (47,3) 2(22,2)
>60 71 (32,3) 4 (44,4)

Bez Sayisi 218/9 0,364
1 Bez 179 (82,1) 9 (100)
1’den Fazla 39 (17,9) 0(0)

ASA Gruplan 220/9 0,421
ASA 1 44 (20) 3(33,3)
ASA 2 157 (71,4) 5 (55,6)
ASA 3 19 (8,6) 1(11,1)

Preoperatif Tam 220/9 >0,999
Primer Hiperparatiroidi 218 (99,1) 9 (100)
Sekonder Hiperparatiroidi 0 (0) 0(0)
Tersiyer Hiperparatiroidi 2(0,9) 0(0)

IV CA ihtiyaci 220/9 <0,001
Yok 204 (92,7) 4 (44,4)
Var 16 (7,3) 5 (55,6)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).
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Tablo 4.37. Bilateral Hastalarda Gegici veya Kalict Hipokalsemi Varligina Gore
Bazi Parametreler

Yas Gruplar 0,420
<45 25 (36,2) 3(75)
45-60 29 (42) 1 (25)
>60 15 (21,7) 0 (0)

Bez Sayis1 >0,999
1 Bez 2(2,9) 0(0)
1’den Fazla 67 (97,1) 4 (100)

ASA Gruplan 0,672
ASA 1 4 (5,8) 0 (0)
ASA 2 45 (65,2) 2 (50)
ASA 3 20 (29) 2 (50)

Preoperatif Tam 0,763
Primer Hiperparatiroidi 44 (63,8) 2 (50)
Sekonder Hiperparatiroidi 9 (13) 1 (25)
Tersiyer Hiperparatiroidi 16 (23,2) 1 (25)

1V CA ihtiyacn 0,305
Yok 41 (59,4) 1 (25)
Var 28 (40,6) 3(75)

*Pearson Ki-Kare Test, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%).
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5. TARTISMA

Calismamizda 2018-2023 yillar1 arasinda merkezimizde paratiroid cerrahisi
yapilan hastalar epidemiyolojik ve klinik agidan degerlendirilmis olup preoperatif
ve postoperatif verileri genis bir spektrumda degerlendirilmistir.

Primer hiperparatiroidizm en sik 50-60 yas arasi kadinlarda goriiliir ve yasla
birlikte insidansi artar. Calismamizin verileri incelendiginde; hastalarimizin
cogunlugunu kadin cinsiyette (%77,9) ve orta yasta (ort.yas 52,69) hastalar
olusturmaktadir. 2017 yilinda tllkemizde yapilan ¢ok merkezli bir calismada
calismamizla benzer sonugclar elde edilmis olup hastalarin %81,1°1 kadin cinsiyette
ve yas ortalamasi ise 54 olarak ol¢iilmiistiir (59).

Calismamizda, hastalarin ortalama yatis siliresi 3,39+£3,19 giin olarak
hesaplanmustir. Ozellikle 60 yas ve lizeri grupta ortalama yatis siiresi 3 giin olarak
bulunurken, 45-59 yas araligindaki hastalarda bu siire 2 giin, 44 yas ve altindaki
hastalarda ise 3 giin olarak belirlenmistir. Hastalarin yatis giinleri yas gruplarinda
istatistiksel agidan anlamli sekilde farklilagmaktadir (p=0,023). Caligmamizda
literatiirden farkli olarak 44 yas ve alti hastalarin yatis giin sayisi, 45-59 yas
grubundakilere gore anlamli sekilde yiiksektir. Calismanizda 44 yas ve alti
hastalarda sekonder ve tersiyer hiperparatiroidi oraninin anlamli olarak yiiksek
¢ikmasi, bu yas grubunda yatis siiresinin daha uzun olmasmin énemli bir nedeni
olarak degerlendirilebilir. Young ve ark. (2010) tarafindan yapilan ¢alismada, yash
hastalarin daha uzun siire hastanede kaldig1 ve bu durumun yasli hastalarda daha
stk goriilen komorbiditeler ve postoperatif komplikasyonlarla iliskili olabilecegi
belirtilmistir (6). Ancak, ¢alismamizda komplikasyon oranlarinin yasl hastalarla
gen¢ hastalar arasinda benzer diizeyde oldugu goriilmesine ragmen yatis giinii
sayist 44 yas ve altinda anlamli olarak daha uzun bulunmustur. Calo ve ark. (2017)
tarafindan yapilan caligmada yaslh hastalarda yatis siiresinin gen¢ hastalara gore
daha uzun oldugu, ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
belirtilmistir. Bu ¢alismada, yasl hastalarda multiglandiiler hastalik oraninin daha
yiiksek olmasi ve buna bagli olarak daha genis cerrahi eksplorasyonlarin yapilmasi,

yatis siiresini etkileyen faktorler arasinda gosterilmistir (7).
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Calismamizda unilateral eksplorasyon yapilan hastalarda medyan yatis siiresi
2 (1-3) giin iken, bilateral eksplorasyon yapilan hastalarda bu siire anlamli olarak
daha uzun bulunarak 4 (3-6) giin olarak hesaplandi (p<0,001). Bu durum, bilateral
eksplorasyonun daha invaziv bir cerrahi yaklasim olmasi ve postoperatif
komplikasyon riskinin daha yliksek olmasiyla ag¢iklanabilir. Bu bulgular, literatiirde
bildirilen verilerle uyumludur. Bergenfelz ve ark.’min prospektif randomize
kontrollii ¢alismasinda, unilateral eksplorasyon uygulanan hastalarin erken
postoperatif donemde daha diisiik hipokalsemi oranlarina sahip oldugu ve bu
nedenle hastanede kalis siiresinin daha kisa oldugu bildirilmistir (60).

Sekonder ve tersiyer hiperparatiroidi tanisi alan hastalarda yatis siiresi primer
hiperparatiroidiye gore daha uzun bulunmustur (sirastyla 11 ve 5 giin). Bu bulgular,
literatiirdeki ¢aligmalarla uyumludur. Ornegin, Hwang ve ark. (2024) tarafindan
yapilan genis kapsamli bir kohort c¢aligmasinda, sekonder ve tersiyer
hiperparatiroidizmli hastalarin daha uzun yatis siirelerine sahip oldugu ve bu
hastalarin 6nemli bir kisminin yatarak tedavi gordiigii bildirilmistir. Bu durum,
sekonder ve tersiyer hiperparatiroidizmli hastalarin genellikle kronik bobrek
yetmezligi, vitamin D eksikligi gibi ciddi komorbiditelere sahip olmalar1 ve
postoperatif donemde a¢ kemik sendromu gibi komplikasyonlar agisindan daha
yiiksek risk tasimalariyla aciklanabilir. Primer hiperparatiroidizmli hastalar ise
genellikle daha az komorbiditeye sahiptir ve minimal invaziv cerrahi tekniklerle
basaril1 bir sekilde tedavi edilebilmektedir. Bu nedenle, primer hiperparatiroidizmli
hastalarda yatis siireleri daha kisa olmaktadir (61).

