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OZET

Kronik renal yetmezlikli olgularda GFR diismeye basladigt
zaman renal tibiillerden fosfat atilimi azalir., bunun
sonucunda serum kalsiyum degeri diiser, parathormon
seviyesi yiikselir ve zamanla endorgan rezistansiyla beraber
paratiroid hiperplazi olusur. Buna da tersiyer
hiperparatiroidi denir. Biz bu olguda tersiyer
hiperparatiroidi gelismis KRY tanili bir hastada cerrahi
tedavi yaklasimi ve postoperatif dénemde hasta takibini
degerlendirecegiz.

Anahtar Kelimeler: Tersiyer Hiperparatroidi,
Paratiroidektomi, Hipokalsemi

SUMMARY

Evaluation of A Patient with Tertiary
Hyperparathyroidism After Parathyroidectomy
In the cases with chronic renal failure when GFR starts to
decline the phosphate excretion from renal tubules decreases.
This leads serum calcium decrease and serum parathormone
increase and with time endorgan resistance occures together
with parathyroid hyperplasia. This is defined as tertiary
hyperparathyroidism. In this case we will evaluate the
surgical treatment and postoperative following in a patient
with tertiary hyperparathyroidism occured in chronic renal
failure.
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OLGU

55 yasinda, bayan hasta acil poliklinige nefes darligi,
halsizlik ve sikint1 hissiyle bagvurdugu Acil dahiliye
poliklinigi'nde boynundaki insizyon hatt1 nedeniyle
alinan kan biyokimyasi incelemesinde serum kalsiyum
diizeyinin ¢ok diisiik bulunmasi tizerine tetkik ve tedavi
amaciyla klinigimize yatirildi. Hastadan alinan anamnez
ve elindeki tetkik sonuglarindan hastanin 6 yildir kronik
ambulatuar dializ programinda (CAPD) oldugu, yapilan
takiplerinde 1 ay 6nce kan PTH diizeyinin > 2500 pg/
ml tespit edilince yapilan paratiroid USG ve sintigrafi
hiperparatiroidi tanis1 alan hastaya tanidan yaklagik
1 ay sonra cerrahi operasyon karar1 alinmig ve cerrahi
kliniginde paratiroid operasyonu uygulanmais.

SSK Istanbul Egitim Hastanesi 1. Dahiliye Uzmanu (1), Sefi (2),
Sef Yard. (3)

Ozgecmisinde her iki kalcasinda protez oldugu 6grenilen
hastanin yatisindaki fizik muayenesinde TA:160/100
mmHg. N:72/dak. diizenli, bilateral akciger bazallerinde
staz ralleri, batinda distansiyon tespit edildi. Hastanin
diger sistemik muayenesi normaldi. Hastanin
klinigimizde yapilan laboratuar tahlillerinde acil istenen
Ca++ diizeyi: 3,26 mg/dl , T.protein: 5,4 g/dl, albtimin:
3,2 g/dl, ALP: 3820 U/L, LDH:444 U/L, GGT: 392 U/L
tespit edildi. Hemogram ve TiT normal simirlarda idi.

Hasta 1 hafta once opere edildikten sonra 3 giin
cerrahi servisinde takip edilmisg, orada kendisine 3
giinde toplam 4000 mg. kalsiyum oral tablet ve 2 ampul
parenteral kalsiyum glukonat verilmis. Yattiginda kan
Ca++ diizeyi:10,1 mg/dl olan hasta taburcu oldugunda
bu diizey 7,1 mg/dl imis. Hasta eve gonderildikten sonra
replasman tedavisine devam edilmemis.

