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1. GIRIS VE AMAC

Primer hiperparatiroidizm (PHPT), normal veya ektopik yerlesimli bir veya
daha fazla paratiroid (PT) bezinin otonomi kazanmasi sonucu, parathormonun
(PTH) asir1 salinmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bu hastalik PTH’nin
asemptomatik yiiksekliginden agir hiperkalsemi ve kalsiyum (Ca*?) yiiksekliginin
neden oldugu ikincil bozuklara kadar degisen farkli tablolarla karsimiza ¢ikabilir
(1). PHPT her yasta goriilebilirken en sik 50-60 yaslar1 arasinda goriliir. 40 yasin
iizerinde kadinlarda 1/500, erkeklerde ise 1/2000 oraninda karsimiza ¢ikmaktadir
(2). Hastalik kadinlarda erkeklere gore 2-3 kat daha fazla goriilmektedir (3).
Hastalar karsimiza hiperkalsemiye bagli semptomlarla gelebildigi gibi
yayginlasan laboratuvar testi imkanlar1 ve rutin tetkiklerde serum Ca*? diizeyinin
istenmesi nedeniyle heniiz semptomlar gelismeden de tan1 almaktadir. Bu duruma

bagli hastaligin prevalansi %0.1’den %0.4’¢ ¢ikmistir (4).

PHPT olgularinin %80’1 soliter adenom, %20’si hiperplazi ve %1’den daha
az bir kismu paratiroid kanseridir. Nadir olarak birden fazla adenom izlenir. PT
adenomlar1 %2-4 oraninda iki veya ii¢ adenom seklinde olabilir (5). PHPT nin
kiiratif tedavi sekli cerrahidir (6). Cerrahiye gore basari orami diisiik olsa da
ultrasonografik lazer ablasyon ve perkiitan ablasyon diger tedavi se¢enekleridir
(7). Cerrahi tedavi secenekleri; bilateral boyun eksplorasyonu (ITBE), tek tarafli
boyun eksplorasyonu (TTBE), minimal invaziv paratiroidektomi (MIP),
endoskopik paratiroidektomi, video yardimcili paratiroidektomi seklindedir. MIP,
benzer kiir oranlar1 ve daha az komplikasyon oranlar1 olmasi nedeniyle boyun
eksplorasyonuna (8), fiyat/maliyet orani, ekipman gerekliligi, operasyon siiresi
gibi nedenlerden dolayr diger minimal invaziv yoOntemlere stiinliiglini

korumaktadir (9, 10).

Paratiroidektomi ~ sonras1  gelisebilecek ~ komplikasyonlardan  biri
hipokalsemidir. Hipokalsemi, asemptomatik olabilecegi gibi tedaviye direngli
olup, hayati tehdit edecek kadar ciddi boyutlara ulasabilir. Hipokalsemi dort
giinden uzun siirer ve serum Ca* diizeyi <8.5 mg/dl altinda kalir ise klinik tablo
“A¢ Kemik Sendromu (AKS)” olarak adlandirilir. AKS paratiroidektomi sonrasi
%4 ile %87 oram arasinda goriilmektedir (11). AKS prevalanst ve bazi
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durumlarda tedaviye persistan olmasi nedeni ile ciddi problem olusturmaktadir.
A¢ kemik sendromunda operasyon dncesi (preop) dénemde serumdaki CA*, PTH
ve artmis osteoklastik aktivite nedeni ile serum alkalen fosfataz (ALP) diizeyleri

yiiksektir (12).

Bu ¢aligmanin amact; PHPT nedeni ile cerrahi girisim uygulanan hastalarda
ameliyat sonrast (postop) donemde goriilebilen AKS’nin preop ve postop
donemde bakilan radyolojik tetkikler ve biyokimyasal parametreler arasindaki

iligkiyi incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TARIHCE

PT bezleri, bir zoolog olan Sir Richard Owen tarafindan 1852 tarihinde
Hindistan gergedani {lizerinde yaptigi otopsi sirasinda ufak, sari, glandiiler cisimler
olarak tanimlamistir. 1879 yilinda Ivar Sandstrdm insanlarda paratiroidlerin
varligin1 gostermis ve bu bezlere glandulae parathyroideae adin1 vermistir. Fakat
fonksiyonlarimi tanimlayamayip tiroide ait embriyolojik kalinti oldugunu

zannetmistir (13).

Hiperparatiroidi ve Ca™ metabolizmasi baglantisi ise Jacob Erdheim
tarafindan 1904 yilinda tanimland1 (14). Cerrahi anatomi Halsted ve Evans
tarafindan 1907 yilinda tanimlanmistir (15). ilk basarili paratiroidektomi Felix
Mandl tarafindan 1925 yilinda gergeklestirilmistir. 1977 yilinda ise Berson ve
Yallow PTH’nin immunoassey yontemi ile dl¢lilmesini gdstermeleri ile Nobel

odiilinii kazanmiglardir. Bununla birlikte paratiroid cerrahisi yayginlagmistir (16).

2.2. EMBRIYOLOJi, ANATOMI VE HiSTOLOJI

Paratiroid bezleri gebeligin 5. haftasinda olugmaya bagslar. Endoderm
kokenli st bezler 4., alt bezler 3. faringeal postan koken alir. Gebeligin 7.

haftasinda migrate olurlar (17).
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Sekil 1. Paratiroidlerin embriyolojik gelisimi (Greenfields Surgery 2011,1305)(18)

PT’ler tiroidin arka yiizeyinde sari-kahve renkli, yaklasik Smm ¢aplidir.
Genellikle dort adet bulunmakla beraber, fazla sayida ve ektopik olarak da
goriilebilir. Arteriyel beslenmesini inferior ve siiperior tiroidal arterlerden
almaktadir. Paratiroidler, rekiiren larengeal sinirin inferior tiroidal arteri
caprazladig1 yerin 2cm capli dairesi igerisinde yer almaktadir. Ektopik olarak
intratiroidal, mediastinal, timiis icinde, karotid kilif icerisinde yerlesim

gostermektedir(19).

Venoz drenajlar1 superior, orta ve inferior tiroid venlerine olur. Bu venler de
derin juguler vene dokiiliirler. Lenfatik drenaj tiroid derin servikal lenf nodlarina

ve paratrakeyal lenf bezlerinedir.
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Paratiroid parankim hiicreleri; esas hiicreler, onkositik hiicreler ve nadiren
water-clear hiicrelerdir. Bezin fonksiyonundan esas hiicreler sorumludur.
Paratiroidin stromas1 yag hiicreleri, kan damarlar1 ve bag dokusu icerir. Normal
bezde stromal yag fazla iken hiperparatiroidide azalir veya tamamen kaybolur.

Eriskin PT bezinin mitoz 6zelligi yoktur (19, 20).

membrana thyrohyoidea e 1 a. carotis externa

Arkadan goriiniisii r—— N
a. carotis interna
n. laryngeus superior.
r. internus
r. externus

a. thyroidea superior

a. laryngea superior
n. vagus (X)
m. constrictor pharyngis
inferior (kesilmis)

epiglottis
a. carotis communis

a. thyroidea superior gl. thyroidea’nin capsula

fibrosa’si (kesilmis)

m. cricopharyngeus (m.
constrictor pharyngis
inferior’un pargasi)

a. carotis communis

gl. thyroidea’nin capsula
fibrosa’si (kesilmis) 3 i
gl. parathyroidea superior

|. parathyroidea superior
s Y lobus dex. gl. thyroidea

lobuseine gl thyroidea gl. parathyroidea inferior

(daha caudale yerlesmis olabilir ,

S hatta mediastinum’a kadar inebilir)
a. cervicalis ascendens

a. thyroidea inferior

gl. parathyroidea inferior
n. laryngeus recurrens

n. laryngeus recurrens a. transversa cervicis
a. suprascapularis

oesophagus o
truncus thyrocervicalis

a. subclavia a. vertebralis

a. subclavia
trachea

truncus brachiocephalicus

Sag yandan goriiniisi

r. internus n. laryngei
a, carotis externa superioris
a. laryngea superior r. externus n. laryngei

a. thyroidea superior (kesilmis) superioris

m. constrictor pharyngis inferior gl. parathyroidea superior

a. carotis communis
(lobus dex.) gl. thyroidea

v. jugularis interna (6ne dogru kaldinlimig)

a. thyroidea inferior gl. parathyroidea inferior

n. Iaryngeus recurrens

oesophagus:

Sekil 2. Paratroid bezlerin konumu ve yerlesimi (F. Netter Atlas)(22)
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2.3. PARATIROID BEZININ FiZYOLOJiSi

Paratiroid bezleri PTH ile serum Ca*? ve P metabolizmasini regiile ederler.
PT bezleri bunu esas hiicrelerinden salgiladigi PTH ile gastrointestinal sistemi,
bobregi ve kemigi etkiyerek yapar. PTH, 84 amino asitli ve yar1 omrii 2-5 dakika
kadar olan peptid yapida bir hormondur (23). PTH sekresyonu; mevsimsel ve
sirkadiyen bir ritme sahip olup yaz aylarinda ve sabaha karsi salinimi artmaktadir
(24).

Paratiroid bez hiicreleri hiicre dist Ca*? diizeyine duyarlidir. Plazma Ca*?
diizeyindeki degisiklik esas hiicre lizerinde ki kalsiyum spesifik reseptor (CASR)
ile algilanir ve inaktive olan reseptorler PTH salgilanmasin1 uyarir. Bu
mekanizma PTH salinmmi diizenleyen en kritik mekanizmadir(25). PTH

salgilanmasini uyaran herhangi bir trofik hormon yoktur.

Eriskin bir insanin viicudunda ortalama 1000 gram Ca*? bulunmakta olup
bunun yaklasik %99’u kemik ve dislerde depolanmis halde bulunur. Kalan %1°lik
kisim ise ekstra ve intraseliiler alanda olup %50°’si iyonize formda, kalan yarisi ise
proteinlere bagli halde bulunur. Aktif olan form iyonize formdur. Plazma Ca'*?
seviyesi 8.5 mg/dl ile 10.5 mg/dl arasindadir. Serum kalsiyumu PTH ve D
vitaminin bobrek, kemik ve gastrointestinal sistem iizerine etkileri ile normal

siirlar i¢inde tutulur.

PTH bobrekteki parathormon reseptorlerini (PTHR) uyararak; distal
tubuluslardan ekstraseliiler alana Ca*? geri emilimini arttirir. PTH kemikte PTHR
yoluyla kemik rezorbsiyonunu arttirarak, Ca™ ve P mobilizasyonuna neden olur.
Yine PTH borekte la- hidroksilaz aktivasyonunu uyararak 25-hidroksi vitamin
D3’iin (Kkalsitiriol) aktif formu olan 1.25 hidroksi vit D3’ e doniisiimiinii arttirir.
Kalsitiriol, vitamin D reseptorleri (VDR) araciligr ile Ca*? ve P’nin barsaklardan
emilimini ve kemikten mobilizasyonunu arttirirlar. Ayric1 kalsitiriol bobrekte

PTH’ nin distal tubulus {izerine olan etkisini potansiyalize eder (25).

PTH baslica radioimmunassay ile 6l¢iiliir. N-terminal dl¢iim giiniimiizde

kullanilan ve klinik durumla en yakin korelasyon gosteren dlgiimdiir. Sensitivitesi
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en yuksek oldugu i¢in klinik kullanimda en uygun olani da N-terminal 6l¢iimiidiir.
Normalde serum PTH’ nin N terminali diizeyi oldukga diigiiktiir (10-65 pg/ml) ve
yas ile birlikte artar (26).

2.4, PARATIROID BEZININ HASTALIKLARI

PT patolojilerini hiperparatiroidizm-hipoparatiroidizm, benign paratiroidal
hastaliklar-malign paratiroidal hastaliklar, konjenital-sporadik olarak siniflamak
miimkiinse de ¢aligma primer hiperparatiroidili hastalar1 kapsadig1 i¢in esas olarak

“Primer Hiperparatiroidi” den bahsedilecektir.

2.4.1. Primer Hiperparatiroidizm (PHPT)

Primer hiperparatiroidizm paratiroid bezlerinin bir veya birka¢inin asir1t PTH
salgilamasi sonucu gelisen, sik rastlanan endokrin bir hastaliktir. PTH’nin
asemptomatik yiiksekliginden, hafiften agir hiperkalsemiye ve Ca*? yiiksekligine
neden oldugu ikincil bozukluklara kadar degisen genis bir klinik tablo ile
karsimiza ¢ikar. Kan PTH diizeyinin yiiksek olmasi, barsaklardan Ca*? emilimini
arttir, vitamin D3 sentezini arttir ve bobrekten Ca*?  atihmim azaltarak

hiperkalsemiye neden olur (1).

PHPT her yasta goriilebilirken en sik 50-60 yaslar1 arasinda goriiliir. 40
yasin tlizerinde kadinlarda 1/500, erkeklerde ise 1/2000 oraninda karsimiza
¢ikmaktadir (2). Hastalik kadmnlarda erkeklere gore 2-3 kat daha fazla
goriilmektedir (3). Hastalar karsimiza hiperkalsemiye bagli semptomlarla
gelebildigi gibi yayginlasan ve gelisen laboratuvar testi imkanlar1 ve rutinde
tetkiklerde Ca'? kullanilmasiyla semptom olmadan da hastalara tam
konulmaktadir. Bu duruma bagli olarak hastalarin prevalanst %0.1°den %0.4’e

cikmustir (4).
PHPT olgularinin %80°1 soliter adenom, %20’si hiperplazi ve %1°den daha

az bir kismi paratiroid kanseridir. Nadir olarak birden fazla adenom izlenir.

Paratiroid adenomlar1 %2-4 oraninda iki veya ii¢ adenom seklinde olabilir (5).
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Primer hiperparatiroidizm paratiroid bezlerinin bir veya birkac¢inin asir1 PTH
salgilamas1 sonucu gelisen, sik rastlanan endokrin bir hastaliktir. PTH’ nin
asemptomatik yiiksekliginden, hafiften agir hiperkalsemiye ve Ca*? yiiksekligine
neden oldugu ikincil bozukluklara kadar degisen genis bir klinik tablo ile
karsimiza ¢ikar. Kan PTH diizeyinin yiiksek olmasi, barsaklardan Ca*? emilimini
ve vitamin D3 sentezini arttir, bobrekten Ca*? atilimini azaltarak hiperkalsemiye

neden olur (1).

PHPT her yasta goriilebilirken en sik 50-60 yaslar1 arasinda goriiliir. 40
yasin lzerinde kadinlarda 1/500, erkeklerde ise 1/2000 oraninda karsimiza
cikmaktadir (2). Hastalik kadmlarda erkeklere gore 2-3 kat daha fazla
goriilmektedir (3). Hastalar karsimiza hiperkalsemiye bagli semptomlarla
gelebildigi gibi yayginlasan ve gelisen laboratuvar testi imkanlar1 ve rutinde
tetkiklerde Ca'? kullanilmasiyla semptom olmadan da hastalara tani
konulmaktadir. Bu duruma bagli olarak hastalarin prevalansi %0.1’den %0.4’¢

cikmustir (4).

PHPT olgularinin %80°1 soliter adenom, %20’si hiperplazi ve %1°den daha
az bir kismi paratiroid kanseridir. Nadir olarak birden fazla adenom izlenir.

Paratiroid adenomlar1 %2-4 oraninda iki veya ii¢ adenom seklinde olabilir (5).

