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Primer hiperparatiroidi (PHP) nispeten nadir rastla­
nılan bir hastalıktır (1). PHP'nın tipik semptomları, böb­
rek taşlarına bağlı renal kolik, diffüz kemik ve eklem 
ağrıları, belirgin gastrointestinal ve nöropsikiyatrik bo­
zukluklardır (4,5). Diffüz iskelet osteoporozuna bağlı 
traktörler gittikçe artan oranda tanımlanmıştır (6). Has­
talığın klinik tablosu günümüzde değişmiştir. Vakaların 
çoğu asemptomatiktir (2, 7, 8). En yaygın semptomlar 
yorgunluk ve letarjidir (2). 

PHP 'de parathormon (PTH) sekresyonu artışına 
bağlı olarak hiperkalsemi, hipofosfatemi, hiperkalsiüri, 
kan alkalen fosfat seviyesinde artış ve generalize os 
teoporoz oluşur (2, 5, 7). PTH osteoblasflar üzerindeki 
plazma membran reseptörlerine bağlanır, müteakiben 
osteoklastlar aktive olur (9, 10). Sonuç olarak karak­
teristik subperiostal olay devam ederse hemorajik des-
trüktif litik brown tümörleri gelişir ve ciddi iskelet defor-
miteleri oluşur (Osteoitis fibrosa cystica). 

Primer hiperparatiroidi vakaların bir kısmı normo 
kalsemi ile seyretmekte; ancak bunun rastlanma sıklığı 
bilinmemektedir. Tanısal kriterler henüz tesbıt edilme­
miştir. PTH radyoimmunoassay sensivitesi %27 87 ara­
sında değişmektedir (12). 

Bu yazıda normokalsemi. tipik iskelet değişiklikleri 
ve böbrek taşları ile seyreden bir primer hiperparatiroi­
di vakası sunulmuştur. 

V A K A TAKDİMİ 
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son 3 yıldır gittikçe artan halsizlik, yorgunluk, alt eks-
tremitelerde daha belirgin olmak üzere yaygın vücut 
ağrısı, iştahsızlık, bulantı, yediklerini içerir tarzda kusma 
ve kabızlık şikayetiyle hastanemize başvurdu. Yukarı­
daki şikayetler nedeniyle son 1 yıldır yürüyemez ol­
muş. Sistem sorgulamasında son 3 yılda yaklaşık 8 kg 
zayıfladığı, içine kapanık olduğu, çabuk sinirlenip sebep­
siz yere ağladığı, öz geçmişinden ise 1 yıl önce sol el 
üzerine düştükten sonra 3. metakarpta (MK) deformite, 

2. metakarpofalangial (MKF) eklemde deformite, flek-
siyon kontraktürü, distal interfalangial (DİF) eklemde 
fleksiyon kontraktürü ve parmakta kısalık geliştiği öğre­
nildi. 

Fizik muayenede; genel durum iyi, şuur açık, koo-
pere, oryante. T A : 120/80 mmHg, Nb:90/dk düzenli, 
Solunum; 16/dk düzenli. Kontaveıtebral açı hassasiyeti 
sağda müsbetti. He r 2 dizde deformite, eklem hareket­
leri kısıtlı, sol dizde fleksiyon kontraktürü mevcuttu. Her 
2 uyluk ve bacak kemikleri bastırmakla ileri derecede 
hassas ve ağrılı idi. Sol el 2. M K F eklemde şişlik, de­
formite, 2. parmakta kısalık ve distal interfalangial 
(DİF) eklemde fleksiyon kontraktürü mevcuttu. Diğer 
sistem muayeneleri normal olarak değerlendirildi. 

Hastanın kan sayımı, tiro id fonksiyon testleri ve 
EKG's i normaldi. İdrar mikroskopinde her sahada 20-
25 eritrosit görüldü. Biyokimyasında; Ca:10.2 mg/dl 
(N:9.3-10.7 m/dl), P:2.0 mg/dl (N:2.5-5 0 mg/dl), K:3.6 
mEq/L (N 3.5-5 2 mEq/L ) , A lka len fosfataz:113Ü/L 
(N:37 145 Ü/L), Ürik asit:3.4 mg/dl (N:3 0 5 8 mg/dl), 
Mg:2.30 mg/dl (N:1.2-2.50 mg/dl), Kan parathormon 
(PTH) seviyesi:2.65 ng/ml (N:0.22-0.66 ng/ml). Diğer 
kan biyokimya değerleri total protein ve albumin değer 
leri dahi l normald i , idrarda ka ls iyum:240 mg/gün 
(N:100-300 mg/gün), idrarda fosfat:2.13 g/gün (N:0.4-
1.3 g/gün) idi. 