Hastadan alinan bu bilgilere gore sikayetlerinin ilk
planda hipokalsemiye sekonder olabilecegi diigtiniildi.
Hastanin yatiginin 1. giiniinde hipokalsemi semptomlari
belirgin sekilde gozlendi. Kasilmalar ve ritm problemleri
tespit edildi. Tedavi siirerken ilk giin yapilan Boyun
ve Batin USG’ de karaciger ve dalak boyutlar artmas,
ekojeniteleri normal, batinda masif asit (CAPD solusyonu),
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tiroid USGde: tiroid sag lobu 18x 18 mm, sol lobu 20x19
mm ve her iki lobun ekojenitesi normal, cevre dokularla
ayirimi azalmisg, sol tiroid lobu santralinde karotisle
bitisik 8 mm ¢apinda solid nodiil goriildi. ( Operasyonu
yapan cerrah ile goriisiildi ve hastada sag lobda para-
tiroid dokusu birakildig: 6grenildi ancak bu doku USG’de
tespit edilemedi.). PA akciger grafisi 1 ay once cekilen
grafi ile kiyaslandi. Her iki grafide de kardiyotorasik
indeks kalp lehine bozulmustu, ancak yeni grafide sol
akciger bazalde minimal bir plevral efiizyon tespit edildi.
EKG’ de QT intervali uzamigti (0,48 sn ). Replasman
tedavisi uygulanirken yapilan takiplerde serum Mg
diizeyi 2,7 mg/dl (N:1,9-2,5), 24 saatlik idrarda kalsiyum
itrah1 27 mg/24 saat (N:100-300 ) olarak bulundu. Has-
tanin sol tiroid lobundaki nodiil nedeniyle tiroid fonksi-
yon testleri istendi, normal simirlarda oldugu gorildi.
Hastanin replasman tedavisi 15 mg/kg/saatte kalsiyum
glukonat ampul (10 saatte 10 ampul) IV infiizyon, 2
mg/giin kalsitriol oral ve 4000mg/giin kalsiyum efferve-
san tablet 9 giin siireyle uygulandi. 1 kez kalsitriol
ampul parenteral yapildi. Hastanede yattig: siire i¢inde
hemodiyaliz uygulanan hastanin 9. giintinde serum
kalsiyum diizeyi 8,2 mg/dl ‘ye yiikselen hasta giinlik
2000 mg kalsiyum effervesan tablet, 0,5 mg kalsitriol
tablet oral énerisiyle taburcu edildi. 2 hafta sonra kont-
role ¢agrilan hastanin serum kalsiyum diizeyi 7,8 mg/dl
tespit edildi.

TARTISMA

Serum kalsiyum diizeyi parathormon, kalsitonin
ve vitamin D tarafindan diizenlenir. Kanda kalsiyumun
%50’si albumin, diger plazma proteinleri, sitrat, laktat,
stilfat gibi anyonlara bagli bulunurken %50’si de iyonize
halde bulunur. Viicutta kalsiyumun %99u kemikte de
polanmirken %11 ise hiicre iginde yeralir. Parathormon
kemikte osteoklastik aktiviteyi arttirirken bobrekten
de kalsiyum reabsorbsiyonunu arttirir. Ayrica 25 OH
Vitamin D’nin 1,25 OH Vitamin D’ye doniigiimiinii de
arttirarak barsaktan kalsiyum emilimini arttirir. Bunla-
rin dogal sonucunda da parathormon serum kalsiyum
diizeyini arttirir. Ozetle kalsiyum diizeyini kontrol eden
baglica hormonlar PTH ve 1,25 OH Vitamin D osteoklas-
tik aktiviteyi arttirarak (vitamin D ayrica barsaktan
kalsiyum emilimini de arttirir.), kalsitonin ve dstrojen
ise osteoklastik aktiviteyi azaltarak serum kalsiyum
diizeyinin stabilizasyonunu saglar. Hiperparatiroidi
primer, sekonder ve tersiyer olarak 3 grupta incelenir
(Tablo 1).(1,2)

PTH Catt
Primer Normal N
Sekonder N VY Normal
Tersiyer ™ 0

Tablo 1 Hiperparatirodi Tipleri

40

Istanbul Tip Dergisi 2004; 4: 39-42

Primer hiperparatiroidinin %85 nedeni paratiroidde
tek adenom, %5 multiple adenom, %10 paratiroid
hiperplazisi, <%1 ise karsinomdur. Hiperparatiroidide
paratiroid tiimori yiiksek frekansh USG, Tc* veya 1'%
ile Thallium20 substrat scanning, Tc*m sestamibi
scanning, servikal CT veya MRI, IV digital substrat
anjiyografi, arteriografi ve selektif venoz sampling ile
lokalize edilebilir. Son yillardaki ¢alismalar Tc**m
sestamibi sintigrafisinin paratiroid dokusunu
gorintilemede en iyi yontem oldugunu ortaya
koymustur.(3)

