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GİRİŞ 

Primer hiperparatiroidizm (PHPT), paratiroid bezinden 
aşırı parathormon salınımı ve bunun sonucu olarak 

hiperkalsemi, hipofosfatemi ve aşırı kemik rezorpsiyonu 
ile karakterize metabolik bir hastalıktır. Hastaların 
%83’ünde neden paratiroid adenomu, %15’inde parati-
roid hiperplazisi ve %1-2’sinde paratiroid karsinomudur. 
PHPT’li çoğu hasta asemptomatiktir. Sıklıkla tesadüfen 

saptanan yüksek kalsiyum değerleri olması ile tanı alır-
lar. Fazla salınan PTH esas kliniği oluşturur. Semptoma-
tik hastaların çoğunda halsizlik, bitkinlik ve kolay yorul-
ma şikayetleri ve nadiren aşikar kemik hastalığı veya 
nefrolitiazis bulunur. Görülme sıklığı; erkeklerde 1/1000, 
kadınlarda ise 2-3/1000 civarındadır. Herhangi bir yaşta 
görülebilirse de en sık görülme yaşı 50 yaş üzeridir (1). 
Hiperparatiroidizm tanısı almış bir hastada ameliyat 
altın standart olup başarı oranı %95 üzerinde olduğu 
için genelde ilk ameliyat öncesinde görüntüleme yönte-
mi çok kullanılmaz. Ultrasonografi ile büyümüş bez 
%60-70 vakada tespit edilebilir. Bu yazımızda, yoğun 
bakım ünitemizde hiperkalsemi nedeniyle interne edi-
len, paratiroid adenomu saptanan, cerrahi tedavi ile 
başarı bir şekilde tedavi edilen bir olgumuzu sunmayı 
amaçladık.

Olgu Sunumları / Case Reports

ÖZET
Yoğun bakım ünitesinde paratiroid adenomlu olgu: Prognoz ve tedavi yaklaşımı
Primer hiperparatiroidizmin en önemli nedeni paratiroid adenomlarıdır. Hastaların %80’den fazlası asemptomatik olup genellikle tesadüfen 
saptanan yüksek serum kalsiyum seviyeleri ile tanı konur. Tanısında serum kalsiyum (Ca++) ve parathormon (PTH) seviyesi yüksekliğinin 
bir arada olması önemlidir. Burada, paratiroid adenomuna bağlı yüksek serum kalsiyum seviyeleri olan ve yoğun bakım servisinde tedavi 
edilen bir kadın hastayı sunduk. Hastamız 54 yaşında olup osteoporoz tedavisi görmekte; kas zayıflığı, yorgunluk, baş dönmesi, kusma, 
dehidratasyon, poliüri ve depresyon semptomları bulunmaktaydı. Yüksek olan serum Ca++ ve PTH seviyeleri cerrahi eksizyon sonrasında 
normal değerlerine döndü.

Anahtar kelimeler: Primer hiperparatiroidizm, paratiroid adenomu, cerrahi 

ABSTRACT
A paratyhroid adenoma case in intensive care unit: prognosis and treatment approach
Parathyroid adenoma is the most common cause of primary hyperparathyroidism. More than 80% of the patients are asymptomatic 
and are usually diagnosed with incidentally detected high serum calcium levels. Concominant elevated levels of serum calcium 
(Ca++) and parathyroid hormone (PTH) is important in definitive diagnosis. Parathyroidectomy is the definitive treatment for primary 
hyperparathyroidism. Here, we report a patient with high serum calcium levels related to parathyroid adenoma and treated in intensive 
care unit (ICU). 54 years old female patient who is under treatment of osteoporosis had the symptoms of muscle weakness, fatigue, 
dizziness, vomiting, dehydration, polyuria and depression. High serum Ca+ and PTH levels were returned to normal after surgical excision.
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	 OLGU SUNUMU

