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Cocukluk Caginda Hiperkalseminin
Nadir Bir Nedeni Paratiroid Adenomu

A Rare Cause of Childhood Hypercalcemia:
Parathyroid Adenoma

Ayse Derya BULUS!, Elif YAGLI', Ugur Ufuk ISIN?

Hiperparatiroidizm ¢ocukluk caginda ¢ok nadir goriilen Hyperparathyroidism is very rare disorder in childhood.
bir hastaliktir. Genellikle bulanti, kusma, kabizlik, irrita- Patients usually present with non-specific symptoms such
bilite, letarji, basagrisi, poliiiri ve polidipsi gibi 0zgiil ol- as nausea, vomiting, constipation, irritability, lethargy,
mayan semptomlarla bagvurabilmekte ve bu nedenle tani headache, polyuria and polydipsia, and the diagnosis can
almasi gecikebilmektedir. Tani klinik inceleme ve labora- therefore be delayed. Diagnosis is made by clinical exa-
tuvar bulgulari ile konulur. Goriintiileme yontemleri ile mination and laboratory findings. Parathyroid hyperplasia
paratiroid hiperplazisi ve adenomu ayrimi yapilmaktadir. and adenomas can be differentiated with imaging metho-
Paratiroid adenomunun kesin tedavisi adenomun ¢ikar- ds. Definitive treatment of a parathyroid adenoma is re-
tilmasidir. Burada acil servise ates yakinmasi ile bagvu- moval of the adenoma. We discuss a 7 year-old girl who
ran, hiperparatiroidiye bagli hiperkalsemi tespit edilen ve had hypercalcemia due to hyperparathyroidism. She pre-
paratiroid sintigrafisi ile tiroid lojunun sag alt kesiminde sented at our emergency department because of fever and
tek paratiroid adenomu saptanan 7 yasindaki kiz hastay1 was diagnosed with a solitary parathyroid adenoma loca-
tartisacagiz. ted on the lower right side of the thyroid gland by using
parathyroid sintigraphy.
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Hiperparatiroidizm (HPT) cocuklarda ¢ok nadir g6-
riilmektedir ve insidansi1 2-5/100000" dir. Genellik-
le sporadik ve paratiroid adenomu nedenli olmakla
birlikte; multipl endokrin neoplazi (MEN) 1 veya 2
sendromlarina ya da ailesel non MEN HPT’ ye de eslik
edebilmektedir. Paratiroid bezlerine iliskin bir defekt
sonucu paratiroid hormonun asir1 salgilanmasi sonu-
cu olusan primer hiperparatiroidzm en sik addlesan
donemde karsimiza ¢ikmaktadir. Klinik inceleme ve
laboratuvar bulgulari ile tani konulur. Paratiroid hi-
perplazisi ve adenomu ayrimi icin goriintiileme yon-
temlerinden faydalanilir. Paratiroid adenomunda ke-
sin tedavi adenomun ¢ikartilmasidir (1-4).

Burada hiperkalsemi ile iligkili semptomlar1 olma-
yan, rastlantisal olarak serum kalsiyum ve parathor-
mon diizeyi yiiksek saptanan ve hedef organ hasari
gelismemis paratiroid adenomlu 7 yasinda bir kiz ol-

guyu tartigsacagiz.

