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OZET

Hiperkalsemi; en sik primer hiperparatiroidi ve maligniteye bagli olarak gelisen, hayati tehdit eden bir elektrolit bozuklugudur. Hiperkalsemili
hastalarda paratiroid hormon diizeyi, hiperkalsemi etiyolojisini saptamada yol gosterici oldugu i¢in ilk bakilmasi gereken tahlillerdendir. Paratiroid
kanseri nadir goriilen ve ciddi hiperparatiroidi tablosu ile seyredebilen bir hastaliktir. Hiperkalsemi ve hiperparatiroidi nadiren akut pankreatite yol
acabilir. Bu ¢aligmada, 55 yasinda akut bobrek yetmezligi ve hiperkalsemi nedeni ile klinigimize yatirilan, takiplerinde akut pankreatit gelisen ve
paratiroid karsinomu tanist konan bir olguyu sunduk.

Anahtar Sozciikler: Hiperkalsemi, Hiperparatiroidizm, Akut Bobrek Yetmezligi, Akut Pankreatit, Paratiroid Karsinomu

ABSTRACT

Severe Hypercalcemia: Parathyroid Carcinoma and Acute Pancreatitis Case Report

Hypercalcemia, mostly caused by primary hyperparathyroidism and malignancy, is a life-threating electrolyte disorder. An initial etiological work-
up should include measurement of intact parathyroid hormone because of its lodestar role in patients with hypercalcemia. Parathyroid carcinoma is a
rarely seen disease but can lead to severe form of hyperparathyroidism. Hypercalcemia and hyperparathyroidism scarcely cause acute pancreatitis. In
this study, we report a case of a 55-year old patient admitted to our clinic with acute renal failure and hypercalcemia who developed acute
pancreatitis and diagnosed with parathyroid carcinoma.
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giderek  artan  giicslizlik  sikayeti = mevcuttu.
Ozgegmisinde romatoid artrid tanis1 mevcuttu ve iKi

yildir hidroksiklorokin ve salisilazosiilfapiridin tedavisi
almaktaydi. Bagvuru esnasinda biling agik, oryantasyon
ve kooperasyon tam olarak degerlendirildi. Tansiyon:
119/69 mmHg, nabiz: 120/dk, viicut 1s1s1: 36,6°C idi.
Fizik muayenesinde her iki alt ekstremitede 4/5
giicstizlik mevcuttu. Diger sistemik muayenesi normal
olarak degerlendirildi. Laboratuvar degerlerinde;
kalsiyum (Ca): 19.7 mg/dL (dizeltilmis Ca:20.7
mg/dL), fosfor: 5.6 mg/dL, Parathormon (PTH): 2321

Hiperkalsemi, plazma kalsiyum konsantrasyonunun
Olciimiin yapilacagi laboratuvarin normal araliginin {ist
siirindan 0.1 mg/ dl fazla olmasi olarak tanimlanir (1).
Serum kalsiyum diizeylerine gore hiperkalsemi hafif,
orta ve agir seklinde smniflandirilabilir. Siddetli
hiperkalsemi  (kalsiyum> 15 mg/dL) c¢ogunlukla
malignite ile iliskilidir (2). Hiperkalseminin en sik
gorillen iki sebebi, primer hiperparatiroidi ve
neoplastik hastaliklardir. Bu iki durum etiyolojinin
%90’1mn1 olusturur (3). Ancak, paratiroid karsinomu
hiperkalseminin ¢ok nadir gorillen nedenlerinden pg/mL, kreatinin: 2.16 mg/dL, TSH: 0.077, FT4:
biridir ve hiperparatiroidi vakalarmin sadece %1-3’iinii 0.799 ,vitamin D total: 7.05 r;g/mL idi. Hast,a akut
o}usturur (4.)' Kl.i nigimiz§ gkl.lt b6br§k. yetmezligi, bébrei< yetmezligi  (ABY), hiperkalsemi ve
hiperkalsemi ve hiperparatiroidi nedeni ile yatmlan, hiperparatiroidi 6n tanilar1 ile klinigimize yatirildi.

takiplerinde akut pankreatit gelisen ve paratiroid
karsinomu tanis1 konan bir olguyu sunduk.