Literatiirde ASA skoru ile intravendz kalsiyum ihtiyaci arasindaki iliskiyi
dogrudan inceleyen bir g¢alisma bulunmamaktadir. ASA skoru yiiksek olan
hastalarda (ASA 3) yatis siiresi daha uzun bulunmustur (4 giin). Bu bulgu, ASA
skoru yiiksek olan hastalarin genellikle daha fazla komorbiditeye sahip olmalar1 ve
postoperatif iyilesme siireglerinin daha yavas ilerlemesiyle iliskilendirilebilir.

Intravendz kalsiyum ihtiyact olan hastalarda yatis siiresi (medyan: 5 giin),
ihtiyaci olmayan hastalara (medyan: 2 giin) gore daha uzun bulunmustur (p<0,001).
Bu bulgu, postoperatif hipokalsemi gibi komplikasyonlarin yatis siiresini uzattigini

gostermektedir.
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Paratiroidektomi sonrast hematom, nadir ancak potansiyel olarak hayati
tehdit edebilecek ve acil operasyon gerektirebilen nadir bir komplikasyondur.
Calismamizda hematom oranm1 %5,6 olup en sik goriilen komplikasyondur. Yash
hastalarda (>60 yas) hematom goriilme oraninin (%10) gen¢ hastalara gére daha
yiiksek olmasina ragmen ii¢ yas grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (p=0,054). Mueller ve ark. (2021) ve Young ve ark. (2010)
tarafindan yapilan g¢alismalarda g¢alismamizla uyumlu olarak yasl hastalarda
hematom daha c¢ok goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (6,62). Morris ve ark. (2010) yaptig1 ¢alismada ise yasli ve geng
hastalarda benzer oranlarda hematom goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir (10).

Paratiroidektomi sonrast hematom gelisimiyle ilgili yapilan analizlerde,
hematom riskini artirabilecek bazi faktorler degerlendirilmis ancak istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamustir. Calismamizda, her li¢ yas grubunda da
antikoagiilan kullanimi ve koroner arter hastaliginin hematom gelisimiyle iliskili
olmadig1 saptanmistir. Bununla birlikte sadece unilateral eksplorasyon yapilan
hastalarda hematom varliginda antikoagiilan kullanimi1 (p=0,039) ile anlaml iligki
saptanmistir. Literatiirde ise yash hastalarda antikoagiilan kullanimi nedeniyle
hematom riskinin artabilecegi 6ne siiriilmesine ragmen, Mueller ve ark.’nin genis
capli calismasinda yaglh hastalarin hematom ag¢isindan belirgin bir risk tagimadigi
gosterilmistir (62).

Cerrahi teknik agisindan yapilan degerlendirmede, bilateral ve unilateral
eksplorasyon yapilan hastalar arasinda hematom oranlari benzer bulunmus ve
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaigtir. Daha genis cerrahi diseksiyonun
hematom riskini artirabilecegi diisiiniilse de Calo ve ark.’nin ¢alismasi da benzer
sekilde minimal invaziv ve bilateral cerrahi yaklasimlar arasinda hematom
acisindan anlamli bir fark olmadigin1 gostermektedir (7).

ASA skoru ile hematom iligkisine bakildiginda, ASA 1 grubundaki hastalarda
hematom izlenmemis, hematom gelisen hastalarin cogunlugunun ASA 2 grubunda
oldugu goriilmiistiir. Ancak ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamigtir.  Unilateral = eksplorasyon  yapilan  hastalarin  6zelinde

degerlendirildiginde, hematom insidansinin ASA 3 grubunda anlamli derecede
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yiiksek oldugu goriilmiistiir. ASA skorunun artmasi genellikle cerrahi morbiditenin
yiikselmesiyle iligkilendirilse de literatiirde paratiroidektomi sonrasi hematom
gelisimiyle dogrudan bir baglant1 gosteren giiclii bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Tek bez hastaligi olan hastalarla ¢oklu bez hastaligt olan hastalar
karsilastirildiginda, hematom oranlarinin benzer oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadigi belirlenmistir. Coklu bez hastalifinda daha genis
diseksiyon gerekebilecegi icin hematom riskinin teorik olarak artmasi beklenirken,
calismamizda bu durumun gozlenmemesi, cerrahi tekniklerin  dikkatli
uygulanmasinin  hematom  gelisimini  Onleyebilecegini  diisiindiirmektedir.
Literatiirde de benzer sekilde, ¢oklu bez hastaliginin tek basina hematom riskini
artirdigina dair net bir kanit bulunmamaktadir.

Calismamizda, literatiirde bildirilen verilerle uyumlu olarak kesi yeri
enfeksiyonu oran1 %3 olarak saptanmigtir. Enfeksiyon gelisen hastalarin biiytik
cogunlugu 45 yas ve lizeri olmasina ragmen, yas gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Buna karsin, Huang ve ark. (2024)
tarafindan yapilan meta-analizde, 50 yas ve lizeri hastalarda kesi yeri enfeksiyonu
riskinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu bildirilmistir (63). Benzer sekilde, Meltzer
ve ark. (2016) calismasinda da yash hastalarda postoperatif komplikasyon
oranlarinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (64). Calismamizda, diabetes mellitus
ve sigara kullanimi ile kesi yeri enfeksiyonu arasindaki iliski incelenmis, ancak
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir. Ayrica, hastalar ASA
skorlamasina gore degerlendirildiginde de gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamaistir. Buna karsilik, Huang ve ark. (2024) calismasinda, tiroid cerrahisi
oncesinde diabetes mellitus ve hipertansiyonu olan hastalarda kesi yeri enfeksiyonu
insidansinin anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir. Elfenbein ve ark.
(2014) ise ASA smifi III ve IV olan hastalarda kesi yeri enfeksiyonu riskinin
belirgin sekilde arttigini rapor etmistir (50).

Gegici hipokalsemi hastalarimizin %3,3 iinde, kalic1 hipokalsemi ise %1’inde
goriilmiistiir. Bu oranlar literatiirle kiyaslandiginda oldukg¢a diisiik seviyededir.
Calismamizda {i¢ farkl yas grubu ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, gecici ve kalict
hipokalsemi agisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Mittendorf ve ark. (2004)

tarafindan yapilan bir ¢caligmada, postoperatif hipokalseminin sekonder ve tersiyer
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hiperparatiroidi tanili hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu belirtilmistir (65).
Ancak, ¢aligmamizda preoperatif taniya gore istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Unilateral eksplorasyon yapilan hastalarda, gecici veya kalici
hipokalsemi gelisimi agisindan anlamli fark saptanan tek parametre IV kalsiyum
ihtiyact olmustur (p<0,001). Gegici veya kalict hipokalsemi goriilen hastalarda IV
kalsiyum ihtiyact duyanlarin orani (%55,6) istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksektir (Tablo 4.38). Mittendorf ve ark. (2004) yaptigi ¢alismada,
intravendz kalsiyum tedavisi gerektiren hastalarin ¢ogunda serum kalsiyum
seviyelerinin normal araliga geri donmesi icin birka¢ giin siirdiigli belirtilmistir.
Ayrica, bu hastalarin cerrahi islem sonrasi daha dikkatli izlenmesi gerektigi
vurgulanmugtir. Ote yandan, bilateral eksplorasyon uygulanan hastalarda gegici
veya kalic1 hipokalsemi varligi, yas gruplari, eksize edilen bez sayisi, ASA gruplari
ve preoperatif tan1 parametreleri ile degerlendirilmis olup anlamli bir fark
bulunmamastir (p>0,05).

