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Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

ORTOPEDIK CERRAHLARIN PRIMER HIPERPARATIROIDIZM
HAKKINDA BILMESi GEREKENLER

Onder OFLUOGLU®, H.Yener ERKEN!, Ender SARIOGLU

Primer hiperparatiroidizm (HPT) sik goriilen, parat
hormonun agir1 iiretilmesi ve hiperkalsemi ile karakterize
bir hastaliktir. Hiperkalsemi parat hormonun osteoklastlar
aracilig1 ile kemiklerden kalsiyum rezorpsiyonunu uyarmasi
ve bobrek glomeriillerinden filtre edilen kalsiyum miktarini
azaltmasi sonucu ortaya ¢ikar. Parat hormonun bu major
fizyolojik etkileri primer hiperparatiroidizmde artarak
bobrek ve kemikteki komplikasyonlarina neden olur!.

Albright ve Reifenstein', primer hiperparatroidizmi “kemik
ve taglar” hastalig1 olarak karakterize etmistir. Bazi
hastalarda kemik agrisi, kiriklar ve iskelet deformiteleri
gibi kemikle ilgili semptomlar 6n planda olurken, bazi
hastalarda ise nefrolitiazis, nefrokalsinozis ve bobrek
yetmezligi ana semptomlardir.

Primer hiperparatiroidizmde parat hormonun agir1 iiretilmesi
paratiroid bezlerindeki hiperplazi veya adenoma baglh
olarak gelisir. Bu durumda serum iyonize kalsiyumunun
parat hormon iizerindeki baskilayici etkisi ortadan kalkar2.

TARIHCE

Primer hiperparatiroidizmdeki karakteristik kemik
lezyonlari ilk olarak 1891 yilinda Von Recklinghausen
tarafindan tanimlanmig ve bu lezyonlar ile paratiroid
hiperplazisi arasindaki iligki 1904 yilinda Askanazy
tarafindan ortaya konmustur3. Kalsiyum metabolizma
bozuklugu ve parat hormon arasindaki iligki ilk olarak
Fuller Albright* tarafindan ispatlanmistir. Albright,
paratiroid hormon degisimleri ile serum kalsiyumundaki
dalgalanmalar arasindaki baglantiy1r kanitlamis ve parat
hormonun kemikler iizerindeki fizyolojik etkilerini
aciklamigtir.

SEMPTOMLAR VE TANI

Primer HPT de semptomlar bir¢ok sistemi ilgilendirir. En
sik goriilen bulgular nefrolitiazis, yaygin kemik agrisi,
karakteristik radyolojik lezyonlar, peptik iilser, pankreatit,
yorgunluk, mental durum degisiklikleri, kas gii¢siizliigii,
kuru cilt, hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezligidir.
Ancak bu bulgular hastanin endokrinopatisine baglanip
HPT tanis1 koymak son derece giigtiir®. Son yillarda
laboratuar olanaklarinin gelismesiyle birlikte iskelet sistemi
ve bobrekteki ana lezyonlar ortaya ¢ikmadan 6nce HPT
tanist konulabilmektedir. Kemik lezyonlarina ait sikayetler
semptomlarin %10-25’ini olusturmakta, periferik
eklemlerde ve vertebral kolonda hassasiyet veya agri ile
kendini gosterebilmektedir® (Tablo I).
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Tablo I. Primer HPT nin en sik goriilen bulgu ve
semptomlart

BULGULAR Orani (%)
Nefrolitiazis 28
Kemik lezyonlar 17
Yorgunluk 15
Gastrointestinal 10
Mental durum degisilikleri 9
Asemptomatik 9
Muskuloskeletal 6
Kriz 4
Dehidratasyon 3

LABORATUAR BULGULARI

Primer HPT olan hastalarin ¢cogunda serum total ve iyonize
kalsiyum degerleri yiiksektir. Alkalen fosfataz yiiksekligi
ve serum fosfat diisiikliig§ii de bazi hastalarda
goriilebilmektedir’. HPT tanisinda bu tetkiklerin yani sira
intakt parat hormon (PTH) seviyelerinin ol¢iilmesi gerekir.
HPT’de intakt parat hormon seviyeleri normalin ¢cok
iizerindedir. Intakt PTH 84 aminoasitten olusan ve
paratiroid bezlerinin ana hiicrelerinden salgilanan tek
zincirli bir polipeptittir®.

