genel cerrahi

TARIHCE

i1k kez 1981 yilinda Von Recklinghausen, kemik-
lerin fibrokistik hastaligin1 tanimladi. Fakat bu hasta-
Iik ile hiperparatiroidizm arasinda bir iliski bulunabi-
lecegini diisiinmedi. Iki hastahk arasida bir baglanti
olabilecegini 1903 yilinda Askanazy 6ne siirdii. 1915
yilinda Schlagenhaufer, paratiroid bezi biiyiimesinin
kemik hastaligina yol ag¢tigini, tedavi i¢in paratiroid
tiimoriiniin ¢ikartilmas1 gerektigini bildirdi.

Ik paratiroidektomi ameliyati 1925 yilinda
Viyanali cerrahFelix Mandel tara&ndanhiperparatiroi-
dizmli bir hastasinda uygulandi.

ANATOMI

Normal bir paratiroid bezinin agirhgi ortalama
30 mgr.dir. Dort paratiroid bezinin agirhg 120-140
mgr. arasinda degisir. Boyutlar1 6x4x2 mm. arasinda
olup, kirmizi-kahverengi goriiniimiindedir. Genellikle
list paratiroidler alttakilerden biraz daha biiyiiktiir.
Gilmour (1937), 527 otopsi iizerinde yaptig1 ¢alis-
mada, insanlarin % 80'inde dort, % 6'sinda bes ve
% 13'iinde ii¢ paratiroid bezi bulundugunu bildirmis-
tir. iki veya alt1 tane paratiroid bezi bulunma olasi-
hig1 % 0.4-1.1 arasinda degismektedir.

Ust paratiroidler, yaklasik olarak % 75 oraminda
tiroidin 173 orta -kismimin arkasinda ve a. tiroidea
inferiorun iistiinde bulunurlar. Alt paratiroidler
% 50'den fazla kiside tiroidin alt 1/3 kisminin arka-
sinda veya disinda yerlesirler, Paratiroidlerin, tiroid
bezinin icinde veya Kapsiiliiniin altinda olabilecegi
de saptanmistir.

Ust paratiroidler, a. karotis eksternanin dali olan
a. tiroidea siip.den, alt paratiroidler ise trunkus tiro-
servikalisden ayrilan a.tiroidea inferiordan kanlanir-
lar.

PARATHORMON, KALSiYUM VE
FOSFAT METABOLIZMASI
Primer hiperparatiroidizmde en 6nemli rolii oyna-
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yan, kuskusuz paratiroidlerden salgilanan Parathor-
mondur. Parathormon son yillarda sigir ve domuzlar-
dan elde edilmege baslanmistir. Bunlarin molekiil
agirh@ 9.500'diir ve 85.000 amino asitten olusmus-
tur. Parathormonun baslica etkilerini dért ana gurup-
da toplayabiliriz:

1— Kemiklerden Kkalsiyumun mobilizasyonunu
artirmak,

2— Barsaklardan kalsiyumun emilimini artirmak,

3—Bobrek tubulilerinden kalsiyumun rezorbsi-
yonunu artirmak.

4— Bobrek tubulilerinden fosfat rezorbsiyonunu
azaltmak,

insan viicudunda yaklasik olarak 1000 gr. kal-
siyum bulunur. Su ve besinlerle hergiin ortalama
0.5-1.0 gr. kalsiyum almir. Barsak bezlerinden salgila-
nan Kkalsiyum ise giinde 600 mg.dir. Yirmi dort saat
icinde yaklasik olarak 800 mg. kalsiyum barsaklar-
dan, duodenum ve jejunumun yukari kKismindan emi-
lerek kan dolasimina gecer. Parathormon (PTH), ge-
lisme hormonu, vit.D ve hipokalsemi, kalsiyum emi-
limini arttirir. Kortizol ise azaltir.

Ekstraselliiler sivida ortalama 1 gr. kalsiyum bu-
lunur.Kemik dokusunda yaklasik olarak 4 gr. yer de-
gistirebilir. 1 gr. sabit kalsiyum vardir. Hergiin bobrek
glomeriillerinden 10 gr. Kalsiyum siiziiliir, bunun
% 99'u yeniden emilir. 100 mg. kadar kalsiyum da de-
ri yoluyla atilir.

Plazmadaki kalsiyumun % 4 7'si iyonize, % 4 7'si
proteine baghdir. Geri kalan kismi da sitrat ve fosfat
gibi organik anyonlarla birliktedir. Serum protein dii-
zeyi ile total serum kalsiyumu arasinda yakin bir ilis-
ki vardir. Genellikle total serum proteininin, % 6.5 gr.
iistiinde veya altindaki her bir gramhk degisikligi,
proteine bagh kalsiyumda, dolayisiyla total serum
kalsiyumunda % 0.8-1.0 mg. degisiklige neden olur.
Bunun icindir ki serum kalsiyum degerinin tam ola-
rak olciilebilmesi icin, kesinlikle serum protein dege-
rinin bilinmesi gerekir.