Paratiroid bezlerinin sayist ve cerrahi sirasinda korunmasi, postoperatif
hipokalsemi riskini belirleyen 6nemli faktorlerdendir. Kald ve ark. (2002)
gergeklestirdigi calismada, iki veya daha fazla paratiroid bezinin eksizyonu veya
biyopsisi, hipokalsemi riskinde anlamli bir artis ile iligskilendirilmistir (66). Bununla
birlikte, calismamizda hem unilateral hem de bilateral eksplorasyon uygulanan
hasta grubunda, ¢ikarilan bez sayis1 ile gegici veya kalict hipokalsemi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir. Bu durumun, eksplorasyon
sirasinda kalan paratiroid dokularinin kanlanmasinin korunmasina bagli olabilecegi
diistiniilmektedir.

Paratiroidektomi sonrasi gelisen “A¢ Kemik Sendromu”, ciddi hipokalsemi
ile karakterize bir durum olup, uzun siireli yiiksek parathormon seviyelerinin ani
diisiisli ve kemik remineralizasyonu ile iliskilidir. AKS’nin prevalansi, sekonder ve
tersiyer hiperparatiroidi hastalarinda %15-92 arasinda degisirken, PHPT
hastalarinda bu oran %15-20 civarindadir (67). Hastalarimizda a¢ kemik sendromu
goriilme orani ise %4,3 olarak hesaplanmistir. 44 yas ve alt1 hastalarda a¢ kemik
sendromu goriilme siklig1 (%11,8), yas1 45 ile 59 arasinda degisen hastalara (%2,9)
gore istatistiksel a¢idan anlamli olarak yiiksektir. Calismamizla benzer sekilde

Carsote ve ark. (2023) yaptig1 ¢alismada sekonder ve tersiyer hiperparatiroidizm
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hastalarinda 45 yas altindaki hastalarda AKS riskinin anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (67). Yine benzer sekilde Latus ve ark. (2013) tarafindan
yapilan bir calismada, sekonder hiperparatiroidizm hastalarinda AKS gelisimi
ile diisiik preoperatif kalsiyum seviyeleri ve gen¢ yas arasinda giiglii bir iliski
oldugu rapor edilmistir. Literatiirde, a¢ kemik sendromu gelisimi ile cerrahi
prosediiriin  kapsami, eksize edilen paratiroid bez sayisi ve preoperatif tani
arasindaki iliski giiclii sekilde vurgulanmistir. Calismamizda, 44 yas ve alt1t AKS
gelisen hastalarda bilateral eksplorasyonun, birden fazla paratiroid bezinin
eksizyonunun ve sekonder hiperparatiroidi tanisinin anlamli olarak daha sik
goriildigi tespit edilmistir. Buna karsilik, AKS gelismeyen hastalarda unilateral
eksplorasyon, tek bez eksizyonu ve primer hiperparatiroidi tanisinin daha yaygin
oldugu belirlenmistir. Bu bulgular, Carsote ve ark. (2023) yaptig1 calisma ile
uyumludur. S6z konusu ¢alismada, sekonder hiperparatiroidi hastalarinda bilateral
eksplorasyon ve ¢oklu paratiroid eksizyonunun AKS gelisimiyle dogrudan iliskili
oldugu gosterilmistir (67,68). Latus ve ark. (2013) caligmasinda da AKS gelisen
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda subtotal veya total paratiroidektomi uygulandigi ve
unilateral eksplorasyon yapilan hastalarda AKS insidansinin daha diisiik oldugu
belirtilmistir. Ayrica, Jakubauskas ve ark. (2018) tarafindan yapilan ¢alismada,
geng yas grubunda bilateral eksplorasyonun ve birden fazla bez eksizyonunun AKS
riskini artirdigi vurgulanmistir (69). 60 yas ve {izeri hasta grubunda a¢ kemik
sendromu goriilen hasta olmadigindan dolayi, bu yas grubunda ilgili analiz
yapilamamustir.

Primer hiperparatiroidizm cerrahisi sonrasi persistan ve rekiirren hastalik
gelisimi, klinik pratikte onemli bir sorun olmakla birlikte, c¢alismamizda bu
komplikasyonlarin goriilme siklig1 literatiirle uyumlu ancak nispeten diisiik sayida
olguyla karsilasilmistir. Calisma popiilasyonumuzda persistan hiperparatiroidi %3
(n=9) ve rekiirren hiperparatiroidi %0,7 (n=2) oraninda saptanmis olup, bu sonuglar
literatlirde bildirilen %2,5-5’1ik oranlarla uyumludur. Ancak, az sayida olgu
nedeniyle istatistiksel glicimiiziin smirli oldugu goéz oniinde bulundurulmalidir.
Yas dagilimi agisindan bakildiginda, persistan olgularin %66,7’si (n=6) 60 yas
altinda iken, rekiirren olgularin tamami (n=2) 45 yas altindaydi. Ancak, kiigiik

orneklem biliylikliigli nedeniyle yas gruplar1 arasinda istatistiksel anlamlilik
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saptanmamistir (p>0.05). Bu bulgular, daha genis 6rneklemli ¢aligmalarda yasin
prognostik bir faktor olarak degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Cerrahi teknik faktorleri incelendiginde, eksplorasyon tiirii ve eksize edilen
bez sayisinin persistan/rekiirren hastalik gelisimi tizerinde anlamli etkisi olmadigi
goriilmiistiir. Guerin ve ark. (2017) calismasinda vurgulandig iizere, bu sonuglar
cerrahi basarisizligin temel nedenlerinin ektopik bez varligi veya yetersiz
eksplorasyon gibi teknik faktorler olabilecegini desteklemektedir (70).
Reoperasyon basarisi agisindan degerlendirildiginde, persistan olgularin %44,4’iine
(n=4) ve rekiirren olgularin tamamina (n=2) basarili miidahale yapilmistir. Yeh ve
ark. (2011) calismasina paralel olarak, bu bulgular reoperasyonun se¢ilmis
olgularda etkin bir tedavi segenegi oldugunu gostermekle birlikte, calismamizdaki
olgu sayisinin azligi kesin yargilara varmay sinirlandirmaktadir (71).