Primer HPT haricinde gelisen hiperkalsemilerde parat
hormon seviyeleri baskilanmigtir. Ancak primer HPT de
parat hormon seviyeleri yiikselmistir veya en azindan
serum kalsiyum seviyeleri ile uyumsuzdur’.

Primer HPT nin sekonder ve tersiyer HPT den ayirici
tanist yapilmalidir. Bu hastaliklarda paratiroid bezlerinin
renal bozukluk veya gastrointestinal absorpsiyon kusuruna
bagh gelisen mineral metabolizmasindaki degisimlere
cevabi s0z konusudur. Kronik renal hastaliklarda gelisen
sekonder HPT genellikle renal osteodistrofinin bir pargast
olan osteomalazi ve osteoporoz ile bir aradadir’. Ayirici
tanida familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi de akilda
tutulmalidir. Ayirici tani icin 24 saatlik idrarda kalsiyum
Olctimleri yapilmalidir. Bu deger yiiksek veya normal
seviyelerde ise familyal hipokalsiirik hiperkalsemi tanist
ekarte edilmis olur’. Intakt parat hormon yiiksekligi
saptanmis hiperkalsemili hastada primer HPT tanisinin
kesinlegtirilmesi i¢in Tc 99 sestamibi paratiroid sintigrafisi
cekilmelidir'®.
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RADYOLOJIK BULGULAR

HPT’nin en sik goriilen radyolojik bulgusu jeneralize
osteopenidir. Diger bulgular, kemik rezorpsiyonlari, Brown
tiimor, kondrokalsinozis, yumusak dokularda ve vaskiiler
kalsifikasyondur!!. HPT’de kemik rezorpsiyonu ve yeni
kemik olugumu birlikte seyretmekle beraber rezorpsiyon
daha baskindir. Hastali§in baslarinda karakteristik kemik
lezyonlarinin izlenemedigi donemde, ayrmtili ve magnifiye
radyografiler ile intrakortikal, endosteal ve trabekiiler
kemik rezorpsiyonu gosterilebilir ve bu sayede tani
gecikmelerinin oniine gecilebilir. Kemik rezorpsiyonu
genellikle periartikiilerdir ve subperiostal, subkondral,
trabekiiler, endosteal, intrakortikal, subligamentoz ve
subtendindz olarak siiflandirilir!'2. Bunlardan en sik

gortileni ise subperiostal kemik rezorpsiyonudur. Viicudun
herhangi bir bolgesinde goriilebilmekle beraber, en sik
ellerde ve ayakta daha az siklikla kranium (tuz ve biber
manzarasi), klavikula distali, proksimal tibianin medial
kenar1, femur ve humerusta goriiliir’ (Resim 1).

Resim 1. Primer HPT de kraniumda tuz ve biber manzarasi

Erozyon ve yeni kemik olusumlari ile ilerleyen siireg
falankslarin terminal uglari ile interfalengeal eklemleri de
tutabilir (Resim 2).

Resim 2. Primer hiperparatiroidizmde el bulgular1
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Subkondral kemik rezorpsiyonu ise en sik aksiyel
iskeletteki biiylik eklemlerde goriiliir. Bu bolgeler
sakroiliak, sternoklavikiiler ve akromiyoklavikiiler eklem,
simfizis pubis ve diskovertebral bileskedir!3. Vertebral
kolonda disk araligindaki herniasyon vertebra cisminde
yapisal zayiflamaya neden olabilir; bunun sonucunda da
Schmorl nodiilleri olusur. Schmorl nodiilleri primer HPT de
vertebral kolonun sik goriilen patolojisidir!!. Eklemlerin
kikirdak yiizeylerinin altinda gelisen subkondral
rezorpsiyon eklem araliginin genislemesine neden olabilir.
Bu bolgelerde subkondral kemikte kollaps da olusabilir.
Sakroiliak eklem tutulumu ankilozan spondiliti taklit
edebilmektedir.

HPT deki bir diger klasik radyolojik bulgu ise “Osteitis
fibrosa cystica” diye tanimlanan, kortikal kemikteki genig
osteoklastik defektlerin sonucu olusan kist formasyonudur.
Kistik defektler fibroz doku tarafindan doldurulur. Eger
kanlanmasi fazla olan fibréz doku hemorajik alanlar
icerirse, hemosiderin birikir ve dokuya kirmizi-kahverengi
renk verir, bu lezyonlara Brown tiimérii denilmektedir;
ancak ismiyle ¢eliskili olarak lezyon neoplastik karakterde
degildir!4

Brown tiimorii aksiyel veya apendikiiler iskelet sisteminde
goriilebilmekle beraber genellikle uzun kemik diafizlerinde
yerlesmektedir (Resim 3,4). Ancak uzun kemiklerin distal
uclarinda, kostalarda, mandibulada, kafatasinda, el ve
ayaklarda da nadiren goriilebilmektedir. Tedavi gormemis
Brown tiimorlii hastalarda patolojik kirik gelisebilmektedir.

