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ÖZ ABSTRACT 

 

Amaç: Paratiroid adenomu ve paratiroid hiperplazisinin 

ayrımında kullanılan histopatolojik bulgular, bu iki patolojiyi 

ayırmada her zaman yeterli olamamaktadır. Paratiroid adenomu 

ve paratiroid hiperplazilerinin birbirinden ayrımı tedavi 

farklılıkları nedeni ile önemlidir. Bu çalışmada, paratiroid 

adenomu ve paratiroid hiperplazisinin histopatolojik ayrımı 

araştırıldı. 

Gereç ve Yöntemler: Çalışma grubu, 60 paratiroid adenomu, 35 

paratiroid hiperplazisi ve 20 normal paratiroid bezi olgusundan 

meydana gelmekte olup bu gruplar arasında 18 ana histolojik 

parametre ile 27 alt histolojik parametre araştırıldı.  

Bulgular: Histopatolojik incelemede, kenarda normal paratiroid 

bezi varlığı, paratiroid adenomlarının %71.6’sında görülürken, 

paratiroid hiperplazilerinin hiçbirinde gözlenmedi. Belirgin 

(+++) kapsül kalınlığı, paratiroid adenomlarının %28.3’ünde 

izlenirken, paratiroid hiperplazilerinin hiçbirinde yoktu. 

Paratiroid hiperplazilerinin %48.6’sında ve paratiroid 

adenomlarının %10’unda (+) kapsül kalınlığı izlendi. Orta 

derece ve belirgin yağ hücresi varlığı (++ ve +++) paratiroid 

adenomu vakalarının toplam %6.6’sında, paratiroid hiperplazisi 

vakalarının %48.6’sında görüldü. Paratiroid adenomlarında (+) 

yağ hücresi varlığı %93.3 iken, paratiroid hiperplazilerinde 

%51.4 oranında, (++) yağ hücresi varlığı paratiroid 

adenomlarında %6.7, paratiroid hiperplazilerinde %42.8 

oranında, (+++) yağ hücresi varlığı paratiroid adenomlarında 

izlenmez iken paratiroid hiperplazilerinde %8.6 olguda 

izlenmiştir. Dizilim paternlerinden nest formasyonu paratiroid 

adenomlarının %8.3’ünde, paratiroid hiperplazilerinin 

%22.8’inde mevcuttu. Lenfosit infiltrasyonu paratiroid 

adenomlarının %26.7’sinde mevcut iken paratiroid 

hiperplazilerinin %8.6’sında izlendi. Fibröz bant varlığı, kist 

formasyonu, nest formasyonu hariç dizilim paternleri, nekroz, 

dejenerasyon, kanama, kolloid benzeri materyal, hücre tipi, 

lenfosit infiltrasyonu hariç inflamasyon, nükleer pleomorfizm, 

nükleer şekil, nükleer kromatin, intranükleer inklüzyon, ve mitoz 

bakımından paratiroid adenomu ve paratiroid hiperplazisi 

arasında anlamlı farklılık gözlenmedi. 

Sonuç: Paratiroid adenomu ile paratiroid hiperplazisinin 

ayrımında kenarda normal paratiroid bezi varlığı, belirgin kapsül 

kalınlığı (+++), az miktarda yağ hücresi oranı (+) ve lenfosit 

infiltrasyonu paratiroid adenomu lehine anlamlı bulundu. Nest 

formasyonu, paratiroid hiperplazilerinde paratiroid adenomlarına 

göre anlamlı olarak daha yüksek izlendi. 

 

Objective: The histopathological findings are not always 

sufficient for differentiating parathyroid adenoma and 

parathyroid hyperplasia. The differentiation is important due 

to treatment modalities. In this study, we investigated the 

histopathological differentiation of parathyroid adenoma and 

parathyroid hiperplasia. 

Material and Methods: Sixty parathyroid adenoma, 35 

parathyroid hiperplasia and 20 normal parathyroid gland 

cases were included to the study. Eighteen main histological 

parameters with 27 sub-histological parameters were 

investigated among these groups. 