Bir insan viicudunda yaklasik olarak 500 gr. fos-
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fat bulunur. Plazmadaki fosfatin % 151 proteine
baglidir. Diyetle alman fosfatin % 70'i ince barsakla-
rm orta kismindan emilir. PTH, gelisme hormonu,
vit. D ve kalsiyumdan fakir diyet fosfat emilimini art-
tirir.  Kasiyumdan zengin diyet ve aliminyum hid-
roksit, emilimi azaltir. Barsaklardan emilen fosfatin
hemen tamami idrarla atilir.

PATOLOJI

Primer hiperparatiroidizm nedenlerini doért gu-
rubda toplayabiliriz:

l— Adenoma,

2— Hiperplazi,

3— Karsinoma,

4— PTH salgilayan, paratiroid dis1 timérler.

Bu patolojik nedenlerin gorilme orani, degisik
yayinlarda c¢ok farklilik gostermektedir. Schwartz ve
Hume (1979) % 80 adenoma, % 18 hiperplazi, % 1
karsinoma ve % 1 oraninda paratiroid disi, parathor-
mon salgilayan tiimoérlerin rol oynadigini belirtmis-
tir. Purnell ve arkadaslar1 (1974) 475 hastadan %
77'sinde tek bir paratiroidin, % 13Unde birden faz-
lasinin patolojik oldugunu ve % 10'unda paratiroid-
lerin normal bulundugunu bildirmistir. Esselstyn ve
arkadaglar1 ise (1974) 100 primer hiperparatiroidiz-
min % 51'inde adenomayi, % 49'unda hiperplaziyi
sorumlu tutmuslardir.

Bizim yaptigimiz klinik bir ¢alismada (Yalin ve
arkadaslari, 1983) 33 primer hiperparatiroidizmli has-
tadan % 81.8'inde adenoma, % 15.2 sinde hiperp-
lazi bulunmustur (Tablo-1).

Tablo 1
Primer  Hiperparatiroidizmli

——— 33 Hastada—Patoloji Bulgularr——

Patoloji Hasta %

Adenoma 27 81.8
Hiperplazi 5 15.2
Karsinoma 1 3.0

Diger yandan Paloyan ve arkadaglar1 (1973,74,76)
primer hiperparatiroidizmde hiperplazi goriilme ora-
ninin % 79'a kadar yiikselebilecegini 6ne siirmiislerdir.

Kuskusuz primer hiperparatiroidizme neden olan
patolojilerin goriilme oraninin bu denli farkli olmsun-
da cesitli etkenler rol oynamaktadir. Bunlarin basin-
da cerrahi yaklasim bigimi, paratiroid bezinin patolo-
jik yorumu, ailevi hiperparatiroidizm ve miiltipl en-
dokrin adenomatozis gelmektedir.

1- Adenoma:

Paratiroid adenomu, genellikle biiytimiis bir para-
tiroid bezi ile bunun yaninda normal veya adenom ta-
rafindan baskiya ugramis paratiroid dokusunun bulun-

masiyla anlasilir. Adenomun bir 6zelligi de diger pa-
ratiroidlerin normal veya atrofik olmasidir. Bununla
beraber adenoma ve hiperplazinin birlikte bulunabile-
cegini de animsamak gerekir.

Makroskopik olarak adenoma, kirmizi-kahverengi,
yaslilarda ise sari-kahverengidir. Cogunlukla diizgiin,
yumusak, ylizeyi damardan zengindir (Sekil-1). Cevre
dokulara yapisik degildir. Bazen adenoma yapisiyla
birlikte kistik olusumlar, kanama ve kalsifikasyon
alanlar1 bulunur (Sekil-2).

Sekil - 1: Primer hiperparatiroidizmli bir hastamizda

paratiroide ait tek bir adenom.

Mikroskopik olarak adenomalar, esas hiicreli ve
berrak hiicreli olmak iizere ikiye ayrilir. Esas hiicreli
adenom, normal paratiroidi andiran kiigiikk hiicre
demetleri ve kordonlardan olusmustur. Tek fark,
hiicre demetlerinin  ¢ok siki  kordonlar yapmasi,
yag dokusunun az veya hi¢ bulunmamasidir.

2- Hiperplazi:

Genellikle esas hiicre hiperplazisi olarak goriiliir.
Ilk kez Cope ve arkadaslar1 (1958) tarafindan tanim-
lanmistir. Hiperplazi ¢ogunlukla biitlin paratiroid
bezlerinde bliyiime ile kendini gosterir. Eger bir para-
tiroid bezi normal olarak bulunmusgsa, biiylimiis olan

Sekil - 2: Yer yer kistik ve kanama alanlar1 gosteren

bir paratiroid adenomu.
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diger paratiroidin patolojik tanisi hiperplaziden ¢ok
adenomay1 destekler. Fakat ¢ok ender de olsa, bir
paratiroidde adenoma, diger ikisinde hiperplazi ve
dordinciiniin normal olabilecegi gosterilmistir.