Oncesinde saglikli olan 7 yasinda kiz hasta ates yiik-
sekligi, bogaz agris1 yakinmalar ile acil servise bag-
vurdugunda kalsiyum (Ca):15,7 mg/dl saptanmasi
nedeni ile servisimize yatirildi. Soyge¢cmisinde anne
baba arasinda akrabalik yok, ailede benzer hastalik
oykiisii yok. Ozge¢misinde prenatal 6zellik yok, natal
Oykii; 2800 gr, miadinda C&S, postnatal 6zellik yok.
Fizik muayenesi; Viicut agirhg :24 kg (25-50p), boy:
127,1 cm (50-75p), tansiyon arteriyal: 88/62 mmHg,
kalp tepe atimi: 78/dak, kemik yasi: 8 yas ile uyumlu,
tiroid nonpalpabl, puberte muayenesi: meme bilate-
ral evre 1, pubik killanma: evre 1, aksiler killanma:
yok, diger sistem muayeneleri dogal. Tekrarlanan se-
rum Ca 15,7 mg/dL [normal degeri (ND): 9-10,6 mg/
dL], fosfor (P) 2,2 mg/dL (ND: 2.7-5.5 mg/dL), Mag-
nezyum (Mg): 2.2 mg/dl (ND: 1.5-2.3 mg/dl),total
protein 6.2 g/dL. (ND: 4.6-8.3 g/dL), albumin 4.3 g/
dL (ND: 3.8-5.1 g/dL), alkalen fosfataz 279 U/L (ND:
101-394 U/L), Parathormon (PTH) 202pg/mL (ND:
19-65 pg/mL), 25 hidroksi (OH) vitamin D 18 ng/mL
(ND: 10-40 ng/mL), 1-25 dihidroksi vitamin D 77 ng/L
(ND: 30-80 ng/L), spot idrarda Ca/Cr: 0,6, 24 saatlik
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idrarda Ca/Cr : 9,2 mg/kg/giin,tam kan sayimi: nor-
mal, tiroid fonksiyon testleri: normal, diger biyokim-
yasal parametreleri: normal. Elektrokardiyografide
QT siiresi normal. Uriner sistem USG: nefrokalsino-
zis ve/ veya nefrolitiyazise ait goriiniim saptanmadi.
Tiroid USG’de sagda tiroidin alt kisminda 5x7x14
mm boyutlarinda paratiroid adenomuna ait olabi-
lecek goriintii izlendi. Teknesyum 99 m - Sestamibi
sintigrafisinde, sag tiroid lobu alt boliimiinde fokal
aktivite birikimi izlenen ve ge¢ goriintiilerde aktivi-
te tutulumu gosteren alan paratiroid adenomu ola-
rak yorumlandi. Paratiroid adenom tanisi konulan
hasta MEN sendromu yoniinden tetkik edildi, nega-
tif bulundu. Klinik izleminde; HPT tanisi ile olguya
intravenoz hidrasyon ve furosemid tedavileri baslan-
di. Bu tedavilerle serum Ca diizeyi diismeyen olguya
tedavinin 2. Glinlinde 1 mg/ kg/giin dozunda 2 giin
i.v. bifosfanat infiizyonu verildi ve serum Ca diizeyi
72 saat icinde normal sinirlara (10,7 mg/dL) geriledi.
Taburcu edilen hastanin 1 hafta sonra kontroliinde
Ca yeniden 13,5 mg/dL bulundu (Tablo 1). Direncli
hiperkalsemisi ve paratiroid adenomu olan hastanin
cerrahi hazirligi tamamlanarak paratiroid adenom ¢i-
kartildi. Cerrahi eksplorasyonda USG ve sintigrafide
tanimlanan bolgede paratiroid adenomu saptanarak
eksize edildi. Patolojik incelemesinde 1,0x0,8x0,5 cm
boyutlarinda materyalinin paratiroid adenomu oldu-
gu histolojik olarak dogrulandi. Operasyon sonrasi
hastanin hi¢ hipokalsemisi olmadi. Hasta operasyon
sonrasi 3. ayinda olup aktif sikayeti yoktur ve PTH:
36 pg/ mL ve Ca:9,8 mg/dL dir.

Tablo 1 Hastanin izleminde saptanan serum kalsi-
yum, fosfor ve PTH diizeyleri

Bagvuru 15,7 mg/dL | 2,2 mg/dL | 202 pg/mL,
Pamidronat 10,7 mg/dL | 2,9 mg/dl )

sonrasi

Doty | 135 mg/dL | 32meg/dL | -
operasyon | 9.8 mg/dL | 3,9mg/dl | 36 pg/mL.
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Genellikle sporadik ve paratiroid adenomu neden-
li olmakla birlikte; MEN 1 veya 2 sendromlarina ya
da ailesel non-MEN HPT’ ye de eslik edebilmektedir.
Ailede hiperkalsemi veya paratiroid hastalik oykiis,
daha ¢ok bu sendromlara eglik eden HPT’de saptan-
maktadir, paratiroid adenomlarinda genellikle aile
oykiisii yoktur (5).