Results: In the histopathological examination, a statistically 

significant entity of normal parathyroid tissue was seen in 

71.6%of parathyroid adenomas but was not present in any of 

the parathyroid hiperplasia cases. A remarkable (+++) 

capsule thickening was observed in 28.3%of parathyroid 

adenomas, whereas none of parathyroid hiperplasia revealed 

such thickening. The presences of (+), (++), (+++) fat cells 

were seen in 93.3%, 6.7%and none of the paratiroid 

adenomas and were seen 51.4%, 42.8%and 8.6%of 

parathyroid hiperplasia cases respectively. Nest formation 

was observed in 8.3%of parathyroid adenomas, 22.8%of 

parathyroid hiperplasia cases. Lymphocyte infiltration was 

observed in 26.7%of parathyroid adenomas and 8.6%of 

parathyroid hiperplasias. No significant difference was 

observed between parathyroid adenoma and parathyroid 

hiperplasia in terms of fibrous band, cyst formation, cell line 

patterns except nest formation, necrosis, degeneration, 

bleeding, presence of colloid-like material, cell type, 

inflammation except lymhocyte infiltration, nuclear form, 

nuclear chromatin structure, presence of intranuclear 

inclusion. 

Conclusion: It was determined that normal parathyroid 

tissue in the rim, remarkable (+++) capsule thickening, small 

amount of fat cell (+), lymhocyte infiltration were seen much 

more frequently in parathyroid adenoma than in parathyroid 

hyperplasia and the difference was found statistically 

significant. The presences of nest formation, (+) capsule 

thickening and remarkable fat cell (++ and +++) were found 

to be significantly higher in parathyroid hiperplasia than in 

parathyroid adenomas. 

 

Anahtar Kelimeler: Paratiroid adenomu, paratiroid 

hiperplazisi, histopatoloji 

Keywords: Parathyroid adenoma, parathyroid hyperplasia, 

histopathology 
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GİRİŞ 

Hiperparatiroidizm (HPT)’in klinik belirtileri ve 

tedavisi uzun yıllardır yavaş yavaş gelişmektedir ve şu 

anda bile paratiroid adenomu (PtA) ve paratiroid 

hiperplazisi (PtH)’nin ayrımı ile ilgili gelişmeler 

oldukça yetersizdir. Farklı paratiroid (Pt) 

patolojilerinin ayrımında kullanılan histolojik kriterler 

çok azdır. Bu yüzden patologlar büyük bir güvenle tanı 

koyamamaktadırlar (1,2). Primer hiperparatiroidizm 

(PHPT), insanlarda diabetes mellitus ve 

hipertiroidizmden sonra, en sık görülen üçüncü 

endokrin hastalıktır. Pt bezlerinin en sık görülen 

hastalığı HPT’dir. PHPT ve sekonder 

hiperparatiroidizmin (SHPT) patogenezleri tamamen 

farklıdır (3). PHPT kadınlarda erkeklere göre daha 

fazla (3-4/1) görülür. Birçok seride yaş ortalaması 45-

55 arasındadır (4). PHPT, hiperkalsemiye neden olan 

parathormonun aşırı salgılanması ile karakterizedir. 

Birçok klinik belirtisi vardır. En sık olarak belirgin 

osteoporoz, nefrolitiazis, safra kesesi taşları, peptik 

ülser ve mental değişiklikler görülür. Teşhis, artmış 

serum kalsiyumu ve parathormon seviyeleri ile bunlara 

eşlik eden yüksek üriner kalsiyum atılımına dayanır 

(5). PHPT’e, PtA’ları (%80-85), PtH’leri (%10-15), 

multibl adenomlar (%4), ardından atipik adenomlar ve 

nadirende Pt karsinomları (%1) neden olmaktadır (6). 

PHPT’e tek bir adenomun mu yoksa paratiroid 

bezlerinin hiperplazisinin mi neden olduğunun 

bilinmesi önemlidir. Çünkü tedavisi cerrahi yöntemleri 

gerektirir. PtA ve PtH’nin histopatolojik ayrımı bu iki 

antite arasında spesifik bulgular olmadığı zaman güçtür 

(5). Erişkinlerde Pt bezi esas hücreler ve oksifil 

hücrelerden oluşur. Fibröz stroma ince ve narindir ve 

değişen miktarlarda yağ dokusu içerir (7). Normal 

erişkinde yağ hücre oranı 50/50 iken hormonal 

disfonksiyonu olmayan otopsi vakalarında yapılan 

birçok çalışmada stroma yağ oranları %50’nin çok 

daha altında, %10 oranında bulunmuştur (8-11). 

Dufour ve Wilkerson, ayrıca Decker ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmalarda, normal erişkinde Pt bezinde 

yağ oranı %17 olarak bulunmuştur (9,11,12). 

Dansitometrik ölçümler parankimal hücre miktarının Pt 

ağırlığının %74’ünü oluşturduğunu göstermiştir (13). 

