
iperkalseminin en sık nedeni olan primer hiperparatiroidizm
(HPT), toplumda %0,15-0,3 oranında görülen ve kadınları üç kat
daha fazla etkileyen, diyabet ve tiroid hastalıklarından sonra

üçüncü sıklıkta gözlenen endokrinolojik bir bozukluk olup fertiliteyi et-
kilemediği düşünülmektedir.1,2 Artmış kalsiyum (Ca) ve parathormon
(PTH) düzeyleri ile birlikte azalmış fosfat ile karakterize olan HPT’nin
en sık nedeni paratiroid adenomu (%85), paratiroid hiperplazisi (%10),
çoklu adenom (%3) ve paratiroid karsinomudur (%2).3,4 Artan Ca düzey-
leri birçok organı etkileyerek iştahsızlık, bulantı, kusma, yorgunluk,
hâlsizlik, kabızlık, karın, kas ve eklem ağrısı ve nöropsikiyatrik rahatsız-
lıklara neden olabilmektedir.5
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Hiperemezis Gravidarum ile Prezente Olan
Primer Hiperparatiroidizm; Olgu Sunumu ve

Literatür Eşliğinde Değerlendirme

ÖÖZZEETT  Gebelikte oldukça nadir görülen primer hiperparatiroidizm (HPT), hiperemezis gravidarum
kliniği ile karışabilmektedir. Daha önce bir sezaryen doğumu ve bir de düşüğü olmak üzere 15 haf-
talık üçüncü gebeliği olan 26 yaşındaki olgu kliniğimize dirençli kusma şikâyeti ile sevk edilmişti.
Yapılan tetkikler sonucunda HPT tanısı konulan olguda paratiroid adenomu saptandı. Kalsiyum
düzeyleri 12 mg/dL’nin üzerinde seyreden olguya cerrahi paratiroidektomi yapıldı ve obstetrik iz-
lemlerinde 35. gebelik haftasında antihipertansif tedaviye dirençli preeklampsi gelişmesi üzerine se-
zaryen ile 2.550 g ağırlığında sağlıklı bir kız bebek doğurtuldu. Anne ve fetüs için ciddi morbidite
ve mortaliteye neden olabilen primer HPT'de erken tanı, uygun medikal ve cerrahi tedavi ile olumlu
maternal ve fetal sonuçlar alınabilmektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Gebelik; hiperparatiroidizm; pre-eklampsi  

AABBSSTTRRAACCTT  Primary hyperparathyroidism (HPT), which is very rare in pregnancy, may be confused
with hyperemesis gravidarum. A 26-years-old patient with a third pregnancy of fifteen weeks, pre-
viously with a cesarean birth and one abortion, was referred to our clinic with a resistant vomit-
ing complaint. As a result of the examinations, parathyroid adenoma was detected in the patient
with HPT diagnosis. Surgical parathyroidectomy was performed in patients with calcium levels
higher than 12 mg/dL and a healthy girl was born with cesarean section on the occurence of an-
tihypertensive treatment-resistant preeclampsia on 35th gestational week in obstetric follow-ups.
Primary HPT, which can cause serious morbidity and mortality for the mother and the fetus, may
have positive maternal and fetal outcomes with early diagnosis,  appropriate medical and surgical
treatment.
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Gebelikte oldukça nadir gözlenen primer
HPT’de gebeliğin fizyolojik değişiklikleri yukarı-
daki semptom ve bulguları maskelemesinden do-
layı %80 asemptomatik seyredebilmektedir ve
bundan dolayı gerçek insidansı bilinmemektedir.2,6

Gebelikte görülen HPT’nin %80’i asemptomatik
olup, %67 oranında nefrolitiyazis, pankreatit, hi-
peremezis gravidarum (HG), üriner sistem enfek-
siyonu, piyelonefrit ve hiperkalsemik kriz gibi
maternal komplikasyonlara; %80 oranında geçici
hipokalsemi, tetani, intrauterin gelişme geriliği,
düşük doğum ağırlığı, erken doğum ve intrauterin
ölüm gibi fetal komplikasyonlara neden olabil-
mektedir.7 Erken tanı, uygun medikal ve cerrahi
tedavi yöntemi ile bu komplikasyonlar 4 kat azal-
tılabilmektedir.8 Medikal tedavi olarak intravenöz
sıvı ve elektrolit, bifosfonatlar, kalsimimetikler ve
vitamin D analogları kullanılırken, cerrahi olarak
kesin tedavi yöntemi olan paratiroidektomi yapıla-
bilmektedir.5

