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Hiperparatiroidismul primar non-clasic in cazuistica Clinicii de
Endocrinologie Targu Mures intre anii 2005-2010.

Hiperparatiroidismul primar (pHPT) este una dintre cele mai frec-
vente boli endocrine, totusi nu rareori diagnosticul se stabileste
relativ tardiv. Diferentierea de celelalte forme etiopatogenice este
uneori dificild, crednd astfel dificultati in alegerea conduitei terapeu-
tice adecvate. Ne-am propus studiul particularititilor clinice si para-
clinice, precum si al aspectelor practice de diagnostic diferential si
tratament in pHPT. Rezultatele celor 18 cazuri de pHPT, incluse in
studiu, au fost comparate cu datele celor 25 HPT secundare, respectiv
10 HPT tertiare. Majoritatea pHPT-lor (83,3%) erau deja in stadiul
clinic manifest la diagnosticare, fiind atinse multiple sisteme si apa-
rate (sistemul nervos si osteoarticular la 86%, aparatul cardiovascular
la 73%, digestiv i genito-urinar la 40%). Restul de 16,6% din bolnavi
erau asimptomatici, depistarea acestora fiind accidentald. Nivelul
crescut de parathormon intact s-a asociat cu modificérile clasice de
laborator (hipercalcemie si hipofosfatemie) doar la 50%, restul paci-
entilor prezentand calcemie si fosfatemie normale, ori, mai rar, hiper-
calcemie cu normofosfatemie sau normocalcemie cu hipofosfatemie.
Investigatiile imagistice (scintigrafia paratiroidiand sestaMIBI, CT/
MRI cervical si mediastinal) au identificat preoperator leziunea para-
tiroidiand la 66% din cazuri. Leziunea paratiroidiand (adenom solitar
la 33,3%, multiple adenoame si adenom ectopic la 16,7%, hiperplazie
la 5,5%) a fost localizata in 72,2% din pHPT, nefiind identificatd incd
in 27,8%. Tratamentul definitiv constituie cel ablativ, la unii pacienti
dezvoltandu-se postoperator stari hipocalcemice severe.

Cuvinte cheie: hiperparatiroidism primar manifest §i asimptomatic, hiper-
paratiroidism primar normocalcemic
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A primér hiperparatiredzist (pHPT) igen ritka korképnek
tartottak az ’50-es években, de az utobbi évtizedek soran
fokozatosan novekedett a diagnosztizalt betegek szdma és
jelenleg a harmadik leggyakoribb endokrin betegségnek
szamit [6,5,7]. A klasszikus primér hiperparatiredzisra jel-
lemz6 a kiilonb6z6 szervrendszerek és késziilékek (ideg-,
csont-, szivér-emésztérendszer és a kivalasztokésziilék)
tiinetei. A’70-es évektdl, a kalciumszint rutinszer megha-
tarozdsa kapcsan, jelentésen megvéltozott a betegség
felismerése, klinikai megjelenése és sulyossaga [4, 7], majd
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Non-classical primary hyperparathyroidism at the
Endocrinology Clinic of Targu-Mures between 2005 and 2010

Primary hyperparathyroidism (pHPT) is one of the most common
endocrine diseases. However, it is often diagnosed relatively late.
The differentiation from other etiopathogenetic forms is sometimes
difficult, thus creating some doubtfulness in choosing the adequate
therapy. We proposed to study the clinical and laboratory/imagistic
particularities, as well as the practical aspects of differential diagnosis
and treatment in pHPT. The results of 18 pHPTs included in the study
were compared to the data of 25 secondary and 10 tertiary HPTs.
Most pHPTs (83.3%) were overt forms at diagnosis, usually more
organs and systems being affected (nervous and osseous systems each
in 86%, cardiovascular 73%, digestive and urinary apparatus each in
40%). The remained 16.6% were asymptomatic forms, these being
detected accidentally. High parathyroid hormone level was associ-
ated with the classical laboratory modifi—cations (hypercalcemia and
hypophosphatemia) only in 50%, the other half having normocal-
cemia with normophosphatemia, or — rarely - hypercalcemia with
normo-phos—phatemia or normocalcemia with hypophosphatemia.
Imagistic investigations (sestaMIBI scintingra—phy of parathyroid
glands, cervical and mediastinal CT/MRI) have identified before sur-
gery the parathyroid lesion in 66% of patients. Parathyroid lesion(s)
could be localized in 72.2% of pHPT (solitary adenoma in 33.3%,
multiple adenomas and ectopic adenomas each in 16.7%, and hyper-
plasia in 5.5% of the patients), while the lesion is not yet identified
in the rest (27.8%). The final treatment is surgery, being sometimes
followed by severe hypocalcemia.

Keywords: overt and asymptomatic primary hyperparathyroidism, normo-
calcemic primary hyperparathyroidism
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a parathormon(PTH)-szint mérése elvezetett a modern
pHPT fogalmahoz. Ez utobbi magdban foglalja a tiinet-
mentes és az enyhe formdkat is [4], valamint az Gjabban
definidlt normokalcémids pHPT-t. E speciédlis pHPT for-
mak felderitését az intakt PTH- (iPTH), serum kalcium-
(se-Ca-) és foszfor(se-P)-szint egyidejii meghatdrozdsa
teszi lehetGvé.