Kronik renal yetmezlikte GFR diismeye basladig:
andan itibaren renal tiibiillerden fosfor atilimi azalir.
Kanda fosfor artinca serum kalsiyum degeri diisecek
ve kalsiyum ile fosfor arasindaki denge korunmaya
cahisilacaktir. Serum iyonize kalsiyum degerinin diigmesi
PTH salgilanmasini stimule edecek, bu sekilde PTHnin
fosfatiirik etkisiyle bobreklerden fosfat atilimi artacak
ve yeni bir denge kurularak fosfor normal sinirlarda
tutulmaya caligilacaktir. Bu durum GFR normalin
%30’una diisene kadar devam eder. Ancak bu diizeyden
sonra saglam nefronlarin giinliik atilmasi gereken fosfat
miktarini atmaya yeterli olmadiklar: ve serum fosfor
miktariin yiikkselmeye basgladig goriiliir. Ayni1 zamanda
bobrek fonksiyonlarindaki diigsmeyle birlikte bébrek
tarafindan sentez edilmekte olan Vitamin D miktarinda
da azalma baglar. GFR %25’in altina distiigii zaman
1,25 OH Vitamin D yapimi asikar olarak azalir,
barsaklardan kalsiyum emilimi yeterli miktarda
olamayacag i¢in hipokalsemi geligir. Bu evrede yapilan
laboratuar incelemelerinde hipokalsemi, hiperfosfatemi
ve PTH diizeyinde ¢ok belirgin artma olur. PTH'1n agir1
yapimi, Vitamin D sentezinin azalmasi, ve kronik
metabolik asidozun varligi hastalarda kemik
sorunlarinin olugsmasina neden olur. Paratiroidlerin
agin stimulasyonu sonucu paratiroid bezlerde hiperplazi
olusur ve daha ileri donemlerde de diyaliz hastalarinda
ozellikle 5 yildan sonra paratiroid bezlerde adenom
olusur. Bobrek yetmezligi ilerledikce PTH’ya karsi da
bir rezistans olusur. Bu da tersiyer hiperparatiroidiye
neden olur.(4,5)

Paratirodektomi endikasyonlar1 s6yle 6zetlenebilir:
>12 mg/dl serum kalsiyum diizeyi, belirgin hiperkalsitiri
(>400mg/giin) gelismesi, hiperparatiroidizmin herhangi
bir komplikasyonu(kemik hastaligi, bébrek tasi v.s)
geligirse, ciddi hiperkalsemi gosteren akut primer
hiperparatiroidizm atag: goriliirse, distal radiusta >2
SD kemik kayb1 tespit edilirse, 50 yagin altindaki
hastalarda cerrahi tedavi uygulanir.(6)

Paratiroidektominin en 6nemli komplikasyonu
hipokalsemi geligsmesidir. Hipokalseminin etyolojisini
etkileyen major nedenler serum albumin diizeyi, PTH
sekresyonu ve hiperfosfatemidir.

Hipokalseminin semptomlarinin ¢ogu néromiiskiiler
irritabilite artigina baghdir. Dudak etrafinda, parmak
uclarinda uyusma ve karincalanma, adale spazmlari,
karpopedal spazm (Trousseau ve Chvostek ),
laringospazm, bronkospazm, tetani ve epileptik nébetler,
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irritabilite, paranoya, depresyon, psikoz, hafiza azalmasi
baglica semptomlardir. Aritmiler, QT intervalinde
uzama, kalp kasilmasinda kisalma, subkutan doku ve
bazal ganglionlarda kalsifikasyon, papilla 6demi, optik
norit, lentikiiler katarakt, deride kuruma saclarda
kabalasma, tirnaklarda kirilma, barsak kramplari ve
kronik malabsorbsiyon baslica bulgulardir. Hipokalsemik

Hipokalseminin Ayirici Tanisi:

tetani bilin¢ kaybi, dil 1sirmasi, inkontinans veya
postiktal konfiizyon olmadan meydana gelen jeneralize
bir tetanidir. Antikonviilzanlar semptomlar1 diizeltebilir,
ancak hipokalsemiyi kétiilestirebilir. Hipokalsemi ayirict
tanisinda hipoparatiroidi, pseudohipoparatiroidi,
karaciger hastaliklari, bobrek hastaliklar1 akilda
tutulmalidir(Tablo 3)(7).

