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1. GIRIS

Primer hiperparatiroidizm; paratiroid bezlerinden fazla parathormonun (PTH)
otonom olarak salgilanmasidir. Kirk yasin tizerinde kadinlarda 1/500, erkeklerde ise
1/2000 oraninda goriilmektedir (1). Primer hiperparatiroidi (PHPT) tiim yasam
boyunca goriilmekle birlikte orta yaslarda zirve yapar. Kadinlarda 2-3 kat daha fazla
goriiliir. En sik goriilen yas grubu 50-60 yas, menopozun ilk 10 yilindaki kadinlardir
(2). Hiperkalsemiye bagli semptomlar goriilebilse de serum kalsiyum (Ca™)
Olgimiiniin yayginlagsmasiyla semptom veya bulgu olmadan da tan1 konulmaktadir.
Laboratuvar testlerinin gelismesi ve yayginlasmasiyla hastalarin prevalansi %0,1’den

%0,4’e ¢ikmistir (3).

PHPT olgularimm %80°i soliter adenom, %20’si hiperplazi ve %1’den daha
az bir kismi paratiroid Kkanseridir. Nadir olarak birden fazla adenom izlenir.

Paratiroid adenomlar1 %2-4 oraninda iki veya lic adenom seklinde olabilir (4).

PHPT’de PTH artisina bagli hiperkalsemi goriiliir. PHPT nin klinik belirtileri
kronik Ca** yiiksekligi ve ylksek seviyedeki PTH’nin hedef organlar tizerindeki
etkileriyle meydana gelir. En sik semptom ve bulgular ise; kemik agrisi, nefrolitiazis,
zayiflik, yorgunluk, duygulanimda degisiklikler, depresyon, anksiyete,
konsantrasyon azligi, hafiza kaybi, poliiiri, polidipsi, kalp agrisi, noktiiri, kalp agrisi,
kabizlik, osteitis fibroza sistika, nefrokalsinozis, peptik iilser hastaligi, siddetli
proksimal miyopatidir (5).

PHPT’nin etkilerinden birisi de Ca™ yiiksekligi lizerinden kalp {izerinedir.
Ca*™ yiiksekligi miyokard fonksiyonlarinda bozulmalara yol actig1 ve tedavi sonrasi

bu etkilerde diizelme goriildiigii yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (6-8).

Her ne kadar hastalar asemptomatik donemde kesfedilerek komplikasyonlar
azaltilsa da semptomatik hasta grubunda 6liim orani yiiksek bulunmustur. Literatiirde

bunun nedeni kardiyovaskuler komplikasyonlar olarak degerlendirilmistir (9,10).



Semptomatik hastalar hem paratiroidektomi 6ncesi hem de sonrasinda artmig

kardiyak 6liim riskine sahiptir (11-14).

PHPTnin  hipertansiyon,  renin-anjiyotensin-aldosteron  sistemindeki
bozukluklar, kardiyak aritmi ve vaskiiler duvardaki yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler ile iligkili oldugu bildirilmektedir (15-22). Artmis kardiyovaskuler
iliskiye bagli mortaliteye ragmen bu konuda yapilan caligmalar olduk¢a kisithdir
(23,24). 4461 hastanin incelendigi bir ¢alismada cerrahi tedavi uygulanmis hasta
grubunda kardiyak ve tiim nedenler incelendiginde erkeklerde 1,71, kadinlarda 1,85
kat artmig risk bulunmustur (10). Bir ¢aligmada ise biyokimyasal kiir saglanan
hastalarda ameliyattan 1 yildan fazla siire sonra dahi miyokard enfarktiisii riskinin

arttig1 belirtilmistir (25).

PHPT tani, tedavi ve takibi multidisipliner bir ¢alismaya ihtiya¢ duyar. PHPT
tedavisinde cerrahi ekibin deneyimi, lokalizasyon c¢aligmalarmin basaris1 ve ilk
ameliyatta dogru bir strateji uygulanmasi en 6nemli faktorlerdir. Biitiin bu faktorler
g6z Oniline alindiginda basarili cerrahi sonuglar ile kronik hiperkalseminin kardiyak

etkileri azaltilabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Tarihce

Paratiroid bezler bez son kesfedilen organlardan biridir. 1849 yilinda Sir
Richard Owen tarafindan bir gergedan otopsisinde tanimlanmustir (26). Isimlendirme
Viktor Sandstrom tarafindan 1880 yilinda yapilmistir. Hiperparatiroidi ve Ca™
metabolizmasi1 baglantisi ise Jacob Erdheim tarafindan 1904 yilinda tanimlandi. (27)

Cerrahi anatomi Halsted ve Evans tarafindan 1907 yilinda tanimlanmistir (28).

PTH 6lcimi 1963 yilinda bulunmustur. Bununla birlikte paratiroid cerrahisi
yaygmlagmistir (29). Sestamibi ise 1989 yilinda bulunarak USG ile birlikte

lezyonlarin konumunun belirlenmesinde etkin bir yéntem oldu (30).

2.2. Embriyoloji, Anatomi ve Histoloji

Paratiroid bezler 5. gestasyonel haftada olusmaya baslar. Endoderm kokenli
bir organ olup Ust bezler 4, alt bezler 3. brankiyal keseden kdken alir. (6)

Paratiroid bezler sari- kahverengi renkte, 35-40 mg agirhigindadir. Biiyiikligi
ortalama 5x3x1 mm olup degiskenlik gosterebilir. Yag orani sebebiyle lenf bezi ve
yag loblart ile karistirilabilir (31, 32).

Bez sayis1 degiskenlik gosterebilir. Bir otopsi serisinde %80 4 bez, %23 3 bez
ve %6 5 bez saptanmistir (33).

Inferior bezler siklikla inferior tiroid arterin tiroide girdigi yerde bulunurken
superior paratiroid bez rekirren larengeal sinirin krikotiroid membrana girisine yakin
ve stiperior tiroid arterin tizerinde bulunur. Ust bezler sinirin anteriorunda, alt bezler
posteriorunda bulunur.

Alt paratiroidler %90 inferior tiroid arter ile %10 oraninda ise siiperior tiroid
arter veya bunlar arasindaki anastomozlardan gelen dallar ile beslenir (34). Beslenme

paterni degisiklik gosterebilir.



Venoz drenajlari superior, orta ve inferior tiroid venlerine olur. Bu venler de
derin juguler vene dokulurler.

Lenfatik drenaj tiroid derin servikal lenf nodlarina ve paratrakeal lenf
bezlerinedir.

Paratiroid parankim hicreleri; esas, onkositik hticreler ve nadiren water-clear
hlcrelerdir. Ayrica transizyonel onkositik hiicreler de bulunabilir (35, 36).

Esas hicreler bez fonksiyonundan sorumludur. Oksifil hiicrelerin fonksiyonu
net degildir. Transizyonel hiicreler muhtemelen esas ve oksifil hiicreler arasinda ara
formdur (37,38).

Paratiroidin stromasi yag hiicreleri, kan damarlar1 ve bag dokusu igerir.
Normal bezde stromal yag fazla iken hiperparatiroidide azalir veya tamamen

kaybolur. Normal eriskin paratiroidinde mitoz goriilmez (35, 36).

2.3.Fizyoloji

Paratiroid bezler PTH yoluyla Ca** metabolizmasini1 kontrol eder. PTH esas
hiicrelerde pre-pro-PTH ve pro-PTH olarak sentezlenir. Salinmadan 6nce PTH’a
doniigtir. PTH yarilanma omrii 2-4 dakikadir. PTH metabolizmasinda karaciger ve
bébrekler rol oynar. PTH sekresyonu; mevsimsel ve sirkadiyen bir ritme sahip olup

yaz aylarinda ve sabaha kars1 salinim1 artmaktadir (39).

Paratiroid bez hucreleri hiicre dig1 Ca™ duzeyine duyarlidir. Plazma Ca**
diizeyi degisikligi PTH salgilanmasii diizenleyen en kritik mekanizmadir. PTH

salgilanmasini uyaran herhangi bir trofik hormon yoktur.

Serum Ca**<7 mg/dl iken PTH salgilanmas1 maksimum seviyeye ulasir. Ca*™
dizeyine gore PTH salgilanmas1 dakikalar igerisinde gergeklesir. Bu mekanizma
Ca*™ duzeyi kontrolu icin etkin bir feedback sistemidir. Hipokalsemi kronik hale
gecerse bezler hipertrofi ve hiperplaziye ugrar. Ancak 11 mg/dl Gzerindeki Ca**
diizeyinde dahi bazal bir PTH salgilanmasi vardir. Ca*™ diizeyi daha da yukselse bile

bu salgi suprese edilemez.



Plazma Ca*™ seviyesi 8,5 mg/dl ile 10,5 mg/dl arasindadir. Bunun yarisi
iyonize, yarisi da proteine baglhdir. %5 kadar1 organik anyonlara, %801 ise albimine
baghdir. Ca™ metabolizmas1 iki sekilde tanimlanmistir. flki; hiicre Ca**
reseptorleridir. Bu reseptorler en kiciik Ca** seviyesi degisimlerini bile algilarlar.
Ikinci etkisi ise; kemik, barsak ve bobrekte kalsitrofik hormonlara Ca*™ diizeyini

normale dondiirecek bigimde yanit vermesidir.

