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55 yafl›nda, bayan hasta acil poliklini¤e nefes darl›¤›,
halsizlik ve s›k›nt› hissiyle baflvurdu¤u Acil dahiliye
poliklini¤i’nde boynundaki insizyon hatt› nedeniyle
al›nan kan biyokimyas› incelemesinde serum kalsiyum
düzeyinin çok düflük bulunmas› üzerine tetkik ve tedavi
amac›yla klini¤imize yat›r›ld›. Hastadan al›nan anamnez
ve elindeki tetkik sonuçlar›ndan hastan›n 6 y›ld›r kronik
ambulatuar dializ program›nda (CAPD) oldu¤u, yap›lan
takiplerinde 1 ay önce kan PTH düzeyinin > 2500 pg/
ml tespit edilince yap›lan paratiroid USG ve sintigrafi
ile paratiroid adenomu tespit edildi¤i ö¤renildi. Tersiyer
hiperparatiroidi tan›s› alan hastaya tan›dan yaklafl›k
1 ay sonra cerrahi operasyon karar› al›nm›fl ve cerrahi
klini¤inde paratiroid operasyonu uygulanm›fl.

Özgeçmiflinde her iki kalças›nda protez oldu¤u ö¤renilen
hastan›n yat›fl›ndaki fizik muayenesinde TA:160/100
mmHg. N:72/dak. düzenli, bilateral akci¤er bazallerinde
staz ralleri, bat›nda distansiyon tespit edildi. Hastan›n
di¤er sistemik muayenesi normaldi. Hastan›n
klini¤imizde yap›lan laboratuar tahlillerinde acil istenen
Ca++ düzeyi: 3,26 mg/dl , T.protein: 5,4 g/dl, albümin:
3,2 g/dl, ALP: 3820 U/L, LDH:444 U/L, GGT: 392 U/L
tespit edildi. Hemogram ve T‹T normal s›n›rlarda idi.

Hasta  1 hafta önce opere edildikten sonra 3 gün
cerrahi servisinde takip edilmifl, orada kendisine 3
günde toplam 4000 mg. kalsiyum oral tablet ve 2 ampul
parenteral kalsiyum glukonat verilmifl. Yatt›¤›nda  kan
Ca++ düzeyi:10,1 mg/dl olan hasta  taburcu oldu¤unda
bu düzey 7,1 mg/dl imifl. Hasta eve gönderildikten sonra
replasman tedavisine devam edilmemifl.

Hastadan al›nan bu bilgilere göre flikayetlerinin ilk
planda hipokalsemiye sekonder olabilece¤i düflünüldü.
Hastan›n yat›fl›n›n 1. gününde hipokalsemi semptomlar›
belirgin flekilde gözlendi. Kas›lmalar ve ritm problemleri
tespit edildi. Tedavi sürerken  ilk gün yap›lan Boyun
ve Bat›n USG’ de karaci¤er ve dalak  boyutlar› artm›fl,
ekojeniteleri normal, bat›nda masif asit (CAPD solusyonu),
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ÖZET

Kronik renal yetmezlikli olgularda GFR düflmeye bafllad›¤›
zaman renal tübüllerden fosfat at›l›m› azal›r., bunun
sonucunda serum kalsiyum de¤eri düfler, parathormon
seviyesi yükselir ve zamanla endorgan rezistans›yla beraber
paratiroid hiperplazi oluflur. Buna da tersiyer
hiperparatiroidi denir. Biz bu olguda tersiyer
hiperparatiroidi geliflmifl KRY tan›l› bir hastada cerrahi
tedavi yaklafl›m› ve postoperatif dönemde hasta takibini
de¤erlendirece¤iz.
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SUMMARY