Kemik sürvıde diffüz osteopeni, 4 yönlü kafa grafi-
sinde (Şekil 1a) buzlu cam manzarası (tuz-biber, "salt-
and-pepper"), dişlerde laminadura kaybı, her iki femur, 
tibia ve fibula grafilerinde (Şekil 1b) multipl kemik kis­
tleri (brown tumor) ve subperiostal erozyonlar, el grafi-
sinde (Şekil 1c) sol el 3 M K ' d a eski fraktür sekeli de­
formite. 2.MKF eklemde deformite dışında yaygın sub­
periostal rezorpsiyon mevcuttu. Direkt üriner s istem 
grafısinde (DÜSG) (Şekil 1d) sağ böbrek lojunda 2 adet 
10x10 ve 0 .7x0.7 mm çap lar ında opas i te , bat ın 
U S G ' d e (Şekil 2) sağ böbrek orta kal ikslerinde en 
büyüğü 10 mm olan 3 adet taş, tiroid ve paratiroid 
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mm boyutlarında kenarları ve sınırları etraf dokudan net 
olarak ayırt edilebilen hipoekoik solid bir kitle tesbit 
edildi. Tiroid ve paratiroid CT 'de (Şekil 4) aynı kitle 
doğrulandı. Kemik sintigrafisinde (Şekil 5) radyonüklid 
madde uptake'i özellikle kafatası kemiklerinde, sağ ve 
sol femurda artmıştı. Baryumlu özefagus grafisi ise 
normaldi. 

Şekil 1c. Sol el grafisinde 3. MK'da eski fraktür sekeli 

USG'de (Şekil 3) her 2 tiroid lobu sağda daha belirgin 
olmak üzere diffüz homojen olarak büyümüş, sağ tiroid 
lobu alt kısmında lobun arkasına lokalize 17x11x12 

Şekil 2. Batın U S G . Sağ böbrek orta kalikslerinde 3 adet taş 
(okla işaretli). 

T Klin Tıp Bilimleri 1994, 14 



E R E N İ v e A r k . 

P R İ M F . R H İ P E R P A R A T İ R O İ U İ 

Şekil 3. Tiroid ve paratiroid U S G . Her 2 tiroid lobu diffüz homo­
jen büyük. Sağ tiroid lobu alt kısmında 17x11x12 mm boyutların­
da hıpoekoik soüd kitle. (T:Tiroid, PT:Paratiroid) 

Şekil 4, Tiroid ve paratiroid CT. Sağ tiroid lobunun arkasında 
paratiroid lojunda 17x11 cm boyutlarında kitle (Okla işaretli). 

Şekil 5. Kemik sirtîıgrafisi. Radyonüklid madde tutulumu kafa­
tası v e h e r 2 f e m u r d a b e l i r g i n a r t m ı ş izlenmekte. 
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Şekil 6. PA'nun mikroskopik görünümü. PA 'nda sellüler görü­
nüm, diffüz patern, esas hücre hakimiyeti, az oranda oksifil hüc­
reler, yer yer nukleus büyüklük ve boyanma farklılıkları izlen­
mekte (H.E.X100). 

TARTIŞMA 
P H P paratiroid hormon (PTH) sekresyonu artışına 

bağlı olarak ortaya çıkan biyoşimik olarak hiperkalsemi, 
hipofosfatemi ile, klinik olarak hiperkalsemik belirtiler, 
kemik ve böbrek bulgularıyla kendini gösteren bir 
sendromdur (7, 13). En sık görülen paratiroid hastalığı­
dır (14). P H P genellikle 50-60 yaşları arasında ve ka­
dınlarda erkeklere oranla 4 kat daha sık görülür (15). 
Vakaların büyük çoğunluğundan (%81) paratiroid adeno-
mu (PA) sorumludur (7, 14, 16). Daha ziyade tek bir 
paratiroid bezinden kaynağını alan benign adenom 
şeklindedir. Paratiroid bezlerinin hiperplazisi (%15) ve 
karsinomu (%4) da PHP'ye neden olabilir (14). Günü­
müzde tek bir bezdeki adenom P H P için en çok kabul 
edilen sebeptir (7, 13, 16). 

Vakamızda adenom makroskopik olarak sarı renkli 
2x2x1 cm boyutlarında düzgün bir kapsülle çevrili ve 
yumuşak kıvamlı idi. Mikroskopik olarak esas hücre 
(chief celi) hakimiyeti ile birlikte daha az oranda tek 
tek hücreler veya gruplar halinde oksifil hücreler ve 
transisyonel hücrelerin katıldığı mikst örnek gösteriyordu 
(Şekil 6). 