3- Karsinoma:

Paratiroid karsinomu ender olarak goriiliir. Kesin
tan1  hiperfonksiyonla birlikte lokal invazyon ve
metastazlarin bulunmasiyla konulur. Holmes ve arka-
daslar1 (1969) toplanmis 50 paratiroid karsinomun-
dan 46'sinin hiperfonksiyon gosterdigini, dordiiniin
fonksiyon gostermedigini saptamistir.

4- PTH salgilayan, paratiroid dis1 tiimorler:

Bazi timoérlerin PTH benzeri hormon veya pros-
taglandin salgiladigi ve hiperkalsemiye yol agtigi bi-
linmektedir.

Maling hastaliklarin kemik metastazlan, en sik
goriilen hiperkalsemi nedenidir. Son yillarda yapilan
calismalar, kemik metastazi olmayan malign tomiirle-
rin hiperkalsemiye yol a¢masini, PTH benzeri bir
madde salgilamalarina baglamigtir. Bu klinik send-
roma da "Psddohiperparatiroidizm" veya "Ektopik
Hiperparatiroidizm" adi verilmistir.

Goldberg ve arkadaglari (1964) kemik metastazi
olmaksizin hiperkalsemi yapan 18 malign hastay1 de-
gerlendirmistir. Bu ¢aligmalara gore, PTH benzeri
madde salgilayan tiimorlerin  baginda akcigerlerin
squamoz ve kiigiik hiicreli karsinomu ile hipernefroma-
lar gelmektedir. Daha az olarak da hepatomalar, over
karsinomu, mide, pankreas, kolon tiimdrleri ayni tab-
loyu yapmaktadir.

KLINIK BULGULAR

Primer hiperparatiroidizm, ergenlik ¢agindan 6n-
ce ¢ok ender olarak goriilir. En sik gorildigi yas-
lar, 30-60 arasidir. 'Kadinlarda erkeklerden iki kat
daha sik bulunur.

1947 yilinda yapilan bir ¢alisma, hiperpara-
tiroidizmin % 61 oraninda yalniz iskelet sistemine ait
degisikliklerle ortaya ¢iktigini gdstermistir. 1965 yi-
lindan sonra bobrek degisiklikleri % 65 oraninda go-
rillirken, iskelet sistemi degisikliklerinin  goriilme
orant % 16'ya diismiistiir. Stubb ve Meyers (1973),
150 hastanin % 45.5'inin bobrek patolojileri ile bas-
vurdugunu belirtmistir. Hines (1973) ve Schwartz da
(1979) semptomlarin basinda iriner sistem belir-
tilerinin geldigini bildirmistir. Goriilen bu degisikligin
en biiylik nedeni, hastalarin heniiz belirgin bir yakin-
malarinin ~ olmadigr erken donemde, rutin biyo-
kimyasal tetkiklerle taninin konulmus olmasidir.

Cerrahi tedavi uygulanan 33 primer hiperparati-
roidizmii hastamizda (Yalin ve arkadagslari, 1983)
klinik taniya yol acan semptomlarin basinda iskelet
sistemi degisiklikleri {% 69.6) gelmektedir (Tablo-2).

Tablo 2

Primer Hiperparatiroidizmli
33 Hastada Goriilen Semptomlar

Semptomlar Hasta %
Iskelet Sistemine ait olan 23 69.6
Uriner Sisteme ait olan ) 152
Digerleri

(Yorgunluk, hipertansiyon vb.) 5 152

Bizim hastalarimizdaki semptomlarin basinda,
iskelet sistemi degisikliklerinin gelmesinin en Onemli
nedeni, hastaligin ¢ok ileri déneminde kemiklerde ki-
rik ve deformitelerin ortaya ¢ikmasindan sonra dok-
tora bagvurmalarin dandir.

Iskelet Sistemi Degisiklikleri:

PTH etkisiyle artan kemik rezorbsiyonu, iskelet
sisteminde demineralizasyona, kemik kistleri, Brown
timorleri ile patolojik kiriklara neden olur. Kemik
kistleri kiigiik veya biiyiik, tek veya ¢ok sayida gorii-
lebilir. I¢lerinde koyu kahverengi bir sivi veya mukoid
bir madde bulunur. Bazen ¢ene kemiklerindeki kist
veya timoérler baslica yakinmalan olusturur. Sirt,
kalca ve omuz agrilari artriti disiindirtir. Siklikla
kemiklerde iokal sislik, deformiteler gorilir (Se-
kil- 3,4,5). Bir kisim hastada ilk belirti olarak patolo-
jik kiriklar ve buna bagli sekil bozukluklari dikkati
ceker.

Bobrek bozukluklari:

Hiperparatiroidizmde  bobrek  degisikliklerinin
bir kismi, PTH'nin dogrudan proksimal tubuli hiicre-
lerine etkisindendir. Bobreklerde olusan en O6nemli

)

Sekil ~ 3,4: Primer hiperparatiroidizm tamis1 konulan ve
subtotal tiroidektomi sonucu liroid iginde
2\2\1 sm. boyutlarinda adenon: bulunan 37

yasindaki bir erkek hastanin s‘nel goriiniisi.
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Sekil 5: Primer hiperparatiroidizmli bir diger hasta-
mizda el bileginde patolojik kirtk nedeniyle

olusan deformite hali.

bozukluk, bobrek taslan ve bunlarla ilgili semptom-
lardir. Kuskusuz renal kolik de sik olarak gorliir.