PTH baslica radioimmunassay ile Olgiiliir. Giiniimiizde kullanilan PTH
Olcimu intakt PTH (1-84) fragmanmin Olgiimiidiir. Klinik durumla en yakin
korelasyon gosteren ve sensitivitesi en yiksek olan ve bu nedenlerle klinik
kullanimda en uygun olan1 N-terminal 6l¢limiidiir. Normalde serum PTH’nun N

terminali diizeyi oldukca dustktir (10-55 pg/ml) ve yas ile birlikte artar (40).
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Sekil 1. PTH ve Fizyolojik Etkileri

PTH’un major 3 hedef organi vardir. Bunlar kemik, bobrekler ve barsaklardir.
Ekstraseluler sivida Ca*™* konsantrasyonu artirict yonde etki eder. Organizmayi
hipokalsemiden korur. Plazma Ca** konsantrasyonunun regilasyonu iki mekanizma

ile olur.

1. PTH un yoklugunda, kemik—plazma Ca** degisimi hormonal etki altinda degildir.
PTH yoklugunda kan Ca** dlzeyi 7 mg/dl civarinda tutulur ve nadiren 6 mg/dl’nin

altina iner. iskelet Ca*’unun yaklasik %1°i hiicre dis1 s1v1 ile serbest degisimlidir.



2. PTH’un kemikten Ca** mobilizasyonu yapmas1 sonucu serum duzeyi 10 mg/dl

civarinda tutulur.
PTH’un hiicre dig1 sivida Ca** artirici etkisi dort yolla olur:

1. Iskelet-plazma Ca** degisimi,

2. Renal tubuler sividan Ca** reabsorbsiyonunda artis,

3. Renal 1-alfa hidroksilaz aktivitesini artirmas,

4. Renal tubuler sividan inorganik fosfatin reabsorbsiyonunu azaltmas: ile fosfat

konsantrasyonunun azalmasi.
2.3.1. Parathormon ve Kemik

PTH disiik konsantrasyonlarda anabolik etkilidir. Osteoblastlarin sayist ve
kollojen sentezini artirir (41). Kemikten Ca** ve fosfor (P) absorbsiyonuna neden
olan iki farkli etkisi bulunmaktadir. Ilk faz dakikalar i¢inde baslar. PTH, osteoblast
ve osteoklastlarin kemik sivisindaki Ca**’a permeabilitesini artirir. Ca** azalir ve
kemikten Ca™ ve P tuzlar1 absorbe olur. Bu olaya osteolizis denilir (40). ikinci faz
ise haftalar i¢inde gelisen osteoklast gogalma asamasidir. Bu faz PTH’un daha uzun
stireli yiiksekliginde belirgin olan ¢ok daha yavas fazdir. Dev osteoklastlar kortikal
ve trabekuler kemikte rezorbsiyonkaviteleri meydana getirirler. PTH’un kemik

tizerindeki etkisi saf bir demineralizasyon degil gergek bir kemik rezorbsiyonudur.
2.3.2. Parathormon ve Bobrek

Bobreklerde PTH’un major etkisi Ca** geri emilimini artirmaktir. PTH
proksimal tubilden P emilimini hizlica azaltir, boylece idrarla P atilimi artar. P
emilimi azalirken Ca** emilimi artar. Hiperparatiroidide, Ca** reabsorbsiyonundaki
artmaya ragmen, idrarla Ca** atiliminin genellikle artmig olmasi, filtre olan miktarin

artmis olmasindan kaynaklanmaktadir.

PTH verilmesini takiben fosfatiiri en erken etkidir. Bu siire yaklasik 10-15
dakikadir. PTH, proksimal tubullerden sodyum, potasyum ve bikarbonat

reabsorbsiyonunu da inhibe eder; magnezyum ve hidrojen reabsorbsiyonunu arttirir.



Fosfaturi, hiperfosfatemiyi onleyerek, kalsiyum fosfat olusmasina, béylece PTH un
Ca™’u artirict etkisinin azalmasma engel olur. Ayrica PTH, drik asitin renal
klirensini  azaltr. Bu nedenle hiperparatiroidide hiperirisemi ve gut

gorulebilmektedir.
2.3.4. Parathormon ve Barsak

Gunluk 1000 mg Ca** diyetle alinir. 600 mg’1 {ist gastrointestinal sistemden
emilir. PTH hem Ca™ hem de P emilimini artirir. Bu etki vitamin D bagiml oldugu
icin uzun siirede ortaya ¢ikar (>24 saat). PTH, dogrudan dogruya veya
hipofosfatemik etkisi ile renal tubuler 25(OH)D3-1-alfa hidroksilaz enzimini stimile
ederek, renal Kkortikal hicrelerde aktif vitamin D metaboliti olan 1,25-
dihidroksikolekalsiferol sentezini arttirir. PTH, Ca*™’un intestinal limenden mukoza
hicrelerine girisini ve kana transportunu kolaylastirir. PTH, 1-25(0OH)2D3 sentezini

arttirmak suretiyle barsaktan P absorbsiyonunu da arttirir.
2.3.5. Parathormon ve Kalp

PTH’un kalbe direkt etkisi konusunda arastirmalar heniiz yetersizdir.
Kardiyak etkilerini hiperkalsemi ile olusturur. Ca** Kkalbin kontraksiyon ve
relaksasyonunda, kardiyak aksiyon potansiyeli {retiminde, tiim diiz kaslarin
kasilmasinda, trombosit aktivitesinde ve koagiilasyon sisteminde énemli roller alarak
birgok noktada kardiyovaskuler sistemi etkiler. Ca**, kardiyovaskiler sistem lzerine
etkilerini L-tipi kanallar1 etkileyerek gosterir. Uyari ile intraseliiler Ca™ artis1 kalbin
kontraksiyonunu ve relaksasyonunu saglayan asil mekanizmadir. Ca** aritmi
mekanizmasinda rol oynayan gecikmis after depolarizasyonu etkileyerek aritmilere
neden olur. Hiperkalsemi kardiyak kontraktilite artisina, QT ve PR intervallerinin
kisalmasma, T dalgasinin uzamasina veya diizlesmesine ve ST segment
degisikliklerine neden olur. Uzun siireli hiperkalsemi durumunda ise kalbin ¢esitli
bolgelerinde birikerek kardiyak anormalliklere sebep olmasi beklenir. Hipokalsemi,
aksiyon potansiyeli siiresindeki faz ikiyi ve QT intervalini uzatir. QT intervalinin
uzamasi erken after-depolarizasyon ile iligkilidir ve bu durum aritmileri tetikler.
Ciddi hipokalsemide kardiyak kontraktilite ve miyokard performansi bozulabilir,

buna baglh olarak konjestif kalp yetmezligi semptomlar1 goriilebilir. Ca*™*



bozukluklarinda  goriilen EKG  degisiklikleri ~ Sekil 2’de  verilmistir.

Hiperparatiroidinin kardiyovaskiiler sisteme etkileri Sekil 3’te verilmistir.

A dn

Hypercalcemia Normal Hypocaicemia

Sekil 2. Ca++ Bozukluklarinda EKG Degisiklikleri
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Sekil 3. Hiperparatiroidinin Kardiyovaskiler Sisteme Etkileri

2.4. Primer Hiperparatiroidi

PHPT Ca*™* ve paratiroid bezler arasindaki normal feedback kontroliin ortadan
kalkmasi ile olusur. Bu klinik tablo paratiroid bezlerinden birinin veya birkagimin
asir1 miktarda PTH salgilamasi sonucu ortaya ¢ikar. 5, 6 ve 7. dekatlarda yillik
insidansi yaklasik olarak kadinda 1/500 ve erkekde ise 1/2000’dir (42-44).



Kadinlarda menopoz déneminde 1/200 oraninda gorulir (1). PHPT nin en sik
nedeni paratiroid adenomlaridir (%90). Bez hiperplazisi (%8) ve paratiroid
karsinomu (%1) diger nedenleridir (44,79).

2.4.1. Etiyoloji

Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Paratiroid adenomlari, paratiroid
hiicresinde meydana gelen DNA mutasyonlar1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Genetik
delesyonlar sonucu tiimor supresor genlerin kaybi izlenir. Tek bir hiicreden
monoklonal bir tiimér meydana gelmektedir. Bas boyun isinlanmasi, uzun siire
lityum kullanilmasi hastaliga zemin olusturabilir. MEN-1 sendromunda saptanan
MENIN-1 genindeki mutasyonlar ve Cyclin D1/PRADI1 asir1 ekspresyonunun
paratiroid adenomlarina yol agtigi gosterilmistir (45). Ancak bu mutasyonlarin
gosterilmesi adenom-hiperplazi ayriminda yeterli degildir. Adenom ile hiperplaziyi
ayriminin en 1iyi yolu dort bezin tiimiiniin ameliyat sirasinda kiyaslanarak

incelenmesidir (40).

Mikroskobik incelemede ¢ogunlukla esas hiicre, ender olarak da oksifil hiicre
egemenligi goriilir. Adenomlarda tek bir odakta yogunlasan esas hiicre
egemenligindeki lezyonun kenarinda sikigmis normal paratiroid dokusu

bulunmaktadir. Hiperplazide ise berrak hiicrelerin difftiz proliferasyonu vardir.

PHPT, %80 sporadik formda goralur. Herediter PHPT %85 MEN-I %15
MEN-IIA ve ¢ok nadir olarak MEN-IIB ile birliktedir. Paratiroid hiperplazisinde tim
paratiroid bezlerinde hiperplazi mevcuttur. Herediter PHPT’de paratiroid hiperplazisi

%80-90 oraninda goriildigii gosterilmistir (46,47).