2.5. PHPT ETiYOLOJiSi

Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. PT adenomlari, PT hiicresinde
olusan DNA mutasyonlar1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Mutasyonlar DNA’daki
delesyonlar ile tiimor supresor genlerin kaybi sonucu olugmaktadir. Buna baglh
olarak tek bir hiicreden koken alan monoklonal bir timér meydana gelmektedir.
Ailesel olmayan PT adenomlarinin %20-%40’inda Cyclin D/PRAD 1 geninin
fazla ekspresyonunun saptanmasi da etiyolojik nedenler arasinda gosterilmistir.
Ailesel PHPT’de ise CASR (CaR) gendeki mutasyonun oOnemli oldugu
vurgulanmaktadir (27). Bas boyun bolgesine radyasyon uygulanmasi, uzun siire

lityum kullanilmasi hastaliga zemin olusturabilir (28).

Tek PT adenomu (%80-%85) en sik goriiliip, ikinci sirada tiim bezlerin
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hiperplazisi (%12-%15) goriilmektedir. Cift adenom (%2) ve PT karsinomu daha
nadir (<%1) rastlanmaktadir (29).

PT adenomlar1 makroskobik olarak bag hiicrelerinden fakir koyu ya da agik
kahve renginde goriiliir. Esas hiicrelerin boyutlar1 artmis olup niikleuslari
geniglemistir.  Normal PT dokusundaki parankim hiicrelerinin sekretuvar

fonksiyonu suprese oldugu halde, adenomlarda ise sekresyon agisindan son derece

aktiftirler (28, 29).

Hiperplazilerden farkli olarak adenomlar monoklonal orjinli olup esas
hiicrelerin  proliferasyonu izlenir. Hiperplazilerde ise berrak hiicrelerin

proliferasyonu goriliir.

PT karsinomlarmin makroskobik olarak biiyiikk boyutlu, ¢evre dokuya
yapisik, kapsiilsiiz kitlesel yapida, sert ve lobiile olmalart en Onemli

karakteristikleridir. Ayrica damar invazyonu yapmalari temel 6zelligidir.

Mikroskobik olarak kuvvetli mitotik aktivite, yogun fibroz stroma, DNA
iceriginde anaploidinin saptanmasi, karsinomu gosteren histolojik 6zelliklerdir.
Istisna olarak bazi atipik adenomlarm damar invazyonu yapmadan niikleer atipi,
artmig mitoz, desmoplazi ile nekroz karsinom Ozelligi tasirlar. Bunlar

karsinomlardan ayiran en 6nemli 6zellikleri metastaz yapmamalaridir (31).

2.6. PHPT KLIiNiK BULGALARI

PHPT klinik bulgular1 4 ana grupta incelenir. Bunlar; iskelet sistemi, liriner
sistem, gastrointestinal sistem, sinir sistemi ve ndoro-psikiyatrik bulgulardir.
Ulkemizde &nceleri hastalara hastaligin baslangicindan uzun bir siire sonra bébrek
tas1 ve kemik hasar1 bagh semptomlarla bagvurduklarinda tan1 konulurdu. Simdi
ise serum Ca*? 6l¢iimlerinin rutin yapilmaya baslanmasi, daha ¢cok asemptomatik
asamada tanisinin konulmasini sagladi (32). Hastalar hafif hiperkalsemide,
hiperkalsemiye ait bulgular gostermese de halsizlik, bitkinlik, somatik sikayetler,
anksiyete, depresyon gibi PHPT ile kesin iligkisi bulunamayan bulgularla
hastaneye bagvurmaktadirlar (33). Plazma Ca™ 14 mg/dl iizerine ¢iktiginda
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yasamu tehdit edebilmektedir.

2.6.1. Uriner Sistem Bulgular1

Hastalar siklikla polidipsi, poliiiri veya noktiiri ile bagvururlar. PHPT ye
asemptomatik iken tani konulma sikliginin artmasi ile Onceleri nefrolitiazis
goriilme siklig1 %80 iken simdi %20-25 oraninda goriilmektedir. Hastalarda %40
oraninda goriilen hiperkalsiliri bobrek taginin da patogenezini olusturur. Bobrek
taslar1 genellikle kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat yapisindadir (34). Bu
hastalarda kiiratif cerrahi ile bdbrek tasi geriledigi icin bdbrek tasi varlig

paratiroidektomi endikasyonu olarak kabul edilmistir.

PHPT hastalarda idrarda kalsiyum atilimu ile birlikte fosfor ve bikarbonat
atilimida artmistir. Buna bagl iiriner alkolaz, bikarbonat atilimin artmasi ile de

hiperkloremik metabolik asidoz goriilebilmektedir (35).

2.6.2. Kemik Bulgular:

PHPT’de kemik kiriklarina bagli deformiteler, kemik agrilar1 ve proksismal
miyopati gorilebilir. Gilinlimiizde hastalarin %10 kadarinda kemik lezyonu
saptanmaktadir. En sik goriilen bulgular osteopeni, kemik mineral yogunlugunda

azalma, osteoporoz ve osteitis fibroza sistikadir (36).

2.6.3. Gastrointestinal Bulgular

PHPT’1i hastalar klinikte karin agrisi, kabizlik, istahsizlik, bulanti, kusma
gibi gastrointestinal yakinmalarla karsimiza ¢ikabilmektedir. PHPT peptik iilser,
kolelitiazis ve pankreatit hastalig1 ile iligskilendirilmistir. Peptik iilser ve pankreatit
%10’a kadar hastada saptanmustir. Pankreatit siklikla serum Ca*? degeri >12.5
mg/dL olan hastalarda gelisir (37). Hiperkalsemi ile safra kalsiyumunda olusan
artis kalsiyum biliriibinat tag olusumunu arttirarak kolelitiyazis insidansini

yiikseltir (38).

2.6.4. Noropsikiyatrik ve Noromuskuler Bulgular

17



Noro-psikiyatrik semptomlar baslangicta konsantrasyon giicliigii ve uyku
stiresinde artis seklindedir. Hiperkalsemi derecesi arttik¢a depresyon, konflizyon
ve nihayetinde koma gelisebilir. Bunlarin yaninda bazi hastalarda hafif kisilik
degisikliklerinden, depresyon ve psikoza kadar giden c¢esitli bulgular ortaya
cikabilmektedir (39). Semptomatik PHPT’li hastalarin hemen hepsinde kas
glicstizliigli, muskiiler atrofi, halsizlik, ¢abuk yorulma, yorgunluk goriiliir. Bu
semptomlar da hiperkalseminin siddeti ve siiresiyle baglantilidir. Basarili tedavi

sonra serum Ca*? diizeyinin normale donmesi ile bu semptomlar geriler (40)(41).

2.7. PHPT LABORATUVAR BULGULARI

PHPT tanis1 genellikle serum Ca*? diizeyinin ve intakt PTH degerinin
yiiksek olmast ile konur. Bazi olgularsa Ca*? diizeyi normalken PTH yiiksek tespit
edilebilir ve bunlar ‘normokalsemik hiperparatiroidi olarak adlandirilir (42). Bu
durum PHPT’li hastalarin  %10-20'si kadardir. PT bezi fonksiyonunun
degerlendirilmesinde PTH ile birlikte serum Ca*? ve P diizeyi, kemik mineral

yogunlugu 6l¢iimii, glinlimiizde en sik kullanilan tanisal testlerdir.

2.7.1. Serum Parathormon (PTH) Testleri

Standart ve hizli PTH 6l¢limleri vardir.

2.7.1.1. Standart PTH odl¢iimii

Giliniimiizde en sik biyoinaktif PTH testi seklinde kullanilan, %96
duyarliliga sahip olan IRM (IRMA 1-84) iiglincii kusak testi kullanilmaktadir.

2.7.1.2. Hizh PTH o6l¢iimii

Hiperfonksiyon gosteren tiim PT dokusunun rezeksiyonundan 10 dakika
sonra PTH diizeyinin %50 diismesi girisimin basarisin1 gostermektedir. Bu test

daha ¢ok tek adenom eksizyonlarinda intraoperatif olarak kullanilmaktadir (43).

2.7.2. Serum Kalsiyum (Ca*?) Testleri
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Hiperparatiroidizmin ilk bulgusu serum Ca*? diizeyinin yiiksekligi olup
serum PTH diizeyi ile birlikte degerlendirilmesi gerekir. Laboratuvarlarda ucuz ve
cabuk sonu¢ alindigindan ¢ogunlukla total serum Ca'? diizeyine bakilir. Normal

+2,

referans aralik degeri 8.5-10.5 mg/dL olan Ca™“’nin 10.5 mg/dl {izerine ¢ikmasi
hiperkalsemi olarak kabul edilir. Hiperkalsemi ile PTH’nin birlikte yiiksekligi
PHPT’nin en Onemli gostergesidir. PHPT tanisinda hiperkalsemi yapan bazi
maligniteler, tiiberkiiloz ve sarkoidoz gibi graniilomatdz hastaliklar, tirotoksikoz,
bazi ilaglar ve diger nedenlerin bilinmesi ayirict tanida 6nemlidir. PHPT nin

tanisinda kullamlan 24 saatlik idrarda Ca™ Olclimii, Onemli laboratuvar

gostergelerdendir (44).

Serum Ca'*? 12mg/dL nin iizerinde oldugunda renal tubulerin reabsorbe
edeceginde fazla Ca'*? filtre edildiginden, hiperkalsitiri goriiliir. Kalsitiri bobrek
hasarim1 gosteren bir parametredir. Ca*? alimi kisitlanmamis bir kadinda 250
mg/glin, erkekte 300 mg/glin veya 4 mg/kg/giin’den fazla kalsiiiri olmasi
hiperkalsiiiri olarak degerlendirilmektedir (42).

2.7.3. Fosfor (P) Ol¢iimii

PHPT de P atilim1 artti1 i¢in kan fosfat diizeyi diisme egilimindedir. Kan

fosfat diizeyi 2.5 mg/dl altina indiginde hipofosfatemiden soz edilir.

2.7.4. Kemik Mineral Dansitesi Ol¢iimii

PTH’nin asirn miktarda salgilanmasi kortikal ve trabekiiler kemikleri
lizerinde katabolik etki olusturur. X 151n1 ile lomber vertebra, kalca veya radius
kemiginin taranarak mineral yogunlugunun belirlenmesi, osteoporoz ve PHPT nin
tanisinda standart yontem olmustur. Bu tetkik hiperparatiroidizmin prognozu ve

tedavi yaklagimi konusunda yarar saglamaktadir (45).

2.7.5. Alkalen Fosfataz (ALP)

PHPTli hastalarin %10’unda yiikselen ALP kemik lezyonlarinin agirlig ile
iliskilidir (45).
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2.7.6. 1-25 hidroksi Vitamin D3 (Kalsitriol)

PHPT’li hastalarda kalsitriol genellikle diisiik veya normalin alt
sinirlarindadir.  Kalsitriolun uzun siireli diisikk seyretmesi halinde, hipo-D
vitaminozuna sekonder PTH kanda yiikselir. D hipovitaminozuna sekonder
gelisen hiperparatiroidinin PHPT‘den ayirt edilmesi i¢in kanda bakilan kalsitriol

miktar1 6nemlidir (45).

Tablo I. PHPT de laboratuvar degisiklikleri

Ca* 1>
PTH 1
Klor 0
Fosfor !
ALP 1 (kemik hastalig1 varliginda)
Kalsitriol | veya &
24 saatlik idrar Ca*” 1 veya &

2.8. PHPT’DE GORUNTULEME YONTEMLERI

Son yillarda Endokrin cerrahlar arasinda iki tarafli boyun eksplorasyonu
(ITBE) yerine, tek tarafli boyun eksplorasyonu (TTBE) ve minimal invaziv
girisim (MIP) ile yapilan odaklanilmis girisimler artan oranda kabul gdérmektedir
(46). Minimal invaziv girisim planlanan hastalarda, rekurren hiperparatiroidi
thtimalini azaltmak ve direkt hastalikli beze cerrahi uygulayabilmek i¢in preop
gorilintiilleme yontemleri ile patolojik bezlerin lokalizasyonunun saptanmasi sarttir
(47). Lokalizasyon amaci ile kullanilan teknikler invaziv ve non-invaziv olarak

ikiye ayirabiliriz.

2.8.1. Non-invaziv Yontemler
2.8.1.1. Ultrasonografi (USG)

USG paratiroid cerrahisinde lokalizasyon i¢in siklikla kullanilan bir
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tetkiktir. USG’nin non-invaziv, kolay uygulanabilir ve ucuz olmasi, radyasyon
olmamas1 ve kisa siirede yapilabilmesi sik tercih edilmesinin sebepleridir. En
biliyilk dezavantaji ise basarisinin uygulayanin deneyimi ile degismesidir.
Duyarliligi %69-87 arasinda degismektedir. 10 mm’den biiyiik ve tiroid bezine
veya timusun tist servikal kismina yakin olan adenomlar1 belirlemede duyarlidir.
Ozofagus posteriorunda, karotit kilif i¢inde, mediastende yerlesen 10 mm’den
ufak olan lezyonlarin USG ile belirlenmesi giictiir. Ayrica multinodiiler guatr,
gecirilmis boyun cerrahisi olan hastalarda ve birden fazla adenomu olan hastalarda
da USGnin duyarliligi azalmaktadir (48).

PT adenom ve hiperplazilerinin USG 6zellikleri benzer oldugunda USG ile
ayrimi net yapilamaz. Her ikiside homojen, solid yapida olup tiroid dokusu ile
kiyaslandiginda daha hipoekoiktirler. Adenomlar hiperekoik kapsiillii oval veya
yuvarlak sekillidir. Sonografik olarak tiroidle ayni ekojenitede olan patolojik
paratiroid bezleri tiroid nodiilleri ile karisabilmektedir. Ayriminda vaskiiler
ozellikleri farkli oldugundan dopler USG veya USG esliginde Ince Igne
Aspirasyon Biyopsisi alinarak sitolojik inceleme kullanilabilir. Bazi olgularda

lezyon yerini belirlemek i¢in USG intraoperatif de kullanilabilir (49).

2.8.1.2. Bilgisayarh tomografi (BT)

PT adenomlarinin tespitinde duyarliligi USG ile benzer olup %40-86’dir.
Giliniimiizde 6zellikle ektopik yerlesimli adenomlarin  lokalizasyonunun
belirlenmesinde ve Mibi ve USG’nin uyumsuz oldugu durumlarda tercih
edilmektedir. Tiroid bezine yakin komsuluktaki adenomlarin belirlenmesinde
duyarliligi azdir. Solunum hareketleri ve eski ameliyatta kullanilan metalik
malzemeler artefakt olusturdugundan dolayr BT’ nin duyarliligini azaltan diger
faktorlerdir.

BT, USG’ye gore daha iistiin olmasima ragmen tiroid bezine yakin
adenomlarin lokalizasyonunda duyarliligi azalmaktadir. Ayrica eski ameliyatlara
bagli metallerin ve solunum hareketlerinin neden oldugu artefaktlarda BT nin

duyarliligini1 azaltmaktadir (50)(51).
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2.8.1.3. Manyetik Rezonans Gériintiileme (MR)

PT adenomlarinin goriintilenmesinde rutin olarak daha az sikilikta
kullanilir. Ozellikle persistan HPT li hastalar ile ektopik ve patolojik biiyiimiis PT
bezlerinin yerinin gosterilmesinde faydalidir. Duyarliligi %60-80 oranindadir.
Adenomlar MR sekanslarinda T1’de hipointense T2’de hiperintens olarak
goriliirler. Servikal lenf nodu ve tirpid patolojiler varlifinda duyarliligi diismekte

ve yalanci pozitiflik oran1 artmaktadir (52).