Bobreklerde olusan diger bir degisiklik de Nef-
rokalsinozisdii. Nefrokalsinozis, radyolojik olarak sap-
tanan bobrekteki diffiiz kalsifikasyonlardir. Bu kalsi-
fikasyonlar ¢ogunlukla bobrek piramitleri ve medul-
lada toplanirlar, semptom vermezler.

Bobrek bozuklugu ile ilgili diger bir semptom da
hipertansiyondur. Cogu kez bobrek bozuklugunun
derecesi ile hipertansiyon arasinda yakin bir ilis-
ki vardir. Hiperparatiroidizmli hastalarda en onemli
o6lim nedeni hi¢ kuskusuz yine hipertansiyon ve
kalp yetmezligidir.

Hiperkalsemiyle ilgili diger semptomlar:

Hiperparatiroidizmli  hastalarin  ¢ogunda yor-
gunluk, halsizlik, depresyon ve bazen de konviilzyon-
lar gorulur. Bazi hastalarda deliryum ve koma ortaya
cikabilir. Genel bir adale zayifligi, hipotoni ve hipo-
refleksi olur. Istahsizlik, bulanti, kusma ve kabizlik
cogu kez vardir.

Kesin olmamakla beraber, hiperparatiroidizmle
birlikte peptik iilser oraninda da artma goézlenir. Pep-
tik tilser olusmasinda PTH'nin mide mukozas1 iizerine
dogrudan etkisinden daha ¢ok, hiperkalsemi 6nemli
rol oynamaktadir. Yapilan ¢aligmalarla kalsiyum iyo-
nunun, gastrin ve diger polipeptit hormonlarin aciga
cikmasinda belirgin bir etkisi oldugu saptanmistir.

Hiperparatiroidizmle birlikte stk goriilen diger
bir hastalik da pankreatitisdir. Pankreatit gelismesin-
de hiperkalseminin rolii oldugu kadar, PTH'nin dog-
rudan pankreas hiicreleri tizerine olan etkisi de faz-
ladir. Pankreas sivisinda artmis olan kalsiyum, trip-
sinojenin tripsine donmesini kolaylastirir ve aktive
olan enzimler pankreatite yol agar.

HIPERKALSEMIK KRiZ:
Buna  "Akut Hiperparatiroidizm" adi da veri-
lir. Serum kalsiyum degeri % 16 mg.in iistiine ¢iktig1

zaman kendini gosterir. Genellikle hastalarda bir bob-
rek yetmezligi, iskelet sistemi lezyonlari, bulanti,
kusma, kabizlik ve politiri vardir. Hiperkalsemik krizin
erken belirtileri dikkate alinmazsa hadise ilerleyerek
letarji, konflizyon, adele zayifligi ve koma tablosu
ortaya c¢ikar.

EKG'de Q—T araliginda kisalma, ST'lerin yoklu-
gu dikkati ceker. Ates ve tagikardi olabilir. idrarda
kalsiyum kaybinin artmasina bagli poliiiri, polidipsi
goriilir. Zamaninda tedavi edilmedigi takdirde morta-
lité ile sonuglanma olasiligr yiiksektir.

FiZIK BULGULAR

Primer hiperparatiroidizmli hastalarda dikkati
ceken fizik muayene bulgular1 fazla degildir. Pekgok
hastada adelelerde hipotoni goriiliir. Isitme azligi,
bazen de sagirlik bulunur. Gozlerde palpebral
fissiirde kalsiyum fosfat kristalleri ve band keratiti
olabilir.

Hiperkalsemik hastalar disinda paratiroid adeno-
munu palpasyonla hissetmek ¢ok zordur. Hiperkal-
semik krizli hastalarda adenom ¢ok bilyiktir ve
% 40 oraninda ele gelebilir. Bunun disinda ancak % 5
hastada veya daha azinda palpe edilebilir.

Kemik hastaliklart bulundugu zaman, uzun ke-
miklerde  vertebralarda sekil bozukluklar1 veya alt
dis etlerinde epulise benzer gelismeler goriilebilir.

LABORATUAR BULGUSU VE TANI
YONTEMLERI:

Hastalarin bir ¢ogunda primer hiperparatiroidizm
tanis1, biyokimyasal sonuglara gore konulur. Bunlarin
icerisinde en 6nemli olan1 Serum kalsiyum degeridir.
Serum kalsiyum degeri normal sinirlarda olan ve
bobrek tasi goriilen bazi hastalar da "normokalsemik
hiperparatiroidizm" adi1 altinda toplanir. Bunlarin
gercekten primer hiperparatiroidizm olup, olmadigi
tartismalidir.

Bizim Primer hiperparatioidizm tanist konulan
ve cerrahi tedavi uygulanan hastalarimizda (Yalin
ve arkadtaglari, 1980,83) % 87.8 oraninda hiperkal-
semi oldugu saptanmistir.