Bu çalışmada, kliniğimize başvuran 15 hafta-
lık primer HPT’li bir gebeye yapılan gerekli tetkik
ve tedaviler literatür eşliğinde sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Olgu raporunun ve eşlik eden görüntülerin yayım-
lanması için olgudan yazılı bilgilendirilmiş onam
alındı. Bir sezaryen ile doğum ve bir de 11 haftalık
düşüğü olmak üzere 15 haftalık üçüncü gebeliği
olan 26 yaşındaki olgu, kadın-doğum acil ünitesine
gebeliği boyunca devam eden inatçı bulantı-kusma,
hâlsizlik ve gebeliğin başından itibaren 6 kg kilo
kaybı ile başvurdu. Daha önce benzer şikâyetler ile
iki kez özel bir hastanede yatan, parenteral yolla
sıvı replasmanı yapılan ve antiemetik alan olgu,
kısmen rahatlama sağlamasına rağmen şikâyetleri-
nin geçmemesi ve artması üzerine kliniğimize sevk
edilmişti. 

Olgunun fizik muayenesinde letarjik görü-
nümde olduğu, ancak sesli ve dokunma uyarılarına
yanıt verdiği, dudak ve göz hareketlerinin olduğu
saptandı. Kan basıncı 80/50 mmHg, nabız 120
atım/dk, solunum sayısı 20/dk ve ateşi 37,8°C olup,
baş-boyun, göğüs ve batın muayenesi normal bu-
lundu. Anamnezinde, üç yıl önce 30 haftalık an-
tihipertansif tedaviye dirençli hipertansiyon

sonucunda gelişen preeklamptik gebeliğe bağlı
erken doğum öyküsü ve 11 haftalık düşük öyküsü
mevcuttu. Mevcut gebeliğinde bulantı, kusma, hâl-
sizlik ve kilo kaybı dışında dizüri, konstipasyon,
polidipsi, poliüri, böbrek taşı, kırık öyküsü, endok-
rinolojik bir rahatsızlık öyküsü olmayan olgunun
Ca metabolizmasını etkileyebilecek tiazid diüretik
ve lityum kullanım öyküsü yoktu. 

İlk başvurudaki laboratuvar sonuçlarına bakıl-
dığında; Ca: 14,20 mg/dL (8,2-10,5), albumin: 2,3
mg/dL (3,5-5), fosfat: 1,7 mg/dL (3,5-5), kreatinin:
1,1 mg/dL (0,5-1,4), PTH: 650 ng/mL (19,8-74,9),
25 hidroksi vitamin D: 5,5 ng/mL (10-50 ng/dL),
potasyum: 3,0 mg/dL (3,5-5,0), amilaz: 105 mg/dL
(25-125), tiroid stimülan hormon: 1,05 IU/mL
(0,55-4,78) idi ve karaciğer fonksiyon testleri (ala-
nin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz,
total bilirubin, total protein), magnezyum, sodyum
ve tiroid otoantikorlar seviyeleri de normal sınır-
lar içinde idi. Elektrokardiyografide kısalmış QT
intervali ve sağ dal bloğu mevcuttu. Laboratuvar
bulguları familyal hipokalsiürik hiperkalsemiyi, vi-
tamin D intoksikasyonunu ve süt alkali sendro-
munu dışlayıp primer HPT’yi doğrulamakta idi. 

Yapılan boyun ultrasonografi (USG)’sinde ti-
roid bezi normal boyut ve normoekojenik görü-
nümde olup, tiroid sol lobu alt sınırında
22,4x17,5x12,4 mm boyutlarında paratiroid ade-
nomu ile uyumlu hipoekoik kitle saptandı (Resim
1). Obstetrik USG ile fetal kalp atımı pozitif olan
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RESİM 1: Boyun ultrasonografisinde tiroid sol lobu alt sınırında 22,4x17,5x12,4
mm boyutlarında paratiroid adenomu ile uyumlu hipoekoik kitle.



BPD 29,4 mm (15 hafta 2 gün) ile uyumlu tek canlı
fetüs görüldü.

