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Olgu Sunumu/Case Report

Sekonder Hipertansiyon Nedeni Olarak Primer Hiperparatiroidi

Primary Hyperparathyroidism as a Cause of Secondary Hypertension

oz

Primer hiperparatiroidizm (PHPT), paratiroid bezinin fazla miktarda parathormon (PTH) salgilamast
sonucu hiperkalsemi ile karakterize endokrin bozukluktur. Hastalarin %80’inden fazlas1 asemptomatik
olup siklikla tesadiifen yiiksek serum kalsiyum degerleri saptanmasi sonucu tan1 alirlar. Semptomatik
hastalarin ¢ogunda halsizlik, bitkinlik ve kolay yorulma, tekrarlayan tas diistirme Oykiisii, politiri ve
polidipsi gibi sikdyetler bulunur. Biz sekonder hipertansiyon nedeni arastirilan bir hastada primer
hiperparatiroidinin sebep olarak saptandig: bir olgu sunuyoruz.

ANAHTAR SOZCUKLER: Sekonder hipertansiyon, Hiperkalsemi, Nefrolitiyazis, Primer hiperpa-
ratiroidi

ABSTRACT

Primary hyperparathyroidism is an endocrinological disorder characterized by secretion of parathormone
and hypercalcemia. More than 80% of the cases are asymptomatic and are diagnosed during differential
diagnosis of hypercalcemia. Fatigue, malaise, persistent nephro-urolithiasis, polydipsia and polyuria are
the most common findings in symptomatic patents. We present a patient with secondary hypertension
due to primary hyperparathyroidism.
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GIRIS

Hipertansiyon, toplumda yaygin goriilen
ve olgularin %90’min primer (esansiyel)
nedene bagli olarak ortaya c¢iktig1 bir has-
taliktir (1). Olgularin yaklasik %10’unda
sekonder bir neden saptanir. Sekonder hiper-
tansiyon nedenleri renal ve endokrin sebep-
ler olarak iki ana gruba ayrilabilir. Hastanin
semptomlari, tedaviye direngli olmasi, yasi
ve cinsiyeti sekonder hipertansiyon acisin-
dan uyarici olabilir.

Sekonder hipertansiyonun nadir neden-
lerinden biri de primer hiperparatiroidizmdir
(PHPT). PHPT nin en sik nedeni paratiroid
adenomudur.  Hiperparatiroidinin ~ klinik
semptomlari halsizlik, yorgunluk, eklem ve
kemik agrisi, bulanti-kusma, konstipasyon,
peptik iilser, pankreatit, depresyon, tekrarla-
yan nefrolitiyazis ve hipertansiyondur.

OLGU

Otuz bir yasinda erkek hasta bulanti, bag
donmesi, bag agris1, hipertansiyon ve tekrar-
layan tag diistirme yakinmalart ile nefroloji
klinigimize yatirildi. Hastanin 6zge¢misinde
tekrarlayan tag diisiirme, 1 kez tas operas-
yonu ve 2 kez mide kanamasi, soy ge¢mi-
sinde ise kiz kardesinde tekrarlayan tas
diisiirmeyi takiben son donem bobrek yeter-
sizligi olugmustu. Hastanin fizik muayene-
sinde kan basinci sol kolda 150/100mmHg,
sag kolda 160/100 mmHg olarak olciildii.
Diger sistem muayeneleri normaldi. Spot
idrarda pH 7,0 ve dansite 1006 idi. Idrarda
protein negatif, eritrosit ve 1okosit 3 pozi-
tifti. Idrar mikroskopisinde her sahada ¢ok
sayida eritrosit ve 16kosit goriildii. 24 saatlik
idrarda protein diizeyi 395,5 mg/dl, kreatin
klirensi 64,31 ml/dk, kalsiyum 17.4 mg/dl
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idi. Idrar kiiltiiriinde iireme olmadi. Serumda BUN diizeyi 13-23
mg/dl, kreatin 1,4 mg/dl, AST 26 U/L, ALT 53 U/L, ALP 153
IU/L, total protein 7.5 g/dl, albiimin 4.5 g/dl, sodyum 137 mg/
dl, potasyum 4.6 mg/dl, kalsiyum 14.8-15.5 mg/ dl, fosfor 2,7-
1,3 mg/dl idi. Hemogramda beyaz kiire 7900/mm3, hemoglobin
17,2 g/dl, hematokrit %48.,0 ve trombosit 296000 K/uL diizeyin-
deydi. Hastanin olciilen parathormon diizeyi 710 pmol/l olarak
rapor edildi.