	 Bir buçuk yıldır osteoporoz nedeniyle tedavi alan 54 
yaşındaki bayan hasta, 3.5 ay önce başlayan ve son bir 
ay içerisinde giderek artan halsizlik, yorgunluk, kas ağrı-
ları, kilo kaybı (2.5 ay içerisinde olan yaklaşık 10 kilo), baş 
dönmesi, bulantı, kusma, çok su içme ve sık idrara çıkma 
ve giderek artan depresyon, isteksizlik, uyku bozukluğu 
şikayetleri ile hastanemiz dahiliye servisine başvurdu. 
Yapılan tetkikler sonucunda serum total kalsiyum (Ca): 
22.3 mg/dL (8.4-10.2), serum fosfor (P): 1.3 mg/dL (2.3-4.7), 
parathormon (PTH): 1824 pg/dL (12-88) olarak saptandı. 
Dahiliye servisine yatırılarak tedavisine başlanan hasta-
nın yapılan boyun ultrasonografisinde (USG) her iki tiroid 
boyutları artmış, sağda 26 mm çapında solid-kistik karak-
terde birkaç nodül, sol lob inferiorunda 8 mm çaplı para-
tiroid kitlesiyle net ayırımı yapılamayan nodül izlendi. 
Hastanın el ve kafa grafilerinde hiperkalsemiye ait pato-
loji saptanmadı. Yatışının 2. gününde hastada solunum 
sıkıntısı, mental değişiklikler başladı. Solunum sıkıntısı ve 
şuur bozukluğunun giderek artması nedeniyle hasta 
yatışının 3. gününde yoğun bakım servisimize alındı. Şuu-
ru konfüze, Glasgow koma skoru (GKS): 9 olup spontan 
solunumu yeterli olmayan hastadan alınan kan gazında 
derin metabolik asidoz (pH:6.9, PO2:50, PCO2:70, HCO3:10.7, 
BE:-13.6, SAT:83) olması nedeniyle orotrakeal entübe edi-
lerek mekanik ventilatör desteğine başlandı. Hemodina-
mik bozukluğu olup inotropik destek tedavisine de baş-
landı. Yapılan böbrek ultrasonografisinde herhangi bir 
patolojiye rastlanmadı, böbrek fonksiyon testlerinde 
anormallik görülmedi. Genel cerrahi tarafından operasyo-
nu planlanan hastanın hiperkalsemisini kontrol altına 
almak amacıyla 150-250 ml/saat hızında %0.9 NaCl ile 
hidrasyon, furasemid ile zorlu diürez yapıldı. Yüksek 
serum Ca seviyeleri ve gelişen septik şok nedeniyle 
hemodiyafiltrasyon tedavisi uygulandı. Serum kalsiyum 
seviyesinde düşme olmayan hastaya 4 gün süreyle 
pamidronat disodyum (Aredia, Novartis Pharmaceuticals 
Corporation East Hanover, New Jersey 07936) yavaş infüz-
yon şeklinde (%0.9 NaCl çözeltisi içinde 1 mg/kg dozunda) 
verildi. 
	 Multiple endokrin neoplazi araştırması yapıldı. Her-
hangi başka bir endokrin bozukluğa rastlanmayan ve 
hemodinamisi stabilleşen hasta; yoğun bakım servisimi-
ze yatışının 7. gününde paratiroid adenomuna bağlı pri-
mer hiperparatiroidizm ön tanısıyla operasyona alındı.
	 Preoperatif Ca:10.7 mg/dL olan hastaya sağ subtotal 