Normal Pt’in epitelyal hücrelerini, esas (chief) 

hücreler, oksifil hücreler ve berrak (clear) hücreler 

oluştururlar (9).  

Benign ve malign tümörleri sadece histopatolojik 

özellikleri ile ayırt etmek, özellikle de endokrin 

neoplazm vakalarında bazen güçtür. Bunlara Pt 

tümörleri de dahildir. Ayrıca PtA ve PtH’lerinin 

histopatolojik ayrımı da sıklıkla güçlükler gösterir (14-

16).  

Bu çalışma ile literatürde yeterli çalışma bulunmayan 

ve ayırıcı tanıları konusunda kesin kriterleri 

belirlenememiş olan PtA ve PtH’lerinin histopatolojik 

ayrımı konusunda daha sağlıklı bulgulara ulaşılması ve 

bu yöntemlerin birbirlerine üstünlüklerinin 

araştırılması amaçlandı. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Patoloji arşiv kayıtları taranarak Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi ve Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Patoloji Anabilim Dalları Laboratuvarları’na 1997-

2014 tarihleri arasında gönderilen ve PtA’u tanısı alan 

60, PtH tanısı alan 35 olgu ile, tiroidektomi 

materyallerinde tesadüfen bulunan 20 normal Pt bezi 

olmak üzere toplam 105 Pt dokusu inceleme için 

ayrıldı. Olguların lam arşivinden çıkarılan preparatları, 

yeniden gözden geçirilerek tanıları kontrol edildi. 60 

adet PtA, 35 adet PtH ve 20 adet normal paratiroid bezi 

(NPt)’ne ait dokulardan en uygun birer blok seçildi. 

Bloklardan hazırlanan kesitler H&E ile boyandı. 

PtA, PtH ve NPt vakalarına ait H&E ile boyalı 

kesitlerde aşağıda belirtilen 18 farklı ana histolojik 

parametre, 27 farklı alt histolojik parametre araştırıldı. 

Kenarda normal veya baskılanmış Pt dokusunun varlığı 

(var/yok); kapsül kalınlığı: 0-10 µ arası (+), 11-20 µ 

arası (++), 21 µ ve üstü (+++); dokuda yağ hücresi 
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oranı %10’dan daha az (+)/%10-50 arası (++)/ 

%50’den fazla (+++); kaba fibröz bantların varlığı 

(+)/yokluğu (-); kistik formasyonunun varlığı 

(+)/yokluğu (-); dizilim paternleri: glandüler /nest 

formasyonu /trabeküler ormasyon /diffüz /folliküler 

/psödopapiller; nekroz: var (+)/yok (-); 

dejenerasyonlar: hyalin dejenerasyon ve müsinöz 

dejenerasyon: var (+)/yok (-); kanama (eritrosit 

ekstravazasyonu): var (+)/yok (-) (bir alanda dahi 

izlenen kanama odağı pozitif kabul edildi); kolloid 

benzeri materyal (miktar ve büyüklüklerine 

bakılmaksızın): var (+)/yok (-); hücre tipi: esas hücre/ 

oksifil hücre/berrak hücre tiplerinden her birine 

bakılarak tek tek veya birlikte olan hücre tiplerinin 

varlığı; inflamasyon varlığı: (lenfosit, nötrofil lökosit, 

histiyosit gibi iltihap hücrelerinin sayılarına 

bakılmasızın ekstravaze olanlar pozitif kabul edildi); 

nükleer pleomorfizm olup olmamasına göre: var 

(+)/yok (-); nükleer şekil (yuvarlak, oval ve düzensiz 

olmak üzere üç başlık altında, baskın olan form kabul 

edildi); nükleer kromatin tipi (dokudaki baskın 

kromatin tipi (veziküler/ hiperkromatik)); intranükleer 

inklüzyon (tüm dokuda bir veya daha fazla intranükleer 

inklüzyon (+) kabul edildi); mitoz varlığı (tüm dokuda 

bir veya daha fazla mitoz (+) kabul edildi) şeklinde 

değerlendirildi. 

İstatistiksel Analiz  

Araştırma verilerimizin istatistiksel değerlendirmesinde 

IBM SPSS 21.0 for windows istatistik paket programı 

kullanıldı. Ölçümsel değişkenler ortalama ± standart 

sapma (SD) ile kategorik değişkenler sayı ve yüzde 

(%) ile sunuldu. Nitel değişkenlerin gruplar arası üçlü 

karşılaştırılmasında Pearson Chi-kare (χ2) ve ikili 

karşılaştırılmasında Fisher's Exact Chi-kare (χ2) analizi 

kullanıldı. Hipotezler çift yönlü olup, p≤0.05 ise 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç kabul edildi. 