Paratiroid cerrahisi sonrasi gelisen rekiirren laringeal sinir (RLN) hasarina
bagli vokal kord paralizisi ve gecici ses kisikligi, morbiditeyi onemli olgiide
etkileyen komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Cerrahi sirasinda sinirin
korunmasma yonelik titiz diseksiyon teknikleri, bu komplikasyonlarin
Onlenmesinde kritik bir rol oynamaktadir. Calismamizda gegici ses kisikligi
insidansi1 %0,7, vokal kord paralizisi oran1 ise %0,3 olarak saptanmustir. Literatiirde
bildirilen verilerle kiyaslandiginda, bu oranlarin diisiik olmasi, cerrahin deneyimi,
anatomik hassasiyet ve cerrahi teknige verilen Onemin bir gostergesi olarak
degerlendirilebilir. Joliat ve ark. (2016) tarafindan yapilan bir ¢aligmada,
paratiroidektomi sonras1 gecici ses kisikligi oram1 %35, vokal kord paralizisi orani
ise %1,5 olarak bildirilmistir (51). Bizim ¢alismamizda elde edilen daha diisiik
oranlar, 6zellikle sinir diseksiyonuna verilen 6nemin ve cerrahi stratejilerin etkili
bir sekilde wuygulanmasinin basarili  sonuglara katki saglayabilecegini
diistindirmektedir. Bununla birlikte, RLN yaralanmalarinin énlenmesine yonelik
intraoperatif sinir monitdrizasyonu gibi ileri tekniklerin kullanimi, cerrahi
giivenligi artirabilir ve olasi sinir hasarlarini en aza indirebilir.

Calismamizda, gegici ses kisikligi gelisen iki hasta 45-59 yas grubunda, vokal
kord paralizisi goriilen bir hasta ise 60 yas lizerindeydi. Ancak, yas gruplar
arasinda yapilan istatistiksel analizde anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Benzer sekilde, cerrahi yaklagim tiirii (unilateral/bilateral eksplorasyon), rezeke
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edilen paratiroid bezi sayisi ve ASA siniflamasi gibi faktorlerin RLN hasari
tizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi olmadig1 belirlenmistir (p>0,05). Bu
bulgular, RLN yaralanma riskinin hasta kaynakl faktorlerden ziyade cerrahi teknik
ve sinir koruma stratejileriyle daha yakindan iliskili oldugunu diisiindiirmektedir.
Paratiroidektomi sonras1 pndmoni, miyokard infarktiisii ve pulmoner emboli
gibi major sistemik komplikasyonlar oldukca nadir goriilmektedir. Caligmamizda
pnomoni insidanst %0,7 (n=2), miyokard infarktiisii ve pulmoner emboli insidansi
ise %0,3 (n=1) olarak tespit edilmistir. Bu diisiik oranlar, paratiroidektominin
genellikle kisa siireli ve minimal invaziv bir prosediir olmasiyla agiklanabilir.
Ozellikle minimal invaziv tekniklerin yayginlasmasiyla birlikte; anestezi siiresinin
kisalmasi, postoperatif agrinin azalmasi ve erken mobilizasyon gibi faktorler
sistemik komplikasyon riskini belirgin sekilde azaltmaktadir. Ancak, Meltzer ve
ark. (2016) tarafindan yapilan genis kapsamli bir ¢alismada, koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda komplikasyon
riskinin belirgin sekilde arttig1 (%34,2, %31 ve %14 sirasiyla) gosterilmistir.
Benzer sekilde, Thomas ve ark. (2011) tarafindan yapilan ¢calismada, 65 yas ve tizeri
hastalarda komplikasyon oranlarinin geng¢ popiilasyona gore daha yiiksek oldugu
(%2,2-3,1 vs. %1,3) ve solunum komplikasyonlarinin ti¢ kat daha sik goruldigi
(%1,6 vs. %0,4) bildirilmistir. Calismamizda ASA skoru >3 olan hastalarda
pndémoni goriilme sikliginin anlamh sekilde yiiksek oldugu (%4,8 vs. %0, p=0.019)
ve benzer sekilde, 60 yas {istli hastalarda istatistik olarak anlamli fark olmasa da
sistemik komplikasyon insidansinin geng¢ popiilasyona gore daha yiiksek olma

egilimi goriilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada, paratiroid cerrahisi geciren hastalarda yasin postoperatif
morbidite tizerindeki etkisi detayli sekilde incelenmis; elde edilen veriler, ¢esitli
klinik parametreler ve literatiir bilgileri 1s181nda karsilagtirilarak degerlendirilmistir.
Bulgularimiz, paratiroidektominin her yas grubunda genel olarak giivenli ve etkili
bir cerrahi yontem oldugunu ortaya koymustur. Ancak 44 yas ve alt1 hastalarda
sekonder ve tersiyer hiperparatiroidi oranlarinin belirgin sekilde yiiksek olmasi, bu
grupta Ozellikle hastanede yatis siiresinin uzamasi ve a¢ kemik sendromu gibi
komplikasyonlarin daha sik goriilmesine yol agmistir. Bu durum, geng hastalarda
daha agresif hastalik formlarinin ya da ileri diizey renal yetmezlik gibi altta yatan
nedenlerin etkili olabilecegini diistindiirmektedir.

Buna karsin, ileri yas grubundaki hastalarda sistemik komplikasyonlara,
ozellikle de kardiyopulmoner sorunlara ve hematom gibi cerrahiye bagh
komplikasyonlara daha sik rastlanmis olsa da bu farklar istatistiksel olarak anlaml
diizeye ulasmamistir. Ozellikle yasla birlikte artis gosteren ASA skorlar1 ve
sistemik komorbiditeler, bu hasta grubunda dikkatli bir preoperatif degerlendirme
ve postoperatif izlem gerekliligini ortaya koymaktadir.

Ayrica, tim yas gruplarinda ASA skoru, eksplorasyon tiirii, ¢ikarilan bez
sayisi ve altta yatan hiperparatiroidi etiyolojisi gibi parametreler komplikasyon
gelisiminde 6nemli belirleyiciler olarak 6ne ¢ikmistir. Bu nedenle, paratiroidektomi
sonras1 gelisebilecek morbiditelerin yalnizca yas faktoriiyle smrli olmadigi,
multidisipliner bir yaklasimla hasta bazli degerlendirme yapilmasinin daha saglikli
sonuglar verecegi kanisina varilmistir. Sonug olarak, paratiroidektomi yas fark
etmeksizin giivenle uygulanabilecek bir cerrahi yontemdir; ancak hasta
yonetiminde yasin yani sira, preoperatif tani, eslik eden hastaliklar, preoperatif
degerlendirme, cerrahi teknik ve postoperatif takip protokollerinin de titizlikle goz

oniinde bulundurulmas: gerekmektedir.