troidektomi+sağ paratiroid adenom eksizyonu+sol tiroid 
nodül eksizyonu+sol paratiroid eksizyonu yapıldı. Pero-
peratif hipokalsemi gelişme riskine karşı hastada Ca sevi-
yelerinin yakın takibi, kardiyak disritmilere karşı yakın 
EKG monitörizasyonu yapıldı. Peroperatif herhangi bir 
komplikasyon olmayan hasta orotrakeal entübe halde 
postoperatif yoğun bakım ünitemize interne edildi. Pos-
toperatif Ca:10 mg/dL, PTH:127.9 pg/dL idi. Hipokalsemi 
riski nedeniyle Ca seviyelerinin yakın takibi yapıldı (Şekil 
1, Şekil 2). Postoperatif 20. günde hasta mekanik ventila-
törden ayrıldı. Hastada duygu durum bozuklukları gerile-
di. Hemodinamisi normal olan hastadan postoperatif 27. 
günde alınan kan örneğinde Ca: 9.4 mg/dL, P: 2.6 mg/dL 
olup, stabil halde dahiliye servisine taburcu edildi. Hasta-
mızın dahiliye servisine yatışının 4. gününde kan değer-
lerinin, psikiyatri kontrollerinin normal olması üzerine 6 
aylık kontrol önerisiyle hastaneden taburcu edildi. 

	 TARTIŞMA

	 Primer hiperparatiroidizm (PHPT) paratiroide bağlı 
patolojiler sonucunda ortaya çıkar. %80-85’inde neden 
paratiroid adenomudur. Genellikle genç erişkinlerde ve 
kadınlarda sıktır. Büyük bir kısmı asemptomatik olurken, 
bir kısmı klasik hiperparatiroidi bulgularıyla seyreder. 

Şekil 1: Serum Ca ve P düzeyleri

Şekil 2: Parathormon (PTH) düzeyleri
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Asemptomatik hiperparatiroidide, hastalarda kan kalsi-
yum (Ca) seviyesi yüksekliği dışında bulgu yoktur. Semp-
tomatik hastaların çoğunda halsizlik, bitkinlik ve kolay 
yorulma şikayetleri ve nadiren aşikar kemik hastalığı 
veya nefrolitiazis bulunur. Tanı için; hiperkalsemi ile bir-
likte artmış veya normal parathormon (PTH) düzeyleri 
gerekir. Görüntüleme yöntemi olarak en yaygın ultraso-
nografi (USG) ve paratiroid sintigrafisi kullanılır. Paratiroi-
dektomi hastaların %95’inden fazlasında kür sağlar. Para-
tiroidektomi için uygun olmayan hastalarda medikal 
tedavi seçenekleri kullanılabilir (1).
	 Bu yazıda, primer hiperkalsemi sonucu kan kalsiyum 
seviyelerinde aşırı yükseklği olan, medikal tedaviye yanıt 
vermeyen, cerrahi tedaviyle kalsiyum seviyeleri normale 
dönen ve semptomları gerileyen 54 yaşındaki bir kadın 
hastamızı sunduk.
	 Semptomatik PHPT’li hastalarda artmış Ca++ ve PTH 
düzeylerine bağlı olarak belirgin kemik hastalığı (osteitis 
fibrosa sistika), nefrolitiazis ve nonspesifik gastrointestinal, 
kardiyovasküler ve nöromüsküler disfonksiyon belirti ve 
bulguları görülebilir (2). En sık rastlanan bulgu güçsüzlük ve 
çabuk yorulmadır. Bu, nöromüsküler semptoma bağlı bir 
patalojinin belirtisi değildir. Hastalarda aynı zamanda psi-
kiyatrik semptomlar olabilir. Bu tip nonspesifik sempto-
matoloji bir kısım olgularda paratiroidektomi ile düzelebi-
lirken, bazılarında da düzelme olmayabilir (2-5).
	 Güçsüzlük ve yorgunluk hastamızın başlıca hastane-
ye başvurma nedenleridir. Bu semptomlara ek olarak 
belirgin mental değişiklikler ve depresyon görülen hasta-
mızda bu bulgular operasyon sonrası gerileyerek tama-
men ortadan kalkmıştır.
	 Gastrointestinal sistem yakınmaları %5 hastada görü-
lür. Non-spesifik bulantı ve kusmalar; ayrıca epigastrik 
ağrı, peptik ülser (%1-3) ve konstipasyon da görülebilir 
(3,4,6,7). Hastamızda da kronik kabızlık, bulantı, kusma, 
epigastrik ağrı, çok su içme ve sık idrara çıkma, ve gide-
rek artan depresyon yakınmaları mevcuttu. 
	 Uzun süre devam eden hiperkalsemi, böbrek paranki-
mine Ca tuzlarının çökmesi sonucu geri dönüşlü akut 
böbrek yetmezliğine veya geri dönüşsüz böbrek hasarı-
na neden olabilir (4,8). 
	 Hastamızda yapılan böbrek ultrasonografisinde her-
hangi bir patolojiye rastlanmadı, laboratuar tetkiklerinde 
böbrek fonksiyon testlerinde anormallik tespit edilmedi.
	 USG boynun değerlendirilmesi için kullanılan en yay-
gın görüntüleme yöntemlerinden birisidir ve PHPT’in 
değerlendirilmesinde pratik uygulama olarak ilk seçe-