Araştırma için Dicle Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan izin alınmıştır 

(Tarih: 18.04.2019; Karar No: 21364033/110) 

BULGULAR 

Kenarda Pt dokusunun varlığı (perinodüler rim), PtA 

vakalarının 43’inde (%82.7) mevcut iken, PtH ve NPt 

vakalarının hiçbirinde izlenmedi. İstatistiksel olarak 

kenarda Pt dokusunun varlığı belirgin derecede anlamlı 

idi (Resim 1) (p=0.000). Kapsül kalınlığı, PtA 

olgularında 6 vakada (%10.3) (+), 35 vakada (%60.3) 

(++), 17 vakada (%29.3) (+++) idi (Resim 2). PtH 

olgularında 17 vakada (%48.5) (+), 15 vakada (%46.9) 

(++) idi. PtH olgularında (+++) kapsül kalınlığı 

izlenmedi. NPt olgularında kapsül kalınlığı 14 vakada 

(%70) (+), 6 vakada (%30) (++) idi. NPt olgularının 

hiçbirinde (+++) kapsül kalınlığı mevcut değildi. PtA 

olgularında, yağ hücresi varlığı 56 vakada (%93.3) (+), 

4 vakada (%6.6) (++) olarak izlendi. PtA olgularında 

(+++) yağ hücresi varlığı görülmedi. PtH olgularında 

yağ hücresi varlığı 18 vakada (%51.4) (+), 15 vakada 

(%42.8) (++), üç vakada (%8.6) (+++) olarak gözlendi 

(Resim 3). (++ ve +++) yağ hücresi varlığı PtA’da, PtH 

ve NPt’ne göre anlamlı olarak düşüktü. Kaba fibröz 

bantlar, PtA olgularının 3’ünde (%5), PtH olgularının 

5’inde (%18.2) izlendi. NPt olgularının hiçbirinde 

fibröz bant varlığı gözlenmedi. Kist formasyonunun 

varlığı NPt ile karşılaştırıldığında PtA lehine anlamlı 

idi (p=0.007) (Resim 4). Hücrelerin dizilim paternleri; 

folliküler formasyon, PtH olgularının hiçbirinde 

izlenmedi. Glandüler, trabeküler ve psödopapiller 

formasyon NPt olgularından hiçbirinde izlenmedi. Bu 

dizilim paternlerinden glandüler formasyon oranı PtA 

olgularında NPt olgularına göre, anlamlı olarak daha 

fazla olup; PtH olgularında NPt olgularına göre, 

anlamlı olarak daha fazla idi (sırası ile p=0.000; 0.000). 

Kanama varlığı bakımından PtA ile PtH arasında 

anlamlı farklılık izlenmez iken, NPt’de PtA’na göre, 

kanama anlamlı olarak düşüktü (sırası ile p=0.750; 

0.011). 
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Olgularda kombine hücre tiplerine sahip olanlarda, esas 

hücre izlenen vakaların hepsinde, esas hücre hakimiyeti 

dikkati çekti. Tek başına oksifil hücre içeren olgu 

yoktu. Bu gruplarda, PtA ile PtH olguları arasında 

istatistiksel farklılık izlenmedi (p>0.05). İnflamasyon 

varlığında, lenfosit infiltrasyonu, PtA’da 16 (%26.6), 

PtH’de 3 (%8.6) ve NPt’de 3 (%15) olguda gözlendi. 

Lenfosit infiltrasyon bakımından PtA’larında NPt 

olgularına göre fazlalık anlamlı izlendi (p=0.033). 

Mitoz varlığı, olguların hiçbirinde izlenmedi.  

PtA, PtH ve kontrol grubu olarak NPt’in histopatolojik 

özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 1’de, istatistiksel 

değerler Tablo 2’de verildi. 

 

 

Resim 1: Paratiroid adenomunda perinodüler rim varlığı (H&E X 40). 

 

Resim 2: Paratiroid adenomunda (+++) kapsül kalınlığı (H&E X 100). 
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Resim 3: Paratiroid hiperplazisinde (+++) yağ hücre varlığı (H&E X 10). 