Cocukluk caginda HPT ve diger nedenlere bagli olarak
gelisen hiperkalsemi tablolarinda siklikla anoreksi,
bulanti, kusma, kabizlik, irritabilite, letarji, basagrisi,
poliiiri ve polidipsi gibi 6zgiil olmayan semptomlarla
basvurabilmekte ve bu nedenle tani konulmasi gecik-
mektedir (5,6). Hastamiz ates ve bogaz agrisi sikayeti
ile bagvurup hiperkalsemi tanis1 konulmustur.

Alima bagli ya da 1.25-dihidroksi vitamin D3 ’iin sal-
gilandig1 sarkoidoz gibi inflamatuvar ve graniiloma-
toz hastaliklarda gozlenen D vitamininin fazlahgi,
immobilizasyon, malignite, hipofosfatazya, tiazid
gibi ilaclarin kullanimi, tiroid hastaliklar1 ve ailesel
hipokalsiiirik hiperkalsemide de HPT’da oldugu gibi
hiperkalsemi saptanmaktadir (5,7). Hiperkalsemi
saptanan hastalarda ayrintili 6ykii alinmasi, diger bi-
yokimyasal parametrelerin, D vitamini ve PTH diize-
yine bakilmasi1 6nemlidir. Daha sonra eglik edebilecek
durumlar ve altta yatan hastaliklara yonelik ayrintili
tetkikler yapilmalidir. Hastamizin Oykiisii ayrintili
olarak alindiginda aile Oykiisii, D vitamini ve diger
ilaclarin kullanim 6ykiisti yoktu. Hastamiz inflama-
tuar hastalik ve MEN sendromu acisindan tetkik edil-
di ve negatif bulundu. Herhangi bir ila¢ kullanimi ta-
riflemeyen ve Vitamin D diizeyi yliksek saptanmayan
olgumuzda hiperkalsemi ve hipofosfatemi mevcuttu.
ALP diizeyi yasa gore normal araliktaydi. Kan mag-
nezyum degeri normaldi. PTH diizeyi yiiksek sapta-
nan hasta HPT tanisi konuldu. Bunun yaninda ailede
olas1 asemptomatik hiperkalsemiyi dislamak iizere
aile fertlerinin kan kalsiyum, fosfor, idrar kalsiyum
atilimlarina bakildi, normal olarak tespit edildi.

Klinik ve laboratuvar bulgulari ile HPT tanisi konu-
lan hastalarda goriintiileme yontemleri uygulanarak
paratiroid adenomu ve hiperplazisi ayrimi yapilmak-
tadir. Ultrasonografiden ziyade paratiroid sintigrafisi

daha onemlidir. Ayrica sintigrafi ile ektopik parati-
roid bez saptanabilmektedir (5). Manyetik rezonans
goriintiileme, bilgisayarli tomografi gibi goriintiile-
me yontemleri uygulansa da lokalizasyon agisindan
en duyarli ve en spesifik yontem Teknesyum 99 m
Sestamibi - sintigrafisidir (8). Olgumuzda paratiroid
sintigrafisinde tiroid loju sag lob inferiorunda para-
tiroid adenomu saptandi. Ayirici tani agisindan tiim
bu tetkikler yapilirken hiperkalsemi ile bagvuran ve
semptomu olmayan, ancak izleminde serum kalsi-
yum diizeyi 15.7 mg/dl olan olgunun damar ici sivi
ile hidrasyonu sagland. idrarda kalsiyum atiliminin
normalden fazla oldugu saptandiktan sonra idrarla
kalsiyum atiliminmi artirmak amaciyla furosemid uy-
gulandi. Hiperkalseminin diizeltilmesinde bifosfonat
tedavisi verilebilmekle birlikte paratiroid adenomu-
nun kesin tedavisi adenomun ¢ikartilmasidir (2). Has-
tamizda tetkikler sonuglanana ve operasyon giiniine
kadar bifosfonat tedavisi uygulanmistir. Hasta Kulak
Burun Bogaz klinigi tarafindan paratiroid adenomu
eksizyonu icin operasyona alindi, paratiroid adeno-
mu eksize edildi. Operasyon sonrasinda normokalse-
mik seyretti. Hasta MEN acisindan izleme alindi.

Sonug olarak; D vitamini alim1 olmayan ve hiperkal-
semi saptanan pediatrik olgularda nadir goriilmesine
ragmen ayirici tanida paratiroid adenomu da diist-
niilmelidir. Tanida sintigrafi altin standarttur.
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