Diger bir laboratuar bulgusu da idrar kalsiyum
degeridir. Kalsiyum kisitlanmis bir beslenmede, 24
saatte idrarla atilan kalsiyum 100-300 mg.dir. Du-
negan ve arkadaglan (1974) primer hiperparati-
roidizmli 28 hastanin 25'inde ameliyat bulgulanyla
uyumlu olarak idrar kalsiyumunu yiiksek bulmus-
lardir.

Hiperparatiroidizm tanisinda "serum fosfat1"
daha az giivenilir bir bulgudur. Serum fosfatinin
normal degerlerde olmasi, hiperparatiroidizm ol-
madigini gostermez. Goldman ve arkadaslan (1957)
hiperparatiroidizmli hastalarinin en az % 50'sinde se-
nim fosfat diizeyinin normal oldugunu bildirmisler-
dir.
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Bizim primer hiperparatiroidizmli hastalarimizin
tanisinda serum fosfat degeri daha fazla olumlu sonug
vermistir. Cerrahi tedavi uygulanan 33 hastamizda
(Yalin ve arkadaslari, 1983) % 75.7 oraninda hipo-
fosfatemi oldugu goriilmustiir (Tablo- 3).

Tablo 3

Primer Hiperparatiroidizm tanisiyla

cerrahi uygulanan 33 hastada laboratuar bulgular

Laboratuar Bulgusu Hasta Degerler
Hiperkalscmi 29 % 1.5 - 18.4 87.8
Hipofosfatemi 25 % 20 - 25 75.7
Tubuler Fosfat

reabsorb. T. 12/16 % 38 80 75.0

Tan: konulmasina yardimci laboratuar tetkik-
lerinden biri de "serum alkalen fosfataz" diizeyidir.
Ancak bu laboratuar bulgusu, radyolojik olarak ke-
mik hastalig1 belirtisi varsa veya siklikla diger pato-
lojilere bagl olarak yiikselir.

Bunlarin disinda hidroksiprolen testi, tubuler
fosfat reabsorbsiyonu, kortizon testi, kemik biyopsisi
ve parathormon tayini de hiperparatiroidizm tanisin-
da yararli sonuglar verebilir. Kemikler kollajenden
¢ok zengindir ve kollajenin yikim {irtinii Hidroksipro-
len idrarda artmis olabilir. Parathormon etkisiyle fos-
fatin tubuler reabsorbsiyonu azalmaktadir. Bu neden-
le de tubuler fosfat reabsorbsiyon testi, tanida yarar-
Ii bir test olarak kullanilabilir. Normal degerleri
% 85-95 arasindadir , hiperparatiroidizmli hastalarda
% 35-85 arasina iner.

Son yillarda kemik dansitesinin ve plazma parat-
hormon diizeyinin 6l¢lilmesi de hiperparatirodizm ta-
nisinda 6nemli rol oynamaktadir. Plazma parathor-
mon tayini, primer hiperparatiroidizm tanisinda gelis-
tirilmis en 6nemli ve etkili yontemdir.

RADYOLOJIK TETKIKLER

Ilerlemis primer hiperparatiroidizmli hastalarda
radyolojik bulgular c¢ok tipiktir. Kafa grafilerinde
"buzlu cam" goriniimi ve bu kemiklerin ince ya da
kalin olusu dikkati ¢eker. Dis grafilerinde lamina
duralarin kaybolmasi, tant yoniinden ¢ok Onemli
bir bulgudur. Akciger grafilerinde ¢ok sayida kemik
lezyonlar1 goriilir. Klavikulanm 1/3 distal kisminda
belirgin absorbsiyon vardir. Kemik timorleri en
siklikla ¢enede, daha az olarak da metatars, metakaip
ve uzun kemiklerde ortaya ¢ikar.

Elin radyolojik tetkiklerinde parmaklarin orta ve
son falankslarinda tipik subperiostal rezorbsiyon bu-
lunur (Sekil-6). Humerus, femur ve pelvis kemikle-
rinde kemik kistleri, patolojik kirik ve deformiteler
gorilir (Sekii-7,8). Direkt karin grafilerinde bobrek
taslar1 ve nefrokalsinozis dikkati ¢eker.

Sekil — 6:

Radyolojik olarak elin orta ve son falanksla-

rinda yaygin subperiostal rezorbsiyon.

HIPER FONKSIYON GOSTEREN
ADENOMUN LOKALIZASYONU

Paratiroid adenomunun ameliyat dncesinde pal-
pasyonla hissedilmesi ¢ok giigtiir. Ayrica hiperfonk-
siyon gosteren adenomalann yaklasik olarak % 5'i de
gogiisde bulunur. Bazen baryumlu 6zofagus grafilerin-
de biiyik bir adenomun yaptig1 basiya bagli bulgular
dikkati ¢eker. Termografi, ultrasonografi ve kompiite-
rize tomografinin tanida fazla bir degeri yoktur.