Paratiroid karsinomu ve selim adenom ayrimi da olduk¢a guctur. Kesin
karsinom tanist1 mikroskopide kapsul veya vaskiler invazyonun gosterilmesi ile
konur (48).

Tiyazidler Ca*™ atilmimi azalttiklar1 igin 1imli PHPT hastalarinda asikar
hiperkalsemiye neden olabilir (49). Siirekli lityum alimi paratiroid bezinde kalict bir

bozukluga neden olabilmektedir. Paratiroid bezin hacmi artar. Ca**’a PTH yanit1



azalir ve Uriner Ca™ atilimini azalir. Lityuma bagli hiperkalsemi ilacin kesilmesi ile
duzelebilmektedir (50).

2.4.2. Klinik Bulgular

PHPT klinik bulgular1 5 grupta toplanabilir. Bunlar; iskelet sistemi, triner
sistem, gastrointestinal sistem, sinir sistemi, psikiyatrik bulgulardir. Ulkemizde en
stk bobrek taslar1 ve kemik hasari ile hastaligin baslangicindan uzun bir siire sonra
tan1 konulur (51). Yuksek sosyoekonomik diizeyi olan toplumlarda, PHPT tanisi
konulan hastalarin biiyiik bir boliimii asemptomatiktir. Hafif hiperkalsemi genellikle

asemptomatik iken, 14 mg/dl tzerinde Ca** seviyeleri yasami tehdit edebilmektedir.

En belirgin semptom ise yorgunluktur. Kas gug¢sizligu, istahsizlik, bulantt,

poliiiri ve polidipsi gibi yakinmalar gorilebilir.

Siklikla susuzluk ve sik idrara ¢ikma sikayetleri gelisir. PHPT’li hastalarin
%40’1inda hiperkalsiiiri goriiliir ve bobrek tasi patogenezini olusturur. P atilimi da
arttigindan triner alkaloz olusmaktadir. Bu iki faktor tas olusumu igin uygun bir
ortam hazirlar. Ca** tasi olan hastalarin %7 sinde ise PHPT saptanmistir (52).
PHPT’ye baglh bobrek taginin tedavisi ise zordur. Basarili cerrahi girisim ile bobrek
taglar1 genellikle geriler. Bu nedenle bobrek tasi varligi paratiroidektomi

endikasyonu olarak kabul edilmistir (50).

PHPT’de kemik dokunun bozulmasi oldukca siktir. Onceki yillarda kemik
lezyonu saptanma orani %50 iken son yillarda %10’un altina kadar inmistir. %5-15
hastada kemik agrilar1 veya patolojik kiriklar gorilebilmektedir. Bu nedenle kemik
dansite Olciminin o6nemli bir yeri vardir. Primer hiperparatiroidili hastalarin

yaklasik %60’ inda kemik hastaliklar1 ve proksimal miyopati gortlmektedir (53).

PHPT’ye iliskili hipertansiyonun patogenezi net degildir. Cogu olguda
hipertansiyonun esansiyel mi, yoksa PHPT kaynakli m1 oldugu bilinmemektedir.
Artmis PTH diizeyi ile birlikte normal Ca** seviyesi, hipertansiyon icin yiksek risk
teskil etmektedir (54). Paratiroidektomiden sonra hastalarda hipertansiyonda

diizelme ya da gerileme goriilmiistiir. PTH degerinin yiiksekliginin PHPT’li yash
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hastalarda hipertansiyon ve kalp krizi riski ile iligkili oldugu bazi yayinlarda ortaya

konmustur (55,56).

Safra tas1 ve akut pankreatit sikligi artmistir (31). Hastalarin %210’unda ise

peptik llser saptanir. Hiperkalseminin mide asit salgisini uyardigi tahmin

edilmektedir (57).

Hiperparatiroidide hafif kisilik degisikliklerinden, depresyon ve psikoza
kadar giden ¢esitli bulgular ortaya ¢ikabilmektedir. Tedavi sonrasi psikiyatrik
bulgular kisa siirede diizelir (58,59).

2.4.3. Laboratuar Bulgulari

PHPT tanisinda en degerli tami kriteri serum Ca*™ ve PTH olgimleridir.
Serum Ca** dlzeyinin 10,4 mg/dI’nin tizerinde bulunmas1 her zaman hiperparatiroidi

sliphesi uyandirmalidir.

Serum PTH diizeyi hiperkalsemili hastalarda mutlaka ¢ahisilmalidir. Intakt
PTH diizeyi belirlenir. PTH yiiksekligi saptanirsa sarkoidoz veya kanser taramasi

gereksizdir (52).

PHPT icin tipik biyokimyasal bulgular; yiksek serum PTH ve Ca*, diisiik
P’tir. Alkalenfosfataz (ALP) ise %25 hastada yiiksek bulunur. ALP yuksek ise “a¢
kemik sendromu” riski fazladir. Serum Ca** diizeyinin normal oldugu PHPT

olgularina ise ‘normokalsemik hiperparatiroidi’ denir.

Erken donemde serum Ca**<11,5 mg/dl iken, idrar Ca**’u diisiik veya normal
olabilir. Serum Ca**>12 mg/dl oldugunda filtre olan Ca** renal tubuler
reabsorbsiyondan fazla oldugundan, hiperkalsiiiri gorilir. Kalsiiiri bobrek hasarini
gosteren bir parametredir. Ca** alimi1 kisitlanmamuis bir kadinda 250 mg/giin, erkekte
300 mg/giin veya 4 mg/kg/giin’den fazla kalsiiiri olmasi hiperkalsitri olarak
degerlendirilmektedir (60).
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PHPT aywric1 tanisinda paratiroid dist hiperkalsemi nedenleri, kemik

demineralizasyonunu, nefrolitiyazis ve hipofosfatemi géz oniinde bulundurulmalidir

(59).

Hiperparatiroidi tanis1 biyokimyasal bulgularin degerlendirilmesi ile konulur.
Goriintiileme tan1 i¢in degil lokalizasyon amagli kullanilir. Cerrahi planlanmiyorsa

goriintiileme yapmak tartigmalidir.

Tablo 1. Primer Hiperparatiroidide Laboratuvar Degisiklikleri

Ca++ T

PTH 1

Klor 1

Fosfat !

Klor/fosfat orani 1 (>33)

Magnezyum lveya <

Urik asit 1

ALP 1 (kemik hastalig1 varliginda)
pH Hafif metabolikasidoz
Ca**/kreatinin orani >0.02

1,25 (OH) vitamin D —veya |

24 saat idrar Ca** Tveya <>

2.5. Primer Hiperparatiroidi Tedavisi
2.5.1. Medikal Tedavi

PHPT nin asil tedavisi cerrahidir. Komorbid hastaliktan dolay1r cerrahi
kontrendikasyonu olan hastalarda ve bazi durumlarda hastalar medikal tedavi ile
takip edilebilmektedirler. Asemptomatik PHPT’li hastalarda ise cerrahi kriterleri
yeterli olmayan hastalar konservatif olarak tedavi edilmektedirler. Bu hastalarda

cesitli medikal tedavi secenekleri ile normokalsemi saglanabilir.
Asemptomatik PHPT’li hastalarin medikal izlem kriterleri;

1. Serum Ca** diizeyleri orta diizeyde artmis olanlar

2. Onceden hayati tehdit eden hiperkalsemi epizodu gecirmemis olanlar
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3. Bobrek patolojisi olmayanlar (kreatinin/CI> %70 ve nefrokalsinozis veya
nefrolitiazis olmayanlar)

4. Kemik yogunlugu normal olanlar (lombervertebra, ¢nkol ve kalgcada T-
skoru> -2,5)

Non-operatif izlenen hastalarin dehidrate kalmamalari, uzun siireli

immobilizasyondanve ditretiklerden kaginmalar1 konusunda uyarilmalidir. Diyette

Ca** kisitlamasina gerek yoktur.

Intravendz bisfofonatlar hiperkalseminin acil tedavisinde etkilidirler. Oral
alendronat ile bir yillik tedavinin, kemik mineral dansitesinde iyilesme sagladigi

gosterilmistir (61).

Kalsimimetikler ise paratiroid bezinin Ca™ algilama mekanizmasina etki

etmektedirler.

Cerrahi dis1 prosediirlerle izlenen olgularda Ca** diizeyi en ge¢ 6 ayda bir
gorilmelidir. Lomber omurga, kalga kemigi ve radiusun distal 1/3’tinde kemik
mineral yogunlugu yilda bir kez 6l¢tilmelidir. Tiyazid grubu diuretikler kesilmeli ve

dehidratasyondan kaginmalari gerektigi hastalara anlatilmalidir (62).
2.5.2.Cerrahi Tedavi

PHPT’de cerrahi tedavi igin kesin endikasyonlar; serum Ca**’u, PTH
diizeylerinin yiiksek olmasi ve hastalarin semptomatik olmasidir (63). Tedavide
amac postoperatif biyokimyasal kiir saglamaktir. PTH %20-40 hastada ylksek

kalabilir ancak niiks gostergesi degildir.

Asemptomatik hastalarda asagidaki kriterlerden en az biri varsa operasyon

Onerilmelidir.