Evaluation of  A Patient with  Tertiary
Hyperparathyroidism After Parathyroidectomy
In the cases with chronic renal failure when GFR starts to
decline the phosphate excretion from renal tubules decreases.
This leads serum calcium decrease and serum parathormone
increase and with time endorgan resistance occures together
with parathyroid hyperplasia. This is defined as tertiary
hyperparathyroidism. In this case we will evaluate the
surgical treatment and postoperative following in a patient
with tertiary hyperparathyroidism occured in chronic renal
failure.
K e y  W o r d s :  T e r t i a r y  H y p e r p a r a t h y r o i d i s ,
Parathyroidectomy, Hypocalsemia
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tiroid USGde: tiroid sa¤ lobu 18x 18 mm, sol lobu 20x19
mm ve her iki lobun ekojenitesi normal, çevre dokularla
ay›r›m› azalm›fl, sol tiroid lobu santralinde karotisle
bitiflik 8 mm çap›nda solid nodül görüldü. ( Operasyonu
yapan cerrah ile görüflüldü ve hastada sa¤ lobda para-
tiroid dokusu b›rak›ld›¤› ö¤renildi ancak bu doku USG’de
tespit edilemedi.). PA akci¤er grafisi 1 ay önce çekilen
grafi ile k›yasland›. Her iki grafide de kardiyotorasik
indeks kalp lehine bozulmufltu, ancak yeni grafide sol
akci¤er bazalde minimal bir plevral efüzyon tespit edildi.
EKG’ de QT intervali uzam›flt› (0,48 sn ). Replasman
tedavisi uygulan›rken yap›lan takiplerde serum Mg
düzeyi 2,7 mg/dl (N:1,9-2,5), 24 saatlik idrarda kalsiyum
itrah›  27 mg/24 saat (N:100-300 ) olarak bulundu. Has-
tan›n sol tiroid lobundaki nodül nedeniyle tiroid fonksi-
yon testleri istendi, normal s›n›rlarda oldu¤u görüldü.
Hastan›n replasman tedavisi 15 mg/kg/saatte kalsiyum
glukonat ampul (10 saatte 10 ampul) ‹V infüzyon, 2
mg/gün kalsitriol oral ve 4000mg/gün kalsiyum efferve-
san tablet 9 gün süreyle uyguland›. 1 kez kalsitriol
ampul parenteral yap›ld›. Hastanede yatt›¤› süre içinde
hemodiyaliz uygulanan hastan›n 9. gününde serum
kalsiyum düzeyi 8,2 mg/dl ‘ye yükselen hasta günlük
2000 mg kalsiyum effervesan tablet, 0,5 mg kalsitriol
tablet oral önerisiyle taburcu edildi. 2 hafta sonra kont-
role ça¤r›lan hastan›n serum kalsiyum düzeyi 7,8 mg/dl
tespit edildi.

TARTIfiMA

Serum kalsiyum düzeyi  parathormon, kalsitonin
ve vitamin D taraf›ndan düzenlenir.  Kanda kalsiyumun
%50’si albumin, di¤er plazma proteinleri, sitrat, laktat,
sülfat gibi anyonlara ba¤l› bulunurken %50’si de iyonize
halde bulunur. Vücutta kalsiyumun %99’u kemikte de
polan›rken %1’i ise hücre içinde yeral›r. Parathormon
kemikte osteoklastik aktiviteyi artt›r›rken böbrekten
de kalsiyum reabsorbsiyonunu artt›r›r. Ayr›ca 25 OH
Vitamin D’nin 1,25 OH  Vitamin D’ye dönüflümünü de
artt›rarak barsaktan kalsiyum emilimini artt›r›r. Bunla-
r›n do¤al sonucunda da parathormon serum kalsiyum
düzeyini artt›r›r. Özetle kalsiyum düzeyini kontrol eden
bafll›ca hormonlar PTH ve 1,25 OH Vitamin D osteoklas-
tik aktiviteyi artt›rarak (vitamin D ayr›ca barsaktan
kalsiyum emilimini de artt›r›r.), kalsitonin ve östrojen
ise osteoklastik aktiviteyi azaltarak serum kalsiyum
düzeyinin stabilizasyonunu sa¤lar. Hiperparatiroidi
primer, sekonder ve tersiyer olarak 3 grupta incelenir
(Tablo 1).(1,2)

Primer hiperparatiroidinin %85 nedeni paratiroidde
tek adenom, %5 multiple adenom, %10 paratiroid
hiperplazisi, <%1 ise karsinomdur. Hiperparatiroidide
paratiroid tümörü yüksek frekansl› USG, Tc99 veya I123

ile Thallium20 substrat scanning, Tc99m sestamibi
scanning, servikal CT veya MRI, IV digital substrat
anjiyografi, arteriografi ve selektif venöz sampling ile
lokalize edilebilir. Son y›llardaki çal›flmalar Tc99m
sestamibi sintigrafisinin paratiroid dokusunu
görüntülemede en iyi yöntem oldu¤unu ortaya
koymufltur.(3)