Catt P PTH 25 Vit. D 1,25 Vit. D
Hipoparatiroidi % N N2 N N2
Pseudohipoparatiroidi % N N N VN
Kc hastalig % NS N N2 VN
Bobrek hastalign NZ N N N VN

Paratiroidi operasyonlarindan sonra beklenebilecek
énemli problemlerden biri de “A¢ Kemik Sendromu”dur.
Paratiroidektomiden 6nce asir1 PTH etkisi ile kemik-
kan-idrar yoluyla asir1 Ca** kaybolmustur. Fosfat geri
emilimi de baskilandigi i¢in fosfat kayb1 6n plandadir.
Idrarla HCO,4 kayb1 ve buna bagh asidoza kars1 alkaloz
tampon sistemleri forse edilmistir. PTH’nin ortadan
kalkmas ile kan-kemik yéniinde siiratle Ca*™* artis1
olur. HCO4 kaybinin birden durmas: alkaloz y6niinde
bir kayma gerektirir, serum Cat?’
uyardig1 tetaniler goriilebilir. Operasyona bagh
hipoparatiroidi de hipokalsemi olusturur.Dért paratiroid

u diiger ve alkalozun

cikarilmigsa hipoparatiroidi beklenen bir sonuctur.
Paratiroid otografi tutmayabilir; bu da hipoparatiroidi
olusturur. Tek adenom cikartilan olgularda da genelde
birkag giin stiren hipoparatiroidi ¢ikabilir. Tek adenom
nedeniyle opere olup relaps nedeniyle ikinci operasyon
gecirenlerde kalici hipoparatiroidi daha siktir.
Operasyonu takiben ilk birkag¢ giin i¢inde hipokalsemi
gelisir. %30 hastada hi¢ goriilmeyebilir; ancak bunlarda
bile serum Ca**’u alt normallere yaklagir. Kemik lezyonu
yogun hastalarda daha agirdir. Operasyonu takiben ilk
saatlerdeki Ca*t diismesi kan voliimii artmasindan
kaynaklanir. Daha sonraki diismede ise demineralize
olmus kemige hizli faz Ca*t akis1 etkendir. Kemik
mineralizasyonu sirasinda hipomagnezemi de olusabilir.
Bu da PTH’un salgi ve etkisini bozacagindan
hipokalsemiye yol acabilir. Hastalar operasyonu takiben
izlenmeli, hastaneden hemen ¢ikarilmamali, 5-7 giin
hatta gereginde daha fazla gozlemde tutulmalidir.
Kalsiyum, kalsitriol tedavisi yapilmali, eger diisiikse
buna Mg*tt da ilave edilmelidir. Hipokalsemi,
hipoparatiroidi olugsmamis olgularda bile 4 hafta veya
daha uzun devam edilebilir. izlemlerde serum Ca**, P,
Mg**, ALP, PTH, idrar Ca*™ ve P diizeyi élciilmelidir.

Hipokalseminin akut tedavisinde hafif tetanilerde, 10
dakikada 10-20 ml Ca** glukonat ( 10 ml’si 93 mg Ca**
icerir.) IV infiize edilir. Kardiyak olas1 etki nedeniyle
daha kisa siirede verilmemelidir. Daha sonra devamlh
infiizyona gecilir. 15 mg/ kg Ca** glukonat serum Ca**
nu 2-3 mg yikseltir. Agizdan beslenmeyi takiben, uzun
stireli etkiye sahip olan oral tedaviye de gegcilir. Yiikksek
dozlar abdominal gerginlik, diyare veya konstipasyon
yapabilir. Barsktan kalsiyum emilimini arttirmak igin
D vitamini ilave edilmelidir. Etkisi daha dogrudan ve
yar1 omri kisa olan, bu bakimdan da intoksikasyonda
ilac kesildiginde stiratle iyilik elde edilebilen 1,25
dihidroksikolekalsiferol ( kalsitriol ) tercih edilmelidir(8-9).
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