Seldinger (1954) ilk kez paratiroid adenomalan-

nin preoperatif lokalizasyonunu saptamak icin ar-
teriografi yontemini kullanmistir. Bradley ve Mc
Garity (1973) 14 hastada paratiroid anjiyografiden
sonra yapilan boyun eksplorasyonunda, dogru tani ve
yerlesim oraninin % 43 oldugunu bildirmislerdir.
Dunegan ve arkadaslan (1974) boyun venleri kateri-
zasyonu ile hastalann % 63' {inde olumlu sonu¢ almis-
lardir.
Selenomethionin Se’® ile yapilacak paratiroid
sintigrafisi, toluidin boyas1 ile yapilacak boyamalarin-
da paratiroidlerin lokalizasyonunun saptanmasinda
kullanilabilecegi belirtilmistir.

AYIRICI TANI

Primer  hiperparatiroidizmin  ayinci tanisinda
asagidaki hastaliklar dikkate alinmalidir:
1 Paratiroid disi, PTH salgilayan ttimorler.
Sekonder hiperparatiroklizm.
Vitamin D zehirlenmesi.
Metastatik kanserler.
Miltipl myeloma.
6- Sarkoidozis.
7-  Bebeklerin idiyopatik hiperkalsemisi.
8- Siit-alkali sendromu.
9  Paget Hastalig1.
10- Idiyopatik Kkalsiiiri.
11-  Hipertiroidizm.
12-  Osteomalasi.
13- Thiazid grubu diiiretik verilmesi.

UI-'RU)N
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Sekil - 8:

Sekil —7,8: Primer  hiperparatiroidizmli 37 yasindaki
erkek hastada kol grafilerinde yaygin oste-
oporoz ve patolojik kink olusmasi.

TEDAVI
Primer hiperparatiroidizm tanis1  konulduktan

sonra, cerrahi tedavi endikasyonu dogar. Eger hiper-
paratiroidizme bagli pankreatit veya peptik ilser
olusmussa yine cerrahi tedavinin uygulanmasi gerekir.
Hiperkalsemik kriz halinde cerrahi tedavinin hig
geciktirilmeden yapilmas: sarttir. Hastadaki bobrek
lezyonunun derecesine gore hipertansiyon durumu
paratiroidektomiden sonra diizelir veya diizelmeyebi-
lir. Ameliyat mortalitesi de son derece diisiiktiir.

HIPERKALSEMIK KRIiZIN TEDAVISI

Serum kalsiyumunun ¢ok yiikselmesi, ciddi ve

bazen de hayati tehlikeye sokan komplikasyonlar ya-
ratir. Hiperkalsemik hastada genellikle istahsizlik, bu-
lant1 ve kusma oldugu ig¢in, hastaneye bagvurmadan
once agir dehidratasyon ve oligiiri gelisebilir. Bu ne-
denle sivi kaybinin % 0.9 sodyum kloriir sivisiyla des-
teklenmesi uygun olur. Siklikla hipokalemi tablosu
vardir ve fazla miktarda potasyum verilmesini gerek-
tirir.

Kalsiyum ve digital, miyokard adalesi iistiine si-
nerjik etki yaparlar. Bu nedenle hiperkalsemik hasta-
lar kolayca digital entoksikasyonuna girebilir. Digita-
li azaltmak veya tamamen kesmek uygun olur.

Hiperkalsemiyi diizeltmek amaciyla bazi kon-
servatif yontemler de uygulanabilir:

a— Barsaklardan kalsiyum emilimini azaltmak
icin dusik kalsiyumlu diyet verilmesi, yalniz sar-
koidozis ve D vitamini entoksikasyonunda yararli
olabilir. Ancak kortizon verilerek kalsiyumun bar-
saklardan emilimi 6nlenebilir.

b - Genellikle idrarla sodyum atilimi, kalsiyum
atilimina paralel gider. Bu amacla furosemid (Lasiks)
veya etakrinik asid kullanilmasi yararli olabilir.

c— lyonize kalsiyumu baglayan "EDTA", id-
rarla kalsiyum atilimini artiran bir maddedir. Yal-
niz, bunun etkisini kontrol etmek zordur ve infiizyon
yerinde agriya neden olur.

d — Agizdan veya intravendz yoldan verilen fos-
fat, yine serum kalsiyum diizeyini diisiirmek amaciyla
kullanilabilir.

e — Acil hiperkalsemi durumlarinda, kemik re-
zorbsiyonunu inhibe eden "Kalsitonin" kullanilmasi
olumlu sonug verebilir.

f— Sitostatik bir ila¢g olan ve son yillarda 6zel-
likle testis tiimorlerinin tedavisinde kullanilan "Mit-
ramisin"de serum kalsiyum diizeyini etkin bi¢cimde
diigtirebilir.

CERRAHI TEDAVI:

Paratiroid cerrahisi incelikle, titiz ve kansiz bir
calismay1 gerektirir. Tiroidin heriki lateral lobu ser-
bestlestirilerek n.rekiirrensler goriilir ve tim para-
tiroidler ortaya c¢ikartilir. Herhangi bir paratiroid bezi
veya adenomu c¢ikartilmadan once, hepsinden biyopsi
almmas1 ve "frozen section" yapilmasi yararli olur.