1. Serum Ca** diizeyinin normal degerden >1 mg/dl bulunmasi
2. 24-saat idrar Ca*™*>400 mg/d (>10 mmol/d)
3. Kreatinin klirensi<60 cc/dk
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4. A. DEXA ile BMD: T-skoru <-2.5; lomber omurga, total kalga, femur boynu
ya da distal 1/3 radius bas1
B. X-ray, BT, MRG, ya da VFA’da vertebra fraktlr(

5. 50 yas alt1 hastalar.

Paratiroidektomide ama¢ biyokimyasal kiir saglamanin disinda ve girigimin
diisiik morbidite, sifir mortalite, diisiik rekiirrens oranlar1 ve diisiik maliyet ile
yapilabilmesidir. Girigsimin deneyimli bir cerrah (yilda en az 20 adet bu tiir ameliyat

yapan) tarafindan yapilmasi1 komplikasyonlar1 azaltir (64).

[lk cerrahi dncesi sestamibi ve USG yapilmasi dnerilir. Birbiri ile uyumlu ise
minimal invaziv cerrahi yapilabilir. Sadece bir test pozitif ise intra-operatif hizli PTH
bakilmak kosulu ile siipheli olan bdlgeye minimal invaziv cerrahi yapilabilir. Eger
her iki test, farkli bolgeleri gosteriyorsa bilateral yaklasim veya hizli PTH 6l¢timii ile
unilateral yaklasim denenebilmektedir. Eger higbir test pozitif degilse bilateral boyun

eksplorasyonu secilmelidir.

Tiim bezler hastalikli ise subtotal paratiroidektomi veya total paratiroidektomi
ile birlikte paratiroid ototransplantasyonu uygulanir. Subtotal paratiroidektomide
kalan bezde beslenme problemi olmamasi Ustin yonudar. Ototransplantasyon ise

niiks olgularda lokal anestezi ile kolay ulasilabilir olmasi nedeniyle avantajlidir.

Frozen caligilmasi ile her zaman normal-hastalikli bez ayrimi yapilamaz fakat
rezeke edilen dokunun paratiroid olup olmadigi belirlenebilmektedir. Bu noktada

deneyimli cerrahin karar1 onem kazanir.

En 6nemli komplikasyon vokal kordlarda paralizi ve kalici hipoparatiroidi
gelismesidir. %1-4 siklikla gelisen bu komplikasyonlardeneyimli bir cerrahi ile daha

da azaltilabilir. Ameliyat tecriibeli ellerde %95 oraninda basarili olmaktadir.

Postop ilk 24-36 saatlik donemde hastada siddetli bir hipokalseminin
gelisebilecegi unutulmamalidir. Daha 6nce artmig PTH etkisi ile kemiklerden kana
mobilize olan Ca**’un, postop doénemde siratle kemiklere donmesi ile ortaya ¢ikar.

Gecici hipoparatiroidinin de hipokalsemide rolil bulunmaktadir.
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Ameliyat sonrasi serum Ca** takibi yapilmalidir. Ameliyattan sonra bezler
baskilanabilir. Ca**<7 mg/dl ise IV kalsiyum glukonat inflizyonu yapilmalidir. Oral
kalsitriol ve kalsiyum karbonat da uygulanir. Oral tedaviye Ca* dizeyi 8,5-9,0
mg/dl’ye ¢ikana kadar devam edilir. A¢ kemik sendromunda yasami tehdit eden
hipokalsemi  goriilebilir. Bu swradan bir gegici  hipoparatiroidi  olarak
degerlendirilmemelidir. Hem Ca** hem P kemige gececeklerinden, serum P’u duser.
Genellikle birkag gun ya da hafta devam eder. Siklikla, Ca™ infuzyonu ve yuksek
miktarda D vitamini gerektirir. Normokalsemi saglandiktan sonra, serum Ca**’una 1.

hafta ve 6 ile 12. aylarda bakilir, ardindan yillik takibe alinir.
Paratiroidektomi sonras1 kanamadir ve yara yeri enfeksiyonu nadir gorulur.

Persistan hastalik ilk 6 ay icerisinde hiperkalsemi gelismesi, rekiirren hastalik
en az 6 ay normokalsemi ardindan Ca++ diizeyinin artmasidir. Gliniimiizde gelismis
goriintiileme yontemleriyle sikligi azalmaktadir (65,66). Diger nadir goriilen

durumlardan biri de paratiromatozistir (80).
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3. AMAC

Calismada amag primer hiperparatiroidinin kardiyak etkilerini incelemek,
basarili primer hiperparatiroidi cerrahisi sonras1 kardiyak fonksiyonlarin Speckle
Tracking Echocardiography-STE) ile degerlendirilmesi ve hastaligin basaril

tedavisinin kardiyak fonksiyonlara etkisinin arastirilmasi olarak belirlendi.

Paratiroidektomi sonras1 standart ekokardiyografiden daha hassas bilgi veren

STE ile hastalar degerlendirilerek post operatif degisimi gézlemlemek amaglandi.
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4.GEREC VE YONTEM

Caligmada Izmir Katip Celebi Universitesi Etik Kurulu Baskanhigmin 280
karar numarali onay1 ile Mayis 2018-Aralik 2018 tarihleri arasinda hastanemiz Genel
Cerrahi A.D.’nda primer hiperparatiroidi tanis1 ile opere olan 31 olgu incelendi.
Preoperatif Speckle Tracking Echocardiography (STE) ve post operatif 6. ay STE

verileri incelendi.
Calismaya Alinma Kriterleri:
PHPT tanis1 ileopere edilen hastalar
Calisma Dis1 Birakilma Kriteleri:
Sekonder / Tersiyer Hiperparatiroidi hastalar1
6 aylik izlemde persiste hastaligi olan hastalar
NUks hastalar
Ekojeniteleri yetersiz olan hastalar

Calismada PHPT tanist ile opere edilen 31 hasta retrospektif kaydedilip
prospektif takip edildi. Hastalarin tamaminin takiplerinde 6 aylik siire igerisinde
normokalsemi saglandi. Niiks primer hiperparatiroidi hastalar1 c¢alismaya dahil
edilmedi. 2 hasta ekojeniteleri yetersiz olmasi nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi.

Persistans nedeniyle calisma dis1 kalan hasta olmadi.

Ameliyatlar ayni cerrahi ekip sorumlulugunda gergeklestirildi. Intraoperatif
tan1 dogrulama testi olarak tim hastalara hizli PTH c¢alisildi. Intraoperatif
Parathormon Immulite — 2000 Intact PTH (DPC) sistemi ile merkez laboratuvarda
calisildi. PTH diizeyi degerlendirmede Miami kriterleri kullandi. Posteksizyon 10.
dk’daki serum PTH degerinin %50 den fazla diismesi biyokimyasal kiir prediktorii
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olarak kabul edildi. Biyokimyasal kur postoperatif 1. giin normokalsemi olarak kabul
edildi. Hastalara postoperatif 1. giin PTH bakildi. Hastalarin rutin izlemi postoperatif
1. hafta ve 1. ay Ca** ve P degerleri ile postoperatif 6. ay Ca**, P ve PTH degerleri
ile yapild1. Ilk 6 ay icerisindeki hiperkalsemiler persistans, 6. aydan sonrakiler ise
rekiirrens olarak tanimlandi. Bu hastalarin ¢alisma dis1 birakilmasi planlandi ancak
persistan hastalik tespit edilen hastalik olmadi. Diger bir intraoperatif tan1 dogrulama
testi olarak frozen section kullanildi. 16 hastada frozen inceleme yapildi. Tim
hastalarda frozen sonucu taniy1 desteklerken hastalarin tamaminda PTH diizeyinde

anlaml diisiis goriildii.

6 aylik izlemde kiir kriteri olarak normokalsemi alindi. Tek basina PTH
yiiksekligi anlamli kabul edilmedi.

Calisma grubundaki hastalarin demografik o6zellikleri (yas, cinsiyet), eslik
eden tiroid fonksiyon bozuklugu, preoperatif serum Ca**, PTH degerleri,
intraoperatif PTH degerleri, postoperatif Ca*™ ve izlem Ca**, PTH degerleri
kaydedildi. Cerrahi basar1; persistans/niiks oranlari; patoloji sonuglar1 hasta kayit ve

otomasyon sisteminden (PROBEL) incelenerek kaydedildi.

Klinikte PHPT hastalar1 ameliyat endikasyonlar1 semptomatik hastalik ve
asemptomatik hastalarda ilgili diinya yoOnergesi esaslarma gore konulmaktadir.
Preoperatif lokalizasyon ¢alismas1 olarak her hastaya rutin boyun USG ve sestamibi

sintigrafisi (spect goriintiilerle) yapilmaktadir.

Speckle Tracking Echocardiography

STE ekokardiyografi konusunda deneyimli 2 bagimsiz kardiyolog tarafindan
yapilmistir.

Sol ventrikul fonksiyonun en temel parametrelerinden biri olan ejeksiyon
fraksiyonu konvansiyonal yontemlerle (Simpson, m-mode) Olcllmekte, kolay

uygulanabilir ve prognostik bilgi vermektedir. Ancak konvansiyonel yontemlerin
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bazi kisitliliklar: vardir. Goriintii kalitesinin sonuglart dogrudan etkilemesi, Onyik ve
ardytik bagimlilig1 ve kalp hastaliklarinda erken evlerde kisithi bilgi vermesi yeni
¢Ozlm arayislarina neden olmustur. Sinirli yapisal degisikliklerin oldugu ve tedavi
stratejileri ile prognoza etki edebilecek stratejilerin oldugu kalp hastaliklarinda erken
tani ile olumlu sonuglar almabilir. Erken evre miyokardiyal hastaliklarda longitudinal
fonksiyonlarda azalma meydana gelir. Radiyal ve sirkimferansiyal kompanzasyon
ile sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu normal smirlarda tutulur. Sol wventrikul
ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp yetmezliginde longitudinal fonksiyonlarin

degerlendirilmesi 6nem kazanmaktadir.