nektir. Paratiroid adenomu saptanmasında sensivitesi 
%65-85 arasında değişir (9).
	 Kalsiyum nöronal işlevlerin düzenlenmesinde önemli 
rol oynamaktadır. Kalsiyum nörotransmitterlerin sentezi, 
salınması ve hücrenin uyarılabilirliğini etkileyen kalsiyum 
kanallarını düzenlemektedir (10). Yatkınlığı olan kişilerde 
az düzeyde artmış kalsiyum düzeyi bile ciddi psikiyatrik 
değişikliklere neden olabilmektedir. Hiperparatiroidizmin 
depresyona yol açması kalsiyum metabolizmasındaki 
bozulmadan bağımsız olarak doğrudan PTH eksikliği ile 
de açıklanabilmektedir. PTH özgül olarak beynin değişik 
bölgelerinde bulunan ve yakın zamanda keşfedilen PTH 
reseptörüne bağlanır (11). Hastamızda da depresif yakın-
malar, isteksizlik, uyku bozukluğu, iştahsızlık gibi bulgu-
lar olup; bu depresyon bulguları Ca seviyelerinin normale 
dönmesiyle gerilemiştir. Hastamızın yapılan boyun ultra-
sonografisinde (USG) her iki tiroid boyutları artmış, sağda 
26 mm çapında solid-kistik karakterde birkaç nodül, sol 
lob inferiorunda 8 mm çaplı paratiroid kitlesiyle net ayı-
rımı yapılamayan nodül izlendi.
	 Primer hiperparatiroidide, semptomatik hasta gru-
bunda (aşikar kemik hastalığı, nefrolitiazis, nefrokalsino-
zis, nöromüsküler hastalık, patolojik kırıklar ve hiperkal-
semik kriz gösteren olgular) tedavi yöntemi paratiroidek-
tomidir. Tedavi öncesinde serum kalsiyum seviyesinin 
normale yakın değerlere gelmesi gereklidir (12).
	 Hastalar eğer kullanıyorsa tiazid grubu diüretikler 
kesilmeli ve hidrasyonlarına dikkat etmeleri önerilmeli-
dir. Hiperkalsemi ve hiperkalsiüriyi artırabilen uzun süre-
li hareketsizlik durumundan kaçınmalıdırlar. Hastamıza 
ameliyat öncesinde hidrasyonunu sağlamak amacıyla 
	 50-250 ml/saat hızında %0.9 NaCl ile hidrasyon, fura-
semid ile zorlu diürez yapıldı; hemodiyafiltrasyon tedavi-
si uygulandı.
	 PHPT yüksek kemik döngüsü ile giden bir hastalık 
olduğundan bifosfonatlar direkt PTH sekresyonundan 
bağımsız olarak osteoklastik aktiviteyi inhibe ederek 
kemikten kalsiyum salınımı azaltıp serum ve idrar 
Ca++’unu azaltırlar. Alendronat ve risedronat ile yapılan 
çalışmalarda kemik yoğunluğunun arttığı gösterilmiştir. 
Oral fosfat replasmanı serum Ca++ konsantrasyonunu 0.5-
1 mg/dl kadar düşürürler ve idrar Ca++ atılımını anlamlı 
ölçüde azaltabilirler. Ancak günümüzde yan etkiler nede-
niyle kullanılmamaktadır (13-16).
	 Hemodiyafiltrasyon ve hidrasyon tedavisine yanıt 
vermeyen hastamıza 4 gün süreyle pamidronat disod-
yum yavaş infüzyon şeklinde (%0.9 NaCl çözeltisi içinde 1 
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mg/kg dozunda) verildi. Diğer tedavilerle serum kalsiyum 
seviyelerinde düşme olamayan hastada pamidronat 
disodyum tedavisinden sonra serum kalsiyum seviyesi 
10.7 mg/dl’ye kadar geriledi.
	 Hiperkalsemi, hastamızda olduğu gibi, aritmilere ve 
buna bağlı olarak kardiyak yetmezliğe neden olabilir. Cid-
di ve semptomatik hiperkalsemilerde bifosfanatlar teda-
viye eklenmelidir (3). Yoğun bakımda uzun süren tedavi-
ler sonucunda istenmeyen komplikasyonlar gelişebilir. 
Hastamızda da yoğun bakımda uzun süren tedavisi sıra-
sında septik şok gelişmiş; bu da hastamızın mekanik ven-
tilasyon ve dolayısıyla yoğun bakımda kalış süresini uzat-
mıştır. 
	 Paratiroid adenomunun primer tedavisi cerrahi eksiz-
yon olmakla birlikte cerrahi öncesinde hastalarda nor-
mokalsemi sağlanmalıdır. Normokalsemi sağlanan hasta-
lara önerilen cerrahi tedavi ise, paratiroid bezinin olarak 
aynı taraftaki tiroid lobuyla birlikte çıkarılmasıdır. Bu sıra-
da şüpheli lenf bezi ya da çevre dokuya invazyon varsa 
temizlenmesine çalışılır. Nervus rekürrens tutulumu olan 
olgularda bu sinir rezeke edilmelidir (17,18). Hastamıza 