68



7. OZET

Paratiroid Cerrahisi Yapilan Hastalarda Postoperatif Morbidite ve Yas

Iliskisinin Degerlendirilmesi

Primer hiperparatiroidizm, agirlikli olarak yashlari etkileyen ve giderek
yayginlasan bir endokrin hastaligidir. Kadinlarda erkeklere gore 2-3 kat daha siklikla
goriilmektedir. Insidans oranlari yasla birlikte artar, 60 yasin iizerindeki yas
gruplarinda zirveye ulasir. Primer hiperparatiroidizm tedavisinde 6ncelikle secenek
paratiroidektomidir. Medikal tedaviye yanitsiz sekonder primer hiperparatiroidizm
ve tersiyer hiperparatiroidizm hastalari i¢in de cerrahi tedavi uygun bir alternatiftir.
Paratiroidektomi genellikle anlasilir ve basit bir prosediirdiir, 6yle ki ¢ogu kisi diisiik
morbidite ve mortalite riski nedeniyle ayakta tedavi ortaminda paratiroidektomi
yapilmasini savunur. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére niifustaki 60 yas ve {istii
insanlarin sayis1 ve orani artmaktadir. 2019°da 60 yas ve iistli insan sayist 1 milyar
iken, bu say1r 2030 yilina kadar 1,4 milyara ve 2050 yilina kadar 2,1 milyara
yiikselecektir. Bu artis 6zellikle gelismekte olan {lilkelerde onlimiizdeki yillarda
hizlanacaktir. Bu ¢alismada, paratiroidektomi hastalarinin yasa goére karsilastirilarak
demografik ve prosediirle ilgili degiskenleri, sonuclari, morbidite oram1 ve tiirii
degerlendirilecektir. Yash hastalarda paratiroidektominin giivenli bir tedavi secenegi
olup olmadig arastirilacaktir.

Calismaya 2018-2023 yillart arasmnda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda; multidisipliner endokrin cerrahi
konseyinde operasyon Kkarari almarak paratiroidektomi yapilan hastalar dahil
edilmigtir. Hastalar; demografik o6zellikleri, American Society of Anesthesiologist
(ASA) skorlari, komorbid durumlari agisindan degerlendirilerek; 44 yas ve alt1, 45-59
yas arasi, 60 yas ve lizeri olmak lizere li¢ gruba ayrilmistir. Preoperatif kalsiyum ve
parathormon degerleri, postoperatif kalsiyum ve parathormon degerleri, lezyon
lokalizasyonlar1, postoperatif histopatolojik sonuglari, preoperatif semptomatoloji ve
postoperatif komplikasyon (hipokalsemi, kanama, ses kisiklig1) oranlari incelenmistir.

Calismaya dahil edilen 303 hastanin 236’s1 kadin (%77,9), 67’s1 erkek (%22,1)
cinsiyette olup yas grubu dagilimi olarak 44 yas ve alt1 76 (%25,1), 45-59 yas arasi
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137 (%45,2), 60 yas tlizeri 90 (%29,7) hasta oldugu goriilmiistiir. 274 (9%90,4) hasta
primer hiperparatiroidi, 10 (%3,3) hasta sekonder hiperparatiroidi ve 19 (%6,3) hasta
tersiyer hiperparatiroidi nedeniyle opere edilmistir. Yapilan istatistiksel analizde
primer hiperparatiroidi 45-59 yas ile 60 ve lizeri yas grubunda, 44 ve alt1 yas grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksek oranda saptanmistir (p<0,001). Sekonder
hiperparatiroidi ve tersiyer hiperparatiroidi tanisi ise 44 yas ve alt1 hasta grubunda,
diger yas gruplarina gore anlamh sekilde yiiksek goriilmiistiir (p<0,001). Yatis glinti
sayisinin 44 yas ve alt1 hastalarda 45-59 yas arasindaki gruba gore anlamli olarak
yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,022). En sik goriilen postoperatif morbidite (%5,6)
hematom olmustur. Hematomu %4,3 ile a¢ kemik sendromu, %3,3 ile gegici
hipokalsemi ve %3 liik oranlariyla kesi yeri enfeksiyonu ve persistan hiperparatiroidi
takip etmektedir. Postoperatif morbiditeler arasinda sadece a¢ kemik sendromu yas
gruplarina gore anlamli olarak farkli bulunmustur (p=0,001). 44 yas ve alt1 hastalarda
ac kemik sendromu goriilme sikligi (%]11,8), yas1 45 ile 59 arasinda degisen hastalara
(%2,9) gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksektir. A¢ kemik sendromu goriilen
hastalarda bilateral eksplorasyon, birden fazla bez eksizyonu ve sekonder
hiperparatiroidi tanist anlamli olarak daha sik goriilmiistiir (p<0,001).
Paratiroidektomi yas fark etmeksizin giivenle uygulanabilen bir cerrahi
yontemdir. Ancak calismamizin bulgulari, postoperatif morbiditeyi belirleyen
faktorlerin yalnizca yasla sinirli olmadigini, hastanin preoperatif tanisi, eslik eden
sistemik hastaliklari, cerrahi yaklasim ve intraoperatif yonetim stratejileri gibi ¢ok
sayida degiskenle iliskili oldugunu gdstermektedir. Ozellikle geng yas grubunda
sekonder ve tersiyer hiperparatiroidi oranlarinin yiiksekligi nedeniyle komplikasyon
riski artmakta, yash grupta ise sistemik komorbiditelere baglh dikkatli takip ihtiyact
dogmaktadir. Bu nedenle, paratiroid cerrahisi 6ncesi risk degerlendirmesi yapilirken
yalnizca kronolojik yas degil; klinik ve biyokimyasal 6zellikler de dikkate alinmali,

multidisipliner ve bireysellestirilmis bir yaklasim benimsenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Primer Hiperparatiroidizm, Sekonder Hiperparatiroidizm,
Tersiyer Hiperparatiroidizm, Paratiroidektomi, Geriatrik Popiilasyon, Postoperatif
Morbidite
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8. ABSTRACT

Evaluation of Postoperative Morbidity and Age Relationship in Patients

Undergoing Parathyroid Surgery

Primary hyperparathyroidism is an endocrine disease that predominantly
affects the elderly and is increasingly common. It is seen 2-3 times more frequently
in women than in men. Incidence rates increase with age and peak in age groups
over 60. Parathyroidectomy is the primary treatment option for primary
hyperparathyroidism. Surgical treatment is also an appropriate alternative for
patients with  secondary primary hyperparathyroidism and tertiary
hyperparathyroidism who are unresponsive to medical treatment.
Parathyroidectomy is generally a straightforward and simple procedure, such that
many advocates for parathyroidectomy to be performed in an outpatient setting due
to its low morbidity and mortality risk. According to data from the World Health
Organization, the number and proportion of people aged 60 and over in the
population is increasing. In 2019, the number of people aged 60 and over was 1
billion, and this number is expected to rise to 1.4 billion by 2030 and 2.1 billion by
2050. This increase will accelerate especially in developing countries in the coming
years. In this study, by comparing parathyroidectomy patients according to age,
demographic and procedure-related variables, outcomes, morbidity rate, and type
will be evaluated. It will be investigated whether parathyroidectomy is a safe
treatment option in elderly patients.