Genellikle bir paratiroid bezinde bilylime var, di-
gerleri makroskopik ve mikroskopik yonden nor-
malse, yalniz biiyiik olan ¢ikartilir. Eger patoloji bir-
den fazla bezi tutmussa, subtotal paratiroidektomi
yapilir. Subtotal paratiroidektomi ile {i¢ paratiroid
bezi ve geride kanlanmasi bozulmamis 40-60 mg.
agirliginda paratiroid dokusu kalmak itizere doérdiincii
bez de cikartilir.

CERRAHI TEDAVIYLE iLGIiLi

TARTISMALAR
ilk kez 1925 yilinda Viyanali cerrah Feliks
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Mandel, Albert adindaki gen¢ bir hastasina primer hi-
perparatiroidizm nedeniyle basarili bir ameliyat yap-
mistir Biytik bir adenom ¢ikartilmis ve serum Kkalsi
yum diizeyi normale dénmiistiir Birka¢ ay sonra has-
tada hiperkalsemi bulgular1 yeniden ortaya ¢ikmistir.
Diger paratiroid adenomlarini arastirmak amaciyla
yapilan ikinci ameliyat basarisiz olmus ve hasta bir
siire sonra §lmistiir. Bu tarihsel olay primer hiperpa-
ratiroidizmde yetersiz cerrahi tedavinin sonunda rek
irrens ve Oliime yol acabilecegini ortaya koymustur.

Pek ¢ok cerrah tarafindan benimsenen ve uygu-
lanan cerrahi yontem, adenom bulunan hastalarda
adenomun ¢ikartilmasi, hiperplazi olanlarda bir para-
tiroid bezinde 40-60 mg. doku birakildiktan sonra
digerlerinin subtotal paratiroidektomi ile ¢ikartilma-
sidir.

Bu klasik goriise Paloyan ve arkadaslar1 (1974,76)
karst ¢ikmislardir. Onlarin goriisiine gore, adenom
olsun veya olmasin, primer hiperparatiroidizmin
etiyolojisinde hiperplazi % 79'a kadar yiikselen oran-
da bulunur. Tek bir adenomun ¢ikartilmasindan sonra
% 30 gibi ¢ok yiiksek bir oranda rekiirrens saptanir.
Normal olarak goriinen paratiroidlerde belirgin hiper-
plazi odaklarinin bulundugu ve bunlarin daha ileri
asamalarda adenomaya doniisecegine inanilir. Dolayi-
styla rekiirrensi 6nlemek amaciyla adenom olanlarda
da (aynen hiperplazide oldugu gibi) subtotal para-
tiroidektomi yapilmasi gerektigi savunulur.

Kuskusuz Paloyan ve arkadaslarini destekler bi-
¢imde, bir grup yazar tarafindan da primer hiperpa-
ratiroidizmin etiyolojisinde hiperplazi orani yiiksek
olarak bulunmugtur. Paloyan ve arkadaslarinin ileri
stirdiigi ve savundugu goriislere dayanarak primer hi-
perparatiroidizmli tiim hastalara subtotal paratiro-
idektomi uygulanmasi halinde, gelisebilecek hipopara-
tiroidizm ve rekiirren hiperparatiroidi olasiligi tartis-
malarin artmasina neden olmustur.

Subtotal paratiroidektomiden sonra goriilen
rekiirrens orani, Paloyan'a gére (1973) % 0, Haff ve
Ballinger'a gore (1971) % 2.5 dur. Tek adenom ¢i-
kartilmasindan sonra rekiirrens goériilme olasiligi da
Paloyan'a gore (1969) % 15 ve diger bir kisim aras-
tirmacilara gore % 2-100 arasindadir.

Subtotal paratiroidektomiden sonra kalict hipo-
paratiroidizm goriilme orani1 Haff ve Ballinger'a gore
(1971) % 0, Paloyan'a gére (1973) % 2'dir.

Sonug olarak Paloyan ve arkadaslari, primer hi-
perparatiroidizmin tedavisinde her zaman subtotal
paratiroidektomi yapilmasi gerektigini {i¢ temel ne-
denebaglamislardir:

a— Yapilan c¢alismalarla primer hiperparati-
roidizmde dort paratiroid bezinin de histolojik ve
elektron mikroskopik olarak lezyona katildigi veya
ilerde katilabilecegi gosterilmistir.

b — Tek paratiroid adenomunun eksizyonundan
sonra rekiirrens orani ¢ok yiiksek bulunmustur.

¢ — Profilaktik subtotal paratiroidektomi sonra-
sinda hipoparatiroidizm orant yiiksek olmamistir.