 

 

Resim 4: Paratiroid adenomunda kistik dejenerasyon (H&E X 10). 
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Tablo 1: Paratiroid adenomu ve hiperplazisi olgularının histopatolojik özelliklerinin karşılaştırılması 

Parametreler Paratiroid adenomu Paratiroid hiperplazisi Normal paratiroid P değeri 

POS POY POS POY POS POY  

Kenarda PtD varlığı 43 71.6 0 0 0 0 0.000 

Kapsül varlığı 58 96.6 32 93.7 20 100 0.278 

Kapsül kalınlığı   

0-10 µ arası (+) 

11-20 µ arası (++) 

21 µ ve üstü (+++) 

6 10.3 17 53.1 14 70 0.000 

35 60.3 15 46.9 6 30 0.064 

17 29.3 0 0 0 0 0.000 

Yağ hücre oranı   

%10’dan az (+) 

%10-50 arasında (++) 

%50’den fazla (+++) 

56 93.3 18 51.4 6 30 0.000 

4 6.6 14 40 10 50 0.000 

0 0 3 8.6 4 20 0.004 

Fibröz bant varlığı 3 5 6 17.1 0 0 0.093 

Kist formasyonu  17 28.3 4 11.4 0 0 0.008 

Dizilim paterni   

Glandüler formasyon 

Nest formasyonu 

Trabeküler formasyon 

Diffüz formasyon 

Folliküler formasyon 

Psödopapiller formasyon 

31 51.6 18 51.4 0 0 0.000 

5 8.3 8 22.8 5 25 0.077 

2 3.3 1 2.8 0 0 0.716 

19 31.6 7 20 14 70 0.001 

2 3.3 0 0 1 5 0.470 

1 1.6 1 2.8 0 0 0.736 

Nekroz  4 6.6 1 2.8 0 0 0.392 

Dejenerasyon   

 Hyalin dejenerasyon 

 Müsinöz dejenerasyon 

19 31.6 8 22.8 3 15 0.296 

7 11.6 5 14.2 0 0 0.225 

Kanama varlığı 43 71.6 23 65.7 8 40 0.032 

KB materyal varlığı 29 48.3 17 48.5 5 25 0.159 

Hücre tipi    

Esas hücre 

Berrak hücre 

Esas, Berrak hücre 

Esas, Oksifil hücre 

Esas, Berrak, Oksifil hücre 

27 45 13 37.1 1 5 0.005 

1 1.7 1 2.8 0 0 0.736 

8 13.3 4 11.4 3 15 0.913 

17 26.6 12 34.3 5 25 0.674 

7 11.6 5 14.3 11 55 0.000 

İnflamasyon   

Nİ varlığı  

Lİ varlığı 

Hİ varlığı 

3 5 2 5.7 0 0 0.569 

16 26.7 3 8.5 3 15 0.084 

0 0 1 2.8 0 0 0.316 

Nükleer pleomorfizm  5 8.3 1 2.8 0 0 0.263 

Nükleer şekil   

YN hakimiyeti 

ON hakimiyeti 

DN hakimiyeti 

23 38.3 13 37.1 11 55 0.411 

14 23.3 10 28.6 4 20 0.749 

23 38.3 12 34.3 5 25 0.554 

Nükleer kromatin   

Hiperkromazi hakimiyeti 32 53.3 14 40 8 40 0.359 

VK hakimiyeti 28 46.7 21 60 12 60 0.359 

İİ varlığı 7 11.7 8 22.8 1 5 0.141 

Mitoz varlığı 0 0 0 0 0 0 - 

POS: Pozitif olgu sayısı, POY: Pozitif olgu yüzdesi, PTD: Paratiroid dokusu, KB: Kolloid benzeri, Lİ: Lenfosit 

infiltrasyonu, Nİ: Nötrofil infiltrasyonu, Hİ: Histiyosit infiltrasyonu, İİ: İntranükleer İnklüzyon, VK: Veziküler 

kromatin, YN: Yuvarlak nükleus, ON: Oval nükleus, DN: Düzensiz nükleus. 
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Tablo 2: İstatistiksel olarak anlamlı bulunan histopatolojik bulguların karşılaştırılması 

Parametreler 

 

Paratiroid 

Adenomu 

Paratiroid 

Hiperplazisi 

Normal 

Paratiroid 

p 

Değerleri 

 Vaka % Vaka % Vaka % PtA-PtH PtA-NPt PtH-NPt 

Kenarda PtD varlığı 43 71 0 0 0 0 0.000* 0.000* 0.128 

Kapsül kalınlığı           

0-10 µ arası (+) 