Patients who underwent parathyroidectomy at Akdeniz University Faculty of
Medicine Hospital, Department of General Surgery, between 2018 and 2023, after
a decision for surgery was made by a multidisciplinary endocrine surgery council,
were included in the study. The patients were evaluated for demographic
characteristics, American Society of Anesthesiologists (ASA) scores, and
comorbidities; and were divided into three groups: 44 years and under, between 45-
59 years, and 60 years and over. Preoperative calcium and parathyroid hormone
values, postoperative calcium and parathyroid hormone values, lesion locations,

postoperative histopathological results, preoperative symptomatology, and
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postoperative complication (hypocalcemia, bleeding, hoarseness) rates were
examined.

Of the 303 patients included in the study, 236 were female (77.9%) and 67
were male (22.1%). The age group distribution was 76 patients (25.1%) aged 44
and under, 137 patients (45.2%) aged 45-59, and 90 patients (29.7%) aged over 60.
274 patients (90.4%) were operated for primary hyperparathyroidism, 10 (3.3%) for
secondary hyperparathyroidism, and 19 (6.3%) for tertiary hyperparathyroidism.
Statistical analysis showed that primary hyperparathyroidism was significantly
more common in the 45-59 and 60 and over age groups compared to the 44 and
under age group (p<0.001). Secondary and tertiary hyperparathyroidism diagnoses
were significantly more frequent in the under-44 age group compared to other age
groups (p<0.001). The number of hospitalization days was significantly higher in
patients aged 44 and under compared to those aged 45-59 (p=0.022). The most
common postoperative morbidity was hematoma (5.6%). Hematoma was followed
by hungry bone syndrome (4.3%), transient hypocalcemia (3.3%), surgical site
infection (3%), and persistent hyperparathyroidism (3%). Among postoperative
morbidities, only hungry bone syndrome showed a statistically significant
difference between age groups (p=0.001). The incidence of hungry bone syndrome
in patients aged 44 and under (11.8%) was significantly higher than in those aged
45-59 (2.9%). In patients with hungry bone syndrome, bilateral exploration,
multiple gland excision, and a diagnosis of secondary hyperparathyroidism were
significantly more frequent (p<0.001).

Parathyroidectomy is a surgical method that can be safely performed
regardless of age. However, the findings of our study show that factors determining
postoperative morbidity are not limited to age alone, but are also associated with
many variables such as preoperative diagnosis, accompanying systemic diseases,
surgical approach, and intraoperative management strategies. Especially in the
younger age group, the higher rates of secondary and tertiary hyperparathyroidism
increase the risk of complications, while in the elderly group, careful follow-up is
required due to systemic comorbidities. Therefore, when conducting risk
assessments prior to parathyroid surgery, not only chronological age but also
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clinical and biochemical features should be considered, and a multidisciplinary and
individualized approach should be adopted.

Key Words: Primary Hyperparathyroidism, Secondary Hyperparathyroidism,
Tertiary  Hyperparathyroidism, Parathyroidectomy, Geriatric  Population,
Postoperative Morbidity

73



10.

11.

9. KAYNAKLAR

Fancy T, Gallagher D, Hornig JD. Surgical anatomy of the thyroid and
parathyroid glands. Otolaryngol Clin North Am 2010; 43(2): 2217, vii. doi:
10.1016/j.0tc.2010.01.001

Toneto MG, Prill S, Debon LM, Furlan FZ, Steffen N. The history of the
parathyroid surgery. Rev Col Bras Cir 2016; 43(3): 214-22. doi:
10.1590/0100-69912016003003

Wen HY, Schumacher HR, Zhang LY. Parathyroid Disease. Rheum Dis Clin
North Am 2010; 36(4): 647-64. doi: 10.1016/j.rdc.2010.09.002

Ahmad R, Hammond JM. Primary, secondary, and tertiary
hyperparathyroidism. Otolaryngol Clin North Am 2004; 37(4): 701-13, viii-
viii. doi: 10.1016/j.0tc.2004.02.004

Zhang LX, Zhang B, Liu XY, Wang ZM, Qi P, Zhang TY, et al. Advances in
the treatment of secondary and tertiary hyperparathyroidism. Front
Endocrinol (Lausanne) 2022; 13: 1059828. doi:
10.3389/fend0.2022.1059828

Young VVN, Osborne KM, Fleming MM, Flynn MB, Goldstein RE,
Bumpous JM. Parathyroidectomy in the elderly population: Does age really
matter? Laryngoscope 2010; 120(2): 247-52. doi: 10.1002/lary.20706

Calo PG, Medas F, Loi G, Pisano G, Sorrenti S, Erdas E, et al.
Parathyroidectomy for primary hyperparathyroidism in the elderly:
experience of a single endocrine surgery center. Aging Clin Exp Res 2017,
29(1): 15-21. doi: 10.1007/s40520-016-0666-7

Shin SH, Holmes H, Bao R, Jimenez C, Kee SS, Potylchansky E, et al.
Outpatient Minimally Invasive Parathyroidectomy Is Safe for Elderly
Patients. J Am Coll Surg 2009; 208(6): 1071-6. doi:
10.1016/j.jamcollsurg.2009.01.048

Thomas DC, Roman SA, Sosa JA. Parathyroidectomy in the elderly: Analysis
of 7313 patients. J Surg Res 2011; 170(2): 240-6. doi:
10.1016/j.jss.2011.03.014

Morris LF, Zelada J, Wu B, Hahn TJ, Yeh MW. Parathyroid Surgery in the
Elderly. Oncologist 2010; 15(12): 1273-84. doi:
10.1634/theoncologist.2010-0158

Brandi ML, Bilezikian JP, Shoback D, Bouillon R, Clarke BL, Thakker R V,
et al. Management of Hypoparathyroidism: Summary Statement and
Guidelines. J Clin Endocrinol Metabol 2016; 101(6): 2273-83. doi:
10.1210/jc.2015-3907

74



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.
21.

22.

23.

24.

Callender GG, Udelsman R. Surgery for primary hyperparathyroidism.
Cancer 2014; 120(23): 3602-16. doi: 10.1002/cncr.28891

Pretorius M, Lundstam K, Heck A, Fagerland MW, Godang K, Mollerup C,
et al. Mortality and Morbidity in Mild Primary Hyperparathyroidism: Results
From a 10-Year Prospective Randomized Controlled Trial of
Parathyroidectomy Versus Observation. Ann Intern Med 2022; 175(6): 812—
9. doi: 10.7326/M21-4416

Bolland MJ, Grey AB, Gamble GD, Reid IR. Association between primary
hyperparathyroidism and increased body weight: A meta-analysis. J Clin
Endocrinol Metab 2005; 90(3): 1525-30. doi: 10.1210/jc.2004-1891

Tang JA, Salapatas AM, Bonzelaar LB, Friedman M. Parathyroidectomy for
the treatment of hyperparathyroidism: Thirty-day morbidity and mortality.
Laryngoscope 2018; 128(2): 528-33. doi: 10.1002/lary.26604

Kafetzis 1D, Diamantopoulos A, Christakis I, Leoutsakos B. The history of
the parathyroid glands. Hormones (Athens) 2011; 10(1): 80-4. doi:
10.14310/horm.2002.1297

Johansson H. The Uppsala anatomist Ivar Sandstrom and the parathyroid
gland. Ups J Med Sci  2015; 120(2): 72-7.  doi:
10.3109/03009734.2015.1027426

Toneto MG, Prill S, Debon LM, Furlan FZ, Steffen N. The history of the
parathyroid surgery. Rev Col Bras Cir 2016; 43(3): 214-22. doi:
10.1590/0100-69912016003003

Ortiz-Hidalgo C. The latest anatomical discovery: the parathyroid glands
or Glandulae parathyreoideae of Owen-Sandstrom-Gley. Cir Cir (Eng) 2022;
90(1): 136-45. doi: 10.24875/CIRUE.M21000306

Organ CH. History. The History of Parathyroid Surgery 1998.