Strain belirli bir giiciin karsisinda maddede olusan sekil degisikliginin bir
olciisiidiir. Radiyal, sirkiimferansiyal ve longitudinal boyutlarda tanimlanir. En sik
kullanilan longitudinal boyuttur. iki gesit strain vardir ve diisiik strain degerlerinde

birbirinin yerine kullanilabilir:
1. Lagragnianstrain, orijinal boyuta gore

2. Dogal strain, belirli bir zamandaki boyuta gore degisikligi ifade eder ve

kardiyak goriintiilemede kullanilan straindir.

Iki yontem ile hesaplanabilir. Farkli algoritmalar kullanilarak strain ve strain

degerleri elde edilir:
1. Doku Doppler
2. Speckle tracking (benek takibi; STE)

Genellikle boydaki kisalma negatif strain, uzama ise pozitif strain degerleri

verir. Strain asagidaki sekillerde ifade edilebilir:

1. Nicelik/blylklik olarak (pik sistolik strain rate, pik izovolemik
relaksasyon aninda strain rate, pik erken diyastolik strain rate, pik sistolik strain, end-

sistolik strain, maksimum strain, post-sistolik strain)
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2. Zaman olarak (relaksasyon ve kontraksiyona kadar gecen sure, pik straine

kadar gecen sire)

3. Strain degisim hizi (strain rate)

Normal strain ve strain rate araligi tanimlanmistir ve yaygm kullanilan
yazilimlar arasinda 6nemli fark yoktur. Strain ve strain rate egri grafikleri seklinde
ifade edilebildigi gibi renkli haritalar seklinde de ifade edilebilir. Klinik validasyonu
altin standart yontem olan MRI ile karsilastirilarak yapilmigtir.

Fonksiyonlardaki minimal degisiklikleri dahi belirleyebilir ve erken evre tani
imkan1 saglar. Gobal bilgi verebildigi gibi sadece 6rnek voliim igindeki alan ile ilgili
de bilgi verebilmesi hastalikli alanin lokalizasyonuna imkan saglar. Ayrica strain
bélgesel EF'nin strain rate ise kontraksiyonun hizinin bir belirteci olarak basincin
zamanla degisimi olan dp/dt analogudur. Deformasyonun belirlenmesine yardimeci
olmakla birlikte hala miikkemmellikten uzak olmasi, kompleks algoritmalar
kullanilmast ve wuzun sliren hesaplar ve deneyimli kullanict gereksinimi
dezavantajlar1 olarak sayilabilir. Erken evrede tanimlamak ve uygun tedavi
stratejileri kullanmak ileri evre kalp yetmezligine gidisi yavaslatabilir, durdurabilir
ve hatta geri cevirebilir. Gunimizde amiloidoz, Friedrichataksisi, solVhipertrofisi,
Fallottetralojisi, kapak hastaliklar1 gibi bir¢ok durumda normal EF degerlerinde
bozulmusg strain gosterilmistir. Yine Fabry hastaligi, hipertansif kalp hastaligi,
diyabet ve obezite durumlarinda tedavi ile subklinik disfonksiyonlarda iyilesme

oldugu strain takibi ile gosterilmistir.

Strain 6l¢iimii iskemik kalp hastaliklarinin erken evre tanisinda kullanilmaya
baglanmigtir. Gogiis agris1 ile gelen hastalarda efor testi sirasinda Olgiilen strain
bolgesel fonksiyonlarin kantitatif degerlendirdilmesinde prognostik bilgi vermistir.
Kisaca strain klinisyene global ve bolgesel myokardiyal fonksiyonlarin kantitatif
degerlendirilmesinde dnemli bir klinik ara¢ olmaya baglamistir. Daha objektif ve
kantitatif olmasi, subklinik evrede bilgi vermesi ve iskemik kalp hastaliklarinda
viyabilite ¢alisilmasina kadar genisleyen bir spektrumda potansiyel kullanilabilirligi

onemli avantajlaridir.
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Tum olgulara preoperatiftranstorasik ekokardiyografi, doku Doppler ve strain
goriintiileme yapildi. Tiim ekokardiyografik incelemelerde, S5 probu (2 ila 4 MHz)
bulunan ticari olarak satilan bir ultrason cihazi (i.E33, PhilipsMedicalSystems,
Andover, Mass) kullanildi. Amerikan Ekokardiyografi Dernegi / Avrupa
Ekokardiyografi Dernegi'nin onerileri dogrultusunda standart 2D ve Doppler
ekokardiyografi yapildi. Hastalarin klinik O6zelliklerine kor olan iki bagimsiz ve
deneyimli ekokardiyograf ekokardiyografik kayitlar1 yapip degerlendirdi. Sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonu Simpson yontemi ile 6lgiilmistiir (67). Mitral akim
hizlari, 6rneklem hacmini mitral kapak uglarina yerlestirdikten sonra dalgali akim
(PW) doppler kullanilarak calisildi. Erken tepe (E-dalga) ve ge¢ dolum (A-dalga)
hizlar1 6l¢iildii. PW doppler 6rnek hacmi, doku doppler goriintiileme (TDI) hizlarini
elde etmek icin mitral annulus ve lateral trikispit annulusun lateral ve septal
kenarlarina yerlestirildi. Sol ventrikil septal ve lateral sistolik dalga (s”) velositesi

slcaldi.

Strain 6l¢timleri 6zel yazilim (MVQ, QLAB, Philips) kullanilarak yapilmistir.
Dijital video goruntuleri, 50-90 kare / sn kare hizinda apikal dort, iki ve (¢ bosluktan
ve bazal, orta ventrikil ve apikal seviyelerde parasternal kisa eksendenelde edildi. R
dalgasinin zirve noktas1 ve ¢evrimdis1 analiz i¢in Dijital Goriintiileme ve Iletisim
(DICOM) formatinda saklandi. Analizde tii¢ kalp dongiisiiniin ortalamalar
kullanilmistir. 3 kisa eksen goriinlimiiniin her biri i¢in 6rnekleme noktalar1 LV bazal,
orta ve apikal endokardiyum boyunca manuel olarak yerlestirildi ve apikal gorntiler
icin 2, 3 ve 4 odali elde edilen goruntilerde 6rneklem noktasi diyastol sonunda
manuel olarak septal mitral anuler, lateral kdse ve apikal endokarda yerlestirildi
Yazilim endokardiyal konturu otomatik olarak takip etti. Elde edilen STE goruntdleri
gorsel olarak kontrol edildi ve yetersiz gorsel analiz durumunda islem tekrarlandi
veya manuel olarak orneklem dizlemi duzeltildi. Her segmentin deformasyon
parametrelerinin grafikleri daha sonra otomatik olarak olusturuldu ve ortalama pik
strain degerleri elde edildi. iki ventrikiiliin sistolik halka hizi (s"), erken (e') ve geg
(a') diyastolik halka seklindeki hizlar1 6l¢iildii. Global longitudinal strain (GLS)
veglobal sirkumfarensiyal strain (GCS) degerleri segmental degerlerin ortalamasi

olarak degerlendirildi.
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Sekil 4. Segmental Degerlerin Ortalamasi Olarak Degerlendirilen GCS ve GLS degerleri

Tum analizler SPSS 17.0 istatistik paket programi kullanilarak
gergeklestirildi. Numerik degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
Testi ile smandi. Kategorik degiskenler frekans ve ylizde, numerik degiskenler
ortalama ve standart sapma degerleri kullanilarak betimlendi. Iki bagimsiz
ortalamanm karsilagtirilmasinda Mann Whitney U Testi kullanildi. Iki bagimsiz
kategorik degisken arasindaki iligski Ki-kare Testi ile arastirildi. Operasyon 6ncesi ve
sonrast numerik verilerin karsilastirilmasinda Wilcoxon testi kullanildi. Strain
parameterleri ile diger degiskenlerin korelasyon degerlendirmeleri i¢in Pearson
Analizi kullanildi. Cahisma %95 giiven diizeyinde gerceklestirildi (p<0.05
istatistiksel anlamli farklilik kabul edildi.).
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5.BULGULAR

Cinsiyet dagilimi, 5 (%17,2) hasta erkek ve 24 (%82,8) hasta kadin olarak

belirlendi. Incelenen grubun yas ortalamas1 59,2+15,4 olarak hesapland.

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Demografik Ozellikler

Toplam
(n=29)
Yas (Ortalama+SS) 59,2+15,4
Cinsiyet (n, %)
Erkek 5 (%17,2)
Kadin 24 (%82,8)

Intraoperatif tan1 dogrulama yontemi olarak tiim hastalarda hizlh PTH diizeyi
bakildi. 16 hastada frozen inceleme yapildi. Tiim hastalarda frozen sonucu taniyi
desteklerken hastalarin tamaminda PTH diizeyinde anlaml diigiis goriildi. Ayni

zamanda tiim hastalarin patoloji parafin blok sonuclari da taniy1 destekledi.