2.8.1.4. Paratiroid Substraksyion Sintigrafisi (Talyum-Teknesyum, PT
SS)

SS goriintiileri, viicuda verilen radyoaktif maddelerden yayilan gama
isinlarinin  sintilasyon algilayicilar1  tarafindan saptanmasi1 ile elde edilir.
Goriintiilemede Talyum-201 (TL201) ve Teknesyum-99m (Tc99m) perteknetat
kullanilmaktadir. TL201 ve Tc99m perteknetat ¢ikarma teknigi kullanilarak PT
SS’si gelistirilmistir. Tiroid ve paratiroidde TL201 tutarken, Tc99m perteknetat
tiroidde tutulur. Tiroid goriintiileri dijital ortamda substrakte edilerek paratiroid
aktivitesi goriintiilenmektedir. Goriintli kalitesini diistikliigii, yiiksek doza maruz
kalma ve substraksyon isleminin teknik olarak zorlugu bu yoOntemin
dezavantajlaridir. Yapilan caligmalarda %80-85 oraninda sensitivitide gosterilse

de hiperplazi ve multiple paratiroid adenomu belirlemede duyarlilig1 azalmaktadir
(53).

2.8.1.5. Teknesyum-99m Sestamibi Sintigrafisi

Tek radyofarmostikli ¢ift faz yontem giiniimiizde preoperatif lokalizasyon
icin en sik kullanilan yontemdir. Tek adenomlarda duyarliligi %90 olup USG ile
birlikte kullanildiginda %95’in iistline ¢ikmaktadir. Multiple adenom ve hiperplazi
varliginda oran azalmaktadir (52). Tc-99m sestamibi ve USG beraber

kullanildiginda duyarlilik oran1 %95 tizerine ¢ikmaktadir (54).

2.8.1.6. Singl Foton Emisyon Kompiiterize Tomografi (SPECT)

Duyarliligi Tc-99 sestamibiden yiiksek olup 6zellikle tek soliter adenomlari
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belirlemede bir ¢alismada duyarliligimi %96 belirtilmis. Tc-99 sestamibi ile
birlikte kullanildiginda duyarlilifi artmakta olup oOzellikle daha 6nceden PT

cerrahisi olan hastalarda kullanilmasi 6nerilmektedir (45).

2.8.1.7. Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

Giiniimiizde 18 Florodeoksiglukoz’lu (FDG) PET kullanilmaktadir. Yapilan
calismalarda duyarlilik dereceleri farkli tespit edilmistir. Diger non-invaziv
goriintilleme yontemi ile belirlenemeyen veya basarili cerrahi uygulanmayan
hastalarda tercih edilmektedir. PET de kiigiik aktiviteye sahip odalar1 ayirt etmede

BT ile goriintiilerin kombine edilmesi basar1 sansini arttirir (55).

2.8.2. invaziv Yontemler
2.8.2.1. Anjiyografi ve Venoz kateterizasyon

PT adenomlarinin anjiografik goriintiilenmeleri bezlerin arteriyal ve venz
bezlenme Ozelliklerinden yararlanilarak yapilir. Paratiroidler inferior ve siiperior
tiroid arterler veya internal mamarian arterden beslenir. Genellikle bezlerin
orneklenmesinde ayni taraf tiroservikal turunkus kullanilir. Kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi yapilan c¢ekim ile hipervaskiiler PT bezleri belirlenir. PT
adenomlart homojen kontrast tutulumu gosterirler ve bu durum bezlerin
anjiyografik goriintiilenmesinde karakteristiktir. PT adenomlar1 anjiografide
diizgiin konturlu oval sekilde ve vaskiileritesi artmis olarak goriiliir. Anjiyografide
PT karsinomlarin1 adenomdan ayiran 6zellikler; lezyonlarin daha biiylik olmasi ile
konturlarmin  diizensiz  yapida  goriilmesidir. Dogru  uygulanmig PT
anjiyografisinin duyarliligi girisimsel olmayan yontemlerin basarisiz oldugu

olgularda %60’dir (56).

1970’1li yillarinda tanimlanan vendz kateterizasyon daha ¢ok, ameliyat
Oykiisii olan niiks hiperparatiroidilerde ve diger non-invaziv yontemlerin basarisiz
oldugu olgularda kullanilabilir. Bu yontemin duyarliligi %63-83 arasinda
degismektedir.  Kateterizasyon  bolgesindeki  venéz PTH  diizeyinin

periferidekinden iki kat daha fazla olmasi tan1 koymak i¢in 6nemlidir (57).
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2.9. PHPT’NIiN TEDAVISi

Semptomatik hastalarda tek ve etkin tedavi cerrahidir. Asemptomatik
hastalarin tedavisinde tartigmalar olsada asagidaki durumlarin varliginda tedavi
cerrahi olmalidir;

-Serum Ca*? diizeyi normal {ist sinirdan 1mg/dl fazla olanlar

-Dikkat ¢ekici diizeyde (>400 mg/giin) hiperkalsiiiri, kreatinin klirensinde
glomeriiler filtrasyon hizinin dakikada 60 ml altinda olmasi

-Kemik dansitometri cihazinda o6l¢iillen kemik yogunlugunda azalma
saptanan (T degerinin herhangi bir alanda-2.5’den az olmasi) post menopozal
kadinlar ve 50 yasin lizerindeki erkek hastalar

-Bobrek tasi ya da yiiksek derecede tas riski tagiyanlar

-50 yasindan daha gen¢ ve medikal izlemin zor veya imkansiz oldugu

olgulara cerrahi onerilir (58).

Medikal tedavi ise asemptomatik, komorbiditesi olan, multiple boyun
ameliyat1 ve rekiiren sinir hasar1 olan hastalarda tercih edilir. Medikal tedavi
edilecek asemptomatik hastalarin serum Ca*? diizeyi orta artmis, ciddi
hiperkalsemi ge¢irmemis, bdbrek fonksiyon bozuklugu veya nefrolitiazisi

olmayan, kemik yogunlugu normal olan hastalardan secilmesine dikkat
edilmelidir (59).

2.9.1. Medikal Tedavi

Medikal takip edilecek hastalar dehidrate kalmamali, immobil kalmamali ve
diiiretik kullanim1 konusunda uyarilmalidir. Diyette Ca*? kisitlamasina gerek
yoktur. Bisfosfonatlar hiperkalseminin acil tedavisinde kullanilir. Bisfosfonatlar
Ca*? degerini diisiiriirken PTH degerini yiikseltirler. Kalsimimetikler paratiroid

bezindeki CAR baglanarak PTH salinimini baskilarlar.

Cerrahi dis1 prosediirlerle izlenen olgularda serum Ca*? diizeyi, kreatinin

klirensi ve idrar Ca*® en ge¢ 6 ayda bir degerlendirilmelidir. Lomber omurga,
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kalga kemigi ve radiusun distal 1/3’iinde kemik mineral yogunlugu yilda bir kez
Ol¢iilmelidir Yapilan caligmalar medikal tedavi ile takip edilen asemptomatik
PHPT’li hastalarda yaklasik olarak 10-12 yila kadar PTH ve Ca** degerlerinin, 8
yila kadar da kemik yogunlugu stabil seyrettigini géstermektedir (59).

2.9.2. Cerrahi Tedavi

Kesin endikasyon serum Ca*? degeri ve PTH degeri yiiksek olan
semptomatik hastalar ile asemptomatik olup cerrahi i¢in kriter tagiyan hastalardir
(60). Deneyimli cerrahlari tarafindan yapilan ameliyatlarda kiiratif tedavi oranlari

%395 civarindadir (58).

Ik cerrahi 6ncesi sestamibi ve USG yapilmasi dnerilir. Bu iki tetkik birbiri
ile uyumlu ise MIP yapilabilir. Sadece tetkiklerden biri pozitif ise intraoperatif
hizli PTH bakilmak kosulu ile MIP yapilabilir. Eger her iki test, farkl1 bdlgeleri
gosteriyorsa bilateral yaklasim veya hizli PTH o6l¢iimii ile unilateral yaklasim
denenebilmektedir. Eger higbir test pozitif degilse bilateral boyun eksplorasyonu
secilmelidir. Tiim PT’ler hastalikli ise subtotal paratiroidektomi veya total
paratiroidektomi ile birlikte PT ototransplantasyonu uygulanir. Subtotal
paratiroidektomide birakilan bezde beslenme sorunu olmamasi avantajli olan
yoniidiir. Ototransplantasyon ise niiks olgularda lokal anestezi ile kolay ulasilabilir
olmasi1 ile avantajlidir. Frozen calisilmasi ile her zaman normal-hastalikli bez

ayrimi yapilamaz fakat rezeke edilen dokunun paratiroid olup olmadig:

belirlenebilmektedir (61).

En 6nemli komplikasyon vokal kordlarda paralizi ve kalic1 hipoparatiroidi
gelismesidir. %1-4 siklikla gelisen bu komplikasyonlar deneyimli bir cerrahi ile
daha da azaltilabilir. Post op 24-36 saat sonra PTH etkisinin kalkmasi ile kemikten
kana gecen Ca? hizla kemige donmesine bagli hipokalsemi gelisebilir.
Hipokalsemi replasman gerektirecek kadar ciddi olabilir ve uzayarak a¢ kemik
sendromu(AKS) da gelisebilir.

Paratiroidektomi sonrast kanama ve yara yeri enfeksiyonu diger nadir

goriilen komplikasyonlardir (61).
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Postop ilk 6 ay icinde hiperkalseminin gelismesine persistan hastalik olarak
tanimlanir. Rekiirren hastalik ise post op ilk 6 ay normakalsemik donemden sonra
serum Ca*? diizeyinin tekrardan artmasi olarak tanimlanir. Giiniimiizde gelismis

gortintiileme yontemleriyle sikligi azalmaktadir (62)(61).

2.9.3. Iki Tarafhli Boyun Eksplorasyonu (ITBE)

Altin standart yontem olup cerrahin deneyimi ile basari oranm1 %95-99
arasindadir. Lokalizasyon caligmalarinin yapilamadigi, negatif oldugu, yetersiz
kaldig1 ve birden fazla patolojik bezi gosterdigi durumlar ile kalitsal aile

oykiisiiniin oldugu durumlarda tercih edilir (63).

ITBE hastaya supin pozisyonda boyun ekstansiyonda olacak sekilde
pozisyon verilerek genel anestezi altinda yapilir. Cilt kivrimlarina paralel krikoid
kikirdagin 1 cm altindan yapilan yatay kesi ile boyun eksplore edilir. Ameliyat
genellikle 5-6cm’lik insizyonla yapilir. Cilt alti dokular gecildikten sonra, strep
kaslarinin lateralizasyonunun ardindan, tiroidin mobiliasyonu i¢in orta tiroid ven
baglanarak kesilir. PT’ler ¢ogu zaman, inferior tiroid arter ile rekiiren laringeal

sinirin (RLS) birbirini ¢aprazladigi noktada, ¢ap1 2 cm olan alanda yerlesirler (63).

2.9.4. Tek Tarafli Boyun Eksplorasyonu (TTBE)

PT adenomlarmin %80-85 oraninda tek adenoma bagl gelismesi, PHPT nin
cerrahi tedavisinde TTBE ile yapilan minimal invaziv tekniklerin gelismesine
neden olmustur. Mibi sintigrafi, USG, gama prob ile lokalizasyon yontemleri ve
intraoperatif bakilan hizli PTH testlerindeki gelismeler tek tarafli invaziv
girisimlerin basarisin1 arttirmistir. TTBE Endokrin Cerrahlar1 Birligi iiyelerinin
%92’si tarafindan tercih edilmektedir (64). Diisiik maliyet, lokal anestezi ile
yapilabilmesi, kisa ameliyat siiresi, daha kisa hastanede yatis, ameliyat sonrasi
agrinin ve komplikasyonlarin az olmasi, kozmetik sonuclarmin daha iyi olmasi
teknigin 6nemli avantajlaridir. Fakat multipl endokrin neoplazi (MEN) ile ilgili
hiperplazisi, multiglandiiler hastaligi, familyal hipokalsiiirik hiperkalsemisi olan

hastalarda ve iki tarafli tiroid cerrahisinin eslik etmesi durumunda, islemin basari
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oranin diismesi nedeni ile ITBE uygulanmaktadir (65).

2.9.5. Video-Assisted Paratiroidektomi (VAP)

Ik kez 1997 yilinda Miccoli ve ark. tarafindan tanimlandi. Boyun cerrahi
Oykiisli olmayan, preop tetkikleri lokalizasyonu net ortaya konan, kiigiik ve tek
adenomu olan ve beraberinde tiroid hastalig1 hastalarda tercih edilir. Tyi kozmetik
sonuglar ve post op donemi hastalarin daha rahat gegirmeleri avantajlar1 iken 6zel
ekipman gerekliligi ve diger tekniklere gore pahali olmasi dezavantajlaridir (66).
Miccoli ve ark. yaptiklari prospektif bir calismada VAP ile agik MIP’i
karsilastirdilar. iki yonteminde kiir oranlari esit olup RLS’nin daha kolay
bulunmasi, ameliyat sonrasi daha az agri kesici gereksinimi ve daha iyi kozmetik

sonu¢ vermesi VAP’ 1n iistiin oldugu noktalardi (67).

2.9.6. Endoskopik Paratiroidektomi

Yontem ilk kez 1997 yilinda Michel Gagner tarafindan, lilkemizde ise ilk
kez 1999 yilinda Duren ve ark. tarafindan uygulanmigtir. VAP ile benzer
endikasyonlarda uygulanmakta olup, VAP tan ustlnliigii iki tarafli eksplorasyon
yapilabilmesi ve RLN’nin daha iyi goriilmesidir (68).

2.9.7. Gama Prob Rehberliginde Minimal Invaziv Paratiroidektomi
(GPRMIP)

GPRMIP preop 2-3 saat énce 20 mCi Tc99m-SestaMIBI’nin iv verilmesi
sonrasi1 radyoaktivitenin in vivo olarak sayilmasi yontemine dayanir. PHPT nin
cerrahi tedavisinde intraoperatif gama prop kullanimi ile lezyonun yeri
insizyondan once belirlenerek insizyon bdlgesinin secilmesinde ve buna bagl
islemin daha az invaziv olmasini ve patolojik beze daha kisa siirede ulagilmasina
imkan saglamaktadir. PT cerrahisinde ilk kez Norman ve ark.’nin yayinladiklari
bir calismada intraoperatif gama prob kullaniminin basarili sonuclar verdigini ve
daha az RLS hasarmna yol agtigini rapor edilmistir. Uygulama endikasyonlar: MIP
ile benzerdir (69).
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2.9.8. Yeni Tedavi Yaklasimlari
2.9.8.1. Perkiitan Ablasyon

Cerrahinin kontrendike oldugu ve yetersiz cerrahi yapilan hastalarda veya
ameliyat sonrasi persistan hiperkalsemisi olan hastalarda lokal anestezi altinda
uygulanabilmektedir. USG esliginde belirlenen patolojik beze etanol enjekte
edilir. Preop lokalizasyon yontemlerine karsi {stlinliigliniin olmamasi, uzamis
ameliyat siiresi ve multiple adenomlarda basar1 oraninin diisiik olmast ile ¢ok

tercih edilmemektedir. Deneme asamasindadir (70).

