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Tek Paratiroid Adenomuna Bagll Hiperparatiroidizm: Olgu Sunumu
Hyperparathyroidism due to a Parathyroid Adenoma: Case Report
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GiRiS

OZET

Hiperparatiroidizm gocukluk gaginda gok nadir gortlen bir hastaliktir. Genellikle bulanti, kusma, kabizlik, irritabilite, letarii,
basagdrisi, politiri ve polidipsi gibi 6zgul olmayan semptomlarla basvurulmakta ve bu nedenle tani konulmasi gecikebil-
mektedir. Tani klinik inceleme ve laboratuvar bulgular ile konulur. Gérintileme ydntemleri ile paratiroid hiperplazisi ve
adenomu ayrimi yapiimaktadir. Hipokalsilrik hiperkalsemi ile karisabileceginden idrar kalsiyum dizeylerine bakilimasi
ayirici tanida énemlidir. Paratiroid adenomunun kesin tedavisi adenomun ¢ikartiimasidir. Ayrica, kemik tutulumu ve ug
organ hasari yéninden dikkatli olunmalidir. Burada, acil servise bulanti ve kusma yakinmasi ile basvuran, hiperparatiro-
idiye bagll hiperkalsemi tespit edilen ve paratiroid sintigrafisi ile tiroid lojunun sag alt kesiminde tek paratiroid adenomu
saptanan 12 yasindaki erkek olgu sunulmustur.

Anahtar Sézciikler: Cocukluk cagi, Hiperkalsemi, Hiperparatiroidi, Paratiroid adenomu

ABSTRACT

Hyperparathyroidism is very rare disorder in childhood. Patients usually present with non-specific symptoms such as
nausea, vomiting, constipation, irritability, lethargy, headache, polyuria and polydipsia, and the diagnosis can therefore
be delayed. Diagnosis is made by clinical examination and laboratory findings. Parathyroid hyperplasia and adenomas
can be differentiated with imaging methods. Hypocalciuric hypercalcemia may have similar findings and investigating
urine calcium levels is important for the differential diagnosis. Definitive treatment of a parathyroid adenoma is removal
of the adenoma. End organ damage such as bone changes and nephrocalcinosis should be kept in mind. We discuss
a 12-year-old boy who had hypercalcemia due to hyperparathyroidism. He presented at our emergency department
because of nausea and vomiting and was diagnosed with a solitary parathyroid adenoma located on the lower right side
of the thyroid gland by using parathyroid scintigraphy.
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karsimiza ¢ikan ve otozomal dominant gecis gosteren ailesel
hipokalsitrik hiperkalsemi idrar kalsiyum atlimina bakilarak

Hiperparatiroidizm (HPT) cocuklarda cok nadir gériimektedir mutlaka dislanmalidir (6,7). Bu yazida; hiperparatiroidi saptanan

ve insidansi 2-5/100000° dir (1,2). Genellikle sporadik ve
paratiroid adenomu nedenli olmakla birlikte; multipl endokrin
neoplazi (MEN) 1 veya 2 sendromlarina ya da ailesel non-
MEN HPT' ye de eslik edebilmektedir. Klinik inceleme ve
laboratuvar bulgulari ile tani konulur. Paratiroid hiperplazisi ve
adenomu ayrmi igin géruntileme yontemlerinden faydalanilir.
Paratiroid adenomunda kesin tedavi adenomun ¢ikartiimasidir
(1-3). Kemik tutulumu ve nefrokalsinozis gibi u¢ organ hasari
yoninden dikkatli olunmalidir (4,5). Hiperparatiroidizm ile

ve ¢ocukluk caginda nadir gértlen paratiroid adenomu tanisi
alan, cerrahi tedavi sonrasi tamamen duzelen bir olgu sunularak,
son literatUr bilgileri 1sIginda tartisiimistir.