OLGU SUNUMU

Elli bes yaginda kadin hasta acil poliklinigine halsizlik,
istahsizlik, yaygim viicut agrisi, kilo kaybi sikayet-
leri ile bagvurdu. Hastanin anamnezinde son iki aydir

Hiperkalsemi ve ABY i¢in hastaya izotonik infiizyonu
ve furosemid baslandi. Batin ultrasonografisinde
(USG) her iki bobrek normal boyut ve lokalizasyonda,
tag, kist, kitle, hidronefroz izlenmedi. Her iki bobrek
parankim ekojenitesi grade 1 parankim hasar1 ile
uyumlu olarak rapor edildi.
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Izotonik ve furosemid tedavisi ile kalsiyum diizeyi 16
mg/dl civarina gelen hastaya zoledronik asit tedavisi
verildi ancak istenilen kalsiyum seviyelerine gelmeyen
hasta nefroloji kliniginin Onerisi ile diyalize alindi.
Diyaliz seansi sonrasi kalsiyum diizeyi 14 mg/dl
civarma geriledi. PTH seviyesi ¢ok yiiksek olmasi ve
agir hiperkalsemi olmast nedeni ile paratiroid
karsinomundan stiphelenilerek tiroid USG ¢ekildi.
Sagda paratiroid lojunda 33 mm ¢apinda kistik alanlar
iceren hipoekoik kitle lezyonu (paratiroid karsinomu?)
olarak rapor edildi. Hastaya sag paratiroidektomi
yapildi. Paratiroid biyopsi materyalinde paratiroid
karsinomu tanist konuldu. Operasyon sonrasi kalsiyum
seviyelerinde diisiis gozlendi. Diizeltilmis kalsiyum
seviyesi 6.8 mg/dl’ye kadar geriledi. Bu durum ag
kemik sendromuna baglandi ve kalsiyum replasmamn
yapildi. Post-op takiplerinde amilaz ve lipaz yiiksekligi
saptanmast nedeni ile gekilen USG’de akut pankreatit
lehine ekoik bulgu saptandi. Oral alimi kesilerek sivi
replasmani ve analjezik tedavi baglandi. Takiplerinde
amilaz ve lipaz seviyelerinde diisme gozlendi. Cekilen
batin tomografisinde mide duvar kalinlagmast
goriilmesi lizerine yapilan {ist gastrointestinal sistem
(GIS) endoskopisi sonucu mide karsinomu ile uyumlu
goriinim olarak rapor edildi. Ancak endoskopik
biyopsi  patolojisi enflame hiperplastik polip ve
mukozal kalsinozis olarak bildirildi. Hasta il disinda
ikamet etmesi ve ileri takip ve tedavilerini bagka
merkezde devam ettirmeyi istemesi iizerine taburcu
edildi.

TARTISMA:

Hiperkalsemi, plazma kalsiyum konsantrasyonunun
Olciimiin yapilacagi laboratuvarin normal araliginin {ist
smirindan 0.1 mg/dl fazla olmasi olarak tanimlanir (1).
Laboratuvarlar arasinda fark gostermekle beraber
kalsiyumun normal degeri genelde 8.5- 10.5 mg olarak

Table 1. Hastanm laboratuar bulgulart
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gosterilir. Hiperkalseminin; hiperparatiroidi, malign
hastaliklar, ~ bdbrek  yetmezligi,  granulomatdz
hastaliklar, ilaglar ve endokrinopatiler gibi bir ¢ok
nedeni vardir (2). Agir hiperkalseminin malignite ile
iliskisi daha belirgindir. Maligniteye bagl hiperkalsemi
en sik akciger, meme ve hematolojik malignensilerde
goriiliir (3). Paratiroid karsinomu, hiperkalseminin ve
hiperparatiroidinin ¢ok nadir gorillen nedenleri
arasindadir (4, 5). Obara ve arkadaglarinin (6) yapti-

81 bir aragtirmada 4239 hiperparatirodili hastanin
sadece %2.1’inde paratiroid karsinomu goriilmiistiir.
Amerika Birlesik Devletleri’'nde  1988-2003 yillar1
arasimda “Surveillance, Epidemiology and End Results
(SEER)” merkezinin verilerine gére paratiroid
karsinom insidans1 5.7/10.000.000 olarak bulunmustur
(7). Dortyiiz paratiroid kanser vakasinin inceledigi bir
derlemede hasta yasinin 50°den kiigiik olmasi, ileri
diizeyde artmig kalsiyum ve PTH diizeyleri, kemik ile
ilgili ciddi semptomlar, bobrek hastaliginin olmast
(bobrek tagslari, nefrokalsinozis) ve laringeal sinir
tutulumu gibi  durumlarin  varliginda  paratiroid
karsinomunun arttigi  gozlenmistir  (6). Bizim
olgumuzda; ileri diizeyde artmig kalsiyum ve PTH
diizeyleri olan hastanin ciddi kemik agrilar1 ve bobrek
yetmezligi mevcuttu. Vakamizda, hiperkalsemi ve
hiperparatiroidinin nedeni nadir goriilen tiimorler-
den olan paratiroid karsinomu saptandi.