Resim 3. Tibia diafizinde yerlesmis Brown tiimor
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Resim 4. Tibiada yerlesmis Brown tiimorlii bagka bir olgu

Manyetik rezonans incelemede Brown tlimorii tipik olarak
diafizde litik lezyon, komsu kortekste erozyon ve
cevreleyen yumusak doku i¢ine yayilimla kendini gosterir.
Ayrica mikro kiriklar sonucunda olusan hemorajik odaklar
da kesitlerde saptanabilir!>.

Brown tiimoriiniin histopatolojik incelemesinde trabekiil
sayisinda azalma, kemik yiizeyinde dev miiltiniikleer
osteoklastlarin sayisinda artis (Howship lakunalart), normal
seliiler ve kemik iligi yapilarinin fibroz doku ile yer
degistirdigi izlenir. Osteoblastlarin toplam sayisinda da
artig gortliir. Bu artig, serum alkalen fosfataz yiiksekligi
ile direkt iligkilidir!. Eskiden Brown tiimérii HPT nin en
sik izlenen bulgusu iken, giiniimiizde primer HPT tanisinin
gelismis laboratuar tetkikleri ile daha erken safhalarda
yakalanmasi sonucunda yaygin osteopeni en sik goriilen
iskelet lezyonu haline gelmistir!®.

HPT’de radyolojik teknikler genellikle kemikteki spesifik
degisimleri ortaya koymada yetersiz kalmaktadir.
Kemikteki kaybi gostermek icin kemik mineral
dansitometri dlciimleri icin kantitatif bilgisayarl tomografi
ve foton absorpsiyometri yontemleri siklikla
kullanilmaktadir. Bu yontemlerin kullanildig1 ¢alismalar
gostermistir ki HPT de kortikal kemik kaybi trabekiiler
kemik kaybindan daha baskindir!.

AYIRICI TANI

Histolojik ve radyolojik benzerlik nedeniyle Brown tiimorii
dev hiicreli kemik tiimorii, “giant cell reperative
granuloma” (anevrizmal kemik kistinin solid varyanti),
adamantinoma, periosteal kondroma, kondrosarkoma ve
kortikal metastazlar ile karisabilir!>,

Karakteristik rezorpsiyon ve diger kemiklerdeki tutulum
“giant cell” tiimorden ayirici tanida énemlidir. Ayrica
serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve paratiroid
hormon degerleri patolojik ayirict taninin miimkiin
olmadig1 durumlarda faydalidur.

“Giant cell reperative granuloma”, konvansiyonel grafilerde

iyi demarke olmus litik lezyon ve ¢evresinde reaktif kemik
zonu seklinde izlenir. Ayrica “endosteal scalloping” ve
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kortikal ekspansiyon da gozlenebilir. MRI incelemede T1
sekanslarinda, normal kas dokusu intensitesinde mediiller
lezyon goze carpar!’. Histolojik olarak miiltiniikleer dev
hiicreler, fibroblast ve histiyosit proliferasyonu ve kollajen
matriksin kronik inflamatuar hiicreler ile infiltrasyonu
saptanir. Serum biyokimyasal degerleri normal
sinirlardadir!8,

Adamantinoma, ayirici tanida diisliniilmesi gereken bir
diger lezyondur. Adamantinoma tipik olarak 10 ila 30’1u
yaslarda gozlenen, %82 oraninda tibiay: tutan bir
tiimordiir'®. Radyolojik olarak tibia anteriorunda sabun
koptigii seklinde kortikal litik lezyon karakteristik
bulgusudur. MRI'da T2 sekanslarinda kistik lezyona bagl
olarak heterojen sinyal, T1 sekanslarinda hemorajik
icerigine bagli olarak yiiksek intensite goriiliir?0. Histolojik
tipik bulgusu fibr6z stroma igerisinde epitelyal adaciklardir.