OLGU SUNUMU

Bulanti ve kusma sikayetleriyle acil servisimize bagvuran 12
yasinda erkek olgu hiperkalsemi saptanmasi Uzerine servise
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yatirldi.  Ozgegmisinde &zellik belirtimeyen ve bilinen bir
hastaligi olmayan olguda D vitamini alimi 6ykUsu yoktu. Olgunun
fizik bakisinda kan basinci: 100/60 mmHg, boy:135 cm, boy
standart deviasyon skoru (SDS):-2.18, vucut agirhgi (VA): 30 kg,
VA SDS: -1.23, viicut kitle indeksi (VKI:): 16.6, VKI SDS: -0.48,
boya gdre agirlik: % 98, kemik yasi: 12 yas olarak saptand..
Tiroid nonpalpabl, haricen erkek, bilateral testisler skrotumda,
5mi/5ml, pubik killanma: Evre 1, aksiller killanma yoktu, diger
sistem bakilari olagandi. Kabullinde plazma kalsiyum (Ca):13
mg/dl (normal degeri (N): 8.8-10.6 mg/dL) plazma fosfor (P):
3 mg/dl (N: 4-7 mg/dL), Alkalen fosfataz (ALP): 239 U/L (yasa
gbére N: 200-495 U/L), paratiroid hormon (PTH): 170,5 pg/ml
(N: 15-65 pg/ml), 25-hidroksi vitamin D: 11 ng/ml, Magnezyum
(Mg): 2.2 mg/dl (yasa gore N: 1.5-2.3 mg/dl), kalsiyum/
kreatinin (Ca/Cr) atiimi: 0.13, 0.64 ve 3.4, 24 saatlik idrarda
kalsiyum: 7.3 mg/kg/glin olarak saptandi. izleminde Ca: 13.9
mg/dl olmasi Uzerine olguya 3000 cc/m?/gln damar ici sivi
ve furosemid tedavisi baslandi. Hastanin tedavi uygulanan ve
uygulanmayan ddénemdeki laboratuvar degerleri giintne gore
Tablo I'de belirtimistir. izlieminin 5.giiniinde Ca: 13 mg/dl olmasi
nedeni ile tedavisi kesildi. Aclik kan sekeri, renal fonksiyonlari
ve tiroid fonksiyon testleri normal, eslik edebilecek otoimmun
hastaliklar agisindan bakilan antikorlar negatifti. Anne Ca: 9.7
mg/dl, anne Ca/Cr atiimi: 0.03, baba Ca: 9.6 mg/dl, baba Ca/
Cr atiimi: 0.05 olarak normal sinirlarda saptandi. Olgunun batin
ve paratiroid ultrasonografisi (USG) normal, tiroid USG'si tiroidit
ile uyumlu, iskelet grafileri, kranial ve boyun manyetik rezonans
gortntilemesi  (MRG) ve ekokardiyografisi normal olarak
degerlendirildi. Elektrokardiyografisi sinUs ritminde, QTc:0.40
olarak saptandi. Paratiroid sintigrafisinde; boyun bolgesi tiroid
loju sag lob inferiorda tarif edilen tutulum paratiroid adenomu
lehine olarak yorumlandi (Sekil 1). izleminde karn agrisinin
olmasi Uzerine tekrarlanan batin USG’de Urolitiasis lehine
ekojenite tespit edildi. Olgu tas hastaligi ve paratiroid adenomu
on tanilarr ile gocuk cerrahisi servisine sevk edildi. Géranttleme
yontemleri ile operasyon &ncesi adenomun lokalizasyonu
belirlendi. Bilateral boyun eksplorasyonu yapilarak tek paratiroid
adenomu cikartildi, histopatoloji sonucu adenomla uyumluydu.
Operasyon sonrasl plazma Ca 9.8 mg/dl olan olgu MEN
agisindan izleme alindi.

TARTISMA

Paratiroid hastaliklar pediatrik yas grubunda nadir goriimek-
tedir. Paratiroid bezlerine iliskin bir defekt sonucu paratiroid
hormonun asir salgilanmasi sonucu olusan primer HPT en
sik addlesan dénemde karsimiza ¢ikmaktadir (1,2). Genellikle
sporadik ve paratiroid adenomu nedenli olmakla birlikte; MEN
1 veya 2 sendromlarina ya da ailesel non-MEN HPT’ ye de
eslik edebilmektedir (1-3). Ailede hiperkalsemi veya paratiroid
hastalik 6ykusu, daha ¢ok bu sendromlara eslik eden HPT de
saptanmaktadir, paratiroid adenomlarinda genellikle aile dyku-
sU yoktur.

Cocukluk caginda HPT ve diger nedenlere bagli olarak gelisen
hiperkalsemi tablolarinda siklikla anoreksi, bulanti, kusma,
kabizlk, irritabilite, letarji, basagdnsi, politri ve polidipsi gibi
6zgul olmayan semptomlarla basvurulmakta ve bu nedenle
tani konulmasi gecikmektedir (1,2). Li ve ark. (8) 2012 yiinda
sunduklan bir calismada tani konulmasindaki gecikme suresini
ortalama 41 ay olarak bulmuslardir. Eriskinlere nazaran gocukluk
yas grubunda HPT tanisi konuldugunda bulgular daha agirdir.
Siklikla nefrokalsinozis, osteoporoz-osteopeni, kistik kemik
degisiklikleri gibi u¢ organ hasarlari ile karsimiza gikmaktadir. Ug
organ hasari hiperkalseminin stresi ve siddeti ile iligkili olmakla
birlikte, genellikle paratiroid adenomlarinda daha kotudur
(1-3,8,9). Bizim olgumuz da bulanti ve kusma gibi sikayetlerle
basvurmus, izleminde gelisen karin agrisi nedeni ile tekrarlanan
batin USG’de nefrokalsinozis saptanmistir.