11-20 µ arası (++) 

21 µ ve üstü (+++) 

6 10 17 48.6 14 70 0.000* 0.000* 0.123* 

35 60.3 15 46.8 6 30 0.145 0.028* 0.345 

17 28.3 0 0 0 0 0.001* 0.007* - 

Yağ hücre oranı          

%10’dan az (+) 

%10-50 arasında (++) 

%50’den fazla (+++) 

56 93.3 18 51.4 6 30 0.000* 0.000* 0.123 

4 6.6 15 42.8 10 50 0.000* 0.000* 0.609 

0 0 3 8.6 4 20 0.021* 0.000* 0.221 

Kist formasyonu varlığı 17 28.3 4 11.4 0 0 0.055 0.007* 0.116 

Dizilim paternleri          

Gland formasyonu 31 51.7 19 54.2 0 0 0.805 0.000* 0.000* 

Nest formasyonu 5 8.3 8 22.8 5 25 0.047* 0.051 0.857 

Diffüz formasyon 19 22.8 7 20 14 70 0.219 0.003* 0.000* 

Kanama varlığı 43 71.6 24 65.7 8 40 0.0750 0.011* 0.039* 

İnflamasyon         0.033 

Lİ varlığı 16 26.7 3 8.6 3 15 0.033* 0.288 0.462 

 

PtA: paratiroid adenomu, PtH: Paratiroid hiperplazisi, NPt: Normal paratiroid, Lİ: Lenfosit infiltrasyonu.  

*: Anlamlı p değerleri. 

 

TARTIŞMA 

PHPT sık bir endokrinolojik hastalıktır. PHPT’in yıllık 

insidansı yüzbinde 25-30 arasındadır (17). PtA ve PtH, 

PHPT’in en önemli iki sebebidir. PtA, PHPT’in 

yaklaşık %85’ini, PtH ise yaklaşık %15’ini oluştururlar 

(17,20). PtH birden fazla Pt bezinde gözlenirken, PtA 

genellikle tek bir Pt bezinde görülmekle birlikte, bazı 

yayınlarda çift adenom varlığı öne sürülmüştür (18-22). 

Her iki patolojide de cerrahi tedavi tek seçenek 

olmasına rağmen, uygulanacak cerrahi prosedürler 

farklı olduğundan bu iki patolojinin birbirinden sağlıklı 

bir şekilde ayırt edilmeleri gerekmektedir.  

PtA vakalarının %90’ında tek gland eksizyonu yeterli 

iken, farkına varılmayan ve eksize edilmeyen PtH 

vakalarında tek gland eksizyonu yetersiz olabilir (23). 

PtA ve PtH ayrımında çeşitli çalışmalar yapılmakla 

birlikte, hala kesin ayırıcı kriterler ortaya 

konamamıştır. Kenarda normal Pt dokusu izlenmeyen 

vakalarda, çoğunlukla büyümüş gland sayısı ayrımda 

ön planda tutulmaktadır (21,24).  

Literatürde PtA ve PtH’nin ayrımında yapısal ve 

hücresel özellikleri ortaya koyan az sayıda çalışma 

vardır (7,25-27).  

Akerstrom ve ark. PtA olgularının %50’sinde kenarda 

normal PtD (perinodüler rim) izlemişlerdir (7). 

Çalışmamızda, PtA vakalarının %71.6’sında 

perinodüler rim izledik. PtH ve NPt vakalarının 

hiçbirinde perinodüler rim izlemedik. Biz, PtA 



İbiloğlu İ.  KÜ Tıp Fak Derg 2019;21(3):291-301 

Paratiroid Adenomu ve Hiperplazisinin Histopatolojik Ayrımı Doi: 10.24938/kutfd.541510 

 

KÜTFD | 298 

olgularında perinodüler rim varlığını, PtH ve NPt 

olgularına göre anlamlı olarak yüksek bulduk. 

Stojadinovic ve ark. kaba fibröz bant varlığını, PtA 

olgularının %9’unda tespit etmişlerdir (27). 

Çalışmamızda, kaba fibröz bant varlığını, PtA 

olgularının %5’inde, PtH olgularının %17.1’inde 

izledik. NPt olgularının hiçbirinde kaba fibröz bant 

görmedik. İstatistiksel olarak farklılık bulmadık. 