2.9.8.2. Lazer Ablasyon

Lazer ablasyon ile tedavide USG esliginde belirlenen patolojik beze lazer ile
ablasyon yapilmaktadir. Ozellikle cerrahi kontraendikasyonu olan, ameliyat olmak
istemeyen PHPT’li hastalarda veya HPT’nin ge¢ici olarak kontrol altina
alinmasmin istendigi inoperable hastalarda kullanilabilmekle beraber deneme
asamasinda olan bir yontemdir. Yonteme dair yeterli ¢aligma bulunmamakla
birlikte bazi ¢aligmalar bu yontem ile hastalarin serum Ca*? ve PTH degerlerinin
kisa zamanda normale donmesine ragmen ¢ogu hastada hiperkalseminin ve

HPT’in tekrarladigi gostermektedir (71).

2.10. AC KEMiK SENDROMU (AKS)

Ac kemik sendromu (AKS) klinik bir tablodur. Ozellikle primer ve sokender
hiperparatiroidi  nedeniyle yapilan cerrahilerden sonra  goriilmektedir.
Semptomatik hipokalsemi ile karakterize olup, bu durumun dért giinden uzun
stirmesidir (72). PHPT ve SHPT ile birlikte kemik lezyonu olan hastalarda uzamis
hipokalseminin ana sebebidir. Hiperparatiroidizm durumlarinda artmis PTH’nin

2 ve P mobilizasyonun

kemik iizerine etkisi bagl olarak kemikten kana Ca’
artmakta ve kemik mineral yogunlugu azalmaktadir (73). Cerrahi sonrasi kemik

iizerindeki PTH etkisi kalkinca kemik rezorbsiyonu hizla azalirken, formasyonu
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ise hizla artmaktadir. Bunun sonucu olarak kandan kemige Ca™ ve P gecisi
artmaktadir. Bu durumda cerrahi sonrast hipokalsimiye neden olmaktadir.
Hipokalsenin giinlerce devam edip tedaviye direngli oldugu tabloya AKS
denilmektedir (74).

Hipokalseminin paratiroidektomi sonrasi goriilme orani yayinlarda farklilik
gostermekte olup, batinda %13(12), Asya iilkelerinde %24-87(75), Arabistan’da
%4 (76) olarak bildirilmistir. Hipokalseminin tedavisi basit olarak diisiiniilse de
bu durumun 6 aya kadar, Ozellikle SHPT’de 1 yila kadar uzayabilecegi
bildirilmistir (72).

AKS’de hipokalsimiye bagli perioral hissizlik, kas spazmi, chouvstek ve
trasseu bulgular1 gibi ndromuskuler iritasyon semptomlar1 izlenebilir.
Hipokalsemi tedavi edilmez ve ciddi boyuta ulasirsa biling bulanikligi,

konviilziyon, aritmi ve kalp yetmezligi gibi tablolara yol agabilir.

AKS i¢in risk faktorlerinden biri ileri yas olup, Bressier ve Nussbaum 1988
yilinda yaptig1 calismada 61 yas lizerinde AKS gelisme olasiligin1 daha yiiksek
oldugunu gdstermistir (12). Preop degerlendirilen serum Ca*? yiiksekligi, PTH’nin
iki kat yiiksekligi, ALP yiiksekligi, P diislikliigli ve D vitamini diisiikligiinii AKS
icin diger risk faktorleri olabilecegi diistiniilmiistir (12),(77). AKS gelisimi
ozellikle kemik hastalig1 olanlarda daha fazla oldugundan preop; subperiostal
erozyonlarin, Brown timor varligy, litik lezyonlarin, kiriklarin ve kemik mineral
dansitesinin diisiikliigliniin degerlendirilmesi AKS i¢in 6nemli risk faktorleridir.
Bununla beraber operasyonda c¢ikarilan paratiroid bezinin 1 santimetrekiipten
biiyiik olmasi, birden fazla paratiroid bezi ¢ikartilmast ve 0.2 gramdan daha agir

paratiroid bezi ¢ikarmak da risk faktorleri olarak gosterilmistir (78).

2.11. SEKONDER HiPERPARATIROIDIZM

Sekonder hiperparatiroidizm (SHPT) kronik hipokalsemi nedeniyle olusan
kompansetuar PTH  artisidir.  Kronik  bobrek — yetmezligi  sekonder
hiperparatiroidizm’in en sik sebebidir. Diger nedenler arasinda elektrolit
imbalansi, rasitizim, hiperkalsitiri, vitamin D eksikligi, kalsiyum ve vitamin D
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malabsorbisyonu, psddohipoparatiroidi ve Fankoni Sendromu sayilabilir. En iyi

tedavi yontemi subtotal paratiroidektominin oldugu diistiniilmektedir (79).

2.12. TERSIYER HiPERPARATIROIDIiZM

Uzun siire devam eden sekonder hiperpatariroidizmli hastalarda, alta yatan
hastaligin diizeltilmis olmasina ragmen, PT bezlerin otonom kazanmasi ve PTH
sekresyonuna devam etmesi sonucu olusan PTH yiiksekligi durumudur.
Cogunlukla renal transplantli hastalarda goriilmektedir. Kronik diyaliz ve
gastrointestinal malabsorbsiyon nedeni ile uzun siire hipokalsemisi olan hastalarda
da tersiyer hiperparatiroidi goriilebilmektedir. Genellikle dort paratiroid bezinde

hiperplazi goriilmesine ragmen %20 olgularda bir ya da iki adenomda goriilebilir
(80).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. VERILERIN TOPLANMASI

Calismamiz Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak tasarlanmis ve
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan onaylanmistir (Tarih: 06/11/2020, Karar No: 2020/13). Calisma

kapsaminda herhangi bir ¢ikar ¢catismamiz bulunmamaktadir.

Bu ¢aligmada Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali’na Ocak 2012-Kasim 2020 tarihleri arasinda
basvuran ve primer hiperparatiroidi tanist alip paratiroidektomi uygulanan hastalar
retrospektif olarak tarandi. Tarama sonucunda 123 hastanin verilerine ulasildi.
Arastirmanin dislama kriterleri olarak; kronik bobrek yetmezligine sekonder
gelisen paratiroid hiperplazi, sekonder Hiperparatiroidi, paratiroid karsinom,
Multipl Endokrin neoplazi ve Familyal izole Hiperparatiroidizm (FIPHT)
belirlendi. Bu dislama kriterlerine gére 11 hasta ¢alismaya dahil edilmedi.

(Calisma kapsaminda 112 hastanin verileri kullanildi.

Bu hastalarda cinsiyet, yas, preop Ca*? ve PTH diizeyi, USG ile paratiroid
lezyonunun lokalizasyonu ve capi, hastanede kalis siiresi, ameliyat sonras1 1., 4.
ve 7. glin Ca*?ve PTH diizeyleri, ameliyat dncesi sonrasi arast PTH ve Ca*? yiizde
degisimi, hastanin ameliyat sonrasi patolojik tanist ve piyeste paratiroid bezi
varlig1 incelendi. Analiz yapilirken diizeltilmis serum Ca*? degerleri kullanildi.
Normal albiimin degerleri araligi, 3.5-5.5 g/dL olarak alindi. Alblimin degeri 4.0
g/dL’nin altinda olanlarda diizeltilmis kalsiyum degeri hesaplanarak kayit edildi.
Normal serum Ca*? deger araligi olarak 8.5-10.5 mg/dl kabul edildi. Normal
serum PTH aralig1 15-65 pg/ml olarak kabul edildi. Hipokalsemi, diizeltilmis Ca*
degerinin 8.5’nin altinda olmasi olarak tanimlandi. Ayni zamanda hastalarin
oral/intravendz (IV) kalsiyum replasman gerekliligi de kayit altina alindi. Bu
degerlere gore AKS gelisen hastalar Grup 1, AKS gelismeyen hastalar Grup 2
olarak ayrildi. Gruplar arasinda preop ve postop donemde kayit altina alinan

degerler arasindaki iliski karsilastirildi.
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3.2. VERILERIN iSTATIKSEL ANALIZi

Verilerin istatistiksel analizinde IBM Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) 25.0 yazilim programi kullanildi. Verilerin normal dagilim
gosterip gostermedigi Kolmogorov Smirnov Testi ile analiz edildi. Kategorik
veriler siklik ve yiizde ile ifade edildi. Verilerimiz normal dagilim gdstermedigi
icin ikili grup karsilastirmalarinda Mann Whitney—U Testi, 3 ve daha fazla
gruptan olusan ¢oklu grup karsilastirmalarinda Kolmogorov Smirnov Testi
kullanilmistir. Bagili degiskenler incelenirken grup karsilastirmalarinda Wilcoxon
Testi kullanilmistir. Degiskenler ROC egrisi ile incelenerek Kesim noktalarindan
elde edilen veriler ile hassaslik, ozgiillik degerleri elde edildi. Analizler %95
given diizeyinde yorumlandi. Elde edilen veriler ortalamatstandart sapma,
median, minumum ve maksimum degerleri seklinde ifade edildi. P degeri <0.05

olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizin aragtirma amagclar1 dogrultusunda olusturulan hipotezler
istatistiksel analiz yontemleri ile incelenerek elde edilen sonuglar yorumlanip
degerlendirildi. Calismanin bu boliimiinde aragtirmanin demografik degiskenleri
ve bagiml degiskenleri olan dlgek boyutlar1 frekans ve ortalamalar bakimindan

incelendi ve bulgular yorumlanda.

Calismaya dahil edilen hastalarin 28’1 (%25) erkek, 84’1 (%75) kadind.
Katilimei kadimlarin 15’inde (%62.5) postoperatif AKS goriiliirken, erkeklerde bu
sayt 9°du (%37.5). Calismaya katilip AKS gelisen hastalarin ortanca (medyan)
yast 59.5 (23-83) iken, hipokalsemi gelistirmeyenlerin ortanca yasi 51.5°di (25-
74).

Calismaya katilan 112 hastanin hastaneye basvuru sikayetleri ve eslik eden
hastaliklar1 incelendiginde 65’inin (%58) asemptomatik, 23’iiniin (%20.50)
halsizlik/yorgunluk sikayeti oldugu ve 15’ine (%13.40) osteoporozun,9’unun
(%8) bobrek tasmin eslik ettigi goriildii. AKS gelisen grubun basvuru sikayetleri
ve eslik eden hastaliklar1 incelendiginde 6’sinin (%25) asemptomatik, 5’inde
(%20.80) halsizlik/yorgunluk sikayeti oldugu ve 4’iinde (%176.70) osteoporozun,
5’inde (%20.80) bobrek tasmin eslik ettigi goriildii. Diger grupta ise basvuru
sikayetleri ve eslik eden hastaliklart incelendiginde 55’inin  (%62.50)
asemptomatik, 18’inin (%20.45) halsizlik/yorgunluk sikayeti oldugu ve 11’inde
(%12.50) osteoporozun, 4’iinde (%4.50) bobrek tasinin eslik ettigi goriildii.

Calismaya katilan 112 hastanin 37’sinde (%33) ameliyat sonrasi birinci
giinde Ca*? degeri 8.5’in altinda iken, 24’linde (%21.4) ameliyat sonras1 dordiincii
giinde Ca*? degeri 8.5 in altinda oldugu tespit edildi. Bu sonuglara gore ¢alismaya
dahil edilen hastalardan AKS gelisen hastalar grupl gelismeyen hastalar grup 2
olarak belirlendi. Daha sonrasinda hastalarin cinsiyeti, patolojik PT bez sayisi,
lokasyonu ve tanilari, ektopik yerlesimli patolojik PT bez varligi, PT bez
patolojisine esik eden tiroid cerrahisi varligi ve tanisi, PT cerrahisi sonrasi
replasman gerekliligi ve uygulanan cerrahinin tipi dagilimlarinin say1 ve yiizdeleri

calisma gruplari altinda Tablo I1’de gésterilmistir.
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Grup 1’deki hastalarin 24’tinde (%100) tek bez patolojisi goriiliirken;
patolojik bez lokasyonu incelendiginde, 2’sinde (%8.3) salt list PT’de, 12’sinde
(%50) sag alt PT’de, 2’sinde (%8.3) sol iist PT’de ve 8’inde (%33.3) sol alt PT’de
goriilmiistiir. Ektopik yerlesimli patolojik PT bezi olmadigi, 4 (%16.7) hastada PT
patolojisine tek tarafli, 1 (%4.2) hastada bilateral tiroid bezi patolojisinin eslik
ettigi ve bunlardan 3 (%12.5) hastada nodiiler hiperplazi, 1 (%4.2) hastada papiller
karsinom oldugu belirlendi. Eksize edilen PT bez materyali, 19 (%79.2) hastada
PT adenomu ile, 5 (%20.8) hastada PT hiperplazisi ile uyumlu iken, grupl
hastalarnin  hepsinin postop donemde IV. replasman ihtiyact oldugu
belirlenmistir. Uygulanan cerrahi yontemler analiz edildiginde, 15 (%62.5)
hastaya MIP, 8 (%33.3) hastaya TTBE ve 1 (%4.2) hastaya ITBE uygulanildig1
gortilmistiir (Tablo ).

Grup 2’deki hastalarm 80’inin (%90.9) tek PT bezinde patoloji, 4’linde
(%4.5) iki PT bezinde patoloji, 4’tinde (%4.5) ikiden fazla PT bezinde patoloji
goriiliirken; patolojik bez lokasyonu incelendiginde, 5’inde (%5.7) salt iist PT’ de,
35’inde (%39.8) sag alt PT’de, 11’inde (%12.5) sol tist PT’de, 29°unda (%33.3)
sol alt PT’de, 8’inde (%9.1) ise multiple lokasyonda patolojinin oldugu ve 1 adet
ektopik yerlesimli patolojik PT bezi goriilmiistiir. 7 (%8) hastada PT patolojisine
tek tarafli, 16 (%18.2) hastada bilateral tiroid bezi patolojisinin eslik ettigi ve
bunlardan 17 (%19.3) hastada nodiiler hiperplazi, 6 (%6.8) hastada papiller
karsinom oldugu belirlendi. Eksize edilen PT bez materyali, 71 (%80.7) hastada
PT adenomu ile, 17 (%19.3) hastada PT hiperplazisi ile uyumlu iken, grup 2
hastalarinin  higbirinin  postop donemde iv replasman ihtiyact olmadigi
belirlenmistir. Uygulanan cerrahi yontemler analiz edildiginde, 35 (%39.8)
hastaya MIP, 34 (%38.6) hastaya TTBE, 19 (%21.6) hastaya ITBE uygulandig:
goriilmiistiir (Tablo II).
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Tablo Il. Paratiroidektomi yapilan hastalarin 6zellikleri

Gruplar Grup 1 (n:24) | Grup 2 (n:88)
Alt Parametreler | n (%) n (%) p
- Kadin 15 62.5 69 78.4
Cinsiyet Erkek o | 375 | 19 | 216 | 019
Tek 24 100 80 90.9
Patolojik bez sayisi Cift - - 4 4.5 0.309
Multiple - - 4 4.5
Sag iist 2 8.3 5 5.7
Sag alt 12 50 35 39.8
Patolojik bez lokasyonu | Sol iist 2 8.3 11 12.5 0.534
Sol alt 8 33.3 29 33 '
Multiple - - 8 9.1
. . Var - - 1 1.1 0.6
Ektopik yerlesim Yok 24 | 100 | 87 | 989
Yok 19 79.2 65 73.9
Eslik eden cerrahi TTTT 4 16.7 7 8 0.137
BTT 1 4.2 16 18.2
. Adenom 19 79.2 71 80.7
Patolojik tam Hiperplazi 5 20.8 17 19.3 0.868
Yok 20 83.3 65 73.9
Tiroidin patolojik tamis1 | Noduler hiperplazi| 3 12.5 17 19.3 | 0.629
Papiller karsinom 1 4.2 6 6.8
Yok - - 67 76.1
Replasman gerekliligi | Oral replasman - - 21 23.9 (>0.001
IV replasman 24 100 - -
Minimal invaziv 15 62.5 35 39.8 0.063
Cerrabhi tipi TTBE 8 33.3 34 38.6 '
ITBE 1 4.2 19 21.6

TTTT: Tek tarafli total tiroidektomi, BTT: Bilateral total tiroidektomi, IV: Intra venéz, TTBE: Tek tarafli
boyun eksplorasyonu, ITBE: iki tarafli boyun eksplorasyonu

Tablo II’deki parametreler AKS gelisip gelismeme durumuna gore
degerlendirildiginde, cerrahi sonrasi Ca™ replasmam gerekliligi ihtiyaci
dogrultusunda gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmustur (p<0.001).
AKS’de iv replasman siklikla uygulanirken, AKS olmayan durumlarda ise oral
replasman uygulamasi yapilmistir. AKS gelisme durumuna gore diger
degiskenlerin (cinsiyet, patolojik bez sayisi, patolojik bez lokasyonu, ektopik

yerlesim, eslik eden cerrahi, patolojik tani, tiroidin patolojik tanisi, replasman
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gerekliligi ve cerrahi tipi) goriilme siklig1 degerlendirildiginde istatiksel olarak

anlaml1 fark olmadig1 belirlenmistir (p> 0.05).