Tablo 3. Semptomatik ve Asemptomatik Hasta Grubu

Toplam

(n=29)
Semptomatik 15 (%51,7)
Asemptomatik 14 (%48,3)
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Hastalarin takiplerinde preoperatif Ca*™ dizeyi, postoperatif 1. gin Ca**
diizeyi, postoperatif 1. hafta Ca*™ diizeyi ve postoperatif 6. ay Ca*™* diizeyi ¢alisildi.
Preoperatif Ca™ dulzeyi 11,9+0,7 mg/dl, postoperatif 1. gin Ca* dizeyi 9,4%0,7
mg/dl, postoperatif 1. hafta Ca** diizeyi 8,9+0,5 mg/dl postoperatif 6. ay Ca*™ duzeyi
9,4+0,6 mg/dl olarak hesaplandi. Hastalarin Ca*™" dizeyleri tablosu Tablo 3’te

verilmistir.

Tablo 4. Hastalarin Ca*™* Duzeyleri

Ortalama * Standart Sapma

(n=29)
Preoperatif Ca** (mg/dl) 11,9+0,7
Postoperatif 1. Gin Ca*™ (mg/dl) 9,4+0,7
Postoperatif 1. Hafta Ca*™ (mg/dl) 8,9+0,5
Postoperatif 6. Ay Ca*™ (mg/dl) 9,4+0,6

Hastalarin PTH diizeyi preoperatif, postoperatif 1. giin ve postoperatif 6. ayda
calisildi. Bunun disinda hastalarin tamaminda peroperatif hizli PTH diizeyi ¢alisildi.
Miami kriterlerine gore tiim hastalarda biyokimyasal kiir saglandi. Preoperatif PTH
duzeyi 338+173,4 pg/ml, postoperatif 1. gin PTH dlzeyi 32,3+39,5 pg/ml,
postoperatif 6. ay PTH duzeyi 97,2+37,9 pg/ml olarak hesaplandi. Peroperatif
bakilan PTH diizeyleri ise paratiroidektomi Oncesi 264,5£179,5 pg/ml iken
paratiroidektomi sonras1 10. dakikada 56,2+47,4 pg/ml olarak hesaplandi. Hastalarin
tamaminda referans alinan Miami Kriterleri'ne uygun olarak PTH diizeyinde
%350’den fazla diisiis gortildi (p<0.001). Hastalarin PTH diizeyleri Tablo 4’de

verilmistir.
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Tablo 5. Hastalarin PTH diizeyleri

Ortalama * Standart Sapma

(n=29)
Preoperatif PTH (pg/ml) 338+173,4
Peroperatif 1. PTH (pg/ml) 264,5+179,5
Peroperatif 2. PTH (pg/ml) 56,2+47,4
Postoperatif 1. Gin PTH (pg/ml) 32,3+39,5
Postoperatif 6. Ay PTH (pg/ml) 97,2+37,9

Hastalarin higbirinde postoperatif ses kisikligi, hipoparatiroidi, kanama ve

enfeksiyon gibi komplikasyona rastlanilmada.

Hastalarin STE verileri karsilastirildiginda aort kokii (AK) c¢ap1 preoperatif
23,14+4,30 mm olciiliirken postoperatif 6. ayda 22,20+2,50 mm olarak &lgiildii. ki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,349).

Sol atrium ¢ap1 preoperatif 38,724+4,72mm o6l¢iilirken postoperatif 6. ayda
22,20+2,50mm olarak 6lgiildii. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,584).

Interventrikiiler septum preoperatif 10,25+1,65 mm oélciilirken postoperatif 6.
ayda 11,33+2,74 mm olarak 6lciildii. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,107).

Sol ventrikil diyastolik ¢ap1 preoperatif 45,13+8,24 mm OGlgilurken
postoperatif 6. ayda 43,51+6,69 mm olarak dl¢iildii. Tki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,642).

Posterior duvar boyutu preoperatif 10,08+£1,92 mm olcilirken postoperatif 6.
ayda 10,00+£3,04 mm olarak 6l¢iildii. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0,567).
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Sol ventrikil sistolik ¢ap1 preoperatif 27,88+7,08 mm olgiiliirken postoperatif
6. ayda 25,01£6,09 mm olarak dl¢iildii. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0,498).

Sol ventrikiilend-diyastolik volim preoperatif 80,92+31,92 ml olcllirken
postoperatif 6. ayda 86,97+38,03 ml olarak &l¢iildii. Iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmad1 (p=0,212).

Sol ventrikllend-sistolik volim preoperatif 34,57+14,61 ml oOlcllirken
postoperatif 6. ayda 35,36+15,90 ml olarak &lciildii. Iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,446).

Ejeksiyon fraksiyonu preoperatif %56,43+£8,04 Olculirken postoperatif 6.
ayda %60,00+6,94 olarak 6lciildii. Tki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi1 (p=0,414).

E velositesi preoperatif 81,44+13,12 cm/s Olculirken postoperatif 6. ayda
89,21+20,38 cm/s olarak 6lciildii. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,763).

A velositesi miyokard hizi preoperatif 101,17+46,71 cm/s olgullrken
postoperatif 6. ayda 92,00+21,07 cm/s olarak &lgiildii. Iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,936).

Deselerasyon zamani preoperatif 247,33+64,26 msolculirken postoperatif 6.
ayda 214,25+73,15 msolarak 6l¢iildii. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,679).

Lateral S’ preoperatif 10,79+5,05 cm/s dlgiilirken postoperatif 6. ayda
10,22+3,06 cm/s olarak olciildii. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,848).
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Lateral E’ preoperatif 9,92+3,45 cm/s Olgiilirken postoperatif 6. ayda
9,94+2,47 cm/s olarak dlgiildii. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,433).

Lateral A’ preoperatif 9,89+£2,61 cm/s Olgiiliirken postoperatif 6. ayda
11,53+3,00 cm/s olarak olgiildii. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,204).

Septal S’ preoperatif 7,90+1,32 cm/s Olgiilirken postoperatif 6. ayda
7,98+1,32 cm/s olarak dlgiildii. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,217).

Septal E’ preoperatif 8,75+2,50 cm/s olgilirken postoperatif 6. ayda
9,46+2,61 cm/s olarak olgiildii. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,958).

Septal A’ preoperatif 9,89+2,61 cm/s Olgiiliirken postoperatif 6. ayda
10,24+2,32 cm/s olarak olgiildii. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,781).

GCS parametresine bakildiginda preoperatif %20,35+6,13 d&lculirken
postoperatif 6. ayda %19,44+4,49 olarak olciildii. iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,338). GLS parametresine bakildiginda ise
preoperatif %18,53+3,06 Olculirken postoperatif 6. ayda %20,25+3,89 olarak
olgiildii. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli olarak hesaplandi

(p=0,004)

Hastalarin STE verileri Tablo 5’te verilmistir.
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Tablo 6. STE Verileri

Preoperatif

Postoperatif 6. Ay

(n=29) (n=29) P
AK (mm) 23,14+4,30 22,20+2,50 0,349
LA (mm) 38,72+4,72 35,30+4,55 0,584
IVS (mm) 10,25+1,65 11,33+2,74 0,107
LVD (mm) 45,1348,24 43,51+6,69 0,642
PW (mm) 10,08+1,92 10,00+3,04 0,567
LVS (mm) 27,88+7,08 25,01+6,09 0,498
LVEDV (ml) 80,92+31,92 86,97+38,03 0,212
LVESV (ml) 34,57+14,61 35,36+15,90 0,446
EF (%) 56,4318,04 60,00+6,94 0,414
E (cm/s) 81,44+13,12 89,21+20,38 0,763
A (cm/s) 101,17+46,71 92,00+21,07 0,936
DT (ms) 247,33+64,26 214,25+73,15 0,679
Lateral S” (cm/s) 10,79+45,05 10,22+3,06 0,848
Lateral E’ (cm/s) 9,92+3,45 9,94+2 47 0,433
Lateral A’ (cm/s) 13,04+3,01 11,53+3,00 0,204
Septal S’ (cm/s) 7,90+1,32 7,98+1,32 0,217
Septal E’ (cm/s) 8,75+2,50 9,46+2,61 0,958
Septal A’ (cm/s) 9,89+2,61 10,24+2,32 0,781
GCS (%) 20,35+6,13 19,44+4,49 0,338
GLS (%) 18,53+3,06 20,25+3 89 0,004

Tabloda bulunan kisaltmalar:

AK: Aort Kokii, LA: Left Atrium (Sol Atrium), IVS: Inter ventrikiiler
Septum, LVD: Left Ventricular Diastolic diameter (Sol Ventrikiil Diyastolik Cap),
PW: Posterior Wall (Posterior Duvar), LVS: Left Ventricular Systolic diameter (Sol
Ventrikil Sistolik Cap), LVEDV: Left Ventricular End Diastolic Volume (Sol
Ventrikil End-Diyastolik Volim), LVESV: Left VentricularEnd-Systolic Volume
(Sol VentrikilEnd-Sistolik VVolum), EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, E’: Early Diastolic
Myocardial Velocity (Erken Diyastolik Miyokard Hizi), A’:
Myocardial Velocity (Geg¢ DiyastolikMiyokard Hizi), S’: Diastolic Myocardial
Velocity, DT: Deceleration Time (Deselerasyon Zamani), GLS: Global Longitudinal

Strain, GCS: Global Circumferential Strain

28

Late Diastolic



Sekil 5. GCS Dagilim1 (GCS1: Preoperatif GCS, GCS2: Postoperatif 6. Ay GCS)