Stojadinovic ve ark., kist formasyonu, PtA olgularının 

%56’sında tespit etmişlerdir (27). Çalışmamızda kist 

formasyonu varlığını, PtA olgularında %28.3, PtH 

olgularında %11.4 oranında izledik. NPt olgularının 

hiçbirinde kist formasyonu izlemedik. PtA ile PtH 

arasındaki fark anlamlı idi. Stojadinovic ve ark., 45 

PtA’nu kapsayan çalışmalarında, trabeküler büyüme 

paternini, hiçbir vakada izlememişlerdir (27). 

Çalışmamızda, PtA ve PtH olgularının hiçbirinde 

trabeküler formasyon gözlemedik. Karak ve ark. 22 

adet PtA, 9 adet PtH ve 14 adet NPt olgusu ile 

yaptıkları çalışmada, PtA ve PtH olgularında nadiren 

folliküler patern görmüşler ve bu bakımdan PtA ve PtH 

vakaları arasında anlamlı farklılık izlememişlerdir (26). 

Çalışmamızda, folliküler formasyonu, PtA olgularının 

%3.3’ünde izledik. PtH olgularının ise hiçbirinde 

gözlemedik. PtA ile PtH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık yoktu. Folliküler formasyon 

bakımından değerlendirildiğinde sonuçlar Karak ve 

ark. ile benzerdi. Çalışmamızda, glandüler formasyonu 

PtA olgularının %51.6’unda, PtH olgularının 

%51.4’ünde izledik. NPt olgularının hiçbirinde 

gözlemedik. Glandüler formasyon PtA olgularında NPt 

olgularına göre anlamlı olarak daha fazla idi. Yine 

glandüler formasyon, PtH olgularında NPt olgularına 

göre anlamlı olarak daha fazla idi. PtA ile PtH olguları 

arasında istatistiksel farklılık yoktu. Glandüler 

formasyon ile ilişkili literatürde çalışmaya rastlamadık. 

Nest formasyonu PtA olgularının %8.3’ünde izlenirken 

PtH olgularının %22.8’inde izlenmiş olup PtH 

olgularında anlamlı olarak daha fazla bulduk. 

Diffüz formasyonu PtA’larının %22.8’inde, PtH’lerinin 

%20’sinde ve NPt olgularının ise %70’inde izledik. 

Diffüz formasyon NPt olgularında hem PtA’larına hem 

de PtH’lerine göre daha fazla idi. 

Dizilim paternlerinden psödopapiller formasyon 

bakımından PtA, PtH ve NPt değerlerinde anlamlı 

farklılık izlemedik. Bu dizilim paternleri ile ilişkili 

literatürde çalışmaya rastlamadık. 

Karak ve ark., PtA ve PtH olgularında baskın olarak 

esas hücre hakimiyeti izlemişlerdir (26). 

Çalışmamızda, PtA olgularında %45 oranında ve PtH 

olgularında %37.1 oranında esas hücre hakimiyeti 

izledik. Vakalarda gördüğümüz hücre tipleri ve bu 

farklı hücre tiplerinin birlikteliği bakımından, PtA ile 

PtH olguları arasında farklılık yoktu. Esas hücre 

hakimiyeti bakımından değerlendirildiğinde sonuçlar 

Karak ve arkadaşlarının çalışması ile benzerdi. 

Stojadinovic ve ark. 45 PtA’nun %6’sında kronik 

inflamasyon tespit etmişlerdir (27). Veress ve ark. 

PtA’larında nadir lenfosit varlığı izlemişlerdir (25). 

Çalışmamızda, nötrofil lökosit infiltrasyonunu, PtA 

vakalarının %5’inde, PtH vakalarının %5.7’sinde 

gördük. NPt vakalarının hiçbirinde nötrofil lökosit 

infiltrasyonu yoktu. Lenfosit infiltrasyonunu, PtA 

vakalarının %26.7’sinde, PtH vakalarının %8.5’inde, 

NPt vakalarının %15’inde saptadık. Histiyosit 

infiltrasyonunu, PtH vakalarının %2.8’inde izledik. 

PtA ve NPt vakalarının hiçbirinde histiyosit 

infiltrasyonu izlemedik. PtA, PtH ve NPt arasındaki 

farklılık izlemedik.  