Hastalarin patolojik PT bez sayilar1 incelendiginde AKS gelisenlerin
tamaminda tek bez patolojisi izlenirken, AKS gelismeyen hastalarin 80 (%90.9)
tanesinde tek, 4 (%4.5) tanesinde c¢ift, 4 (%4.5) tanesinde multiple bez patoloji

oldugu goriilmiis ve istatiksel analizinde anlamli farklilik goriillmemistir(p=0.309).

Patolojik bez lokasyonlar1 degerlendirildiginde AKS gelisen ve gelismeyen
her iki grupta da en ¢ok sag alt lokasyon izlenmis olup, AKS gelisenlerde 12
(%50), AKS gelismeyenlerde 35 (%39.8) kisidir. Fakat aralarinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p=0.534).

Calismamizda paratiroidektomi  yapilan hastalarin  demografik ve
laboratuvar bulgulari; preop, perop ve postop (1., 4., 7. Giin) biyokimyasal
belirteclerin, patolojik PT bezinin ¢api, preop ve perop Olciilen PTH 1n diisme
oraninin ve preop ve postop 1. giin 6l¢iilen Ca*? degerinde ki diisme oraninin
ortalamasi, standart sapmasi, ortanca, minimum ve maksimum degerleri ve p

degeri Tablo III’te detaylandirilmistir.

Tablo I11. Paratiroidektomi yapilan hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar

bulgular1
Parametre Ort+£SD Ortanca| Min | Mak p
Yas 52.42+12.28 | 54.00 |23.00| 83.00 -
Lezyon capi 14.03+7.70 13.00 | 0.00 | 42.00 -
Preop Ca'** 11.40+0.84 11.37 | 9.17 | 14.60

Postop Ca*?1 | 8.82+0.58 8.81 | 750 | 10.51 |<0.001°
Postop Ca*’ 4 8.84+0.95 8.93 |0.91| 10.30 [<0.001°
Postop Ca™7 | 9.02+0.58 9.16 | 6.80 | 10.40 [<0.001
Preop PTH  [321.99+369.55| 209.05 |73.61/2044.00| -
Perop PTH 49.88+58.38 | 36.20 | 9.40 | 376.90 | <0.001"
Postop PTH 1 | 34.89+29.30 | 29.48 | 3.93 | 242.50 [<0.001"
Postop PTH 4 | 33.71£18.39 | 2855 | 7.42 | 116.90 |<0.001°
Postop PTH7 | 29.93£14.75 | 24.35 | 9.68 | 83.61 |<0.001
PTH diisme % | 82.26+9.83 | 83.09 |33.94| 97.36 -

Ca*’diisme % | 22.33+6.99 | 21.87 | 6.02 | 43.08 -

Preop Ca'?: Preoperatif dénemde 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*® 1: Postoperatif 1. giin dl¢iilen

serum Ca*® diizeyi, Postop Ca*? 4: Postoperatif 4. giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*® 7:
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Postoperatif 7. giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Preop PTH: Preoperatif dénemde &lgiilen kan PTH diizeyi,
Perop PTH: Preoperatif dsnemde 6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin 6lgiilen kan
PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 4. giin 6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 7.
giin dlciilen kan PTH diizeyi, PTH diisme %: Preoperatif donemde 6lgiilen kan PTH diizeyi ile peroperatif
olgiilen kan PTH diizeyinin degisim orani, Ca*® diisme %: Preoperatif dénemde lgiilen serum Ca*?
diizeyi ile postoperatif 1. giin dlgiilen serum Ca*? diizeyinin degisim oram, a; Preop Ca™® degerleri ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur, b; Preop PTH degerleri ile karsilagtirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Kaydedilen verilerden yasin ortalamasi 52.42+12.28, ortancas1 54 (23-83),
lezyon ¢apinin ortalamasi 14.03+7.07 mm , ortancast 13 mm (0-42), preop Ca*
degerinin ortalamasi 11.4+0.84 mg/dL, ortancasi 11.37 mg/dL (9.17-14.6), postop
1. giin olgiilen Ca*? degerinin ortalamas: 8.82+0.58 mg/dL, ortancas: 8.81mg/dL
(7.5-10.51), postop 4. giinde &l¢iilen Ca*? degerinin ortalamasi 8.84+0.95 mg/dL,
ortancast 8.93 mg/dL (0.91-10.3), postop 7. giin 6l¢iilen Ca*® degerinin ortalamasi
9.02+0.58 mg/dL, ortancast 9.16 mg/dL (6.8-10.4), preop PTH degerinin
otalamas1 321.99+369.55 pg/ml, ortancas1 209.05 pg/ml (73.61-2044.00), perop
PTH degerinin ortalamas1 49.88+58.33 pg/ml, ortancas1 36.2 pg/ml (9.4-376.9),
postop 1. giin olgiillen PTH degerinin ortalamasi 34.89+29.3, ortancasi 29.48
pg/ml  (3.93-242.5), postop 4. giin Olgilen PTH degerinin ortalamasi
33.71£18.39pg/ml, ortancasi 28.55 pg/ml (7.42-116.9), postop 7. giin 6l¢iilen PTH
degerinin ortalamasi 29.93+14.75 pg/ml, ortancas1 24.35 pg/ml (9.68-83.6),
preoperatif donemde Olgiilen kan PTH diizeyi ile peroperatif Olciilen kan PTH
diizeyinin degisim oraninin ortalamasi 82.26+9.83 pg/ml, ortancasi 83.09 pg/ml
(33.94-97.36), preoperatif donemde 6lgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1.
giin Slgiilen serum Ca*® diizeyinin degisim oranmimn ortalamasi 22.33+6.99,

ortancas1 21.87 (6.02-43.08) olarak hesaplanmaistir.

Paratiroidektomi yapilan hastalarin preop Ca'? degeri ile tiim postop Ca*?
degerleri karsilastirildiginda preop Ca*? degeri tiim postop Ca'™? degerlerinden
istatiksel olarak anlamli 6lgiide yiiksek bulunmustur (p<0.001). Preop PTH degeri
ile tiim postop ve perop PTH degerleri karsilastirildiginda, preop PTH degeri tiim
postop ve perop PTH degerlerinden istatiksel olarak anlamli Slgiide yiiksek
bulunmustur (p<0.001). Grup 1’in demografik ve laboratuvar bulgularinin

ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri Tablo IV’te
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detaylandirilmistir.

Tablo IV. AKS hastalarinin demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari

Parametre Ort+£SD Ortanca | Min Mak p
Yas 59.00+14.15 59.50 | 23.00 | 83.00 -
Lezyon ¢api 23.29+7.10 21.50 12.00 | 42.00 -
Preop Ca* 11.83+0.72 1180 | 9.79 | 13.37 -
Postop Ca** 1 8.21+0.40 8.17 750 | 9.12 | <0.001°
Postop Ca*’ 4 8.04+0.21 8.07 7.70 | 8.36 | <0.001°
Postop Ca* 7 8.17+0.19 8.14 7.70 | 8.46 | <0.001°
Preop PTH 288.88+179.09 | 247.70 | 106.40 | 842.30 -
Perop PTH 25.49+21.36 18.70 | 9.40 |118.25| <0.001°
Postop PTH 1 40.05x18.14 38.45 6.37 | 85.90 | <0.001°
Postop PTH 4 50.21+10.82 47.88 | 36.10 | 76.20 | <0.001"
Postop PTH 7 50.35+11.00 4743 | 33.90 | 83.61 | <0.001°
PTH diisme % 89.49+9.11 91.44 | 50.63 | 97.36 -
Ca'” diisme % 30.50+3.29 31.24 | 22.37 | 35.10 -

Preop Ca'™ Preoperatif dénemde olgiilen serum Ca*® diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*? 4: Postoperatif 4. Giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*?
7: Postoperatif 7. Giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Preop PTH: Preoperatif dénemde 6lgiilen kan PTH
diizeyi, Perop PTH: Preoperatif dénemde 6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 4. Giin 6l¢iilen kan PTH diizeyi, Postop Ca* 1:
Postoperatif 7. Giin dl¢iilen kan PTH diizeyi, PTH diisme %: Preoperatif donemde 6lgiilen kan PTH
diizeyi ile peroperatif Slgiilen kan PTH diizeyinin degisim oran1, Ca*? diisme %: Preoperatif dsnemde
olgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1. giin Slgiilen serum Ca*? diizeyinin degisim orani, a;
Preop Ca* degerleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur, b; Preop PTH

degerleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Grup 1’in yasin ortalamasi1 59+14.15, ortancasi 59.5 (23-83), lezyon ¢apinin
ortalamasi 23.29+7.lmm, ortancast 21.5 mm (12-42), preop Ca' degerinin
ortalamasi 11.83+0.72 mg/dL, ortancas1 11.8 mg/dL (9.79-13.37), postop 1. giin
Slgiilen Ca*? degerinin ortalamas: 8.2140.4 mg/dL, ortancasi 8.17 mg/dL (7.5-
9.12), postop 4. giinde dlgiilen Ca*? degerinin ortalamasi 8.04+0.21 mg/dL,
ortancast 8.07 mg/dL (7.7-8.36), postop 7. giin 6lciilen Ca*™® degerinin ortalamasi
8.17£0.19 mg/dL, ortancas1 8.14 mg/dL (7.7-8.46), preop PTH degerinin
otalamas1 288.88+179.09 pg/ml, ortancasi 247.7 pg/ml (106.4-842.3), perop PTH
degerinin ortalamasi 25.49+21.36 pg/ml, ortancas1 18.7 pg/ml (9.4-118.25),

postop 1. giin Olgiilen PTH degerinin ortalamasi 40.05+£18.14, ortancas1 38.45
38



pg/ml (6.37-85.9), postop 4. giin Gl¢iilen PTH degerinin ortalamasi 50.21+10.82
pg/ml, ortancasi 47.88 pg/ml (36.1-76.2), postop 7. giin olgiilen PTH degerinin
ortalamasi 50.35+11 pg/ml, ortancasi 47.43 pg/ml (33.9-83.61), preoperatif
donemde Olgiilen kan PTH diizeyi ile peroperatif olgiilen kan PTH diizeyinin
degisim oraninin ortalamasi 89.49+9.11 pg/ml, ortancast 91.44 pg/ml (50.63-
97.36), preoperatif dénemde 6lgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1. giin
Slciilen serum Ca* diizeyinin degisim oranimin ortalamasi 30.5+3.29, ortancasi

31.24 (22.37-35.1) olarak hesaplanmustir.

Grup 1 hastalarinin preop Ca*? degeri ile tim postop Ca*® degerleri
karsilastirlldiginda preop Ca™ degeri tiim postop Ca™® degerlerinden istatiksel
olarak anlaml o6lgiide yiliksek bulunmustur (p<0.001). Preop PTH degeri ile tiim
postop ve perop PTH degerleri karsilastirildiginda, preop PTH degeri tiim postop
ve perop PTH degerlerinden istatiksel olarak anlamli 6l¢giide yiiksek bulunmustur
(p<0.001).

Grup 2’nin demografik ve laboratuvar bulgularinin ortalama, standart

sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri Tablo V’te detaylandirilmistir.

Tablo V. AKS gelismeyen hastalarinin demografik dzellikleri ve laboratuvar bulgulari

Parametre Ort+SD Ortanca | Min Mak p
Yas 50.63+11.15 51.50 |25.00 | 74.00 -
Lezyon capi 11.50+5.67 11.00 1.00 | 40.00 -
Preop Ca ** 11.28+0.83 1121 | 917 | 14.60 -
Postop Ca*” 1 8.98+0.51 8.90 8.06 10.51 <0.001%
Postop Ca 4 9.06+0.96 9.07 | 091 | 10.30 | <0.001%
Postop Ca "7 9.26+0.40 922 | 6.80 | 1040 | <0.001%
Preop PTH 331.02+406.66 | 196.29 | 73.61 | 2044.00 -
Perop PTH 56.53+63.39 38.75 |12.55| 376.90 | <0.001°
Postop PTH 1 33.48+31.60 26.18 | 3.93 | 24250 | <0.001°
Postop PTH 4 29.21+17.47 2424 | 7.42 | 116.90 | <0.001°
Postop PTH 7 24.361+9.96 20.16 | 9.68 | 59.16 | <0.001°
PTH diisme % 80.29+9.11 81.87 |33.94| 94.70 -
Ca*? diisme % 20.10+6.00 2064 | 6.02 | 43.08 -

Preop Ca'? Preoperatif dénemde lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
dlciilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*? 4: Postoperatif 4. Giin l¢iilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*?