Baudouin R, Simon F, Denoyelle F, Couloigner V, Irtan S. Lateral endoscopic
parathyroidectomy in children. Eur Ann Otorhinolaryngol Head Neck Dis
2021; 138(2): 103-6. doi: 10.1016/j.anorl.2020.08.001

Brunaud L, Li Z, Van Den Heede K, Cuny T, Van Slycke S. Endoscopic and
robotic parathyroidectomy in patients with primary hyperparathyroidism.
Gland Surg 2016; 5(3): 352—60. doi: 10.21037/gs.2016.01.06

Miller FR. Surgical anatomy of the thyroid and parathyroid glands.
Otolaryngol Clin North Am 2003; 36(1): 1-17, vii. doi: 10.1016/s0030-
6665(02)00132-9

Noussios G, Anagnostis P, Natsis K. Ectopic parathyroid glands and their
anatomical, clinical and surgical implications. Exp Clin Endocrinol Diabetes
2012; 120(10): 604-10. doi: 10.1055/s-0032-1327628

75



25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Mohebati A, Shaha AR. Anatomy of thyroid and parathyroid glands and
neurovascular relations. Clin Anat 2012; 25(1): 19-31. doi: 10.1002/ca.21220

Uludag M, Aygun N, Isgor A. Main Surgical Principles and Methods in
Surgical Treatment of Primary Hyperparathyroidism. Sisli Etfal Hastan Tip
Bult 2019; 53(4): 337-52. doi: 10.14744/SEMB.2019.67944

Bilezikian JP, Bandeira L, Khan A, Cusano NE. Hyperparathyroidism. Lancet
2018; 391(10116): 168-78. doi: 10.1016/S0140-6736(17)31430-7

Mihai R, Farndon JR. Parathyroid disease and calcium metabolism. Br J
Anaesth 2000; 85(1): 29-43. doi: 10.1093/bja/85.1.29

Bonewald LF. President’s Preface. Primer on the Metabolic Bone Diseases
and Disorders of Mineral Metabolism: Eighth Edition. Wiley Blackwell,
2013. p. Xxv.

Kumar R, Thompson JR. The regulation of parathyroid hormone secretion
and synthesis. J Am Soc Nephrol 2011; 22(2): 216-24. doi:
10.1681/ASN.2010020186

Goltzman D. Physiology of Parathyroid Hormone. Endocrinol Metab Clin
North Am 2018; 47(4): 743-58. doi: 10.1016/j.ecl.2018.07.003

Naveh-Many T, Silver J, Kronenberg HM. Parathyroid hormone molecular
biology. In: Principles of Bone Biology, Elsevier 2019; 575-94.

Goltzman D, Mannstadt M, Marcocci C. Physiology of the Calcium-
Parathyroid Hormone-Vitamin D Axis. Front Horm Res 2018; 50: 1-13. doi:
10.1159/000486060

Castle C, Tietjens J. Perforated gastric ulcer as the initial manifestation of
hyperparathyroidism. BMJ Case Rep 2021; 14(4): e240570. doi: 10.1136/bcr-
2020-240570

Bai HX, Giefer M, Patel M, Orabi Al, Husain SZ. The association of primary
hyperparathyroidism with pancreatitis. J Clin Gastroenterol 2012; 46(8):
656-61. doi: 10.1097/MCG.0b013e31825c446¢

Findlay DM, Sexton PM. Calcitonin. Growth Factors 2004; 22(4): 217-24.
doi: 10.1080/08977190410001728033

Christakos S, Ajibade DV, Dhawan P, Fechner AJ, Mady LJ. Vitamin D:
Metabolism. Endocrinol Metab Clin North Am 2010; 39(2): 243-53. doi:
10.1016/j.ecl.2010.02.002

DeLuca H. Overview of general physiologic features and functions of vitamin
D. Am J Clin Nutr 2004; 80(6): 1689S-96S. doi: 10.1093/ajcn/80.6.1689S

Silva BC, Cusano NE, Bilezikian JP. Primary hyperparathyroidism. Best
Pract Res Clin Endocrinol Metab 2024; 38(1): 101247. doi:
10.1016/j.beem.2018.09.013

76



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Palermo A, Tabacco G, Makras P, Zavatta G, Trimboli P, Castellano E, et al.
Primary hyperparathyroidism: from guidelines to outpatient clinic. Rev
Endocr Metab Disord 2024; 25(5): 875-96. doi: 10.1007/s11154-024-09899-
5

Walker MD, Silverberg SJ. Primary hyperparathyroidism. Nat Rev
Endocrinol 2018; 14(2): 115-25. doi: 10.1038/nrendo.2017.104

Newey PJ. Hereditary Primary Hyperparathyroidism. Endocrinol Metab Clin
North Am 2021; 50(4): 663-81. doi: 10.1016/j.ecl.2021.08.003

Minisola S, Gianotti L, Bhadada S, Silverberg SJ. Classical complications of
primary hyperparathyroidism. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab 2018;
32(6): 791-803. doi: 10.1016/j.beem.2018.09.001

Bilezikian JP, Khan AA, Silverberg SJ, Fuleihan GEH, Marcocci C, Minisola
S, et al. Evaluation and Management of Primary Hyperparathyroidism:
Summary Statement and Guidelines from the Fifth International Workshop. J
Bone Miner Res 2022; 37(11): 2293-314. doi: 10.1002/jbmr.4677

Park HS, Hong N, Jeong JJ, Yun M, Rhee Y. Update on Preoperative
Parathyroid Localization in Primary Hyperparathyroidism. Endocrinol
Metabol (Seoul) 2022; 37(5): 744-55. doi: 10.3803/EnM.2022.1589

Khan AA, Hanley DA, Rizzoli R, Bollerslev J, Young JEM, Rejnmark L, et
al. Primary hyperparathyroidism: review and recommendations on
evaluation, diagnosis, and management. A Canadian and international
consensus. Osteoporos Int 2017; 28(1): 1-19. doi: 10.1007/s00198-016-3716-
2