Diger tarafdan basta Clark ve Goldman (1976)
olmak tizere bir grup arastirmaci, profilaktik sub-
total paratiroidektomi yapilmasi goriisiine karsi ¢ik-
miglardir. Bu arastirmacilar gerekgelerini su nokta-
larda toplamislardir:

a— Degisik otopsi serilerinde paratiroidlerin ti¢
veya daha az sayida bulunma olasiligi % 5-14 arasinda
degismektedir. Bu nedenle dort paratiroidin buluna-
cagl varsayilarak profilaktik subtotal paratiroidekto-
mi yapilmas: halinde hastalarin % 5-14't aparatiroid
duruma sokulacaktir.

b— Kuskusuz primer hiperparatiroidizmin his-
tolojik tanisi bazen gilic konmaktadir. Fakat ¢ogun-
lukla paratiroid adenomu kapsiillii, biytimiis bir tii-
mordiir. Cevresindeki normal veya atrofik dokuya
baski yapabilir. Paratiroid hiperplazisi ise hemen da-
ima tiim bezleri tutar. Paratiroidin diger bezleri de
normal veya atrofik durumda olabilir. Bu nedenle
ayirici tani ¢ogu kez giic olmayacaktir.

¢ — Son yillarda gelistirilmis olan selektif vendz
katererizasyon ve parathormon tayinleriyle preope-
ratif olarak adenomun yeri % 81 oraninda onceden
saptanabilecektir.

Clark ve arkadaslar1 (1972) adenom bulunanlarda
adenomun c¢ikartilmasi, hiperplazi olanlarda subtotal
paratiroidektomi uyguladiklar1 242 hastadan yalmz
birinde (% 0.4) rekiirren hiperparatiroidizm gelistigini
gormuslerdir. Bunlarin hig¢birisinde miiltipl endokrin
adenomatozis (MEA) veya famiiyal hiperparatiroidizm
(FHP) bulunmamistir. MEA ve FHP olan 21 hastanin
yedisinde (% 33) rekiirrens oldugu anlasilmistir.

Palmer ve arkadaslan (1975) hiperparatiroidizmli
250 hastada, makroskopik ve mikroskopik olarak di-
ger bezler normal bulundugu zaman, yalniz adenomu
¢ikartmiglardir. 213 hastada tak adenom, % 15'inde
miiltipl adenom bulmuslardir. 2-15 yillik takipleri so-
nucunda yalniz bir hastada rekiirrens gelismistir. Bes
hastada ise hiperfonksiyon gosteren dokunun tama-
minin bulunmamas: veya c¢ikartilmamasi nedeniyle
ameliyat sonrasinda hiperkalsemi tablosu devam et-
migtir.

Mc Garity ve Goldman (1981) ayni yontemi uy-
guladiklart 285 hastanin 14'inde hiperkalseminin de-
vam ettigini, ikisinde rekiirrens gelistigini bildirmis-
lerdir.

Primer hiperparatiroidizmin cerrahi tedavisiyle il-
gili olarak yakin zamanda Tibblin ve arkadaslarn
(1982) tarafindan bir arastirma yapilmistir. Paratiroid
adenomu bulunan 50 hastalanndan 25'inde yalniz
patoloji bulunan tarafi arastirtp adenomu c¢ikartmis-
lardir. Diger 25 hastada her iki tarafi da arastirip, bii-
tiin paratiroidlerden biyopsi aldiktan sonra adenomu
cikartmiglardir. Yalniz adenom bulunan tarafin arag-
tirtlip  adenomun ¢ikartilmasiyla ameliyat siiresinin
daha kisa, postoperatif hipokalsemi oraninin daha di-
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siik oldugunu goérmiislerdir.

Hacettepe tniversitesi Tip Fakiiltesi Genel Cer-
rahi Anabilim dalinda 12 yil i¢inde primer hiperpara-
tiroidizm tanist konulan 33 hastanin cerrahi tedavi-
sinde adenomun ¢ikartilmasi, hiperplazi olanlarda
subtotal paratiroidektomi yapilmasi ve tiim bezler-
den biyopsi alinmasi goriisii benimsenmis ve uygu-
lanmistir. Takip edilebilen 20 hastanin hig¢birinde
rekiirrens olmamistir. Yalniz bir hastada devam eden
hiperparatiroidizm nedeniyle ikinci kez ameliyat uy-
gulanmis ve 6n mediastende adenom bulunmustur.
13 hastada gegici hipoparatiroidizm olmus, hi¢birinde
kalic1 hipoparatiroidizm ortaya ¢ikmamaistir (Tablo-4).

SONUC

Primer hiperparatiroidizmin cerrahi tedavisindeki
yogun tartismalara karsin, pekg¢ok cerrah tarafindan
biitlin paratiroidlerden biyopsi yapilimasi, bilyiimiis bir
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Tablo 4

Primer hiperparatiroidizmli 33 hastada
kamplikasyonlar ve mortalité.

Komplikasyon Hasta %
Gecici Hipoparatiroidizm 15 45.4
Rekiirren Hiperparatiroidi 1 3.0
Yara Enfeksiyonu 1 3.0
Mortalité* 2 6.0

* o6len her iki hastada da aymi zamanda follikiiler tiroid

karsinomu ve yaygin metastazlar bulunmustur.

veya daha fazla bezin ¢ikartilmasi, diffiiz hiperplazi
tanis1 konulanlarda subtotal paratiroidektomi yapil-
mas1 gorusii daha fazla benimsenmekte ve uygulan-
maktadir.
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