Olguya öncelikli olarak izotonik sıvı ve potas-
yum replasmanı ve Ca’dan fakir diyet başlanarak
vital bulguları monitörize edilip idrar çıkışı izlemi
yapıldı. Ca seviyesi 13,1 mg/dL’ye, nabız sayısı
105 atım/dk’ya kadar düştü, kan basıncı 90/60
mmHg’ye çıktı. Yapılan medikal tedaviye rağmen
kan basıncının düşük ve nabız sayısının yüksek
seyretmesi üzerine genel cerrahi ile birlikte değer-
lendirilen olguya paratiroidektomi yapıldı. Histo-
patolojik değerlendirme sonucu da paratiroid
adenomu ile uyumlu geldi (Resim 2). Postoperatif
yapılan laboratuvar değerlendirmesinde olgunun
Ca 9,2 mg/dL’ye, PTH 75 pg/mL’ye düştü. Obstet-
rik USG ile kontrolünde problem saptanmayan
olgu, rutin gebelik izlemlerini yaptırması tavsiyesi
ile taburcu edildi.

Gebeliğin 35. haftasında preeklampsi (PE) ge-
lişmesi ve kan basıncının antihipertansif tedaviye
rağmen stabil seyretmemesi ve Doppler USG’de
umbilikal arterde enddiastolik akım kaybı izlen-
mesi üzerine sezaryen ile 2.550 g ağırlığında 1. dk
APGAR’ı 7, 5. dk APGAR’ı 9 olan kız bebek do-
ğurtuldu. Yenidoğan uzmanı tarafından da değer-
lendirilen bebeğin izleminde hipokalsemi veya
tetani gelişmedi. Doğum sonucu kan basıncı sevi-
yeleri de normal sınırlar içinde seyreden olgu
ikinci gün taburcu edilip bir yıl boyunca düzenli
aralıklarla Ca ve PTH izlemine alındı ve izlemleri
de normal seyretti.

TARTIŞMA

Primer HPT gebelikte oldukça nadir gözlenen, tanı
konulup tedavi edilmezse hem anne hem de bebe-
ğin hayatını tehdit edebilen klinik bir durumdur.

Gebeliklerin %80’inde görülebilen bulantı ve
kusma, genellikle gebeliğin 5. ve 6. haftasında baş-
layıp 12. gebelik haftasından sonra kaybolmakta-
dır. Ancak gebeliklerin %0,3-1,5’inde geçmeyen
inatçı kusma, gebelik öncesi kilonun %5’ten fazla
kaybı ve ketonürinin görüldüğü HG denilen durum
ile karşılaşılabilmektedir.9 Klinik bir tanı olan HG’li
hastaların başvurusunda kan basıncı, nabız sayısı
ve kilo ölçümü yapılıp, tam kan sayımı, üre, krea-

tinin, serum elektrolitleri, karaciğer fonksiyon test-
leri, tiroid fonksiyon testleri, amilaz, lipaz, Ca ve
idrarda keton bakılmasını kapsayan laboratuvar
testleri yapılmalıdır.10 HG klinik ön tanısı ile baş-
vuran olgumuzda yukarıdaki testlerin tamamı ya-
pılmıştır.

Gebelikte Ca ihtiyacı özellikle ikinci trimester
sonunda ve üçüncü trimesterde artmaktadır ve üst
sınır 9,5 mg/dL’dir. Termdeki bir fetüsün kemik
mineralizasyonu için günlük Ca ihtiyacı 25-30
mg’dır.3 Ekstraselüler ve intraselüler Ca hücre içi
sinyal iletişiminde, nöronal ve hormonal fonksi-
yonlarda, kas kasılmasında ve kemik metabolizma-
sında rol almaktadır.6 PTH böbreklerde Ca geri
emilimini, kemiklerden Ca serbestleşmesini, alfa 1
hidroksilaz enzim aktivasyonu ile 1-25 dihidroksi
vitamin D düzeyini ve barsaklardan da Ca emili-
mini artırmaktadır.11

Gebelikte gözlenen hemodilüsyon, glomerüler
filtrasyon artışına bağlı hiperkalsiüri ve hipoalbu-
minemi gibi fizyolojik değişiklikler sonucunda total
Ca düzeyleri düşebilirken iyonize Ca seviyelerinde
herhangi bir değişiklik olmaz. Fetüsün artmış ihti-
yacından dolayı plasentadan 1,0/1,4 gradient farkı
ile geçen Ca nedeni ile ve düşük albumin düzeyine
göre düzeltilmiş Ca hesaplanmazsa gebelik hiper-
kalsemiyi maskeleyebilmektedir.2 Hiperkalsemide
vitamin D intoksikasyonu açısından vitamin D se-
viyelerine bakılmalı, sarkoidoz gibi granülomatöz
hastalıklar, böbrek yetmezliği, immobilizasyon,
maligniteler, familyal hipokalsiürik hiperkalsemi,
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RESİM 2: Mikroskobik olarak x100'lık büyütmede H&E boyaması ile parati-
roid adenomunun histopatolojik görünümü.