Kronik renal yetmezlikte GFR düflmeye bafllad›¤›
andan itibaren renal tübüllerden fosfor at›l›m› azal›r.
Kanda fosfor art›nca serum kalsiyum de¤eri düflecek
ve kalsiyum ile fosfor aras›ndaki denge korunmaya
çal›fl›lacakt›r. Serum iyonize kalsiyum de¤erinin düflmesi
PTH salg›lanmas›n› stimule edecek, bu flekilde PTH’n›n
fosfatürik etkisiyle böbreklerden fosfat at›l›m› artacak
ve yeni bir denge kurularak fosfor normal s›n›rlarda
tutulmaya çal›fl›lacakt›r. Bu durum GFR normalin
%30’una düflene kadar devam eder. Ancak bu düzeyden
sonra sa¤lam nefronlar›n günlük at›lmas› gereken fosfat
miktar›n› atmaya yeterli olmad›klar› ve serum fosfor
miktar›n›n yükselmeye bafllad›¤› görülür. Ayn› zamanda
böbrek fonksiyonlar›ndaki düflmeyle birlikte böbrek
taraf›ndan sentez edilmekte olan Vitamin D miktar›nda
da azalma bafllar. GFR %25’in alt›na düfltü¤ü zaman
1,25 OH Vitamin D yap›m› aflikar olarak azal›r,
barsaklardan kalsiyum emilimi yeterli miktarda
olamayaca¤› için hipokalsemi geliflir. Bu evrede yap›lan
laboratuar incelemelerinde hipokalsemi, hiperfosfatemi
ve PTH düzeyinde çok belirgin artma olur. PTH’›n afl›r›
yap›m›, Vitamin D sentezinin azalmas›, ve kronik
metabolik asidozun varl›¤› hastalarda kemik
sorunlar›n›n oluflmas›na neden olur. Paratiroidlerin
afl›r› stimulasyonu sonucu paratiroid bezlerde hiperplazi
oluflur ve daha ileri dönemlerde de diyaliz hastalar›nda
özellikle 5 y›ldan sonra paratiroid bezlerde adenom
oluflur. Böbrek yetmezli¤i ilerledikçe PTH’ya karfl› da
bir rezistans oluflur. Bu da tersiyer hiperparatiroidiye
neden olur.(4,5)

Paratirodektomi endikasyonlar› flöyle özetlenebilir:
>12 mg/dl serum kalsiyum düzeyi, belirgin  hiperkalsiüri
(>400mg/gün) geliflmesi, hiperparatiroidizmin herhangi
bir komplikasyonu(kemik hastal›¤›, böbrek tafl› v.s)
geliflirse, ciddi hiperkalsemi gösteren akut primer
hiperparatiroidizm ata¤› görülürse, distal radiusta >2
SD kemik kayb› tespit edilirse, 50 yafl›n alt›ndaki
hastalarda cerrahi tedavi uygulan›r.(6)

Paratiroidektominin en önemli komplikasyonu
hipokalsemi geliflmesidir. Hipokalseminin etyolojisini
etkileyen major nedenler serum albumin düzeyi, PTH
sekresyonu ve hiperfosfatemidir.

Hipokalseminin  semptomlar›n›n ço¤u nöromüsküler
irritabilite art›fl›na ba¤l›d›r. Dudak etraf›nda, parmak
uçlar›nda uyuflma ve kar›ncalanma, adale spazmlar›,
karpopedal spazm (Trousseau ve Chvostek ),
laringospazm, bronkospazm, tetani ve epileptik nöbetler,

40

‹stanbul T›p Dergisi 2004; 4: 39-42

PTH Ca++

Primer

Sekonder

Tersiyer

Normal

Normal

Tablo 1 Hiperparatirodi Tipleri



irritabilite, paranoya, depresyon, psikoz, haf›za azalmas›
bafll›ca semptomlard›r. Aritmiler, QT intervalinde
uzama, kalp kas›lmas›nda k›salma, subkutan doku ve
bazal ganglionlarda kalsifikasyon, papilla ödemi, optik
nörit, lentiküler katarakt, deride kuruma saçlarda
kabalaflma, t›rnaklarda k›r›lma, barsak kramplar› ve
kronik malabsorbsiyon bafll›ca bulgulard›r. Hipokalsemik

tetani bilinç kayb›, dil ›s›rmas›, inkontinans veya
postiktal konfüzyon olmadan meydana gelen jeneralize
bir tetanidir. Antikonvülzanlar semptomlar› düzeltebilir,
ancak hipokalsemiyi kötülefltirebilir. Hipokalsemi ay›r›c›
tan›s›nda hipoparatiroidi, pseudohipoparatiroidi,
karaci¤er hastal›klar›, böbrek hastal›klar› ak›lda
tutulmal›d›r(Tablo 3)(7).
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Hipokalseminin Ay›r›c› Tan›s›:

