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ORTOPED‹K CERRAHLARIN PR‹MER H‹PERPARAT‹RO‹D‹ZM
HAKKINDA B‹LMES‹ GEREKENLER
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Primer hiperparatiroidizm (HPT) s›k görülen, parat
hormonun afl›r› üretilmesi ve hiperkalsemi ile karakterize
bir hastal›kt›r. Hiperkalsemi parat hormonun osteoklastlar
arac›l›¤› ile kemiklerden kalsiyum rezorpsiyonunu uyarmas›
ve böbrek glomerüllerinden filtre edilen kalsiyum miktar›n›
azaltmas› sonucu ortaya ç›kar. Parat hormonun bu majör
fizyolojik etkileri primer hiperparatiroidizmde artarak
böbrek ve kemikteki komplikasyonlar›na neden olur1.

Albright ve Reifenstein1,  primer hiperparatroidizmi “kemik
ve tafllar” hastal›¤› olarak karakterize etmifltir. Baz›
hastalarda kemik a¤r›s›, k›r›klar ve iskelet deformiteleri
gibi kemikle ilgili semptomlar ön planda olurken, baz›
hastalarda ise nefrolitiazis, nefrokalsinozis ve böbrek
yetmezli¤i ana semptomlard›r.

Primer hiperparatiroidizmde parat hormonun afl›r› üretilmesi
paratiroid bezlerindeki hiperplazi veya adenoma ba¤l›
olarak geliflir. Bu durumda serum iyonize kalsiyumunun
parat hormon üzerindeki bask›lay›c› etkisi ortadan kalkar2.

TAR‹HÇE

Primer hiperparatiroidizmdeki karakteristik kemik
lezyonlar› ilk olarak 1891 y›l›nda Von Recklinghausen
taraf›ndan tan›mlanm›fl ve bu lezyonlar ile paratiroid
hiperplazisi aras›ndaki iliflki 1904 y›l›nda Askanazy
taraf›ndan ortaya konmufltur3. Kalsiyum metabolizma
bozuklu¤u ve parat hormon aras›ndaki iliflki ilk olarak
Fuller Albright4 taraf›ndan ispatlanm›flt›r. Albright,
paratiroid hormon de¤iflimleri ile serum kalsiyumundaki
dalgalanmalar aras›ndaki ba¤lant›y› kan›tlam›fl ve parat
hormonun kemikler üzerindeki fizyolojik etkilerini
aç›klam›flt›r.

SEMPTOMLAR VE TANI

Primer HPT’de semptomlar birçok sistemi ilgilendirir. En
s›k görülen bulgular nefrolitiazis, yayg›n kemik a¤r›s›,
karakteristik radyolojik lezyonlar, peptik ülser, pankreatit,
yorgunluk, mental durum de¤ifliklikleri, kas güçsüzlü¤ü,
kuru cilt, hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezli¤idir.
Ancak bu bulgular hastan›n endokrinopatisine ba¤lan›p
HPT tan›s› koymak son derece güçtür5. Son y›llarda
laboratuar olanaklar›n›n geliflmesiyle birlikte iskelet sistemi
ve böbrekteki ana lezyonlar ortaya ç›kmadan önce HPT
tan›s› konulabilmektedir. Kemik lezyonlar›na ait flikayetler
semptomlar›n %10-25’ini oluflturmakta, periferik
eklemlerde ve vertebral kolonda hassasiyet veya a¤r› ile
kendini gösterebilmektedir6 (Tablo I).

Tablo I. Primer HPT’nin en s›k görülen bulgu ve

semptomlar›

LABORATUAR BULGULARI

Primer HPT olan hastalar›n ço¤unda serum total ve iyonize

kalsiyum de¤erleri yüksektir. Alkalen fosfataz yüksekli¤i

ve serum fosfat düflüklü¤ü de baz› hastalarda

görülebilmektedir7. HPT tan›s›nda bu tetkiklerin yan› s›ra

intakt parat hormon (PTH) seviyelerinin ölçülmesi gerekir.

HPT’de  intakt parat hormon seviyeleri normalin çok

üzerindedir. ‹ntakt PTH 84 aminoasitten oluflan ve

paratiroid bezlerinin ana hücrelerinden salg›lanan tek

zincirli bir polipeptittir8.

Primer HPT haricinde geliflen hiperkalsemilerde parat

hormon seviyeleri bask›lanm›flt›r. Ancak primer HPT’de

parat hormon seviyeleri yükselmifltir veya en az›ndan

serum kalsiyum seviyeleri ile uyumsuzdur7.