Periosteal kondroma, siklikla ikinci ve ligilincii dekadlardaki
erkekleri tutan, matiir kikirdak hiicreleri iceren, agrisiz,
yavas biiyliyen bir tiimordiir. Radyolojik olarak noktasal
kalsifikasyon tipik bulgusudur ve histolojik olarak izlenen
matiir hyalin kikirdak hiicreleri ayirici tanida 6nemlidir?!-22,

Periosteal kondrosarkoma, konvansiyonel
kondrosarkomanin az goriilen bir varyanti olup genel
olarak kemik yiizeyinde olusur ve kortikal erozyona neden
olur. Radyolojik olarak kortekse adjasan kalsifikasyon
izlenir?3-24, Karsinomlarin kortikal metastazlari, histolojik
inceleme ve koken aldigi organdaki semptomlar ve
gortintiileme yontemleri ile ayirici tant agisindan genellikle
sorun teskil etmemektedir!®.

Myelomanin histolojik bulgulari ile de ayirici tant
yapilmalidir. Myelomanin histolojik goriintiistinde, atipik
plasmositlerin trabekiiler kemik iligini doldurdugu ve
normal hemopoetik kemik iliginin yerini aldig:
izlenmektedir. Multipl myeloma plazma hiicrelerinde
monoklonal proliferasyona yol a¢gmakta ve tiimor
neoplastik hiicrelerce salgilanan spesifik immiinglobulini
tiretmektedir. Karakteristik olarak serum albumin-globulin
orant tersine donmiistiir. Myeloma hiicrelerince salgilanan
monoklonal immiinglobulinlerin yiiksek
konsantrasyonundan dolay1, serum immiin elektroforezinde
baskin olarak monoklonal agir zincir izlenmektedir?>.

TEDAVI

Primer HPT de ortopedik tedavi patolojik kirik gibi
komplikasyonlara yoneliktir. Genel tedavi prensibi ise
hiperfonksiyone paratiroid bezi veya adenoma yonelik
olmalidir. Bir veya daha fazla sayidaki hiperfonksiyon
gosteren paratiroid bezinin cerrahi ¢ikartilmasinin hastalarmn
%92-96’s1nda iyilesmeyle sonuclandigi, yani normal
kalsiyum seviyelerinin ve paratiroid fonksiyonlarinin elde
edilmesinde yeterli oldugu; tek paratiroid bezinin biiyiimesi
veya adenomu oldugunda ise paratiroidektomi sonrasi klinik
sonuglarin daha bagarili oldugu bildirilmektedir?6-28,
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Uzun bir siireden beri hastali§1 devam eden veya ciddi
iskelet lezyonlar1 bulunan hastalarda yapilan paratiroid
rezeksiyonu sonrasi siklikla hipokalsemi komplikasyonu
goriilmektedir. A¢ kemik sendromu olarak adlandirilan bu
durumda, iskelet sistemindeki asiri mineralizasyondan
dolay1 persistan hipokalsemi ve hipofosfatemi gelisebilir.
Bu durum nérolojik semptomlara ve tetaniye neden olabilir.
Tedavide oral ya da parenteral kalsiyum preparatlari ile
replasman genellikle gerekmektedir?.

Osteitis fibrosa cystica’da ciddi bir klinik olmasina ragmen,
paratiroidektomi sonrasi etkilenen kemik remineralizasyon
ile iyilesmeye baglar. HPT tedavisinde agikliga kavusmamis
en Onemli nokta paratiroidektomi sonrast iskelet
lezyonlarindaki geri doniistiir'4. Bununla ilgili olarak
Silverberg ve ark. yaptiklart bir calismada, paratiroidektomi
sonrast iskelet sistemindeki geri doniisiimiin en fazla
lumbosakral vertebrada oldugunu saptamiglar, femur
boynunda ve radiusta paratiroidektomi sonrast asamali
olarak kemik dansitometrisinde diizelmeler oldugunu
bildirmiglerdir3.

OZET

Primer HPT bu konuda bilgili bir ortopedik cerrahin kolay
kolay atlamayacagi bir tanidir. Klasik iskelet lezyonlar1
veya patolojik kirik ile bagvuran bir hastada hiperkalsemi
saptanirsa, primer HPT tanist da akilda tutulmalidir ve
intakt parat hormon seviyeleri Ol¢iilmelidir. Kemik
lezyonlar1 nedeniyle cerrahi tedavi uygulanmasi gereken
hastalara altta yatan hormonal sorunun diizeltilebilmesi
amaciyla paratiroid cerrahisi de uygulanmalidir.
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