Az intakt PTH-meghatarozas mellett a technetium
(Tc) szubtrakcibs szcintigrdfia, a nyaki és mediastinum
CT/MRI-vizsgdlatok fontosak a korisméhez [6], habar a
képalkoto eljarasok csupan az esetek 30-50%-aban loka-
lizédljak a mellékpajzsmirigy-1ézid(ka)t a miitéti feltards
elétt [7]. Kovetkezésképp, nehézségek adédhatnak a HPT
etiopatogenetikai formdinak felismerésében és elkiilonité-
sében, f6leg ha nem-klasszikus pHPT-sal dllunk szemben.
Egyre nagyobb jelent&sséggel bir a szekundér és a terciér
hiperparatiredzis (sHPT és tHPT) is, az atlagéletkor
meghosszabodasa kapcsan kialakult D-vitaminhidnyos
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és hipokalcémias allapotok, illetve az idiilt veseelégtelen
betegek életkilatasainak javuldsa miatt.

Az enyhe,aszimptomatikus pHPT-ra is figyelniink kell,
mivel mar e kezdeti fazisban is fokozott torési kockazattal
szamolhatunk [4, 7]. Ugyanakkor a tiinetmentes betegek
10%-4anal vesekd és 1/3-dndl enyhe vesemiikodési zavar
jelentkezik.

Az utobbi években klinikdnkon hozzaférhet6 az iPTH-
szint és a sestaMIBI mellékpajzsmirigy szcintigrafia,
lehet6vé téve a pHPT aktudlis jellegzetességeinek tanul-
manyozasat, hangsulyt fektetve a nem-klasszikus (tiinet-
mentes, normokalcémids) formakra.

Célkitlzés

Célunk vizsgalni a pHPT jellegzetességeit a klinikai kép,
a szervrendszeri érintettség és a laboratériumi eredmé-
nyek tiikrében, kiilonos tekintettel az aszimptomatikus
és a normokalcémias formdkra. Ugyanakkor felmértiik a
képalkoto eljarasok hatékonysagat a mellékpajzsmirigy-
1ézi6(k) lokalizalasaban, a pozitiv és az elkiilonité korisme
korlatait, valamint a kezelési lehet6ségeket és evoluciot.

Anyag és modszer

2005-2010 kozt 53 HPT-os pacienst korisméztiink és
kovettiink a Marosvasarhelyi Endokrinolégiai Klinikan.
A beteganyag 18 primér, 25 szekundér és 10 terciér for-
mat foglalt magaban.

Részletesen elemeztiik a klinikai képet, figyelve az eset-
leges nem specifikus tiinetekre és klinikai jelekre is, majd
ezek alapjan tiinetekkel jdro és tiinetmentes alcsoportokra
osztottuk a 18 pHPT-t.

A teljes beteganyagban meghataroztuk az intakt
parathormon-szintet (a telies PTHI1-85 molekuldt), két
antitestet felhasznald6 IRMA modszerrel (normalérték —
NE: 15-65 pg/mL). Pérhuzamosan mértiik a szérum és
vizelet kalcium-, illetve foszfdtszintjét, esetenként a mag-
nézium- és 25-OH-Ds-vitamin (NE> 30 ng/mL) plazma-
szintjét. Vizsgéltuk a szimptomatikus/aszimptomatikus
pHPT-ok laboreredményei kozotti esetleges eltérése-
ket. Ugyanakkor elemeztiik a nem szokvanyos kdros
laboreredmények esetén, elsésorban a normokalcémids
pHPT-ok felderitésének koriilményeit, szdzalékos gyako-
risagat, klinikai és paraklinikai jellegzetességeit.

Vizsgaltuk a modern képalkoto eljardsok (ultra-
hang-vizsgalat, *"Tc sestaMIBI szcintigrdfia, nyaki és
mediastinum CT/MRI) hatékonysigat a mellékpajzsmi-
rigy-elvdltozdsok preoperativ felderitésében, meghatd-

rozva a hyperplasia(k)/adenoma(k) kimutatdsi aranyat
az anatomiai lokalizacio fiiggvényében. A csont-Rtg.
felvétel és a DXA-osteodensitometria (dual-energy X-Ray
absorptiometry) segitségével mértiik fel a csontrendszer
érintettségét.

Osszehasonlitottuk  az  egyes  etiopatogenetikai
(primér, szekundér és terciér) HPT-ok laboratériumi és
imagisztikai paramétereit, vizsgalva a pozitiv és elkii-
16nit6 korismében felmeriilé diagnosztikai korldtokat.
Tanulmanyoztuk az alkalmazott kezelési lehetdségeket és
az evoliiciot.

Az adatok statisztikai feldolgozasa Student-, Fisher- és/
vagy Chi*-teszttel tortént. Az adatok kozotti kiillonbséget
szignifikansnak értékeltiik, ha a P-érték<0,05.

Eredmények

A 18 pHPT 83,3%-a (15 eset) klinikailag manifeszt volt a
korisme idején, zomében (80%-nal) tobb, és joval ritkab-
ban (20%-nal) egy szervrendszeri érintettséggel (1.abra).