PTHCa++

Hipoparatiroidi

Pseudohipoparatiroidi

Kc hastal›¤›

Böbrek hastal›¤›

P 25 Vit. D

N

N

N

1,25 Vit. D

N

N

N

Paratiroidi operasyonlar›ndan sonra beklenebilecek
önemli problemlerden biri de  “Aç Kemik Sendromu”dur.
Paratiroidektomiden önce afl›r› PTH etkisi ile kemik-
kan-idrar yoluyla afl›r› Ca++ kaybolmufltur. Fosfat geri
emilimi de bask›land›¤› için fosfat kayb› ön plandad›r.
‹drarla HCO3 kayb› ve buna ba¤l› asidoza karfl› alkaloz
tampon sistemleri forse edilmifltir. PTH’n›n ortadan
kalkmas› ile kan-kemik yönünde süratle Ca++ art›fl›
olur. HCO3 kayb›n›n birden durmas› alkaloz yönünde
bir kayma gerektirir, serum Ca++’u düfler ve alkalozun
uyard›¤› tetaniler görülebilir. Operasyona ba¤l›
hipoparatiroidi de hipokalsemi oluflturur.Dört paratiroid
ç›kar›lm›flsa hipoparatiroidi beklenen bir sonuçtur.
Paratiroid otograf› tutmayabilir; bu da hipoparatiroidi
oluflturur. Tek adenom ç›kart›lan olgularda da genelde
birkaç gün süren hipoparatiroidi ç›kabilir. Tek adenom
nedeniyle opere olup relaps nedeniyle ikinci operasyon
geçirenlerde  kal›c› hipoparatiroidi daha s›kt›r.
Operasyonu takiben ilk birkaç gün içinde hipokalsemi
geliflir. %30 hastada hiç görülmeyebilir; ancak bunlarda
bile serum Ca++’u alt normallere yaklafl›r. Kemik lezyonu
yo¤un hastalarda daha a¤›rd›r. Operasyonu takiben ilk
saatlerdeki Ca++ düflmesi kan volümü artmas›ndan
kaynaklan›r. Daha sonraki düflmede ise demineralize
olmufl kemi¤e h›zl› faz Ca++ ak›fl› etkendir. Kemik
mineralizasyonu s›ras›nda hipomagnezemi de oluflabilir.
Bu da PTH’un salg› ve etkisini bozaca¤›ndan
hipokalsemiye yol açabilir. Hastalar operasyonu takiben
izlenmeli, hastaneden hemen ç›kar›lmamal›, 5-7 gün
hatta gere¤inde daha fazla gözlemde tutulmal›d›r.
Kalsiyum, kalsitriol tedavisi yap›lmal›, e¤er düflükse
buna Mg++ da ilave edilmelidir. Hipokalsemi,
hipoparatiroidi oluflmam›fl olgularda bile 4 hafta veya
daha uzun devam edilebilir. ‹zlemlerde serum Ca++, P,
Mg++, ALP, PTH, idrar Ca++ ve P düzeyi ölçülmelidir.

Hipokalseminin akut tedavisinde hafif tetanilerde, 10
dakikada 10-20 ml Ca++ glukonat ( 10 ml’si 93 mg Ca++

içerir.) ‹V infüze edilir. Kardiyak olas› etki nedeniyle
daha k›sa sürede verilmemelidir. Daha sonra devaml›
infüzyona geçilir. 15 mg/ kg Ca++ glukonat serum Ca++’
nu 2-3 mg yükseltir. A¤›zdan beslenmeyi takiben, uzun
süreli etkiye sahip olan oral tedaviye de geçilir. Yüksek
dozlar abdominal gerginlik, diyare veya konstipasyon
yapabilir. Barsktan kalsiyum emilimini artt›rmak için
D vitamini ilave edilmelidir. Etkisi daha do¤rudan ve
yar› ömrü k›sa olan, bu bak›mdan  da intoksikasyonda
ilaç kesildi¤inde süratle iyilik elde edilebilen 1,25
dihidroksikolekalsiferol ( kalsitriol ) tercih edilmelidir(8-9).
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