multipl endokrin neoplazi (MEN)-1 ve MEN-2 gibi
endokrinolojik durumlar ekarte edilmelidir.5,12

Gebelikte rutin olarak PTH seviyesi araştırıl-
mamaktadır. Ancak düzeltilmiş Ca düzeyinin >9,5
mg/dL ya da hipofosfatemi (<2,5 mg/dL) olması
durumunda PTH düzeyine bakılarak HPT tanısı
konulabilmektedir.2,3 Ayrıca HPT’nin neden ola-
bileceği pankreatit, kırıklar ve peptik ülser gibi kli-
nik durumlarda HPT’den şüphelenilebilmektedir.3

Literatürdeki çalışmalarda Ca düzeylerinden
bağımsız olarak HPT’nin %67 oranında maternal,
%80 oranında fetal komplikasyonlara neden olabi-
leceği gösterilmiştir.2 Bu klinik durumun erken
saptanması ve uygun tedavi yöntemi uygulanması
ile maternal, fetal morbidite ve mortalite 4 kat
azaltılabilmektedir.2,3 Gebeliğin kendisi tek başına
hiperkalsiürik bir duruma neden olduğu için gebe-
likteki HPT’de en sık gözlenen komplikasyon nef-
rolitiyazisdir. Gebe olmayanlarda %51 oranında
gözlenen bu komplikasyonun gebelerdeki oranı
%24-36 arasındadır.2 Radyolojik olarak HPT’nin
neden olduğu klasik kemik görünümü ve “osteitis
fibrosa cystica” gebe olmayanlarda %24, gebelerde
ise %13 civarında görülmektedir.13 HPT’de genel
populasyonda %1-2 oranında izlenen pankreatit
sıklığı gebelikte %7-10’lara çıkmıştır.2 Üriner sis-
tem enfeksiyonları ve piyelonefrit görülme sıklığı
HPT’de artmıştır. Ayrıca HPT’li hastaların 2/3’de
özellikle ikinci trimester düşük öyküsünün olduğu
gösterilmiştir.14 Diğer maternal komplikasyonlar
hipertansiyon, konstipasyon, depresyon ve endo-
telyal hasardır.6 PTH renin-anjiyotensin sistemini,
kortizon ve aldosteron düzeyini artırıp, endotel-
yal hasar ve sempatik sistemi de uyardığı için tan-
siyon düzeylerini yükseltebilmektedir. Daha önce
PE öyküsü olan bir gebede tekrar PE görülme
oranı 7 kat artmakla birlikte, HPT’nin de bu tab-
loya eklenmesiyle bu oran daha da artmaktadır.8

Kas zayıflığı, mental durum değişikliklerine ek
olarak HPT’nin en korkulan komplikasyonu, ge-
nellikle Ca düzeylerinin 14 mg/dL’nin üzerine
çıkması ile gözlenen şiddetli bulantı, kusma, kas
zayıflığı, dehidratasyon, mental durum değişik-
liği ve nöbet gibi semptomları olan, müdahale
edilmediğinde üremi, koma ve ölüme neden ola-
bilen hiperkalsemik krizdir.2 Hiperkalsemik kriz

durumunda perinatal mortalite %25, neonatal 
tetani %50 oranında görülebilmektedir.3 Olgu-
muzda maternal komplikasyon, 35. gebelik haf-
tasında gelişen PE’dir.

İntrauterin gelişme geriliği ve ölüm, geçici hi-
poparatiroidizm, düşük doğum ağırlığı ve preterm
doğum HPT’li gebelerde gözlenebilen fetal komp-
likasyonlardır.14 İntrauterin hayatta anneye göre
daha yüksek oranda bulunan Ca, fetal paratiroid
bezi baskılamaktadır. Doğumla birlikte fetal Ca
desteği azalınca bebekte gelişebilecek ani hipokal-
semi uygun tedavi ile önlenebilmektedir.2