7: Postoperatif 7. Giin 6l¢iilen serum Ca*? diizeyi, Preop PTH: Preoperatif donemde 6lgiilen kan PTH
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diizeyi, Perop PTH: Preoperatif dénemde 6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
dlgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 4. Giin 6l¢iilen kan PTH diizeyi, Postop Ca** 1:
Postoperatif 7. Giin 6l¢iilen kan PTH diizeyi, PTH diisme %: Preoperatif donemde olgiilen kan PTH
diizeyi ile peroperatif Slgiilen kan PTH diizeyinin degisim orani, Ca*? diisme %: Preoperatif dsnemde
dlgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1. giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyinin degisim orani, a;
Preop Ca* degerleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur, b; Preop PTH

degerleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Grup 1’in yasin ortalamasi 50.63+£11.15, ortancast 51.5 (25-74), lezyon
capinin ortalamasi 11.5+£5.67 mm , ortancast 11 mm (0-40), preop Ca* degerinin
ortalamasi 11.28+0.83 mg/dL, ortancas1 11.21 mg/dL (9.17-14.6), postop 1. giin
Slciilen Ca*® degerinin ortalamasi 8.98+0.51 mg/dL, ortancas 8.9 mg/dL (8.06-
10.51), postop 4. giinde dlgiilen Ca™ degerinin ortalamasi 9.06+0.96 mg/dL,
ortancasi 9.07 mg/dL (0.91-10.3), postop 7. giin Slgiilen Ca*? degerinin ortalamasi
9.26+0.40 mg/dL, ortancast1 9.22 mg/dL (6.8-10.4), preop PTH degerinin
otalamasi 331.02+406.66 pg/ml, ortancas1 196.29 pg/ml (73.61-2044), perop PTH
degerinin ortalamsi 56.53+63.39 pg/ml, ortancasi 38.75 pg/ml (12.55- 376.9),
postop 1. giin Olgiilen PTH degerinin ortalamasi 33.48+31.6 pg/ml, ortancasi
26.18 pg/ml (3.93-245.5), postop 4. giin oOlgiilen PTH degerinin ortalamasi
29.21+£17.47 pg/ml, ortancasi 24.24 pg/ml (7.42-116.9), postop 7. giin 6lgiilen
PTH degerinin ortalamasi 24.36+£9.96 pg/ml, ortancas1 20.16 pg/ml (9.68-59.16),
preoperatif donemde Olgiilen kan PTH diizeyi ile peroperatif Olciilen kan PTH
diizeyinin degisim oraninin ortalamast 80.29+9.11 pg/ml, ortancas1 81.87 pg/ml
(33.94-4.71), preoperatif déonemde 6lgiilen serum Ca* diizeyi ile postoperatif 1.
giin dl¢iilen serum Ca*? diizeyinin degisim oraninin ortalamasi 20.1+6, ortancasi

20.64 (6.02-43.08) olarak hesaplanmustir.

Grup 2 hastalarinin preop Ca*? degeri ile tim postop Ca*? degerleri
karsilastirildiginda preop Ca*? degeri tiim postop Ca*? degerlerinden istatiksel
olarak anlaml 6l¢lide yliksek bulunmustur (p<0.001). Preop PTH degeri ile tiim
postop ve perop PTH degerleri karsilastirildiginda, preop PTH degeri tiim postop
ve perop PTH degerlerinden istatiksel olarak anlamli dl¢iide yiiksek bulunmustur
(p<0.001).
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Tablo VI. AKS varligina gére demografik 6zellikler ve laboratuvar bulgularinin

karsilastirilmasi
Grup 1 (n:24) Grup 2 (n:88)

Parametre Ort+SD Ort+SD p
Yas 59.00+14.15 50.63x11.15 0.004
Lezyon capi 23.29+7.10 11.50+£5.67 0.127
Preop Ca* 11.83+0.72 11.28+0.83 <0.001
Postop Ca*™ 1 8.21+0.40 8.98+0.51 <0.001
Postop Ca*’4 8.04+0.21 9.06:0.96 <0.001
Postop Ca** 7 8.17+0.19 9.26+0.40 <0.001
Preop PTH 288.88+179.09 331.02+406.66 0.196
Perop PTH 25.49+21.36 56.53+63.39 <0.001
Postop PTH 1 40.05+18.14 33.48+31.60 0.007
Postop PTH 4 50.21£10.82 29.21+17.47 <0.001
Postop PTH 7 50.35+11.00 20.16+9.68 <0.001
PTH diisme % 89.49+49.11 81.87+33.94 <0.001
Ca'” diisme % 20.10+6.00 20.64+6.02 <0.001

Preop Ca'™ Preoperatif dénemde olgiilen serum Ca*® diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*? 4: Postoperatif 4. Giin 6lgiilen serum Ca'*? diizeyi, Postop Ca*?
7: Postoperatif 7. Giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Preop PTH: Preoperatif dénemde 6lgiilen kan PTH
diizeyi, Perop PTH: Preoperatif dénemde 6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 4. Giin élgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1:
Postoperatif 7. Giin dlgiilen kan PTH diizeyi, PTH diisme %: Preoperatif donemde 6lgiilen kan PTH
diizeyi ile peroperatif Slgiilen kan PTH diizeyinin degisim orani, Ca*? diisme %: Preoperatif dsnemde

6lgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1. giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyinin degisim orani

AKS varligina gore demografik ozellikler ve laboratuvar bulgularinin
karsilastirilmasi Tablo VI’da gosterildi. AKS varligina gore istatiksel olarak Grup
1’de Preop Ca*? daha yuksek iken; grup 2 de tiim postop Ca*? degerleri daha
diisiik olarak bulunmustur (p<0.05). AKS varligina gore istatiksel olarak Grup
1’de perop PTH daha yiiksek iken; Grup 2’de tiim postop PTH degerleri daha
diistik olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda lezyon ¢ap1 ve preop PTH degerleri
karsilagtirildiginda lezyon ¢ap1 grup 1°de daha biiyiik iken, preop PTH degerleri
ise grup 2’de daha biiyiik bulunmustur (p<0.05). Fakat bu degisimler istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Preop donemde 6l¢iilen kan PTH diizeyi

ile perop Ol¢iilen kan PTH diizeyinin degisim orani ve preop donemde olgiilen
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serum Ca*? diizeyi ile postop 1. giin dl¢iilen serum Ca*? diizeyinin degisim orani
AKS varligia gore karsilastirildiginda ise, PTH degisim orani grup 1’de, Ca*?
diisme oran1 Grup 2’de istatiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).
Calismamizda kaydedilen laboratuvar bulgulart ROC analizi ile incelenmis
egri altinda kalan alani, kesim noktalari, sensitivite, spesitivite, giivenilirlik

oranlar1 ve p degerleri Tablo VII’de gosterilmistir.

Tablo VII. Verilerin AKS durumuna gore ROC analiz sonuglari

Parametreler | UAC | Kesim noktas1 | Sensivite | Spesifite | %95 giiven aralig p
Preop Ca*” 741 11.37 83 58 0.63-0.85 .000
Postop Ca*” 1 896 8.47 83 84 0.82-0.97 .000
Postop Ca*” 4 989 8.45 100 99 0.97-1.00 .000
Postop Ca*™* 7 989 8.56 100 99 0.97-1.00 .000
Preop PTH 586 214.35 67 59 0.46-0.71 196
Perop PTH 823 26.83 79 81 0.73-0.92 .000
Postop PTH1 | 681 33.73 75 69 0.56-0.80 .007
Postop PTH4 | 883 35.22 100 78 0.82-0.94 .000
Postop PTH7 | 955 40.21 96 92 0.92-0.99 .000
Ca*’ diisme % | 950 25.87 92 86 0.91-0.99 .000
PTH diisme % | 883 87.71 88 86 0.79-0.98 .000

Preop Ca'% Preoperatif dénemde 6lgiilen serum Ca*’ diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*? 4: Postoperatif 4. Giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Postop Ca*?
7: Postoperatif 7. Giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyi, Preop PTH: Preoperatif dénemde 6lgiilen kan PTH
diizeyi, Perop PTH: Preoperatif dénemde 6lgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 1. Giin
olgiilen kan PTH diizeyi, Postop Ca*? 1: Postoperatif 4. Giin 6l¢iilen kan PTH diizeyi, Postop Ca* 1:
Postoperatif 7. Giin dlgiilen kan PTH diizeyi, PTH diisme %: Preoperatif donemde 6lgiilen kan PTH
diizeyi ile peroperatif Slgiilen kan PTH diizeyinin degisim orani, Ca*? diisme %: Preoperatif dsnemde

6lgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1. giin 6lgiilen serum Ca*? diizeyinin degisim orani

Preop dlgiilen Ca*? degerinin AKS ile iliskisine bakildiginda preop Ca'?
degeri i¢in elde edilen ROC egrisi Sekil 3’teki gibidir. Preop Ca*? degeri igin
11.37 mg/dL kesim noktasidir. Preop Ca*? degeri icin ROC egrisinde egri altinda
kalan alan; 0.741 olup, preop Ca*? degeri AKS gelisimini 6ngérme agisindan %83
duyarlilik ve %58 oOzgiillik ile anlamlidir (%95 giliven aralifi: 0.63-0.85;
p<0.001).
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Sekil 3. Preop Ca* degeri i¢in elde edilen ROC egrisi

Postop 1. giin ol¢iilen Ca* degerinin AKS ile iligkisine bakildiginda postop
Ca*? 1. giin degeri i¢in elde edilen ROC egrisi Sekil 4°deki gibidir. Postop Ca*? 1.
giin degeri i¢in 8.47 mg/dL kesim noktasidir. Postop Ca™1. giin degeri icin ROC
egrisinde egri altinda kalan alan; 0.896 olup, postop Ca* 1. giin degeri AKS
gelisimini ongdrme acgisindan %51.5 duyarlilik ve %90.7 6zgiilliik ile anlamlidir

(%95 giiven araligi: 0.82-0.97; p<0.001).
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Sekil 4. Postop Ca™ 1. giin degeri i¢in elde edilen ROC egrisi

Postop 4. giin ol¢iilen Ca* degerinin AKS ile iligkisine bakildiginda postop
Ca*? 4. giin degeri icin elde edilen ROC egrisi Sekil 5’teki gibidir. Postop Ca*? 4.
giin degeri i¢in 8.45 mg/dL kesim noktasidir. Postop Ca 4. giin degeri icin ROC
egrisinde egri altinda kalan alan; 0.989 olup, postop Ca* 4. giin degeri AKS
gelisimini 6ngdrme agisindan %100 duyarlilik ve %99 6zgiillik ile anlamlidir

(%95 giiven araligi: 0.97-1.00; p<0.001).

Postop 7. Giin 6l¢iilen Ca*? degerinin AKS ile iligkisine bakildiginda Postop
Ca*?7. giin degeri icin elde edilen ROC egrisi Sekil 6’daki gibidir. Postop Ca™ 7.
giin degeri i¢in 8.56 mg/dL kesim noktasidir. Postop Ca*? 7. giin degeri igin ROC
egrisinde egri altinda kalan alan; 0.989 olup, postop Ca 7. giin degeri AKS
gelisimini 6ngérme agisindan %100 duyarlilik ve %99 6zgilliik ile anlamlidir

(%95 giiven araligi: 0.97-1.00; p<0.001).
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Sekil 5. Postop Ca*? 4. giin degeri icin elde edilen ROC egrisi
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Sekil 6. Postop Ca* 4. giin degeri icin elde edilen ROC egrisi
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Preop olgiilen PTH degerinin AKS ile iliskisine bakildiginda preop PTH
degeri icin elde edilen ROC egrisi Sekil 7°deki gibidir. Preop PTH degeri icin
214.35pg/ml kesim noktasidir. Preop PTH degeri i¢cin ROC egrisinde egri altinda
kalan alan; 0.586 olup, Preop PTH degeri AKS gelisimini 6ngdrme acisindan %67
duyarlilik ve %59 6zgiilliik ile anlamlidir (%95 giliven araligi: 0.46-0.71; p=196).
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Sekil 7. Preop PTH degeri i¢in elde edilen ROC egrisi

Perop olciilen PTH degerinin AKS ile iligskisine bakildiginda perop PTH
degeri i¢in elde edilen ROC egrisi Sekil 8’deki gibidir. Perop PTH degeri i¢in
26.83 pg/ml kesim noktasidir. Perop PTH degeri i¢in ROC egrisinde egri altinda
kalan alan; 0.823 olup, perop PTH degeri AKS gelisimini 6ngérme agisindan %79
duyarhilik ve %81 ozgillik ile anlamlidir (%95 giliven araligi: 0.73-0.92;
p<0.001).
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Perop PTH
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Sekil 8. Perop PTH degeri i¢in elde edilen ROC egrisi

Postop 1. giin 6lgiilen PTH degerinin AKS ile iligkisine bakildiginda postop
PTH 1. giin degeri i¢in elde edilen ROC egrisi Sekil 9’daki gibidir. Postop PTH 1.
giin degeri i¢in 33.73 pg/ml kesim noktasidir. Postop PTH 1. giin degeri i¢in ROC
egrisinde egri altinda kalan alan; 0.681 olup, postop PTH 1. giin degeri AKS
gelisimini ongdrme agisindan %75 duyarlilik ve %69 6zgiilliik ile anlamlidir (%95
gliven araligt: 0.56-0.80; p=0.007).
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Sekil 9. Postop PTH 1. giin degeri i¢in elde edilen ROC egrisi

Postop 4. giin 6lgiilen PTH degerinin AKS ile iligkisine bakildiginda postop
PTH 4. giin degeri i¢in elde edilen ROC egrisi Sekil 10°daki gibidir. Postop PTH
4. giin degeri icin 35.22 pg/ml kesim noktasidir. Postop PTH 4. giin degeri i¢in
ROC egrisinde egri altinda kalan alan; 0.883 olup, postop PTH 4 degeri AKS
gelisimini 6ngdrme agisindan %100 duyarlilik ve %78 ozgilliik ile anlamlidir

(%95 gliven araligi: 0.82-0.94; p<0.001).

Postop 7. giin dlgiilen PTH degerinin AKS ile iligkisine bakildiginda postop
PTH 7. giin degeri igin elde edilen ROC egrisi Sekil 11°deki gibidir. Postop PTH
7. giin degeri i¢in 40.21 pg/ml kesim noktasidir. Postop PTH 7. giin degeri icin
ROC egrisinde egri altinda kalan alan; 0.995 olup, postop PTH 7. giin degeri AKS
gelisimini ongdrme agisindan %96 duyarlilik ve %92 6zgiilliik ile anlamlidir (%95
gliven araligt: 0.92-0.99; p<0.001).
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Sekil 10. Postop PTH 4. giin degeri i¢in elde edilen ROC egrisi
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Sekil 11. Postop PTH 7. giin degeri i¢in elde edilen ROC egrisi
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Preoperatif dénemde olgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1. giin
Slgiilen serum Ca'*? diizeyinin degisim oram1 degerinin AKS ile iliskisine
bakildiginda Ca*? diisme % degeri i¢in elde edilen ROC egrisi Sekil 12°deki
gibidir. Ca™ diisme % degeri i¢in %25.87 kesim noktasidir. Ca*? diisme % degeri
icin ROC egrisinde egri altinda kalan alan; 0.950 olup Ca*? diisme % degeri AKS
gelisimini 6ngérme agisindan anlamlidir (%95 giiven araligt: 0.91-0.99; p<0.001).
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Sekil 12. Ca*? diisme yiizde degeri i¢in elde edilen ROC egrisi

Preoperatif donemde o6lgiilen kan PTH diizeyi ile peroperatif o6lciilen kan
PTH diizeyinin degisim oram1 degerinin AKS ile iliskisine bakildiginda PTH
diisme % degeri i¢in elde edilen ROC egrisi Sekil 13’teki gibidir. PTH diisme %
degeri i¢in %87.71 kesim noktasidir. PTH diisme % degeri i¢in ROC egrisinde
egri altinda kalan alan; 0.883 olup PTH diisme % degeri AKS gelisimini 6ngoérme
acisindan anlamlidir (%95 giiven araligi: 0.79-0.98; p<0.001).
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Sekil 13. PTH diisme yiizde degeri icin elde edilen ROC egrisi

Paratiroidektomi yapilan hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar
bulgularinin birbirleri ile olan siirekli iligkileri pearson korelasyon testi ile

incelendi. Veriler Tablo VIII’de sunulmustur.