Talutis SD, Drake FT, Sachs T, Rao SR, McAneny D. Evacuation of
postoperative hematomas after thyroid and parathyroid surgery: An analysis
of the CESQIP Database. Surgery (US) 2019; 165(1): 250-6. doi:
10.1016/j.surg.2018.04.087

Crea N, Pata G, Casella C, Cappelli C, Salerni B. Predictive Factors for
Postoperative severe hypocalcaemia after parathyroidectomy for primary
hyperparathyroidism. Am Surg 2012; 78(3): 352-8. PMID: 22524777

Dionigi G, Rovera F, Boni L, Castano P, Dionigi R. Surgical site infections
after thyroidectomy. Surg Infect (Larchmt) 2006; 7(2): 117-20. doi:
10.1089/sur.2006.7.s2-117

Elfenbein DM, Schneider DF, Chen H, Sippel RS. Surgical site infection after
thyroidectomy: A rare but significant complication. J Surg Res 2014; 190(1):
170-6. doi: 10.1016/j.jss.2014.03.033

Joliat GR, Guarnero V, Demartines N, Schweizer V, Matter M. Recurrent
laryngeal nerve injury after thyroid and parathyroid surgery. Medicine
(Baltimore) 2017; 96(17): €6674. doi: 10.1097/MD.0000000000006674

77



52.

53.

54.

55.

56.

S57.

58.

59.

60.

61.

62.

Lau WL, Obi Y, Kalantar-Zadeh K. Parathyroidectomy in the management
of secondary hyperparathyroidism. Clin J Am Soc Nephrol 2018; 13(6): 952—
61. doi: 10.2215/CJN.10390917

Ramos LGF, Cortes DDPVR, Reis LMD, Montenegro FLM, Arap SS,
Brescia MDG, et al. Parathyroidectomy: still the best choice for the
management of severe secondary hyperparathyroidism. J Bras Nefrol 2024;
46(2): €20230024. doi: 10.1590/2175-8239-JBN-2023-0024¢en

Pitt SC, Sippel RS, Chen H. Secondary and Tertiary Hyperparathyroidism,
State of the Art Surgical Management. Surg Clin North Am 2009; 89(5):
1227-39. doi: 10.1016/j.5uc.2009.06.011

Dulfer RR, Franssen GJH, Hesselink DA, Hoorn EJ, van Eijck CHJ, van
Ginhoven TM. Systematic review of surgical and medical treatment for
tertiary hyperparathyroidism. Br J Surg 2017; 104(7): 804-13. doi:
10.1002/bjs.10554

Rodrigo JP, Hernandez-Prera JC, Randolph GW, Zafereo ME, Hartl DM,
Silver CE, et al. Parathyroid cancer: An update. Cancer Treat Rev 2020; 86:
102012. doi: 10.1016/j.ctrv.2020.102012

Sharretts JM, Kebebew E, Simonds WF. Parathyroid cancer. Semin Oncol
2010; 37(6): 580-90. doi: 10.1053/j.seminoncol.2010.10.013

Lumachi F, Basso SM, Basso U. Parathyroid cancer: etiology, clinical
presentation and treatment. Anticancer Res 2006; 26(6C): 4803-7. PMID:
17214344

Makay O, Ozginar B, Simsek T, Aric1 C, Giingdr B, Ozbas S, et al. Regional
clinical and biochemical differences among patients with primary
hyperparathyroidism. Balkan Med J 2017; 34(1): 28-34. doi:
10.4274/balkanmed;j.2015.0865

Bergenfelz A, Lindblom P, Tibblin S, Westerdahl J. Unilateral Versus
Bilateral Neck Exploration for Primary Hyperparathyroidism: A Prospective
Randomized Controlled Trial. Ann Surg 2002; 236(5): 543-51. doi:
10.1097/00000658-200211000-00001

Hwang J, Sharpe J, Finn C, Syvyk S, Wachtel H, Fraker DL, et al.
Retrospective cohort study of trends in the use of outpatient
parathyroidectomy by surgical indication. Surgery (US) 2025; 180: 109146.
doi: 10.1016/j.surg.2024.109146

Mueller M, Ebrahimi F, Christ E, Nebiker CA, Schuetz P, Mueller B, et al.
Safety of parathyroidectomy in older vs. younger patients with primary
hyperparathyroidism. Endocr Connect 2021; 10(10): 1273-82. doi:
10.1530/EC-21-0363

78



63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Huang X, Huang K, Zhang Y, Zhou L, Wu F, Qian S, et al. Risk factors for
surgical site infection following thyroid surgery: a systematic review and
meta-analysis. Gland Surg 2024; 13(11): 2010-22. doi: 10.21037/gs-24-330

Meltzer C, Klau M, Gurushanthaiah D, Titan H, Meng D, Radler L, et al. Risk
of complications after thyroidectomy and parathyroidectomy: A case series
with planned chart review. Otolaryngol Head Neck Surg (US). 2016; 155(3):
391-401. doi: 10.1177/0194599816644727

Mittendorf EA, Merlino JI, Mchenry CR. Post-Parathyroidectomy
Hypocalcemia: Incidence, Risk Factors, and Management. Midwest Surgical
Association. Am Surg 2004; 70(2): 114-9; discussion 119-20. PMID:
15011912

Kald BA, Mollerup CL. Risk Factors for Severe Postoperative
Hypocalcaemia after Operations for Primary Hyperparathyroidism. Eur J
Surg 2002; 168(10): 552-6. PMID: 12666695

Carsote M, Nistor C. Forestalling Hungry Bone Syndrome after
Parathyroidectomy in Patients with Primary and Renal Hyperparathyroidism.
Diagnostics (Basel) 2023; 13(11): 1953. doi: 10.3390/diagnostics13111953

Latus J, Roesel M, Fritz P, Braun N, Ulmer C, Steurer W, et al. Incidence of
and risk factors for hungry bone syndrome in 84 patients with secondary
hyperparathyroidism. Int J Nephrol Renovasc Dis 2013; 6: 131-7. doi:
10.2147/1IINRD.S47179

Jakubauskas M, Beisa V, Strupas K. Risk factors of developing the hungry
bone syndrome after parathyroidectomy for primary hyperparathyroidism.
Acta Med Litu 2018; 25(1): 45-51. doi: 10.6001/actamedica.v25i1.3703
Guerin C, Paladino NC, Lowery A, Castinetti F, Taieb D, Sebag F. Persistent
and recurrent hyperparathyroidism. Updates Surg 2017; 69(2): 161-9. doi:
10.1007/s13304-017-0447-7

Yeh MW, Wiseman JE, Chu SD, Ituarte PHG, Amy Liu IL, Young KL, et al.
Population-level predictors of persistent hyperparathyroidism. Surgery 2011;
150(6): 1113-9. doi: 10.1016/j.surg.2011.09.025

79



10. EKLER

Ek 1. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul
Onay1

“Kigsisel Verilerin Korunmasi Kanunu
kapsaminda ilgili belge acik erigime

kapatilmistir”

80