Primer HPT’nin sekonder ve tersiyer HPT’den ay›r›c›

tan›s› yap›lmal›d›r. Bu hastal›klarda paratiroid bezlerinin

renal bozukluk veya gastrointestinal absorpsiyon kusuruna

ba¤l› geliflen mineral metabolizmas›ndaki de¤iflimlere

cevab› söz konusudur. Kronik renal hastal›klarda geliflen

sekonder HPT genellikle renal osteodistrofinin bir parças›

olan osteomalazi ve osteoporoz ile bir aradad›r9. Ay›r›c›

tan›da familyal hipokalsiürik hiperkalsemi de ak›lda

tutulmal›d›r. Ay›r›c› tan› için 24 saatlik idrarda kalsiyum

ölçümleri yap›lmal›d›r. Bu de¤er yüksek veya normal

seviyelerde ise familyal hipokalsürik hiperkalsemi tan›s›

ekarte edilmifl olur7. ‹ntakt parat hormon yüksekli¤i

saptanm›fl hiperkalsemili hastada primer HPT tan›s›n›n

kesinlefltirilmesi için Tc 99 sestamibi paratiroid sintigrafisi

çekilmelidir10.
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RADYOLOJ‹K BULGULAR

HPT’nin en s›k görülen radyolojik bulgusu jeneralize
osteopenidir. Di¤er bulgular, kemik rezorpsiyonlar›, Brown
tümör, kondrokalsinozis, yumuflak dokularda ve vasküler
kalsifikasyondur11. HPT’de kemik rezorpsiyonu ve yeni
kemik oluflumu birlikte seyretmekle beraber rezorpsiyon
daha bask›nd›r. Hastal›¤›n bafllar›nda karakteristik kemik
lezyonlar›n›n izlenemedi¤i dönemde, ayr›nt›l› ve magnifiye
radyografiler ile intrakortikal, endosteal ve trabeküler
kemik rezorpsiyonu gösterilebilir ve bu sayede tan›
gecikmelerinin önüne geçilebilir. Kemik rezorpsiyonu
genellikle periartikülerdir ve subperiostal, subkondral,
trabeküler, endosteal, intrakortikal, subligamentöz ve
subtendinöz olarak s›n›fland›r›l›r12. Bunlardan en s›k
görüleni ise subperiostal kemik rezorpsiyonudur. Vücudun
herhangi bir bölgesinde görülebilmekle beraber, en s›k
ellerde ve ayakta daha az s›kl›kla kranium (tuz ve biber
manzaras›), klavikula distali, proksimal tibian›n medial
kenar›, femur ve humerusta görülür7 (Resim 1).

Resim 1.  Primer HPT’de kraniumda tuz ve biber manzaras›

Erozyon ve yeni kemik oluflumlar› ile ilerleyen süreç
falankslar›n terminal uçlar› ile interfalengeal eklemleri de
tutabilir (Resim 2).

Resim 2. Primer hiperparatiroidizmde el bulgular›

Subkondral kemik rezorpsiyonu ise en s›k aksiyel

iskeletteki büyük eklemlerde görülür. Bu bölgeler

sakroiliak, sternoklaviküler ve akromiyoklaviküler eklem,

simfizis pubis ve diskovertebral bileflkedir13. Vertebral

kolonda disk aral›¤›ndaki herniasyon vertebra cisminde

yap›sal zay›flamaya neden olabilir; bunun sonucunda da

Schmorl nodülleri oluflur. Schmorl nodülleri primer HPT’de

vertebral kolonun s›k görülen patolojisidir11. Eklemlerin

k›k›rdak yüzeylerinin alt›nda geliflen subkondral

rezorpsiyon eklem aral›¤›n›n genifllemesine neden olabilir.

Bu bölgelerde subkondral kemikte kollaps da oluflabilir.

Sakroiliak eklem tutulumu ankilozan spondiliti taklit

edebilmektedir.

HPT’deki bir di¤er klasik radyolojik bulgu ise “Osteitis

fibrosa cystica” diye tan›mlanan, kortikal kemikteki genifl

osteoklastik defektlerin sonucu oluflan kist formasyonudur.

Kistik defektler fibröz doku taraf›ndan doldurulur. E¤er

kanlanmas› fazla olan fibröz doku hemorajik alanlar

içerirse, hemosiderin birikir ve dokuya k›rm›z›-kahverengi

renk verir, bu lezyonlara Brown tümörü denilmektedir;

ancak ismiyle çeliflkili olarak lezyon neoplastik karakterde

de¤ildir14 .