Lezyon cap1 ile preop Ca*? arasindaki siirekli iliski incelendiginde zayif
korelasyon oldugu belirlendi (p<0.001, r=0.37). Lezyon ¢apr ile Ca*? diisme %’si
arasindaki siirekli iliski incelendiginde zayif korelasyon oldugu tespit edildi
(p<0.001, r=0.43). Preop Ca' ile lezyon capi arasindaki siirekli iligki
incelendiginde zayif korelasyon oldugu belirlendi (p<0.001, r=0.37). Preop Ca*?
ile Ca™ diisme %’si arasindaki siirekli iligki incelendiginde yiiksek korelasyon
oldugu belirlendi (p<0.001, r=0.70). Preop PTH ile perop PTH arasindaki siirekli
iliski incelendiginde yiiksek korelasyon oldugu tespit edildi (p<0.001, r=0.86).
Postop PTH 1. giin ile postop PTH 1. giin arasindaki siirekli iliski incelendiginde
yiiksek korelasyon oldugu belirlendi (p<0.001, r=0.70).
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Tablo VIII. Paratiroidektomi yapilan hastalarin demografik 6zellikler ve laboratuvar
bulgularmin birbirleri ile olan siirekli iliskileri
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© @ QD
- S R
< |z3|0Z|22|52(52 |35 |=S|FE |58 | £o
2 TS |he | 2| *8| 5|z || TS | 5 © &=
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gap1
pdegeri | .250 000 | .034 [ .009 | .000 [ .697 [ 380 | 590 062 000
Preop Kgfs':;f’s?“ 089 |.368"| 1 |.146|-014]-119].027 | .016 | .020 138 699™
+2
Ca pdegeri | .350 | .000 125 | 887 [ 210 [ .776 [ 867 | 831 147 000
Postop Kgfs':;?’s‘f“ 131 |-2007| 246 | 1 |49 |37 |-052| 066 | 116 | -103° | -s97
+2
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5. TARTISMA

Primer hiperparatiroidi (PHPT), PT bez adenom/adenomlari, hiperplazisi veya
nadiren karsinomu sonucu yiiksek miktarda PTH salgilamasi ile ortaya ¢ikan bir klinik
tablodur. PHPT nedeni %80-90 oraninda paratiroid adenomudur (81). Calismamizda da
PHPT nedeniyle tarafimiza basvuran hastalarda paratiroid adenom goriilme orant %80.35
(n:90) olup literatiirle uyumluydu. Geriye kalan hastalarin hepsinde paratiroid hiperplazisi
%19.65 (n:22) oraninda gortilmistiir. PT karsinomu olan hastamiz yoktur.

PHPT 1/500-1/1000 sikliginda goriilmekte olup, PHPT’ ye kadinlarda erkeklere
gore li¢ kat daha fazla rastlanmaktadir. Hastalik tiim yaslarda goriilebilmesine ragmen post
menopozal kadinlarda ve 6. dekatta daha sik goriilmektedir(82). Bizim ¢alismamizda da
hastalarin %25’i (n:28) erkek, %75’i (n:84) kadin olup, ortalama yas 54 olarak saptandi.

Erkek kadin orani ile ortalama yas literatiir ile benzer saptandi.

PHPT etiyolojisine bakildiginda %80-90 oraninda tek adenoma bagli oldugu
bilinmektedir(83). Calismamizda 104 hastada (%92.85) hastada tek bezde patolojisi

izlenmis olup bunlarin, 90 (%80.35) tanesi PT adenomudur.

AKS gelisimi i¢in Kadin cinsiyet bir¢cok calismada tek degiskenli analizde veya
multivaryans analizde risk faktorii olarak belirlenmistir(84)(85)(86)(87). Calismamizda
AKS’nin kadin cinsiyette yaklasik iki kat daha fazla gelistigini gordiik.

PT cerrahisinde en sik kullanilan goriintiileme yontemlerinden biri de USG’ dir.
USG’nin sensitivitesi literatiirde degisik oranlarda bildirilmis olup %65-89 arasinda
degismektedir (88)(89). Uygulayan kisinin deneyimi USG’nin basarisin1 etkileyen en
onemli faktordiir(90). Vietta ark. yaptiklart bir ¢alismada USG’nin basarisinin uygulayan
kisinin deneyimi ile iligkisini gosterdiler. 108 hastayi iceren bu ¢alismada, USG 61 hastada
bas boyun radyologlari tarafindan (grup B), 47 hastada ise farkli tecriibeye sahip
radyologlar tarafindan 40 (grup C) yapildi. USG’nin grup B’de tek bezi belirleme
duyarliligi %84 iken, grup C’de %71 olarak degerlendirildi. Istatiksel olarak grup B’nin
duyarliligt, grup C’nin duyarliligindan anlamli sekilde yiiksekti(90).

Tc -99m sestamibi (MIBI), ilk kez Coakley ve arkadaslar tarafindan 1989 yilinda
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paratiroit patolojilerinin goriintiilenmesinde kullanilmistir. Paratiroit patolojisini lokalize
edebilme basaris1 oldukca yiiksek oldugu ve bu amag i¢in uygun bir yontem olarak kabul
edilebilecegi pek ¢ok arastirici tarafindan bildirilmistir(91). Mariani ve arkadaslar1 yapmis
olduklar1 bir calismada, USG’nin adenom lokalizasyonundaki duyarliligint %70-80
arasinda, Tc-99 MIBI’nin ise %85-95 oldugunu belirtmistir(92). Shaheen F. ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise USG’nin duyarliliginin %91, Tc-99 MIBI’nin ise %
95 oldugunu belirtmislerdir(93).

Calismamizda ki 112 hastanin tam1 yoOntemlerini inceledigimizde 92’sinde
(%82.10) sadece USG, 4’linde (%3.60) sadece sintigrafi, 15’inde (%13.40) USG ile

birlikte sintigrafi ve 1 hastada da sadece BT ile tanisinin konuldugunu tespit ettik.

Cakal ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada, odaklanilmis ameliyat planlanan
hastalarda lezyonun lokalizasyon tayininde USG’nin tek basina yeterli oldugu, USG’ nin
negatif geldigi hastalarda Tc99m -SestaMIBI SS’nin kullanilmasi gerektigi gosterilmistir
(94). Vietta ve arkadaslar1 da yaptiklari bir ¢alismada deneyimli bir uzman tarafindan
yapildiginda, USG’nin sensitivitesinin  Tc99m-SestaMIBI SS’ye gore daha yiiksek
oldugunu, USG+ Tc99mSestaMIBI SS’si kombinasyonunun tek basina USG’ye gore
anlamli yiikksek olmadigini, birincisinin negatif geldigi halde ikincisinin yapilmasi
gerektigini ve ikisinin kombine yapilmasinin maliyet¢ce uygun olmadigini gosterdiler(90).
Bizimde g¢aligmamizda hastalarin %85’inden fazlasina USG ile tan1 konuldugu ve bu
hastalardan %13’linde sintigrafinin USG’yi1 destekleyici bir tetkik olarak kullanildigini
tespit ettik. Bizim Onerimiz USG’nin Oncelikli teknik olarak kullanilmasi, negatif USG
sonuclart geldigi halde Tc99m-SestaMIBI SS’nin yapilmast gerekliligidir. Ayrica
USG’nin kolay ulasilabilirligi, ucuz olmasi, radyasyon igermemesi ile de avantajli oldugu

unutulmamalidir.

Semptomatik PHPT’li hastalarda tek tedavi segenegi cerrahidir(95). En sik
uygulanan cerrahi teknikler minimal invaziv paratiroidektomi (MIP), tek tarafli boyun
eksplorasyonu (TTBE) ve iki tarafli boyun eksplorasyonudur (ITBE). Klasik iTBE ile
paratiroidektomi halen altin standart olarak konumunu korurken, bu yaklasimi olasi
komplikasyonlarindan dolay:1 tek tarafli yaklasima tercih eden kesimin sayis1 giderek
artmaktadir(95). Mihai ve arkadaslar1 yaptiklar calismada ITBE’de, patolojik olmayan PT

bezlerinin ve her iki rekiirren laringeal sinirin TTBE’ye nazaran daha fazla oranda hasara
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maruz kaldigini, buna bagl olarak kalici hipoparatiroidi ve ses kisikligi riskinin daha
yiiksek oranda goriildiiglinii gostermistir(96). Yine Rudberg ve ark. 441 hastay1 igeren
caligmalarinda ITBE ile paratiroidektomi yapilan hastalarin uzun siireli takibinde (19 yil)
%8 oraninda persistan hiperkalsemi, %16 oraninda ise rekiirren hiperkalsemi goriildiigiinii

saptamiglardir(97).

Ayrica PHPT nin, hastalarinin %85’inde tek bir adenoma bagli olmasi, son yillarda
ITBE yerine, tek tarafl1 alternatif cerrahi girisimleri dnerilmektedir. TTBE ilk defa Roth ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir. Roth ve ark. PHPT olan 371 hastanin 246’sina
ITBE, 125’ine TTBE yapmuslardir. ITBE yapilan 246 hastanin 229’inda (%93,1) basari
saptanirken, TTBE yapilan 125 hastanin 124’inde (%99,2) TTBE’nun basarili oldugunu
saptamiglardir(98). Son zamanlarda hastanede kalis siiresinin az olmasi, ameliyat siiresinin
kisa ve maliyetinin az olmasi gibi nedenlerden dolay1 tek tarafli, minimal invaziv

yontemler, ITBE ye iistiin goriilmekte olup daha ¢ok tercih edilmektedir(91)(98)(99).

Calismamizda paratiroidektomi ameliyatlarinda her ii¢ yontem de kullanilmustir.
Retrospektif olarak taranan 112 hastanin 50 tanesine MIP, 42 tanesine TTBE, 20 tanesine
ITBE yapilmistir. Genel olarak bakildiginda klinigimizde %82,1 oraninda minimal cerrahi
islemlerin tercih edildigi goriilmiistiir. ITBE’nin tercih edildigi hastalara bakildiginda bu
hastalarin bazilarinda paratiroid bezinin 2 ve daha fazlasinda patoloji oldugu, diger
hastalara ise paratiroidektominin yaninda bilateral total tiroidektomi uygulandigi goriildii.
Buradan sonucta klinigimizde de literatiirle uyumlu olarak tek paratiroid bezinin

etkilendigi patolojilerde MIP ydntemin kullanildigini sdylemek yanlis olmayacaktir.

Bunun yaninda MIP planlanan hastalarda operasyon risklerini azaltmak, c¢ikartilan
bezlerin patolojik olup olmadigini anlamak, asir1 fonksiyon gosteren bezleri saptayarak
coklu bez hastaliin1 tanimlamak ve bdylece ameliyatin bagar1 oranmi yilikseltmek
amaciyla intraoperatif tani dogrulama yoOntemlerinin de (boyali madde enjeksiyonu,
intraoperatif hizli PTH tayini, gama prob uygulanmasi, donuk hiicre kesiti vs.) mutlaka
yapilmasi gerektigi onerilmektedir(100)(101). Yaptigimiz PHPT operasyonlarinda daha
cok MIP’i tercih etmekte olup intraoperatif PTH tayini ve donuk hiicre kesiti yontemlerini

kullanmaktayiz. Bu sayede 112 hastanin tamaminda hastalikli bez bulunarak ¢ikarilmistir.

PHPT hastalarda postop donemde en sik hipokalsemi klinigi ile karsilasilmaktadir.
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Postop donemde gelisen uzamis ve tedaviye direngli hipokalseminin ana nedeni ise ag
kemik sendromudur. Normalde PHPT de yiiksek PTH etkisi ile kemikte hem osteoblastik
hem de osteoklastik aktivite artmaktadir ve osteoklastik kemik rezorbsiyonu daha fazladir.
Bu nedenle kemik mineral yogunlugu azalmaktadir(73)(74) . Cerrahi sonrasinda PTH’nin
kemik tizerindeki etkisi ortadan kalktig1 i¢in kemik rezorbsiyonu hizla azalir ve kemik
formasyonunda ise dramatik bir artig gosterir. Bu etkiye bagli olarak gelisen tedaviye
direngli hipokalsemi tablosuna AKS denir(73)(74). AKS da hipokalsemi ile birlikte
yiiksek PTH diizeyi saptanir(73).

AKS’nin tiim PHPT hastalar i¢inde post op donemde yaklasik %13 oraninda
gelistigi belirtilmistir(12)(102). Ancak Asya’li hastalarda bu orani1 %24-87 gibi genis bir
aralikta gosteren ¢aligmalar oldugu gibi Arabistan’da yapilan bir ¢alismada da bu oran %4
gibi daha diisiik gosterilmistir(11)(75)(76). Bizde AKS gelisme oranini %21.40 olarak
saptadik.

Calismamizda postop 4 giinden uzun siiren ve serum Ca*? diizeyinin 8.5 mg/dl’nin
altinda oldugu semptomatik veya asemptomatik olabilen hastalar1 AKS olarak kabul ettik.
Hastanemizde yapilan PHPT operasyonlarinin 24 (%21.40)‘in de AKS gelistigi saptandi.
AKS gelisen hastalarin yas ortalamasi 59+14.15 iken geriye kalan AKS gelismeyen
grubun yag ortalamasi 50.65+11.15 idi. Literatiirde AKS gelisme yas1 siklikla 6. dekat
olarak belirtilmektedir. Calismamizda AKS gelisen hastalarin yas ortalamasi literatiirle
uyumlu olarak saptanmistir. Yine literatiirle uyumlu olarak AKS gelisen hastalarin yas
ortalamasi AKS gelismeyen hastalarin yas ortalamasindan(12)(103) anlamli olarak yiiksek

saptanmigtir.

Daha once yapilan g¢aligmalarda paratiroid adenom agirlik ve hacminin, AKS
gelisen hastalarda gelismeyen hasta grubuna gore daha yiiksek oldugu saptanmistir(12).
Zamboni ve Folse yaptiklar1 ¢aligmalarinda bu bulguyu teyit etmisler ve 2 gr’in iistiindeki
adenomlarda 1 gr altindaki adenomlara gore anlamli olarak yiliksek oranda hipokalsemi
gelistigini  bildirmislerdir(102). Bununla birlikte bazi ¢alismalarda hipokalsemiyi
ongormede adenom agirligmin anlamh faktor olmadigi bildirilmistir(104)(105). Bizde
caligmamizda AKS gelisen grubun lezyon capini, gelismeyen grubun lezyon ¢apina gore

sayisal olarak yaklasik 2 kat fazla bulduk.
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Edafe ve arkadaslari postoperatif hipokalseminin  ongorii  faktorlerini
degerlendirmek i¢in yaptiklart meta analizde 61 prospektif, 55 retrospektif calismay1
degerlendirmislerdir. Bu ¢aligmalarda postop hipokalsemi ile iliskisi saptanan faktorler;
preop ve postop Ca*? degeri, preop, perop ve postop PTH degerleri, Ca™® ve PTH
degerlerinin birlikte degerlendirilmesi, preop 25-OH vitamin D diizeyi ve postop serum
Mg*? olarak gosterilmistir(106). Calismamizda preop 25-OH vitamin D diizeyi ve postop

serum Mg+2 degerleri veri eksikligi nedeni ile degerlendirilememistir.

Preop serum Ca'? degerleri yiiksek diizeyde olan PHPT’li hastalarda postop
hipokalsemi gelisme olasiligini gosteren c¢aligmalar literatiirde mevcuttur. Brassier ve
Nusbassum calismalarinda serum Ca*? degerinin 11,6 mg/dl iizerinde olmasinin AKS icin
predikdif oldugunu belirtmislerdir(12). Ayrica Kidwai ve arkadaslar1 da sekonder ve
tersiyer hiperparaitiroidizmli hastalarin dahil edildigi caligmalarinda operasyon sonrasi
hipokalsemi gelisme riskinin preop seum Ca*? degeri 11 mg/dl ve iizerinde olanlarda daha
fazla oldugunu belirtmislerdir(107).