A manifeszt pHPT leggyakrabban idegrendszeri és
osteoarticularis tiinetekkel (mindegyik 86,7%-ban) jart,
de gyakran észleltiink sziv-érrendszeri (73,3%), illetve
hugyivari és emésztérendszeri tiineteket (40-40%) is.

Neuropszichés zavar 13 paciensnél (86,7%) jelentkezett
aszténia, adindmia, memdriazavar, fejfajas, alvaszavar,
irritabilitas, csokkent idegizom-ingerlékenység, illetve
szorongassal tarsult depresszié formajaban.

Csont-iziileti érintettség ugyancsak 13 betegnél (86,7%)
fordult el, amely minden esetben osteoarticularis fajdal-
makban nyilvanult meg, amihez extravertebrélis (boka,
radius, ulna, femur) oszteopordtikus torés tarsult 6
nébetegnél (40%-ban, atlag-életkor 52,7 év) és Reckling-
hausen-kor (fibrocystas osteitis) két betegnél.

Sziv-érrendszeri tiinet 11 esetben (az oOsszes pHPT
61%-aban és a manifeszt formdk 73,3%-4ban) lépett fel,
elsdsorban magas vérnyomas (86,7%), joval ritkabban

Esetszam

13

Sziv-érrendszer Vese 40%

733%

Osteoarticularis
rendszer 86.7%

Icegrendszer
86,7%

Tapcsatarna 40%

1.dbra. A kiilonbozd szervrendszerek érintettsége primér hiperparatiredzisos
betegeknél
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ritmuszavar (20%) és cardialis hiperkinetikus szindréma
(6,6%).

Hiigyivarszervi érintettséget 6 betegiinknél (az dsszes
pHPT 33%-aban és a manifeszt pHPT-ok 40%-dban)
észleltiink: vesekdbetegség (33,3%), polyuro-polydipsias
szindréma (13,3%) és nephrocalcinosis (6,6%) formdja-
ban.

Tapcsatornai tiinetek, kiilon-kiilon vagy tarsultan,
ugyancsak 6 betegnél jelentkeztek: epulis (myeloplaxos
daganat a mandibuldban) - mint ritkdn észlelt
patognomonikus jel — két paciensnél, gyomorfajdalom
és pepticus fekély (egyenként 13,3%-ban), obstipacio,
gastrooesophagealis reflux- és epekdbetegség egy-egy
esetben (egyenként 6,6%-ban).

A pHPT-0k 16,6%-a (3 eset) tiinetmentesnek bizonyult,
ezekre a rutin se-Ca-koncentracié emelkedett értéke hivta
fel a figyelmet, majd a magas iPTH-szint bizonyitotta a
korismét.

Kovettitk a pHPT jellemzd laboratoriumi paramétereit
(iPTH, se-Ca, se-P) a tiinetmentes és a manifeszt pHPT
csoportban, majd Gsszehasonlitottuk ezeket egymassal.
Nem talaltunk szignifikans kiilonbséget a két csoport
ezen adatai kozott (1. tablazat).

A 15 manifeszt pHPT-bdl csupan nyolcnal volt magas
a se-Ca-szint, mig a fennmaradé hétnél, vagyis az ese-
tek majdnem felénél (46,7%) normokalcémidt észleltiink.
A diagnosztizalt aszimptomds betegek (3) mindenikénél
magas se-Ca-koncentraciét mértiink, érthetd6 moddon,
hiszen ez vetette fel a hiperparatiredzis gyanujat. Ez
magyarazhatja az 1. tabldzatban ellentmondasosnak tiné
magasabb atlagkalcémiat a tiinetmentes pHPT csoport-
ban a manifeszt pHPT-éhez képest (a kiilonbség nem
szignifikans, P: 0,5).

A hét normokalcémids pHPT jelenlétére a klinikum
utalt, majd az emelkedett iPTH-szint igazolta azt. A kor-

kép tobb szervrendszeri tiinetben nyilvanult meg: min-
denik péciensnél volt csont- és iziileti elvaltozas (torés,
csontfajdalmak, Recklinghausen-kor), 4-4-ben ideg-,
illetve sziv-érrendszeri érintettség, haromnal rendlis és
kett6nél tapcsatornai tiinetek.

Osszességében a pHPT 38,9%-aban normadlis kalcium-
szintet mértiink.

Az iPTH értéke dltalaban 200-500 pg/mL kozott volt,
1-1 esetben talaltunk csupan enyhén, vagy kifejezetten
emelkedett szintet (100, illetve 1,122 pg/mL).

Ahiperkalcémias pHPT-ban az atlag parathormonszint
jelentdsen, de nem szignifikansan volt magasabb, mint a
normokalcémidas csoportban (412 pg/mL vs. 232 pg/mL,
P-érték: 0,22 — 2.tablazat), mivel a hiperkalcémids csoport-
ban nagy volt a szoras (£1 SD), egy esetben mért nagyon
magas iPTH-szint miatt.