Dördüncü Uluslararası Primer HPT Çalışma
Grubu 2014 yılında HPT’li hastaların yönetimi ile
ilgili bir kılavuz yayımlamıştır.15 Ancak bu kıla-
vuzda gebeler için önerilen belirli bir tedavi algo-
ritması bulunmamaktadır. Gebelerdeki HPT’nin
yönetimi hastanın semptomuna, hiperkalseminin
ciddiyetine ve gebelik haftasına bağlı olarak birey-
selleştirilmelidir. Öncelikli olarak %69 sensitivitesi
ve %94 spesifisitesi olan boyun USG’si ile HPT’ye
en sık neden olan paratiroid adenomu saptanmaya
çalışılmalıdır. Şayet ektopik adenom nedeni ile bu
mümkün olmuyorsa radyasyon riskinden dolayı
sintigrafi yerine manyetik rezonans görüntüleme
yöntemi tercih edilmelidir.2,6

Ca düzeyleri 12 mg/dL’nin altında olan HPT’li
hastalara konservatif medikal tedavi ile sıvı veril-
mesi, düşük Ca içeren diyet ve yakın fetal izlem ile
takip tercih edilebilmektedir. Medikal tedavi ile
amaç, Ca düzeylerini 12 mg/dL’nin altında tutarak,
sıklıkla 14 mg/dL’nin üzerinde görülebilen hiper-
kalsemik krizin önüne geçmek ve olası cerrahi gi-
rişimin ikinci trimestere ertelenmesidir.2,3 Gebelik
kategorisi B olan ve plasentayı geçmeyen osteok-
lastik fonksiyonları inhibe eden kalsitonin verile-
rek Ca düzeyleri düşürülebilmektedir. Ancak bu
tedavi ile hastada akut olarak taşifilaksi gelişebil-
mekte ve düşük doğum ağırlığına neden olabil-
mektedir.2,8 Ca bağlayarak etkisini gösteren, gebelik
kategorisi C olan ve plasentayı geçen bifosfonatla-
rın fetal enkondral kemik gelişimini etkileyebilme,
hipokalemi ve diyare yapma potansiyelleri unutul-
mamalıdır.2,5 PE tedavisinde kullanılan yüksek doz
magnezyum PTH reseptörünü azaltabilmektedir.5
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Ca düzeyleri 12 mg/dL’nin üzerinde ve semp-
tomları olan hastalara ise yatırılarak hidrasyon ya-
pılıp, gerekirse de hemodiyalize alınarak fetal
durum değerlendirmesini takiben cerrahi parati-
roidektomi yapılmalıdır.2,3 Bu gruptaki hastalarda
medikal ve cerrahi tedavinin karşılaştırılmasında
fetal komplikasyon oranı %37’ye karşılık %16, ma-
ternal komplikasyon oranı %23,5’e karşılık %11,8
olarak cerrahi tedavi lehine bulunmuştur.16 Bu da
bize, semptomatik veya Ca seviyeleri 12 mg/dL’nin
üzerinde olan HPT’li hastalarda cerrahi tedavinin
medikal tedaviye üstün olduğunu göstermektedir.
Cerrahi girişim için ideal zaman ikinci trimester
olsa da gelişen cerrahi prosedürler ve anestezi tek-
nikleri sayesinde üçüncü trimesterde de güvenle
cerrahi yapılabilmektedir.2,3 Cerrahi işlemin olası
riskleri gebe olmayanlar ile aynı olup, laringeal
sinir zedelenmesi ve postoperatif hipokalsemidir.2,6

Olgumuza da serum Ca düzeyleri yüksek olduğu

için ikinci trimesterde paratiroidektomi yapılmış
ve postoperatif komplikasyon gelişmemiştir.

Sonuç olarak, primer HPT gebelikte oldukça
nadir gözlenen, annenin ve bebeğin hayatını tehli-
keye atabilen bir klinik durum olup; erken tanı,
uygun medikal ve cerrahi tedavi yöntemleri ile
olumlu maternal ve fetal sonuçlar alınabilmekte-
dir.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması veya finansal destek bil-
dirmemiştir.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı

FFiikkiirr,,  KKaavvrraamm  vvee  TTaassaarrıımm;;  Zeynep Öztürk İnal ve Hasan Ali
İnal, VVeerrii  TTooppllaammaa;; Zeynep Öztürk İnal, Hasan Küçükkendirci,
AAnnaalliizz  vvee  YYoorruumm::  Zeynep Öztürk İnal ve Hasan Ali İnal, KKaayy--
nnaakk  TTaarraammaa:: Hasan Ali İnal ve Hasan Küçükkendirci, MMaakkaallee
YYaazzıımm  vvee  DDüüzzeennlleemmee:: Zeynep Öztürk İnal ve Hasan Ali İnal.
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