Calismamizda ise iki grubun preop serum Ca*? degerleri AKS gelisimi agisindan
karsilagtirildiginda; AKS gelisen grubun preop serum Ca* degerlerinin AKS gelismeyen
gruba gore anlamli olarak yiiksek oldugu izlendi. AKS gelisen grupta preop serum Ca*?
degeri 11.83+0.72mg/dl iken AKS gelismeyen grupta preop serum Ca*?
degerinin:11.28+0,83mg/dl oldugu goriilmiistiir. Preop serum Ca*? degerinin ROC analizi
ile kesim noktasi incelendiginde %83 duyarlilik ve %58 ozgiillik ile 11.37mg/dl olarak
hesaplanmistir. Boylece serum Ca* diizeyi 11,37 mg/dl den yiiksek olan hastalarda AKS

gelisme 1htimalinin daha ytiksek olacagi sOylenebilir.

Preop olgiilen kan PTH degerinin AKS ile iligkisine bakildiginda ise Nasiri ve
arkadaglarimin PHPT’si olan 80 hastayla yaptiklari ¢aligmalarinda preop Sl¢iilen kan PTH
postop gelisen hipokalsemi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (108). Yine Sekhar ve
arkadaglarinin Hindistan’da yaptiklar1 ¢alismada PTH’y1 paratiroid adenomlu hastalarda
postoperatif hipokalsemi i¢in prediktif oldugunu belirtmislerdir(109). Calismamizda
preop ve perop PTH degerleri ile postop 1.,4. Ve 7. Giinlerde serum Ca* degerleri

arasinda korelasyon bulunamamustir.

Postop donemde hipokalsemi heniiz gelismeden ongdrmemizi saglayacak basit
57



duyarli bir O6l¢iim metodu, hastalarda goriilebilecek hipokalsemi semptomlarini
Onleyecektir. Ayrica tedaviye erken baglanmasini ve hastanin hastaneden erken
taburculugu saglayacaktir. Bu nedenle, PTH nin yar1 émriiniin kisa olmasina dayanarak,
postoperatif erken donemde PTH diisiisiinden yararlanilmis ve gegici hipokalsemi belirteci
olarak arastirmalarda kullanilmistir(110)(111). Yapilan bir¢ok calismada postop PTH
diizeyinin 6l¢iilmesinin hipokalsemiyi ongoriip erken kalsiyum replasman tedavisiyle
hipokalsemi  insidansint  ve  hastanin  hastanede  kalis  siiresini  azalttig1
gosterilmistir(111)(112)(113).

PTH o6l¢iim zamani agisindan birgok ¢alisma yapilmis ve bunlardan ¢ikarimla
arastirtlmas1 gerekenin, PTH’nin ideal kesim degeri ve Ol¢gim zamani oldugunu
belirtmislerdir(110)(111)(114)(115).Calismamizda hastalarin post op 1,4 ve 7. Giinlerde
Olciilen PTH degerleri, preop oOlgiilen PTH ile perop 6lciilen PTH degerlerinin degisim
orant ROC analiziyle degerlendirilmistir. Yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip cut off
degerleri bulunmustur. Bunlar; preop PTH i¢in cut off degeri %67 duyarlilik ve %59
ozgiilliikle 214.35ng/dl, perop PTH igin cut off degeri %79 duyarlilik ve %81 6zgiilliikkle
26.83ng/dl, post op 1. Giin PTH igin cut off degeri %75 duyarlilik ve %69 ozgiilliikkle
33.73ng/dl, post op 4. Giin PTH icin cut off degeri %100 duyarlilik ve %78 6zgiilliikle
35.22ng/dl, postop 7. Giin PTH igin cutt off degeri %96 duyarhilik ve %92 o6zgiilliikle
40.21 bulunmustur.

Matas ve arkadaslarinin yaptigi calismada preoperatif PTH degeri icin ¢izdikleri
ROC egrisinde 45pmol/l veya daha fazla olan hastalarin %90’nin da AKS gelistigini
bulmustur(116). Calismamizda ise AKS gelisme durumuna goére preop PTH ve perop PTH
icin ROC egrileri ¢izildiginde preop PTH icin 214.35pg/ml degeri hesaplanmis olup
istatiksel olarak anlamsiz bulunmus olup duyarlilik ve 6zgilligl diisiiktiir. Fakat perop
PTH degeri igin %79 duyarlilikta ve %81 6zgiilliikte istatiksel olarak anlamli, 26.83pg/ml

degeri bulunmustur.

AKS tanistm1 4. Gilinde devam eden hipokalsemi oldugu g6z Oniinde
bulunduruldugunda postop 4. Ve 7. Giin 6l¢iilen PTH degerleri i¢in yiiksek duyarlilik ve
Ozgiilliikteki sahip olmalart Post op 1. Giin olgiilen PTH degeri ile AKS durumunu

ongorebilecegimizi diistindiirmiistiir.
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Yapilan bir¢ok arastirmada postop PTH diisiisiiyle hipokalsemi arasinda iliski
bulunmustur ancak degisim oraninin kesim noktast agisindan literatiirde bir fikir birligi
yoktur. Melo ve arkadaglarinin 100 hastayla yaptiklar1 ¢aligmada, postoperatif 1. giinde
PTH degerinde %19.4’luk disiisiiniin  hipokalsemiyi 6ngordiigii gosterilmistir(117).
Yapilan bir derlemede PTH diisme orani postop 6. saatte % 65 olmasi, % 96.4 duyarl ve
% 91.4 6zgiil bulunmustur(110). Postop 1. saat % 73.5 PTH diisiistiniin % 91.6 duyarliligi
ve % 87.5 ozgiilliigii, postop 6. saatte % 44 diisiisiin % 100 duyarlilig1 ve %53 6zgiilligii
oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur(118)(113). Calismamizda Postop 1. Giin 6lgiilen
PTH diizeyinin hipokalsemi gelisimi i¢in cut off degerinin duyarlilhik ve ozgilligi
diisiiktiir. Bunun yaninda perop olgiillen kan PTH degerinin preop oOl¢iilen kan PTH
degerine gore diisme % si igin cut off degeri %88 duyarlilik ve %86 ozgiilliikle %87.71
olarak hesaplanmistir. Calismamizda buldugumuz ve operasyon giinili degerlendirilen PTH
diisme yiizdesi ile Post opl. Giin Ol¢lilen PTH degerinin birlikte kullanilmasi AKS yi
ongormesi agisindan kullanigh olabilir. Fakat bu duruma dair literatiirde net veriler

bulunmamasi nedeni ile bu degerlerin yeni ¢alismalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Bunun yaninda ¢alismamizda preop Olciilen serum Ca degeri ile post op 1. Giin
Olgiilen kalsiyum degerinin degisim orant AKS sendromu gelisimi agisindan ROC analizi
ile degerlendirildiginde postop 1. giindeki %25.87 distisiin %92 duyarlilik ve %86
ozgiilliikle anlaml1 saptandigi goriilmiistiir. Buna bagli olarak AKS gelisimi dngdrmede
yeterli ¢aligma ve veri ile desteklendiginde kalsiyum diisme yiizdesinin de basit ve etkili

bir belirtec olabilecegini dngérmekteyiz.
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6. SONUC

PHPT’ nin etkin tedavisi cerrahi olan endokrin bir hastaliktir. Postop dénemde en sik
gelisen komplikasyonlardan biri hipokalsemidir. A¢ kemik sendromu ise uzamis ve tedaviye
direncli hipokalsemi tablosudur. AKS gerek hastanede yatis siiresi gerek tedavi maliyeti, is giicii
ve zaman kaybi, sebep oldugu semptomlar ve gerekse oliime kadar gidebilen sonuglari ile ciddiye
almmas: gereken ve en azindan belli bir siire yatarak tedavi edilmesi zorunlu bir durumdur.
Bundan dolay1 postop dénemde kimlerde AKS geliseceginin dngoriilebilmesi bize bir¢ok agidan
fayda saglamaktadir. Sonug olarak paratiroidektomi yaptigimiz hastanin 50 yasin tizerinde olmasi,
kadin cinsiyette olmasi, patolojik paratiroid bezinin biliyiik olmasi (>21 mm) AKS gelisimi

acisindan bagimsiz risk faktorleridir.

Yine preoperatif ve post operatif dénemde 6lgtlilen biyokimyasal parametrelerden; preop
olgiilen Ca+2 degeri, perop Olgiilen PTH degeri, perop dl¢iilen PTH degerinin preop dlgiilen PTH
degerine gore degisim orani ve postop 1. Giin dlgiilen Ca+2 degerinin preop Olgiilen Ca+2 degerine
gore degisim oranmin, AKS gelisimini ongormede kullanilabilecek parametreler olabilecegini
diisiinmekteyiz. AKS riskinin biyokimyasal olarak belirlenebilmesi i¢in daha genis sayida hasta

gruplariin dahil edildigi caligmalara ihtiyac oldugunu diisiinmekteyiz.
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7. OZET

Primer hiperparatiroidizm (PHPT), normal veya ektopik yerlesimli bir veya
daha fazla paratiroid (PT) bezinin otonomi kazanmasi sonucu, parathormonun
(PTH) asir1 salinmasi ile karakterize bir hastaliktir. En sik 50-60 yas arasinda
gortiliirken, kadinlarda erkeklerden 2-3 kat daha fazla goriilmektedir. PHPT
olgularinin %80°ninden soliter adenom sorunludur. Kiiratif tedavi sekli cerrahidir.
Cerrahi  sonrast  gelisebilecek komplikasyonlardan biri  hipokalsemidir.
Hipokalseminin uzamis ve tedaviye direngli oldugu klinik tabloya ise a¢ kemik

sendromu denilmektedir.

Ocak 2012-Kasim 2020 tarihleri arasinda basvuran ve primer
hiperparatiroidi tanis1 alip paratiroidektomi uygulanan hastalar retrospektif olarak
tarandi. Calisma kapsaminda 112 hastanin verileri kullanildi. AKS gelisen hastalar
Grup 1, AKS gelismeyen hastalar Grup 2 olarak ayrildi. Gruplar arasinda preop ve

postop donemde kayit altina alinan degerler arasindaki iliski karsilastirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 28’1 (%25) erkek, 84’1 (%75) kadind.
Katilime1 kadinlarin 15’inde (%62.5) postop AKS goriiliirken, erkeklerde bu say1
9’du (%37.5). Calismaya katilip AKS gelisen hastalarin ortanca (medyan) yasi
59.5°di (23-83). Preop Ca*? degeri icin 11.37 mg/dL kesim noktasi olup, preop
Ca*? degeri AKS gelisimini 6ngérme agisindan %83 duyarlilik ve %58 6zgiilliik
ile anlamlidir. Perop PTH degeri i¢in 26.83 pg/ml kesim noktas1 olup, perop PTH
degeri AKS gelisimini 6ngoérme agisindan %79 duyarlilik ve %81 ozgiillik ile
anlamlidir. Preoperatif donemde &lgiilen serum Ca*? diizeyi ile postoperatif 1. giin
Slgiilen serum Ca™® diizeyinin degisim oraninm AKS ile iliskisine bakildiginda
Ca'? diisme % degeri icin %25.87 kesim noktasidir. Ca*? diisme % degeri AKS
gelisimini 6ngérme agisindan anlamlidir. Preoperatif donemde 6l¢tilen kan PTH
diizeyi ile peroperatif Olgiilen kan PTH diizeyinin degisim oraninin AKS ile
iliskisine bakildiginda PTH diisme % degeri i¢in %87.71 kesim noktasidir. PTH

diisme % degeri AKS gelisimini 6ngdérme agisindan anlamlidir.

Sonug olarak paratiroidektomi yaptigimiz hastanin 50 yasin iizerinde olmasi,

kadin cinsiyette olmasi, patolojik paratiroid bezinin biiyiilk olmas1 (>21 mm) AKS
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gelisimi ag¢isindan bagimsiz risk faktorleridir. Yine preoperatif ve post operatif
donemde Olgiilen biyokimyasal parametrelerden; preop 6l¢iilen Ca+2 degeri, perop
Ol¢iilen PTH degeri, perop Olciilen PTH degerinin preop 6l¢iilen PTH degerine gore
degisim oram1 ve postop 1. Giin Olgiilen Ca+2 degerinin preop Olgiilen Ca+2
degerine gore degisim oraninin, AKS gelisimini 6ngérmede kullanilabilecek
parametreler olabilecegini disiinmekteyiz. AKS riskinin biyokimyasal olarak
belirlenebilmesi i¢in daha genis sayida hasta gruplarinin dahil edildigi ¢aligsmalara

ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Paratiroidektomi, a¢ kemik sendromu, hipokalsemi
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8. ABSTRACT

Primary hyperparathyroidism (PHPT) is a disease characterized by
excessive secretion of parathyroid hormone (PTH) as a result of the autonomy of
one or more parathyroid (PT) glands located normally or ectopically. While it is
most common between the ages of 50-60, it is seen 2-3 times more in women than
men. PHPT is caused by a solitary parathyroid adenoma in 80% of cases. The
curative treatment method is surgery. One of the complications that may develop
after surgery is hypocalcemia. The prolonged and treatment-resistant form of

hypocalcemia is called hungry bone syndrome (HBS).

Patients who applied between January 2012 and November 2020 and were
diagnosed with primary hyperparathyroidism and underwent parathyroidectomy
were retrospectively screened. 112 patients' data were included in this study. The
patients included in the study were divided into two groups as those with or
without HBS. The relation of preop and postop values between groups was

compared.

28 (25%) of the patients included in the study were male and 84 (75%) were
female. While postop HBS was seen in 15 (62.5%) of the participating women,
this number was 9 (37.5%) in men. The median age of the patients who included
in the study and developed HBS was 59.5 (23-83). It was observed that 11.37 mg /
dL, which was determined as the cut-off point for Preop Ca + 2 value, had 83%
sensitivity and 58% specificity in terms of predicting the development of HBS.
The cut-off point determined for the Perop PTH value was 26.83 pg / ml, and it
was observed that it had 79% sensitivity and 81% specificity in terms of
predicting HBS development. Significant cut-off point for the % value of Ca+2
decrease is determined by looking at the change rate of Ca+2 values between
preop and postop. 1. day. 25.87 % was the significant cut-off point for predicting
HBS. The cut-off point for the PTH decrease % value, which is found significant
to predict the development of HBS, was 87.71%. The relationship between preop
PTH value and perop PTH value with HBS was examined while calculating this
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value.

As a result, the patient who underwent parathyroidectomy, being over 50 years
old, being female, having a large pathological parathyroid gland (> 21 mm) were
identified as independent risk factors for HBS development. Results of the current
study suggested that among the biochemical parameters measured in the
preoperative and postoperative periods; preop measured Ca + 2 value, perop
measured PTH value, the rate of change of the PTH value measured perop compared
to the preop measured and the rate of change of the postop 1st day Ca + 2 value
compared to the preop measured Ca + 2 value may be parameters that can be used to
predict the development of HBS. Studies involving larger patient groups are needed

to determine the risk of HBS biochemically.

Keywords: parathyroidectomy, hungry bone syndrome, hypocalcemia
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