A pHPT-os betegek 61%-anal (11 esetben) mértiink
alacsony vagy a normaltartomany als6 hataran lev se-P-
szintet: 33,3%-ban talaltunk hipofoszfatémidt (0,54-0,79
mmol/L kozott; atlag: 0,73£0,1 mmol/L) és 27,7%-ban
volt a P-szint a normadlis alsé hataran (0,82-0,88mmol/L
kozott, atlag: 0,84+0,03 mmol/L). A tébbi hét esetben
(39%) a se-P-szint normadlis volt (0,89-1,12 mmol/L k6zott,
atlag: 0,98+0,09 mmol/L), tehat nem észleltiik a klasszi-
kus pHPT-ra jellemz6 alacsony szérum-P koncentraciot.
A manifeszt pHPT-csoportban (15 beteg) a se-P-szint 10
esetben (2/3) alacsony és a tobbi 6tben (1/3) normalis
volt. A tiinetmentes 3 betegb6l egynek (1/3) alacsony és
kettének (2/3) normilis foszforszintje volt.

A pHPT-ok felében (50%, 9 esetben) hidnyzott a
klasszikus kép, hiperkalcémia
hipofoszfatémidval tarsulva. Elsésorban normokalcémia

laboratoriumi azaz
és normofoszfatémia (27,8%, 5 eset) tarsult, ritkab-
ban normokalcémia hipofoszfatémidval (11,1%), ill.
hiperkalcémia normofoszfatémidval (11,1%).

1. tablazat. Specifikus laboratériumi eredmények (iPTH, se-Ca, se-P) manifeszt és tiinetmentes pHPT-ban

Paraméter Normdlérték Manifeszt pHPT Tiinetmentes pHPT P-érték
iPTH 15-65 pg/mL 323,47+281,70 303,23+240,68 0,45
se-Ca 2,2-2,55 mmol/L 2,51+0,26 2,88+0,18 0,5
se-P 0,87-1,45 mmol/L 0,90+0,30 0,72%0,05 0,15
2. tablazat. Specifikus laboratriumi vizsgalatok (iPTH, se-Ca, se-P) hiper- és normokalcémids pHPT-ban
Paraméterek Hiperkalcémids pHPT Normokalcémids pHPT P-érték
Esetszam/szazalék 11 eset, 61,1% 7 eset, 38,9%
se-Ca (mmol/L) 2,77£0,17 2,28+0,15 0,002
iPTH (pg/mL) 412,4+301,60 232,82+187,46 0,22
se-P (mmol/L) 0,74+0,12 0,83+0,08 0,18
Normalis se-P-szint 2 eset 5 eset

66



Nem-klasszikus primér hiperparatiredzisok a Marosvasarhelyi Endokrinoldgiai Klinika 2005-2010 kozotti beteganyagaban

3. tablazat. Laboratdriumi eredmények a hiperparatiredzis harom formdjaban

Hiperparatiredzis formdja P-érték

Paraméter Primér Szekundér Terciér Lvs. II Lvs. IIL II. vs. I11.

(18 eset) (25 eset) (10 eset)
iPTH 361+ 279 155+125 1,809+813 0,0035 <0,0001 <0,0001
(15-65 pg/mL) S N S
se-Ca 2,78+0,35 2,36%0,22 2,54+0,28 <0,0001 0,081 0,0715
(2,2-2,55 mmol/L) S NS NS
se-P 0,87+0,29 1,05+0,38 2,35+1,28 0,09 0,0001 0,0001
(0,87-1,45 mmol/L) NS S S
Alkalikus foszfataz 247+231 254+308 740+469 0,94 0,0017 0,002
(0-120 E/L) NS S S

A hiperparatireozis hdrom etiopathogenetikai formda-
janak elkiilonitésében fontos szerepet tulajdonitanak — a
koreldzmény és klinikai kép mellett — a se-Ca-, se-P- és
iPTH-szint egyidejli meghatarozasanak.

Az intakt parathormon (iPTH) szintje magas volt a
hiperparatiredzis mindharom etiopatogenetikai formaja-
ban, ahogy az varhatd volt, azonban az emelkedés mértéke
szignifikansan kiilonbozott a csoportok kozott. Mig sze-
kundér HPT-ban az iPTH atlagértéke a normalszint kb.
kétszerese volt, addig a pHPT-ban mért atlagérték ennél
szignifikansan magasabbnak bizonyult (P-érték: 0,0035),
terciér HPT-ban pedig rendkiviil magas értékeket (a nor-
malérték 25-szorosét) talaltunk (3. tablazat).

A serum kalciumszint szignifikdnsan magasabb volt
primér, mint szekundér HPT-ban (P-érték: 0,0001), és
nem kiilonbozott a tHPT csoporthoz képest. A pHPT-
ban szenvedd betegek 61%-andl (11 eset) hiperkalcémia,
és 39%-aban normokalcémia jelentkezett.

A szérum foszfatszint atlaga a normaltartomany alsé
hataran volt pHPT-ban, szignifikdnsan alacsonyabb, mint
terciér formdban (P: 0,0001), ahol az értékek joval meg-
haladtdk a normalis tartomanyt, a kronikus veseelégte-
lenség kovetkezményeként. Nem észleltiink szignifikdns
kiilonbséget a pHPT és sHPT csoportok kozott.