Alma bagh ya da 1.25-dihidroksi vitamin D,’Gn salgilandigi
sarkoidoz gibi inflamatuvar ve grandlomatdz hastaliklarda
gdzlenen D vitamininin fazlalig, immobilizasyon, malignite,
hipofosfatazya, tiazid gibi ilaglarin kullanimi, tiroid hastaliklari
ve ailesel hipokalsitrik hiperkalsemide de HPT da oldugu gibi
hiperkalsemi saptanmaktadir (1,3). Bu nedenle hiperkalsemiyi
dustindUren Klinik bulgularin varliginda kimyasal tetkikler ve
PTH dlUzeyine bakilmasi dnemlidir. Daha sonra eslik edebilecek
durumlar ve altta yatan hastaliklara yonelik ayrintili tetkikler
planlanmalidir. Primer HPT'de hiperkalsemi ve hipofosfatemi
mevcuttur. Artmis ALP dizeyi kemik tutulumu hakkinda bilgi

Tablo I: Hastanin tedavi uygulanan ve uygulanmayan dénemde saptanan plazma kalsiyum ve fosfor, idrarda kalsiyum/kreatinin (Ca/

Cr) atiim degerleri.

Giin PIazn(1::I gz;ls)lyum PIaTrT;/::;)sfor Ca/Cr atilimi Tedavi
1 13 0.13 -
2 13.9 8.5 0.67 +
3 13 2.5 +
4 14 8.3 3.4 +
6 13 3.2 -
Operasyon oncesi 12.8 3.3 0.36 -
Operasyon sonrasi 9.8 4.3 -
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vermekle birlikte ¢cocukluk yas grubunda normal ALP dizeyi
yasa gore degisiklik gosterdiginden daha dikkatli olunmalidir (1).

Herhangi bir ilag kullanmi tariflenmeyen ve Vitamin D dlzeyi
yUksek saptanmayan olgumuzda hiperkalsemi ve hipofosfatemi
mevcuttu. ALP dUzeyi yasa gdre normal araliktaydi. Kan mag-
nezyum deg@eri normaldi. Hiperparatiroidi dustnulen hastada
PTH dUzeyleri yiksek saptandi ve tani zorlugu yasanmadi. An-
cak Benaderet ve ark’nin (9) sunmus oldugu bir olguda, yaygin
olarak kullanilan PTH 6lgme teknigi ile adenomun Uretebilecedi
tim PTH molekdllleri ¢aliglamadidindan, paratiroid adenomu
dUstnulmesine ragmen ilk planda PTH duzeyinin normal sinir-
larda saptanabilecedi, dille edilen kan drneklerine farkli teknik-
ler uygulanmasiyla PTH yUksekliginin tespit edilebildigi rapor
edilmistir. Bu nedenle klinik ve gdrintileme yontemleriyle pa-
ratiroid adenomundan sUphelenildiginde rutin olarak uygulanan
tekniklerle dlgulen ve normal sinirlarda saptanan PTH dizeyinin
gUvenilir olmayabilecegdi belirtilmistir (9).

Hiperkalsemi ile basvuran olgularda mutlaka idrarda kalsiyum
atiimina bakilarak ailesel hipokalsitrik hiperkalsemi diglanma-
Iidir. Kalsiyum duyarli reseptdr genindeki (CASR) mutasyondan
kaynaklanan ailesel hipokalsiUrik hiperkalsemide, hafif orta
derecede PTH-bagdimli hiperkalsemi gozlenir ve paratiroidek-
tomiyle hiperkalsemide gerileme olmaz (6). Baslangicta idrar
kalsiyum atilimi distk saptanan olgumuzda furosemid dncesi
tetkikleri tekrarlandi ve idrarda kalsiyum atilimi ylksek olarak bu-
lundu, bu nedenle ailesel hipokalsitirik hiperkalsemi tanisindan
uzaklasildi. Ancak 2009 yilinda, Brachet ve ark. (6) tarafindan,
hiperkalsemi ile basvuran, tek paratiroid adenomu tespit edilen,

Sekil 1: Erken ve ge¢ gorUntllerde
boyun bdlgesi, tiroid loju sag

lob inferior kesimde fokal artmis
radyoformastik tutulumu izlenmistir.

operasyon sonrasinda hiperkalsemi ve hipokalsitri saptanan bir
olgu sunulmus, ailede de ayni 6ykinudn olmasi nedeniyle yapilan
genetik arastirmalar sonucu ailesel hipokalsitrik hiperkalsemi
tanisi aldigr belirtiimis ve postoperatif ddnemde sebat eden hi-
perkalsemi, hipokalsiUri ve aile 6yklsuntn oldugu durumlarda
paratiroid adenomu ve ailesel hipokalsitirik hiperkalsemi birlikte
olabilecegi rapor edilmigtir.