Bizim vakamızda PHP'nin klasik görünümlerinden 
hiperkalsemi, hiperkalsiüri ve alkalen fosfataz artışı ol­
mayıp hipofosfatemi, hiperfosfatüri, kan P T H seviye­
sinde artma, tipik iskelet sistemi değişiklikleri ve böbrek 
bulgularından ürolitiasis mevcuttu. 

P H P tanısında radyolojik incelemeler en büyük 
yardımcıdır. Subperiostal kortikal rezorpsiyon artışı pa-
tognomonik bir bulgudur. Dişlerde lamina dura tabakası 
incelmiş veya kaybolmuştur. Bütün kemiklerde tek 
veya multipl kistler, kafatasında buzlu cam (tuz-biber, 
salt and pepper) görünümü, böbreklerde taş veya kal-
sinozls tesbit edilebilir (7). Vakamızdaki en karakteristik 
değişiklikler iskelet sistemi ve böbreklerde olup yukarı­
daki bulguların hemen tamamı mevcuttu. Özellikle ke-
miklerdeki diffüz osteopeni çok belirgindi. PHP 'de diffüz 
iskelet osteoporozuna bağlı fraktürler gitt ikçe artan 
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Şekil 7. Sağ femur ve sol tibia-fibula grafisi. Sağ femur boyun, sol 

oranda tanımlanmıştır (6). Nitekim vakamızda hastanın 
tetkikleri yapılırken sağ femur boyunda ve sol tibia-fibu­
la cisminde gelişti (Şekil 5 ve 7). 

Böbrek taşı paratiroid adenomları için mutad bir 
klinik prezentasyon değildir. Paratiroid adenomlarının 
%17'sinde görüldüğü Levin'in raporlarında gösterilmiştir 
(17). 

Son çalışmalarda P H P tanısında hiperkalsemi ve 
PTH yüksekliğinin birlikte bulunması %90 oranında tanı-
sal olarak kabul edilmektedir (18). Bununla birlikte lite­
ratürde bazı araştırmacılar normokalsemik P H P vakala­
rı yayınlamışlardır (19, 20, 21, 22). Ülkemizde ise Yalın 
ve ark. P H P tanısıyla cerrahi uyguladıkları 33 hastanın 
%87.8'inde hiperkalsemi tesbit etmişlerdir. Normokalse­
mik P H P oranı ise %12.2 idi (23). PTH seviyesi ise 
vakamızda belirgin derecede yüksek bulundu. 

P H P vakalarında genellikle hiperkalsemi olduğunu 
belirtmiştik. Ayrıca günümüzdeki vakalarda erken ta­
nıya bağlı olarak böbrek taşı ve "Osteitis fibrosa cysti-
ca"nın görülme sıklığı azalmıştır (3). Vakamızın normo-
kalsemili ve İlerlemiş bir vaka (böbrek taşı ve "Osteitis 
fibrosa cystica") olması da özellik arzetmektedir. 

PHP'de proksimal renal tübüllerde inorganik fos­
fatların reabsorbsiyonunun azalması fosfatüri ve hipo-
fosfatemiye neden olur. Serum fosforunun düşük olma­
sı P H P tanısı için öncelikli değildir (24). Bununla birlikte 
vakamızda serum fosfor seviyesi 1.8-2.5 mg/dl arasın-
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tibia ve fibula cisminde patolojik fraktür. 

Şekil 8. Tiroid hiperplazisinin (kolloidal ötiroid guatr) mikros-
kopik görünümü. Tiroid dokusunda kolloidle dolu çeşitli çapta, 
genellikle genişlemiş folliküller izlenmekte. 

da seyretmiştir. Aynı zamanda fosfatüri saptanmıştır. 
Ameliyattan sonra serum fosforu 2.7 mg/dl değerine 
çıkmıştır. Serum Mg, ürik asit ve alkalen fosfataz se­
viyeleri normal değerlerde seyretmiştir. 

Vakamızın bir özelliği de tiroid hiperplazisi ile bera­
ber bulunmasıdır. Histolojik olarak içi kolloid dolu çeşitli 
çapta, genişlemiş foliküller izlenmiştir (Şekil 8). 
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Vakamızda serum kalsiyum ve alkalen fosfataz se­
viyeleri uymamakla beraber belirgin PTH yüksekliği, hipo-
fosfatemi, hiperfosfatüri, böbrek taşı, karakteristik iskelet 
değişiklikleri ile P H P düşünülerek U S G ile paratiroidde 
soliter adenom tesblt edilmiş, CT ile tanı doğrulanmıştır. 

Normokalsemik bir P H P vakası takdim edilmiş 
olup klasik belirtiler büyük oranda ortaya çık­
mıştır. Ameliyat sonrası vakamız iyi seyretmiştir. 
Paratiroidektomi sonrası komplikasyon gelişme­
miştir. 
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