Yapilan batin ultrasonunda bilateral nefrokalsinozis saptandi,
bobrek boyutlart normal olup parankim nispeten incelmisti
(8 ve 9 mm). Renal arter Doppler ultrasonu normal sinirlarda
idi. Parathormon yiiksekligini aragtirmak iizere yapilan boyun
ultrasonunda sol paratiroid lojunda 27x18x10 mm boyutlarinda
solid homojen paratiroid adenomu ile uyumlu hipoekoik kitle
saptandi.

Literatiirde hipertansiyona neden olan az sayida tanimlanmis
primer hiperparatiroidi vakasindan yola c¢ikarak hastaya
hidrasyon sonrasi paratiroidektomi uygulandi. Postop serum
kalsiyum degeri 10,9 mg/dl, fosfor 4,3 mg/dl ve parathormon
diizeyi 126 pg/ml idi. Oncesinde hipertansiyonu kontrol amach
anjiotensin reseptor blokeri baslanan hastanin operasyon
sonrasinda tansiyonu normal sinirlarda seyretmesi {lizerine
hastanin ilac1 kesildi. Sonrasinda poliklinik takibine alinan
hastada hipertansiyon gelismedi.

TARTISMA

Hipertansiyonun sekonder nedenlerinden biri de endokrin
nedenlerdir. PHPT de bu endokrin nedenlerden biridir. PHPT nin
en sik nedeni paratiroid adenomu olup genelde tek adenomdur
(%83). Diger nedenler hiperplazi (%15), ektopik PTH salinimi
ve paratiroid karsinomlaridir. Sik tekrarlayan nefro-iirolitiyazis,
poliiiri, polidipsi, yaygin kemik ve eklem agrilari, hiperkalsemi
ve hipofosfatemi hiperparatiroidi bulgularidir. Ayaktan tedavi
edilen hastalardaki hiperkalseminin en sik nedeni PHPT’dir
(2,3). PHPT’li hastalarin %75-80’1 asemptomatiktir. Sempto-
matik PHPT’1i hastalarda artmis kalsiyum ve PTH diizeylerine
bagh olarak kemik hastalig1 (osteitis fibrosa sistika), nefroliti-
yazis ve nonspesifik gastrointestinal, kardiyovaskiiler ve noro-
miiskiiler disfonksiyon belirti ve bulgular1 goriilebilir (4,5,6).
Semptomatik PHPT nin semptom ve bulgular1 hiperkalsemiye
sekonder olarak meydana gelen kemik hastali1, bobrek taglar
ve nonspesifik gastrointestinal sistem, kardiyovaskiiler sistem ve
noromiiskiiler disfonksiyona baghdir (2,7,8,9). Hiperkalsemi de
hipertansiyona neden olmaktadir. Fakat hiperparatiroidi vaka-
larinda ortaya ¢ikan hipertansiyonun nedeni tam olarak anlagi-
lamamigtir. MEN-2 sendromunda hiperparatiroidiye eslik eden
feokromositoma da hipertansiyona yol acan yandag bir hastalik-
tir. Eger hiperkalsemiye bagli renal fonksiyon bozuklugu ortaya
c¢ikarsa hipertansiyon ortaya ¢ikabilmektedir (10).

PHPT’ye bagli hipertansiyonun tedavisi cerrahidir. Klinik
ve biyokimyasal olarak PHPT cerrahi eksplorasyonu gerektirir.
Cerrahi kesinlikle kiiratiftir. Hiperparatiroidili hastalarin bagarili
cerrahi tedavisinden sonra a¢ kemik sendromu adi verilen
tablo ile karsilagilabilir. Bu tabloda uzun siireli paratiroid
hormon aktivitesine bagli olarak kemik rezorbsiyonu artmisgtir.
Operasyondan sonra paratiroid hormon otonomisi ortadan
kalktig1 icin kemikte asirt kalsiyum ve fosfor alinmasi olur.
Gegici olarak hipokalsemi bulgulart ile karsilagilabilir. Bu
durumun yakin takibi 6nem arzetmektedir. Bizim olgumuzda
boyle bir tablo gozlenmemistir.
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