Hiperkalseminin tedavisinde ilk yapilmasi gere-
ken hidrasyonun saglanmasi ve diiiretiktir. Ancak altta
yatan sebebe gore kalsitonin, bifosfanatlar ve diyaliz,
tedavi secenekleri arasinda yer almaktadir. Vakamiz-
da, siddetli hiperkalsemi olmasi ve hidrasyonla
diiiretik tedavisine istenilen yanit alinamamasi nedeni
ile operasyon Oncesi zoledronik asit tedavisi ve
diyaliz uygulandi. Paratiroidektomi operasyonu sonrasi
kalsiyum seviyesinde diisme gozlendi (Tablo 1).

1.giin 2.giin S.giin Operasyon  Post-op Post-op 2. Taburcu
giinii 1.giin giin dncesi
BUN (mg/dL} 132 79 68 55 120 180 49
Kreatinin (mg/dL) 2,16 1.87 1,58 1.56 283 3,72 1,56
Albiimin (g/dL) 2.8 2.2 1,9 1.9 1.8 1.8 3.0
Kalsiyvum (mg/dL) 19,7 16,1 15,2 16,8 10,5 8.9 7.8
Diizeltilmis Ca (mg/dL) 20,7 17.5 16,8 18.5 12.3 10,7 8.6
Fosfor (mg/dL} 5.6 4.7 5.5 6.1 3.4 3.3 2.3
Alkalen fosfataz 189 144 169 195 185 363
Parathormon 2321 146
Lékosit (103 /uL) 149 154 14,0 17.0 183 6.6
Hemoglobin (gr/dl) 11,6 8.7 10,5 9.8 9.5 9.7
Trombosit (1073 /uL) 296 313 297 356 332 364

Akut pankreatit; karmn agris1 ve amilaz, lipaz gibi
pankreas  enzimlerinde  yiikselmeyle  seyreden
pankreasin akut inflamasyonudur (8). Alkol, safra tasi,
hipertrigliseridemi, ilaglar, enfeksiyon, hiperkalsemi

gibi cesitli nedenleri vardir (9). Hiperparatiroidi ve
hiperkalsemi, akut pankreatitin olduk¢a nadir goriilen
nedenleri arasindadir. Khoo ve arkadaglarmin (10)
yaptig1 bir arastirmada 684 hiperparatiroidili hastanin
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sadece 10 tanesinde akut pankreatit gelisimi
gozlenmistir. Bess ve arkadaslarmin  (11) 1153
hiperparatiroidi tanili hastada yaptig1 bir ¢alismada bu
oran %1.5 olarak saptanmistir. Hiperkalseminin akut
pankreatite nasil yol agtig1 tam bilinmemekle beraber
genel goriis pankreatik kanallarin iginde Kkalsiyum
birikmesi ve akabinde pankreas parankiminde yer alan
tripsonejen enziminin aktive olmasi ile doku hasar
basladig1 yoniindedir (12). Olgumuzda hiperkalsemi ve
paratiroid karsinomu olan hastanin sag
paratiroidektomi sonrasi1 serum kalsiyum diizeyleri
azalirken akut pankreatit geligmistir. Bu durum
pankreas kanallar1 iginde kalsiyum birikmesinin sonucu

KAYNAKLAR:

1. Shane E, Irani D. Hypercalcaemia:
Pathogenesis, Clinical Manifestations,
Differential Diagnosis and Management. In:
Favus MJ (Ed). Primer on the Metabolic Bone
Diseases and  Disorders of  Mineral
Metabolism, American Society for Bone and
Mineral Research, USA, 2006; 176-180.

2. Strewler GJ, Nissenson RA. Hypercalcemia in
malignancy. West J Med 1990;153:635-40.

3. Carroll MF, Schade DS. A practical approach
to hypercalcemia. Am Fam Physician. 2003;
67: 1959-66.

4. Shane E. Parathyroid carcinoma. J Clin
Endocrinol Metab 2001; 86: 485-93.

5. Horwitz MJ, Stewart AF. Hypercalcemia
associated with malignancy. In: Primer on the
Metabolic Bone Diseases and disorders of
Mineral Metabolism, 6th ed, Favus MJ (Ed),
American Society of Bone and Mineral
Research, Washington, D.C. 2006; 195.

6. Obara T, Fujimoto Y. Diagnosis and treatment
of patients with parathyroid carcinoma: an
update and review. World J Surg 1991; 15:
738-44.

100

Yildiz ve ark.

parankimde aktive olan pankreatik enzimlerin yaptigi
doku hasar ile iligkilendirilmistir.
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