A vizelet-kalcium- és -foszforszintet 13 esetben hatd-
roztuk meg, de az eredményeket nem lehetett érdemben
kiértékelni, és a tHPT csoportban csupan két esetben
lehetett megbizhatoan megallapitani (a kronikus dializis
miatt). Az atlag mdgnéziumszint mindharom csoportban
normalis volt, alacsony szintet két betegnél mértiink. A
sHPT csoport 5 esetében mért 25 OH-D;-vitamin-szint
alacsony volt.

A pHPT kérismézésére alkalmazott képalkoté mod-
szerek koziil minden esetben elvégeztikk a mellékpajzs-
mirigy ultrahangos vizsgdlatdt. Ez 12 betegnél (66%)
lokalizélta az organikus elvaltozast. A kiegészit6 3 nyaki
és mediastinum CT minden esetben, mig az 5 elvégzett

L. : primér, II.: szekundér, I11.: terciér. NS: nem szignifikans, S: szignifikdns

MR-bé8l 3 lokalizalta a mellékpajzsmirigy adenomat/
hiperplaziat, elsésorban az ektopias formakat. A négy
betegnél végzett Tc™™" sesta-MIBI-szcintigrdfia minden
esetben konfirmalta a mellékpajzsmirigy-1éziot. Tehat,
Osszességében a képalkotd eljarasok (UH, CT, MR és sesta-
MIBI szcintigrafia) az esetek 66%-aban (12 paciensnél)
lokalizdltik az adenomadt(kat) miitét el6tt. Kilenc betegnél
az elvéltozas eutdopidsan, mig hdromnal ektdpidsan helyez-
kedett el: a brachiocephalikus régidban, a pajzsmirigy-
lebeny also széle és az a. carotis communis kozott kong-
lomeratum formajaban, illetve juxtatrachealisan. A tobbi
hat esetbdl egynél a mtét soran sikeriilt lokalizalni az
adenomat, mig 6tnél a képalkot6d vizsgalat nem mutatta
ki az elvéltozast és mutéti feltdrasra még nem kerdilt sor.

A pHPT etiologidgja a kovetkezd: 33,3%-ban (6
eset) solitaer és 16,7%-ban (3 eset) tobbszords eutdpias
mellékpajzsmirigy-adenoma, 16,7%-ban (3 eset) ektopids
adenoma, illetve 5,5%-ban (1 eset) baloldali t6bbszoros
hyperplasia. Nem talaltunk MEN-szindrémara utalé tar-
sulé endokrin betegséget.

A harom tiinetmentes pHPT mindenikénél korisméz-
titk a mellékpajzsmirigy adenomat(kat) (egy-egy esetben
solitaer, illetve multiplex eutépids adenoma, valamint
ektopias elvaltozas). Az elvaltozasokat ultrahang igazolta,
egy esetben az MR is segitségiinkre volt.

A csontrendszer paraklinikai vizsgdlata magaba
foglalta a csontok rontgenfelvételét, illetve a DXA-
osteodensitometridt, a csontritkulas felmérésére haszndlt
»gold standard” eljarast. A pHPT 33,3%-dban fordult elé
extravertebralis torés (fele-fele ardnyban egyetlen, illetve
tobbszoros torés) a korel6zményben. A betegek 50%-
dban taldltunk rontgenelvaltozdsokat: hétnél a kopo-
nyatetd ,molyragta” aspektusat és oszteolitikus gocokat,
haromnal az alkar és az ujjpercek szubperiosztalis fel-
szivodasat, otnél a gerincoszlop diffiz csontritkuldsat
és széli csontkinovéseit, valamint ketténél a medence
osteoporosisat és coxarthrosist. Hat betegnél végzett
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DXA-csontstirliségmérés négy esetben osteopeniat, a
masik kettdben osteoporosist korismézett [4atlag T-score:
lumbalis csigolyakon -2,26+(-0,74) SD és combnyakon
~2,02+(~1,50) SD].

A pHPT miitéti kezelése képezi a végleges megoldast,
azonban konzervativ therapiat ajanlunk, ha a beteg
tiinetmentes vagy a se-Ca-szint 2,75 mmol/L alatt van.
Igy, nyolc péciens megfigyelés alatt van, fokozott folya-
dékbevitel és normalis kalcium-tartalmu étrend mellett,
illetve mas négy beteg gyogyszert is kap (bifoszfondtot,
illetve stroncium ranelatot). Hat pdciens mtéten esett
at, mivel a se-Ca-szintjitk meghaladta a 2,76 mmol/L-t és
manifeszt pHPT allott fenn. Koziilik 6tnél eltavolitottak
az adenomdt(kat), mig egynél — tobb mellékpajzsmirigyet
érint6é hiperplazia miatt — szubtotdlis paratireoidektomia
tortént, suprasternalis implantitummal. A postoperativ
evoliicié kedvezd volt, két esetben alakult ki hipokalcémids
krizis, melynek lekiizdésére napi 2-12 g iv. kalcium- és
nagy adag aktiv D-vitamin (2 ug /nap alfacalcidol po.)
potlas tortént 7 napig. Fokozatosan csokkentettiik az int-
ravénas és emeltiik a peroralis kalcium adagjat, mig 10-14
nap leforgasa alatt sikeriilt az injektabilis gyogyszeradas-
rél ratérni a kizarolagos oralis adagolasra. Ez hosszutavu
kombinalt kezelést jelent napi 1-2 pg alfacalcidollal és
2-3 g kalcium-készitménnyel. A miitétet és a szubsztitu-
cios kezelést kovetSen az iPTH- és a se-Ca-szintek a nor-
malis als6 hatdrdn voltak, a se-P és alkalikus foszfataz (AP)
szintje minden esetben normalizdlédott. Egy betegnek
emelkedett iPTH (112 pg/ml) és alacsony se-Ca szintje
(2,01 mmol/L) volt a miitét utan 3 héonapra, valészintleg
a nem megfeleld compliance és gyogyszerszedés miatt.
Egy masik betegnél ujabb miitétre keriilt sor a perzisztald
adenoma miatt.