Ünal ve ark. PtA’larının %31.4’ünde pleomorizme 

rastlamışlardır (26). Karak ve ark. nükleer 

pleomorfizme, PtA’larında PtH olgularına göre daha 

sık rastladıklarını bildirmişlerdir (27). Stojadinovic ve 

ark. ise PtA’da nükleer pleomorfizmi %2 oranında 

bulmuşlardır (28). Çalışmamızda nükleer 

pleomorfizmi, PtA olgularının %8.3’ünde, PtH 

olgularının %2.8’inde izledik, NPt olgularının ise 
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hiçbirinde izlemedik. PtA , PtH ve NPt arasında 

istatistiksel farklılık yoktu.  

Abbona ve ark., 11 PtA ve 11 PtH ile yaptıkları 

çalışmada, mitoz bakımından istatistiksel farklılık 

bulmamışlardır (29). Snover ve Foucar, 17 adet PtA ve 

10 adet PtH’den oluşan çalışmalarında, PtA olgularının 

%70.5’inde, PtH olgularının %80’inde mitoz 

izlemişlerdir (30). Çalışmamızda, PtA, PtH, NPt 

olgularının 10 büyük büyütme alanını kapsayan 

örneklerinde mitoz izlemedik. Çalışmamızda 

bulduğumuz nükleer pleomorfizm ve iltihabi hücre 

infiltrasyonu değerleri Stojadinovic ve arkadaşlarının 

sonuçlarına göre yüksek, fibröz bant varlığı ise benzer 

olarak gözlenmektedir (28). Nükleer pleomorfizm, 

Karak ve ark.’nın çalışmasına benzer şekilde PtA’da 

PtH’den yüksek olmasına rağmen fark, istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Yağ hücre oranı, PtA’larında, 

PtH ve NPt’e göre anlamlı olarak daha düşüktü. 

Literatürde yağ hücre oranı ile ilişkili çalışmaya 

rastlamadık. Kanama varlığı bakımından, PtA ile PtH 

arasında farklılık izlenmez iken, NPt’de PtA’na göre 

daha düşüktü. Nekroz, dejenerasyon, kolloid benzeri 

materyal, hücre tipleri, nükleer şekil, nükleer kromatin 

ve intranükleer inklüzyon bakımından, PtA, PtH ve 

NPt arasında farklılık izlemedik ve bu parametrelerle 

ilişkili literatürde çalışmaya rastlamadık. Kapsül varlığı 

açısından anlamlı farklılık olmasına rağmen, kapsül 

kalınlığı, PtA’larında, PtH ve NPt olgularına oranla 

anlamlı olarak daha fazla idi. Kapsül kalınlığı ile 

ilişkili literatürde çalışmaya rastlamadık. 

PtA ve PtH’ de cerrahi tedavi tek seçenek olmasına 

rağmen, cerrahi prosedürler farklı olduğundan her iki 

patolojinin birbirinden sağlıklı bir şekilde ayırt 

edilmeleri gerekmektedir. 

Bazı histopatolojik özellikler, ayırıcı tanıda yardımcı 

olmakla birlikte, zaman zaman yetersiz 

kalabilmektedirler. Kenarda NPt varlığı, PtA lehine bir 

bulgu olmasına rağmen, PtA olgularının 1/4’ünde 

ayırıcı tanıda yetersiz kalmaktadır. Kapsül kalınlığı, 

PtA’larında, PtH’lerine göre anlamlı şekilde fazladır. 

Özellikle 21µ üzerindeki kalınlık, PtA lehine bir bulgu 

olarak gözükmektedir ancak bu bulgu vakaların 

yaklaşık 1/4’ünde mevcuttur. Yağ hücrelerinin PtD’da 

belirgin olarak varlığı PtH’lerinde, PtA’larına göre 

daha fazla görülmektedir fakat bir pozitif (+) yağ 

hücresi oranı, PtA’larının %93.3’ünde, PtH’lerinin 

%51.4’ünde gözlendiğinden, olguların en az yarısında 

ayırıcı tanıda yardımcı olmayacaktır. Kist formasyonu, 

PtA lehine anlamlı bir bulgu olmasına rağmen, bu 

bulgu olguların ancak 1/3’ünde görülmektedir. 

Hücre dizilim paternleri, nekroz, kanama, 

dejenerasyon, fibröz bant varlığı, kolloid benzeri 

materyal varlığı, hücre tipi, inflamasyon, intranükleer 

inklüzyon varlığı, nükleer kromatinin yapısı ve 

dağılımı ile nükleer şekil bakımından PtA ve PtH 

arasında anlamlı farklılık mevcut değildir. 

Çıkar Çatışması: Bu makale ile ilgili olarak herhangi 

bir çıkar çatışması yoktur. 
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