Klinik ve laboratuvar bulgulari ile HPT tanisi konulan hastalarda
gorUntileme ydntemleri uygulanarak paratiroid adenomu ve
hiperplazisi aynmi yapimaktadrr. Ultrasonografiden ziyade
paratiroid sintigrafisi daha énemlidir. Ayrica sintigrafi ile ektopik
paratiroid bez saptanabilmektedir (1). MRG, bilgisayarl
tomografi gibi gortinttleme ydntemleri uygulansa dalokalizasyon
acisindan en duyarli ve en spesifik ydntem Technetium 99 m -
Sestamibi sintigrafisidir (10).

Hastamiza boyun USG ve boyun MRG yapildi, normal olarak
saptandi. Paratiroid sintigrafisinde tiroid loju sag lob inferiorda
paratiroid adenomu saptandi. Olguya paratiroid hastaliklarina
eslik edebilecek diger otoimmin hastaliklara ve ug organ
hasarlarina yonelik tetkikler yapildi ve nefrolitiasis saptandi.
Kemik grafilerinde kemik kisti, osteopeni veya brown tlimore
yonelik bulgu gbdzlenmedi. Bunun yaninda ailede olasi
asemptomatik hiperkalsemiyi dislamak Gzere aile fertlerinin kan
kalsiyum, fosfor, idrar kalsiyum atilimlarina bakildi, normal olarak
tespit edildi. Ayirici tani acgisindan tim bu tetkikler yapilirken
hiperkalsemi ile basvuran ve semptomu olmayan, ancak
izleminde serum kalsiyum duUzeyi 13.9 mg/dl olan olgunun
damarici sivi ile hidrasyonu saglandi. idrarda kalsiyum atiliminin
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normalden fazla oldugu saptandiktan sonra idrarla kalsiyum
atilimini artirmak amaciyla furosemid uygulandi.

Hiperkalseminin dUzeltiimesinde bifosfonat tedavisi verilebil-
mekle birlikte paratiroid adenomunun kesin tedavisi adenomun
cikartimasidir (1,3,6,8,10). MEN ve ailesel hiperplazi gibi has-
taliklarda subtotal paratiroidektomi veya total paratiroidektomi
ile birlikte ototransplantasyon uygulanabilmektedir. Operasyon
oncesi USG veya sintigrafi gibi gérintlleme ydntemleri ile lo-
kalizasyonu belirlemek daha kiugUk insizyon, daha kisa sureli
operasyon daha az agr saglayabilmektedir (1,10). Ancak ope-
rasyon sirasinda ve sonrasinda hipokalsemi yonunden dikkatli
olunmalidir. Postoperatif parestezi, Chvostek ve Trousseau be-
lirtileri ortaya ¢ikabilmekte, kalsiyum ve vitamin D destegi gere-
kebilmektedir (1,3,4). Paratiroidektomi sonrasinda sebat eden
hipokalsemide a¢ kemik sendromu mutlaka distndlmelidir. Ag
kemik sendromunda; paratiroid adenomuna bagl uzun slre
kalsiyum yuksekligi diger saglikli paratiroid bezlerinde atrofiye
neden olmakta, bu nedenle operasyon sonrasinda hipokalsemi
gdzlenmektedir (4). Bunun yaninda laryngeal sinir paralizileri
gorulebilmektedir (1). Ayrica adenomun cikartiimasi sonrasinda
hiperkalseminin sebat etmesi durumunda paratiroid adenomu-
na egslik edebilecek diger hiperkalsemi nedenleri tekrar gdzden
gecirimelidir (6,7).

Olgu, Cocuk Cerrahisi tarafindan paratiroid adenomu agisindan
operasyona alindi, bilateral boyun eksplorasyonu yapildi ve
sadece paratiroid adenomu olan paratiroid dokusu eksize edildi.
Operasyon esnasinda ve operasyon sonrasinda normokalsemik
seyretti. Olgu MEN acisindan izleme alind!.

Sonug olarak; D vitamini alimi olmayan ve hiperkalsemi saptanan
pediatrik olgularda nadir gértlmesine ragmen ayirici tanida
paratiroid adenomu da dustndlimelidir. Ozellikle hipokalsitirik
hiperkalsemi ile karisabileceginden idrar kalsiyum dUzeylerine
bakimasi ayirici tanida 6nemlidir. Tanida USG’den ziyade
sintigrafi daha dnemlidir.
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