Megbeszélés

A hiperparatiredzis manapsag az egyik leggyakoribb
endokrin megbetegedésnek szamit, f6leg az 5.-6. évtized-
ben nyilvanul meg, de az utdbbi idékben mar a 4. évtized-
t61 gyakrabban eldfordul, els6sorban n6knél (78%) [7,4, 5,
12]. Beteganyagunkban a pHPT-t féleg az 5. évtizedben
koérisméztiik, de a panaszok és klinikai tiinetek korab-
ban jelentkeztek, mivel eseteink z6mében (83,3%-dban)
manifeszt, tobb szervrendszert érintd formarol volt szo.
Az utobbi idében egyre ritkabban korismézik a pHPT-t
elérehaladott
stddiumban, ugyanis mar kezdeti, tiinetmentes vagy

klasszikus  tiinetekben megnyilvanulo
enyhe formaban felismerésre keriil [2]. Ennek magyara-
zata az iPTH-mérés és a specidlis képalkoto eljardsok (pl.

sestaMIBI-scintigraphia) hozzdférhetdsége, valamint a
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megvaltozott orvosi szemlélet, ui. egyre gyakrabban gon-
dolnak a korkép lehetéségére [2]. Beteganyagunk zomét
(83,3%, 15 eset) mégis manifeszt formdban diagnosz-
tizaltunk, és azok nagy részében (80%-aban) mar tobb
szervrendszert érintett a betegség. Ezt magyarazhatja,
hogy a klinikara f6leg a stlyosabb esetek keriiltek felvé-
telre, amelyeket csupan ekkor korisméztek. Ezért fontos
a korel6zmény alapos felvétele, melynek sordn egy vagy
tobb, akar nem jellegzetes megnyilvanulds (izomgyenge-
ség, obstipacid, csontfdjdalmak, polyuria, gyomorfekély,
magasvérnyomas, csonttorés, veseérintettség stb.) mar
fel kell keltse a hiperparatiredzis gyanujat [4, 5], melynek
alapjan elindulhat a kivizsgalas. A pHPT tiineteinek diag-
nosztikai jelentdsége miatt fontosnak tartottuk felmérni
azok gyakorisagat betegeinknél. Leggyakrabban (86,7%)
idegrendszeri és osteoarticularis tiinetek, de ugyancsak
nagy ardnyban (73%) sziv-érrendszeri megnyilvanulasok
is felléptek. A klasszikus hiperparatiredzis diagnoszti-
zalasanak egyik alapeleme, a Recklinghausen-kor, csupan
két betegnél fordult el a 15 manifeszt pHPT-bol. Az
anamnézisben felbukkano gyants jelek esetén keresni
kell a hiperparatireézis egyéb elemeit is, f6leg, ha nincsen
klasszikus koros laboratoriumi elvaltozas, amirél majd a
kovetkez6kben lesz sz6.

Beteganyagunkban aszimptomatikus pHPT-ok is fel-
lelhetdk, ezek ardnya novekvé tendenciat mutat (16,6%)
amiota (2-3 éve) hozzaférhetévé véltak a specifikus
laboratériumi vizsgalatok és a modern képalkoto elja-
rasok. Ujabban a szakirodalom egyre nagyobb fontos-
sagot tulajdonit a pHPT modern koncepcidjanak, amely
magaba foglalja az egyre gyakrabban felismerésre keriild
enyhe formakat is, a fokozatosan ritkuld stlyos, manifeszt
formak mellett. Emelkedik a tiinetmentes és a klasszikus
tiinetek nélkiili pHPT-ok szama [4, 7, 11], ezért a betegség
incidencidjat aldbecsiilhetik [7], f6leg ha a hiperkalcémia
az egyik f6 diagnosztikai kritérium. A se-Ca-szint rutin-
szerii mérése elésegitette a betegség sztirését a hiperkal-
cémia kimutatdsaval, azonban 1j tanulmanyok ramutat-
tak arra is, hogy ez nem mindig jelentkezik [8].