Brown tümörü aksiyel veya apendiküler iskelet sisteminde

görülebilmekle beraber genellikle uzun kemik diafizlerinde

yerleflmektedir (Resim 3,4). Ancak uzun kemiklerin distal

uçlar›nda, kostalarda, mandibulada, kafatas›nda, el ve

ayaklarda da nadiren görülebilmektedir. Tedavi görmemifl

Brown tümörlü hastalarda patolojik k›r›k geliflebilmektedir.

Resim 3. Tibia diafizinde yerleflmifl Brown tümör
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Resim 4. Tibiada yerleflmifl Brown tümörlü baflka bir olgu

Manyetik rezonans incelemede Brown tümörü tipik olarak
diafizde litik lezyon, komflu kortekste erozyon ve
çevreleyen yumuflak doku içine yay›l›mla kendini gösterir.
Ayr›ca mikro k›r›klar sonucunda oluflan hemorajik odaklar
da kesitlerde saptanabilir15.

Brown tümörünün histopatolojik incelemesinde trabekül
say›s›nda azalma, kemik yüzeyinde dev mültinükleer
osteoklastlar›n say›s›nda art›fl (Howship lakunalar›), normal
selüler ve kemik ili¤i yap›lar›n›n fibröz doku ile yer
de¤ifltirdi¤i izlenir. Osteoblastlar›n toplam say›s›nda da
art›fl görülür. Bu art›fl, serum alkalen fosfataz yüksekli¤i
ile direkt iliflkilidir1.  Eskiden Brown tümörü HPT’nin en
s›k izlenen bulgusu iken, günümüzde primer HPT tan›s›n›n
geliflmifl laboratuar tetkikleri ile daha erken safhalarda
yakalanmas› sonucunda yayg›n osteopeni en s›k görülen
iskelet lezyonu haline gelmifltir16.

HPT’de radyolojik teknikler genellikle kemikteki spesifik
de¤iflimleri ortaya koymada yetersiz kalmaktad›r.
Kemikteki kayb› göstermek için kemik mineral
dansitometri ölçümleri için kantitatif bilgisayarl› tomografi
ve foton absorpsiyometri yöntemleri s›kl›kla
kullan›lmaktad›r. Bu yöntemlerin kullan›ld›¤› çal›flmalar
göstermifltir ki HPT’de kortikal kemik kayb› trabeküler
kemik kayb›ndan daha bask›nd›r1.

AYIRICI TANI

Histolojik ve radyolojik benzerlik nedeniyle Brown tümörü
dev hücreli kemik tümörü, “giant cell reperative
granuloma” (anevrizmal kemik kistinin solid varyant›),
adamantinoma, periosteal kondroma, kondrosarkoma ve
kortikal metastazlar ile kar›flabilir15.

Karakteristik rezorpsiyon ve di¤er kemiklerdeki tutulum
“giant cell” tümörden ay›r›c› tan›da önemlidir. Ayr›ca
serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve paratiroid
hormon de¤erleri patolojik ay›r›c› tan›n›n mümkün
olmad›¤› durumlarda faydal›d›r.

“Giant cell reperative granuloma”, konvansiyonel grafilerde
iyi demarke olmufl litik lezyon ve çevresinde reaktif kemik
zonu fleklinde izlenir. Ayr›ca “endosteal scalloping” ve

kortikal ekspansiyon da gözlenebilir. MRI incelemede T1
sekanslar›nda, normal kas dokusu intensitesinde medüller
lezyon göze çarpar17. Histolojik olarak mültinükleer dev
hücreler, fibroblast ve histiyosit proliferasyonu ve kollajen
matriksin kronik inflamatuar hücreler ile infiltrasyonu
saptan›r. Serum biyokimyasal de¤erleri normal
s›n›rlardad›r18.

Adamantinoma, ay›r›c› tan›da düflünülmesi gereken bir
di¤er lezyondur. Adamantinoma tipik olarak 10 ila 30’lu
yafllarda gözlenen, %82 oran›nda tibiay› tutan bir
tümördür19. Radyolojik olarak tibia anteriorunda sabun
köpü¤ü fleklinde kortikal litik lezyon karakteristik
bulgusudur. MRI’da T2 sekanslar›nda kistik lezyona ba¤l›
olarak heterojen sinyal, T1 sekanslar›nda hemorajik
içeri¤ine ba¤l› olarak yüksek intensite görülür20. Histolojik
tipik bulgusu fibröz stroma içerisinde epitelyal adac›klard›r.

Periosteal kondroma, s›kl›kla ikinci ve üçüncü dekadlardaki
erkekleri tutan, matür k›k›rdak hücreleri içeren, a¤r›s›z,
yavafl büyüyen bir tümördür. Radyolojik olarak noktasal
kalsifikasyon tipik bulgusudur ve histolojik olarak izlenen
matür hyalin k›k›rdak hücreleri ay›r›c› tan›da önemlidir21,22.