30
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Sekil 6. GLS dagilimi1 (GLS1: Preoperatif GLS, GLS2: Postoperatif 6. Ay GLS)

257

20

T T
GL31 GLS2

GLS degisimi ile preoperatif Ca™ ve PTH diizeyleri karsilastirildi.
Istatistiksel anlamli fark gozlenmedi. GLS degisimi ile preoperatif Ca++ iligkisi
karsilastirildiginda r=0,256 p=0,198 hesaplandi. GLS degisimi ile preoperatif PTH
iliskisi karsilastirildiginda ise r=-0,96 p=0,689 hesaplanarak istatistiksel olarak

anlaml fark gozlenmedi.
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6. TARTISMA

Primer hiperparatiroidi, paratiroid bezlerden otonom olarak gereginden fazla
parathormon salgilanmasi sonucunda gelisen bir hastaliktir. PHPT endokrin
hastaliklar igerisinde en sik 3. hastaliktir. Ayaktan hastane bagvurularinda
hiperkalseminin en sik nedenidir (68). Primer hiperparatiroidide degisik sistem ve
organlar1 ilgilendiren gesitli bulgular ortaya ¢ikabilir. Bobrek taslari, osteoporoz ve
kabizlik, yorgunluk ve halsizlik gibi yaygin hiperkalsemi semptomlar1 klasik
komplikasyonlardir (69-71). Son yillarda PHPT komplikasyonlarinda Kuzey
Amerika ve Bat1 Avrupa’dan baslayarak degisiklikler olmustur (72). Otomatik kan
analizorlerinin icad1 ve yaygin kullanimi ile giiniimiizde ¢ogunlugu asemptomatik
olan bircok hastaya diger amagclarla yapilan rutin kan testleri araciligiyla tani

koyulabilmektedir.

Hastalik tiim yaslarda goriilebilir. Ancak postmenopozal kadinlarda ve 6.
dekatta sik rastlanilmaktadir. Kadinlarda erkeklere oranla 3-4 kat daha fazla
gorulmektedir. Calismamizda medyan yas grubu literatiir ile uyumlu olarak 59.2°dir.
5 (%17,2) erkek hastaya karsilik 24 (%82,8) kadin hasta sayisi ile K/E orani 4,8’dir.

Primer  hiperparatiroididen  siiphelenildiginde ya da  hiperkalsemi
belirlendiginde, biyokimyasal dogrulama gereklidir. Hiperkalseminin ayirici tanisi
oldukga genistir. Yatan hastalarda maligniteler en yaygin hiperkalsemi nedeni iken
ayaktan hastalarda en yaygin neden ise primer hiperparatiroididir (73). PHPT tanis1
icin sekonder HPT nedenleri dislanmalidir. Hiperkalsemiye eslik eden uygunsuz
PTH yiiksekligi ile tan1 dogrulanir (74).
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Sekonder ya da tersiyer hiperparatiroidide kardiyak etkilenmede ek
hastaliklarinda biiyiik rolii vardir. Kronik bobrek hasarinin etkisiyle iiremik
komplikasyonlar ile birlikte hiperkalsemi komplikasyonlar1 goriilebilir (75).
Calismada takibinde persistans gelisen hastalar homojenizasyon amagli ¢alisma disi
birakilmasi planlanmigtir. Hastalarin takiplerinde persistan hiperparatiroidizm
saptanan hasta olmadi. Bunun nedeni olarak operasyonun ayni deneyimli cerrahi ekip
sorumlulugunda yapilmast ve literatiirde de fikir birligi bulunan preoperatif

lokalizasyon ¢alismalarinin uygulanmasi gosterilebilir (64, 76,77).

Hastalarin post operatif 1. giin ve 1. haftada alinan serum Ca** degerlerinde
normokalseminin saglandigi goriilmiis olup uzun dénem takiplerinde normokalsemi
ile birlikte hasta sikayetlerinin gectigi goriilmiistiir. Incelemeye dahil edilen 29
hastada %100 cerrahi basar1 saglanmistir. Tiim hastalarda intraoperatif tani
dogrulama yontemlerine gidilmis olsa da sestamibi ve ultrasonun uyumlu oldugu

hasta grubunda intraoperatif tan1 dogrulama testleri zorunlu degildir (78).

Her ne kadar hastalar asemptomatik donemde kesfedilerek komplikasyonlar
azaltilsa da semptomatik hasta grubunda 6liim orani yiiksek bulunmugstur. Literatiirde
bunun nedeni kardiyovaskiler komplikasyonlar olarak degerlendirilmistir (9,10).
Semptomatik hastalar hem paratiroidektomi Oncesi hem de sonrasinda artmis

kardiyak 6ltim riskine sahiptir (11-13).

PHPT'nin  hipertansiyon,  renin-anjiyotensin-aldosteron  sistemindeki
bozukluklar, kardiyak aritmi ve vaskiiler duvardaki yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler ile iliskili oldugu bildirilmektedir (15-22). Artmis kardiyovaskiiler
iliskiye bagl mortaliteye ragmen bu konuda yapilan ¢aligmalar olduk¢a kisithdir
(23,24). 4461 hastanin incelendigi bir ¢aliymada cerrahi tedavi uygulanmis hasta
grubunda kardiyak ve tiim nedenler incelendiginde erkeklerde 1,71, kadinlarda 1,85
kat artmig risk bulunmustur (10). Bir ¢aligmada ise biyokimyasal kiir saglanan
hastalarda ameliyattan 1 yildan fazla siire sonra dahi miyokard enfarktiisti riskinin
arttig1 belirtilmistir (25). Bir baska ¢alismada hastalarda biyokimyasal kiir saglanmis

olmasma ragmen yas ve cinsiyetten bagimsiz kardiyovaskiiler mortalitede artis
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saptanmistir. Ustelik ameliyattan birkac yil sonra ortaya ¢ikmistir (93). Diger yandan
baska bir calismada postoperatif 6liim riskinin 60l yaslarda arttig1 iddia edilmistir.
Ancak takiplerde mortalitede artis gozlendi (96). Cat+ dlzeyindeki yikselme

mortalitenin bagimsiz belirleyicisidir.

Gegtigimiz yillarda ameliyat yili artmig mortalite riskinin 6nemli bir
belirleyicisiydi (94,95). 1970 yillarinda ameliyat edilen hastalarda 6liim riskinin
normallesmesi ameliyattan 10-15 yi1l sonra meydana gelmekteydi. Oysa 1980
yillarinda yapilan ameliyatlardan sonra 5 yilda 6liim riski normale donmekteydi
(93,94). Bu durumun sebebinin daha hafif hastalik ve cerrahi tedavinin basarisi
oldugu diisiiniilmektedir. Daha sonraki yillarda da siiren diisiik Ca++ seviyesi ve

rutin taramada kolayliklarin bu sonugta etkili oldugu diistiniilmiistiir (94).

Sol ventrikil hipertrofisi kardiyovaskuiler mortalitenin guclu bir gostergesidir
(98,99). Arastirmalar  parathormonun kardiyomiyositleri  etkileyebilecegini
gostermistir (100). Parathormon iligkili peptidin kalpte bir parakrin ya da otokrin
mediyator gibi davrandig1 gosterilmistir (101). Parathormon iliskili peptid sican kalbi
iizerine perfiize edildiginde hem kronotropik hem inotropik sekilde etki eder (102).
Konjestif kalp yetmezliginde sistemik parathormon iliskili peptid diizeyi artar (103).
Islevsel olarak atriyal natriiiretik peptid ya da beyin natriiiretik peptid gibi iyi bilinen
vazoaktif peptidlere benzedigi goriilmektedir (104,105).

Parathormon, parathormon / parathormon iliskili peptid reseptorlerine
baglanarak kardiyomiyositlere etki eder. Hiicre i¢ci Ca** seviyelerinde bir artisa neden
olur (88). Artmig Ca** seviyeleri protein kinaz C’yi aktive eder. Bu kaskadin
aktivasyonu hipertrofik siiregleri baglatir (104). Parathomonun protein sentezini
uyardigr ve hipertrofik miyokard hiicrelerinde siklikla artan konsantrasyonlarda

bulunan sitozolik kreatinin kinazi indiikledigi hayvan deneylerinde gosterilmistir.
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Parathormon PTH / PTHrP  reseptdriine  baglanarak  yiiksek
konsantrasyonlarda pacemaker hicrelerinde kronotropik etki yapar (104,107-109).
Kronotropik etkinin Ca*™ bagimli ya da bagimsiz oldugu yoniinde goriisler vardir.
Ancak kardiyomiyositlerde in vitro inotropik etki gostermemektedir (108,109).

Kardiyak ve vaskiler kalsifikasyon hasarlanmanin bir diger basamagini
olusturmaktadir. Valviiler karsifikasyon prevalansinda artma gozlenmistir. Stefenelli
ve ark. yapmis oldugu bir calismada %63 hastada aort kapaginda, %49 hastada ise
mitral kapakta kalsifikasyon saptanmistir (89). Yapilan baska bir calismada
miyokardda bulunan parlak ekojeniteler degerlendirildi. Magnetik rezonans
goriintiileme ile yalnizca 1 hastada kalsifikasyon tespit edildi (112). Bir baska
calismada primer hiperparatiroidi hastalarinda kontrol grubuna kiyasla 4 kat artmis

oranda miyokardiyal kalsifikasyon tespit edildi (113).