Az anamnézis és objektiv vizsgalat kapcsin felve-
t6dott gyanu esetén - anyagi megfontolasbol - elébb a
se-Ca- és P-szintet hatdrozzuk meg, és jellegzetes koros
laborelvéltozasok esetén az iPTH értékét is. A klasszikus
laborelvéltozas a hiperkalcémia és hipofoszfatémia [4,
7], de - meglepé modon - csupan beteganyagunk felé-
ben észleltitk ezeket, a masik felében normokalcaemia
és normofoszfatémia volt, ritkdbban normokalcémia
hipofoszfatémidval, ill. hiperkalcémia normofoszfaté-
midval. Ujabb kutatdsok ramutattak arra, hogy enyhe
hiperparatiredzisban el6fordulhat normokalcémia [4, 9,
10], ami akar késleltetheti a korisme feldllitasat. Tehat, ha
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a rutin se-Ca- és/vagy se-P-szint normalis, akkor a klini-
kai tiinetek és panaszok fontossaga kertil el6térbe a speci-
alis vizsgalatok folytatasanak sziikségességét illetéen és a
hiperparatiredzis gyanujanak esetleges megerdsitésében.

A se-Ca és se-P szintekben észlelt széras némi nehézsé-
getképezhetahiperparatiredzis harom etiopathogenetikai
formajanak elkiilonitésében, példaul ha normokalcémia
tarsul magas iPTH-értékkel. Ezért 6sszehasonlitottuk a
iHPT kiillonb6z6 formaiban mért specifikus laboratori-
umi paramétereket, felmérve a koros eltérések mértékét
mindhdrom formaban. Természetes médon az iPTH-szint
magas volt mindharom csoportban, azonban az emelkedés
mértéke szignifikansan kiillonbozott a csoportok kozott.
Mig szekundér HPT-ban az iPTH atlagértéke a normal-
szint kb. kétszeresét érte el, addig a pHPT-ban mért atlag-
érték ennél szignifikansan magasabb volt (P-érték:0,0035),
mig a terciér HPT-t rendkiviil magas értékek jellemezték
(P-érték: <0,0001). A tarsulo atlag se-Ca-szint a pHPT-
ban magas volt, sHPT-ban a normdlis intervallumba
illett be, s a két forma kozott szignifikans kiilonbség volt,
azonban mindkét etiopathogenetikai formdban taldltunk
normokalcémias eseteket, amelyek atfedést képeztek a
két csoport kozott. Ilyenkor segithet az iPTH-szint, amely
altalaban joval emelkedettebb primér, mint szekundér for-
maban, illetve a normalis tartomanyban 1év6 se-Ca-érték,
mely dltalaban a normalis fels6 hatara fele kozelit primér
és also hatara felé szekundér HPT-ban. A terciér forma-
ban az aktualis se-Ca-szint féleg a dializalastol eltelt id6
fuggvénye, de az iPTH-szintje dltaldban extrém magas. A
vizelet Ca- és P-koncentraci6 fontos lehet a pozitiv és az
elkiilonité korisme szempontjabol, de klinikankon ezek
az adatok nem voltak megbizhatoak.

Az alkalikus (AP) szintje magas
hiperparatiredzisban, mely az emelkedett parathormon-

foszfatdz

secretio kivaltotta fokozott csontturnovert titkkrozi [4, 10].
Minden esetben emelkedett AP-értéket mértiink.

A mellékpajzsmirigy-elvaltozasok 30-40%-4t az ult-
rahangos vizsgalat, 50-60%-at a CT és MR, 70-80%-at a
subtractids sestaMIBI scintigraphia mutatja ki [7]. Mds
szakirodalmi adatok alapjan az esetek 50%-aban a 1ézi6
nem lokalizalhatd képalkoto eljarasokkal a mitét el6tt [1,
3], de egyéb forrasok szerint csupan 20-30%-ban mutat-
hato ki preoperative és a tobbi esetben a miitéti beavat-
kozas térja fel a mellékpajzsmirigy-elvaltozast. Az iroda-
lomban észlelt eltérések valdszintleg fiiggenek az adott
beteganyagban talalhat6 ektdpids formak ardnyatdl is,
tekintve, hogy ezek gyakoriak. Beteganyagunk 66%-dndl
sikertilt miitét elétt kimutatni a mellékpajzsmirigy-elvil-
tozdst, ezekbOl 1/3 (3 eset a 9-bél) ektdpidsan helyezkedett
el, és lokalizacidjuk is kiilonbozott egymastol minden
esetben.

Hiperparatiredzisban a csontfdjdalmak az elséként fel-
1ép6 osteoarticularis tiinetek, ezt koveti az osteoporosis,
ami atraumatikus torésekhez, illetve deformitdsokhoz
vezet [4, 5]. Beteganyagunkban a koponya, alkar, kéz,
medence és boka szintjén észleltiink rontgenelvaltoza-
sokat, és pacienseink 33%-andl, elsésorban 50 év korili
n6knél taldltunk spontan csonttorést.