operasyonda, sağ subtotal tiroidektomi+sağ paratiroid 
adenom eksizyonu+sol tiroid nodül eksizyonu+sol para-
tiroid eksizyonu yapıldı. Cerrahi sonrası hastalarda serum 
kalsiyum seviyeleri yakın takip edilmeli, oluşabilecek 
hipokalsemiye karşı dikkatli olunmalıdır. Hiperparatiroi-
diye bağlı gelişen kemik tutulumu sebebiyle “aç kemik 
sendromu” bu hastalarda sık görülebilmektedir (19). 
Paratiroidektomi sonrasında geçici hipokalsemiler gözle-
nebilmekte, bunun uzun sürmesi durumunda aç kemik 
sendromundan şüphelenilmelidir. Bu durum daha çok 
operasyon öncesi dönemde artmış PTH sebebiyle kronik 
kemik rezorpsiyonu oluşmuş kişilerde gelişir (20). Tam 
rezeksiyon yapılan hastamızda ameliyat sırasında ve 
sonrasında serum kalsiyum seviyelerinin yakın takibi 
yapılmış olup, hipokalsemi görülmemiştir.
	 Primer hiperparatiroidizmin en sık nedeni olan parati-
roid adenomlarının en etkili tedavisi cerrahi eksizyondur. 
Hastalar cerrahi sonrası semptomatik hipokalsemi, kana-
ma, vokal kord paralizisi ve laringospazm açısından yakın 
takip edilmeli ve komplikasyon varlığında acilen tedavi 
edilmelidir.
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