P e r i o s t e a l  k o n d r o s a r k o m a ,  k o n v a n s i y o n e l
kondrosarkoman›n az görülen bir varyant› olup genel
olarak kemik yüzeyinde oluflur ve kortikal erozyona neden
olur. Radyolojik olarak kortekse adjasan kalsifikasyon
izlenir23,24. Karsinomlar›n kortikal metastazlar›, histolojik
inceleme ve köken ald›¤› organdaki semptomlar ve
görüntüleme yöntemleri ile ay›r›c› tan› aç›s›ndan genellikle
sorun teflkil etmemektedir16.

Myeloman›n histolojik bulgular› ile de ay›r›c› tan›
yap›lmal›d›r. Myeloman›n histolojik görüntüsünde, atipik
plasmositlerin trabeküler kemik ili¤ini doldurdu¤u ve
normal hemopoetik kemik ili¤inin yerini ald›¤›
izlenmektedir. Multipl myeloma plazma hücrelerinde
monoklonal proliferasyona yol açmakta ve tümör
neoplastik hücrelerce salg›lanan spesifik immünglobulini
üretmektedir. Karakteristik olarak serum albumin-globulin
oran› tersine dönmüfltür. Myeloma hücrelerince salg›lanan
m o n o k l o n a l  i m m ü n g l o b u l i n l e r i n  y ü k s e k
konsantrasyonundan dolay›, serum immün elektroforezinde
bask›n olarak  monoklonal a¤›r zincir izlenmektedir25.

TEDAV‹

Primer HPT’de ortopedik tedavi patolojik k›r›k gibi
komplikasyonlara yöneliktir. Genel tedavi prensibi ise
hiperfonksiyone paratiroid bezi veya adenoma yönelik
olmal›d›r. Bir veya daha fazla say›daki hiperfonksiyon
gösteren paratiroid bezinin cerrahi ç›kart›lmas›n›n hastalar›n
%92-96’s›nda iyileflmeyle sonuçland›¤›, yani normal
kalsiyum seviyelerinin ve paratiroid fonksiyonlar›n›n elde
edilmesinde yeterli oldu¤u;  tek paratiroid bezinin büyümesi
veya adenomu oldu¤unda ise paratiroidektomi sonras› klinik
sonuçlar›n daha baflar›l› oldu¤u bildirilmektedir26-28.



Uzun bir süreden beri hastal›¤› devam eden veya ciddi
iskelet lezyonlar› bulunan hastalarda yap›lan paratiroid
rezeksiyonu sonras› s›kl›kla hipokalsemi komplikasyonu
görülmektedir. Aç kemik sendromu olarak adland›r›lan bu
durumda, iskelet sistemindeki afl›r› mineralizasyondan
dolay› persistan hipokalsemi ve hipofosfatemi geliflebilir.
Bu durum  nörolojik semptomlara ve tetaniye neden olabilir.
Tedavide oral ya da parenteral kalsiyum preparatlar› ile
replasman genellikle gerekmektedir29.

Osteitis fibrosa cystica’da ciddi bir klinik olmas›na ra¤men,
paratiroidektomi sonras› etkilenen kemik remineralizasyon
ile iyileflmeye bafllar. HPT tedavisinde aç›kl›¤a kavuflmam›fl
en önemli nokta paratiroidektomi sonras› iskelet
lezyonlar›ndaki geri dönüfltür14. Bununla ilgili olarak
Silverberg ve ark. yapt›klar› bir çal›flmada, paratiroidektomi
sonras› iskelet sistemindeki geri dönüflümün en fazla
lumbosakral vertebrada oldu¤unu saptam›fllar, femur
boynunda ve radiusta paratiroidektomi sonras› aflamal›
olarak kemik dansitometrisinde düzelmeler oldu¤unu
bildirmifllerdir30.

ÖZET

Primer HPT bu konuda bilgili bir ortopedik cerrah›n kolay
kolay atlamayaca¤› bir tan›d›r. Klasik iskelet lezyonlar›
veya patolojik k›r›k ile baflvuran bir hastada hiperkalsemi
saptan›rsa, primer HPT tan›s› da ak›lda tutulmal›d›r ve
intakt parat hormon seviyeleri ölçülmelidir. Kemik
lezyonlar› nedeniyle cerrahi tedavi uygulanmas› gereken
hastalara altta yatan hormonal sorunun düzeltilebilmesi
amac›yla paratiroid cerrahisi de uygulanmal›d›r.
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