A betegség végleges megoldasa a miitét, de a kezelési
irdnyelvek nem mindig egyértelmtiek. Egyes szerzék
aszimptomatikus formaban az ablacio helyett inkabb
megfigyelést ajanlanak, esetleg a betegség elérehaladasa
esetén gyogyszeres beavatkozast. Kovetni kell a vérnyo-
mast, félévente ionogrammot és kreatininszintet kell
mérni, évente rontgenfelvételt és DXA-at kell végezni.
Ujabb iranyelvek szerint a kalcium-bevitelt nem kell kor-
latozni (3, 5,7, 12].

Evidens klinikai megnyilvanulasok (vesekd, spon-
tan torés, neuromuscularis panaszok és tiinetekkel jaro
hiperkalcémia), vagy életveszélyes allapotok (pl. anam-
nézisben hiperkalcémias krizis) esetén miitét javallt [4,
7]. Ugyancsak operaciot javallnak, ha a kalcémia 1mg/
dL-rel (0,25 mmol/L) meghaladja a normélis fels6 hatart,
a kalciuria >400 mg/24 h, a kreatinin-clearance a normal-
érték 70%-anal kisebb, csokkent a csontstirtiség (T-score
<-2,5 DS), a beteg 50 év alatti, vagy ha nem valdsithaté
meg a beteg periddikus kovetése [6, 10].

A mi anyagukban 6 beteget (33,3%) miitottek eddig. A
korai postoperativ periédusban atmeneti hipokalcémia,
sot hipokalcémias krizis is kibontakozhat, mert a megha-
gyott mellékpajzsmirigyek miikodése még egy ideig gatolt
lehet és a Ca-éhes csontok erételjesen kotik a kalciumot [5,
7]. Hipokalcémids krizis csak két esetiinkben fordult el6,
és nagy adagu elemi kalcium-, illetve D-vitamin-p6tlast
kovetéen normalizalédott a Ca-, iPTH-, P-, AP-szint
minden esetben.

A tobbi 12 paciens megfigyelés alatt van, koziilik négy
részesil gyogyszeres (bifoszfondt és stroncium ranelét)
kezelésben.

Kovetkeztetések

Habér az djabb irodalmi adatok arra utalnak, hogy a
pHPT-t egyre koraibb stddiumban kérismézik és fokoza-
tosan né a kezdeti, tinetmentes fazisban felismert, enyhe
formdk ardnya, klinikdnkon még mindig a siulyos, tobb
szervrendszert érinté esetek domindlnak. Ezen a helyzeten
csak a gondos anamnézis és klinikai vizsgalat, valamint a
tigyelem ilyen irdnyu felkeltése javithat.

A tiinetmentes pHPT-okat a rutinszer(ien elvégzett
magas se-Ca-szint sziirte ki, és indokolta az iPTH-mérést.
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Minden ilyen esetiinkben a képalkoto vizsgalat konfir-
malta a mellékpajzsmirigy-elvaltozdst.

A manifeszt pHPT-ok kozel fele (46,7%) normokalcémids
forma volt, igy a korisme felismerésében fontos szerep
hérult a panaszok és tiinetek felkutatasara. A pHPT-os
betegek felében nem észleltiik a betegségre jellemzd klasszi-
kus laboratériumi elvaltozdsokat, azaz a hiperkalcémidval
tarsulé  hipofoszfatémidt, hanem normokalcémidt és
normofosztatémidt talaltunk, ill. - ritkdn - hipercalcemiat
normofosztatémiaval, vagy normocalcemiat hipo-
fosztatémidval. Ezért, ha a betegségre utald szubjektiv
panaszok és tiinetek jelentkeznek, a normilis se-Ca és
se-P-szint ellenére is ajanlott az iPTH-meghatdrozds.
Igy nagyobb ardnyban diagnosztizalhatok a kezdeti és
normokalcémias pHPT-k, és megel6zheté a manifeszt,
stlyos forma kialakuldsa.

Az emelkedett PTH-szint mértéke szignifikansan kiilon-
bozott a hiperparatiredzis harom etiopathogenetikai for-
maja kozott: mig szekundér HPT-ban az iPTH atlagértéke
a normalszint kb. kétszeresét érte el, addig a pHPT-ban
meért atlagérték ennél szignifikansan magasabb volt, mig
a terciér HPT-t rendkiviil magas értékek jellemezték.

A képalkoto vizsgdlatok beteganyagunk 66%-aban
mutattak ki a mellékpajzsmirigy-elvaltozast mutét el6tt,
az eutdpias léziokat elssorban az ultrahang vizsgdlat,
mig az ektopids adenomakat a sestaMIBI-scintigraphia,
CT, valamint az MRI. Az esetek 1/3-dban az elvéltozas
ektopidsan helyezkedett el, és a lokalizacio is kiillonbozott
egymastol minden esetben.

A primaer HPT végleges megoldasa a miitét. A mel-
lékpajzsmirigy-elvaltozas Kkiirtasa utan hipokalcémidas
krizis a mutott betegek 33%-anal fordult eld, féleg az
»ehes csont”-szindroma miatt. A mutétet kovetéen nagy
adag Calcium- (2-3 g/nap elemi Ca akar iv. adagoldsban)
és aktiv D-vitamin-bevitel (1,5-2 pg/nap) sziikséges 1-3
hétig parenteralisan, melyet hosszutavii per os kezelés
kovet.
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