PHPT’de sistolik parametrelerin  etkilenmedigi diisiiniilse de bazi
calismalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun belirgin diistiigi ve kardiyak
outputun azaldigini belirtilmistir (80-82). Bununla birlikte, diger bazi ¢alismalarda
sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonunda azalma, sol ventrikil ejeksiyon hizinda veya
sol ventrikil ejeksiyon siiresinde herhangi bir degisiklik bildirilmemistir (83-85).
Celigkili sonug¢larin muhtemelen kiiglik c¢alisma gruplarindan kaynaklandigi
distinilmektedir. Ameliyat dncesi biyokimyasal profillerin ¢calisma sonuglarina etki
etmedigi gozlenmistir. Calismamizda ejeksiyon fraksiyonu agisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,414).

Ventrikuler diyastolik dolum iki fazda meydana gelir. E, erken diyastolik
dolumu ifade ederken A ise atrium kasilmasi ile meydana gelen ge¢ diyastolik
dolumu ifade etmektedir. Primer hiperparatiroidi hastalarinda diyastolik
fonksiyonlarda sol ventrikiil hipertrofisi, miyokardiyal kalsifikasyon ve hastalikla
iligkili olarak artmis hipertansiyon prevalansina bagli olarak diyastolik dolum
bozuklugunda artis beklenir (86). Yapilan bazi ¢alismalarda postoperatif diyastolik
fonksiyonlarda diizelme saptanmistir (87, 89). Calismada erken diyastolik dolum ve

gec diyastolik dolum parametrelerinde istatistiksel olarak anlaml fark gézlenmedi.
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Deselerasyon zamanina baktigimizda literatiirde farkli sonuglar bildirilmis
olmakla birlikte baz1 ¢aligmalarda deselerasyon zamaninda operasyon sonrasi fark
gozlenmemistir (90-92). Pulmoner venéz akim deselerasyon zamanimi etkileyebilir
ve E/A oraninda yalanci negatiflie sebep olabilir. Calismalarda diyastolik
fonksiyonlar incelenirken pulmoner vendz akim incelenmedigi igin diyastolik
fonksiyonlarla ilgili sonuglar dikkatli yorumlanmalidir. Calismamizda deselerasyon
zamaninda bir miktar azalma gozlense de istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir.

STE parametrelerinden baktigimizda GCS’de preoperatif ve postoperatif
sonucglar karsilastirildi ve istatistiksel anlamli sonu¢ bulunmadi. Ancak GLS
parametresi preoperatif ve postoperatif donemde Kkarsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamhi fark saptandi (p=0,004). Kepez ve ark. tarafindan ¢alismamiz ile
benzer dizaynda yapilan bir ¢calismada 22 hastanin preoperatif ve postoperatif STE
verileri incelenmistir (7). Bu ¢alismada preoperatif GLS %20,3+2.9 hesaplanirken
postoperatif%21,7+2.4 hesaplanmistir. GLS’de artis goriilse de istatistiksel olarak
anlamli hesaplanmamistir (p=0.106). Bunun sebebinin orneklem biiyiikligi ile

iliskili oldugu diistiniildii.

Preoperatif ve postoperatif anlamli fark saptanan GLS degisiminin preoperatif
Ca*™ ve parathormon diizeyi ile iliskisi karsilastirildi. GLS degisimi ile preoperatif

biyokimyasal parametreler karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark gézlenmedi.

Literatlirde primer hiparparatiroidi ile ilgili kardiyak patolojiler hiperkalsemi
ile iligkilendirilmistir. Ancak yakin zamanli yaymlanan bir baska calismada
normokalsemik primer hiperparatiroidi hastalar1 ile hiperkalsemik primer
hiperparatiroidi hastalar1 karsilastirilmistir. Cerrahi tedavi sonrasi her iki grupta da
kardiyovaskiiler risk faktorlerinde iyilesme gosterilmistir (11). Bu da PTH’un
hiperkalsemiden bagimsiz direkt kardiyak risk faktorlerinde artisa sebep
olabilecegini gostermektedir. Ancak konuyla ilgili kisith ¢alisma oldugundan yeni

calismalara ihtiyag¢ vardir.
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Ekokardiyografi ile basarili cerrahi sonrasi kardiyak etkileri arastiran
calismalar literatiirde goriilmektedir. Ancak nispeten yeni bir tetkik sayilabilecek
STE ile analiz yapilan g¢alisma sayisi azdir. Mevcut caligmalar ise Orneklem
biliylikliigli acisindan yetersiz kalmaktadir. Standart ekokardiyografi kullanilan
caligmalardan Almqvist ve ark. 25 hasta ile Pepe ve ark. 12 hasta ile Persson ve ark.
ise 26 hasta ile preoperatif ve postoperatif ekokardiyografi ile hastalari
degerlendirmislerdir (81, 110, 111). Ancak bu caligmalar sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu odakli olup STE parametrelerine bakilmamustir.

Literatiirde sol ventrikiil fonksiyonlarmi1 STE ile inceleyen ve preoperatif

donem ile postoperatif donemi karsilastiran az sayida ¢alisma bulunmaktadir (7).

STE’nin en biiyiik avantajlarindan biri ejeksiyon fraksiyonu bozulmadan 6nce
miyokard fonksiyon bozukluklarini gostermesidir. Primer hiperparatiroidide geri
dondurulebilir kardiyak komplikasyonlarin tespiti, diizeyi ve tedavisini arastirmak
icin genis serilere ve uzun hasta takibine ihtiya¢ vardir. Genis hasta serilerinde

calisma bulunmadigindan konuyla ilgili daha ¢ok ¢calismaya ihtiyag¢ vardir.
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7. SONUC

Primer hiperparatroidisi olan hastalarda preopeatif donemde GLS azalmis
olmakla birlikte basarili cerrahi tedavi sonrasi 6. ayda anlamli diizelme saglanmistir.
GLS kalp yetmezliginde GCS’den 6nce bozulur. Sol ventrikil fonksiyonlar1 ile GLS
arasindaki iliskinin daha net ortaya konabilmesi i¢in daha biiylik hasta popiilasyonlu
ileri doniik caligmalara ihtiyag vardir. Bu sebeple hastaligin dogal seyrinde GCS’de
bozulma meydana gelip gelmeyecegini gérmek icin uzun siireli izlenmis hasta
gruplarinda c¢alismalara ihtiyag vardir. Bunun disinda hiperkalsemiye maruziyet
sliresi, normokalsemik hasta grubunda izole PTH yiiksekliginin kardiyak etkisi,
tedavi sonrast diizelmenin baglama zamani ve ne kadar siire devam ettigi sorulari

mevcut literatiir bilgisi ile cevaplanamamaktadir.
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8.0ZET

Giris: Hiperparatiroidi ayaktan bagvurularda en sik hiperkalsemi sebebidir.
Kronik sirecte kardiyak aritmi, hipertrofi ve yetmezlik dahil olmak (zere bircok
kardiyak komplikasyonla seyretmektedir. Bu etkilerin cerrahi tedavi sonrasi seyri

hakkinda yapilan ¢aligmalar kisith ve yetersizdir.

Amagc: Amag basarili cerrahi sonrasi kardiyak etkilenmedeki diizelmenin
gOzlenmesi olarak belirlendi. Fonksiyonlar STE ile degerlendirilerek erken

bozulmalar konusunda bilgi edinilmesi amaglandi.

Metod: PHPT nedeniyle opere edilen hastalarda preoperatif ve postoperatif 6.
ay STE verileri karsilagtirildi. NUks vakalar ve ekojeniteleri yetersiz olan hastalar

calisma dis1 birakilda.

Bulgular: 31 hasta arasindan 2 hasta ekojeniteleri yetersiz olmasi sebebi ile
calisma dis1 birakildi. GLS (Global Longitudinal Strain) degerinde postoperatif
istatiksel anlamli dizelme gorildi. Diger parametlerde istatistiksel anlamli fark

g6zlenmedi.

Sonug: STE standart ekokardiyografi disinda sol ventrikiil fonksiyonlarinda
bozulmay1 daha erken saptayabilmektedir. Kardiyak hasarin bagarili cerrahi sonrast
geri dondiriilebildigi diisiiniilmektedir. Mevcut literatiir bilgisi yetersiz olup uzun

izlem sureli genis hasta serilerinde yapilan ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Hiperparatiroidi, Paratiroidektomi, Speckle Tracking

Echocardiography, STE
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9. SUMMARY

Introduction: Hyperparathyroidism is the most common reason of
hypercalcaemia among non-hospitalised patients. Chronic hypercalcaemia might
result in cardiac arrhythmia, hypertrophy and even failure. Researches on those

complications after surgical treatment are limited and insufficient.

Aim: The aim of the study is to monitor the repairment of cardiac failure after

a successful surgery.

Methods: The Speckle Tracking Echocardiography (STE) data of pre-
operative period and postoperative 6th month are compared among the patients who
are diagnosed with PHPT. Recurrent cases and the cases with insufficient echogenity

were excluded from the study.

Results: 2 of 31 patients were excluded from the study due to insufficient
echogenity. A statistically significant improvement on GLS (Global Longitudinal

Strain) value was noticed. The other parameters didn’t improve significantly.

Conclusion: STE can detect left ventricle dysfunctions much earlier than
regular echocardiography. Cardiac injury can be repaired after a successful surgery.
The recent literature is insufficient and researches with long period and wide case

series are required.

Key words: Hyperparathyroidism, parathyroidectomy, Speckle Tracking
Echocardiography, STE
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