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Ozet Abstract

Ozellikle uzun siire hiperkalsemik seyreden hastalarda, We are representing this case to emphasize the
pankreas kanal taglar1 geligebilir ve bu taslar kronik importances of consideringthe risk of
pankreatite neden olabilir. Giinliik pratikte dispeptik chronicpancreatitis in a patient with long term
hastalarda, agr1 yoklugunda kronik pankreatit, ayirict asymptomatic hypercalcemia and its early diagnosis,
tanida nadiren akla gelmektedir. Tedaviye cevapsiz treament. The patient is also diagnosed with
arastirllmis dispeptik hastalarda altta yatan sebep kronik hyperparathyroidism associated with parathyroid
pankreatit olabilir. Bu durum c¢ogu zaman gbdzden adenoma.Especially in cases of long term
kacmaktadir. Onceden pankreas kanal taslarmin tespiti hypercalcemia pancreatic canal stones can be formed
ile gelisebilecek olan bir pankreas yetmezliginin and the sestones can cause chronic pancreatitis. In
onlenebilmesi miimkiin olabilir. Pankreas enzim daily pratic, chronic pancreatit is may be the reason of
replasmani  dispeptik  yakinmalarin  diizelmesini researched dyspeptic patients who don’t feel pain not
saglayabilir. Bu yazida, uzun siiredir asemptomatik responding to the treatment. This condition is
hiperkalsemik olan ve daha sonra kronik panreatit teshisi overlooked sometimes. Pancreatic failure can be
konulan bir hastayr sunarak, kronik pankreatit prevented by detecting of pancreatic duct stones
hastaliginin erken tami ve tedavisinin yani sira bu earlier. Pancreatic enzyme replacement can help to
ihtimali akla getirmenin Onemini vurgulamayi reduce dyspeptic complains.

amacladik. Bu hastada ayrica, tetkikleri sonucunda

paratiroid adenoma bagli hiperparatiroidi saptanmusgtir.

Anahtar Kelimeler: Kronik pankreatit, Hiperkalsemi, Keywords: Chronic pancreatitis, Hypercalcemia,
Hiperparatiroidi, Dispepsi Hyperparathyroidism, Dyspepsia

Giris

Kronik pankreatit nedenlerinden biri de pankreatik kanalda tas olusumu nedeniyle ortaya c¢ikan
obstriiksiyonlardir. Hiperkalsemi, pankreas kanallarinda tag olusumunu artirmakta ve zamanla kronik pankreatit
gelisimine neden olmaktadir. Hiperkalsemi etyolojisine yonelik tedavi verilmesi ve bu taglarin erken
dekompresyonu ile pankreatik yetmezlik gelisimi Onlenebilir. Ayrica arastirillmig dispepside nonspesifik
abdominal yakinmalarin sebebi olarak kronik pankreatit akla getirilmelidir.

Olgu Sunumu

Hastanemize karinda sislik, hazimsizlik ve yaygin kas, eklem agrilar1 nedeniyle bagvuran hastanin biyokimyasal
tetkiklerinde hiperkalsemi tespit edilmesi iizerine ileri tetkik ve tedavi amaciyla servisimize yatirildi. Hastanin
geriye yonelik laboratuvar tetkikleri tarandiginda yaklasik bes yil boyunca asemptomatik hiperkalsemisi oldugu
saptandi. Ancak hiperkalsemi etyolojisine yonelik herhangi bir calismaya rastlanmadi. Hastanin ilk yatisindaki
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laboratuvar degerleri Ca:13,5 mg/dL parathormon : 1158,4 pg/mL, 25 OH vitamin D : 11,4 ng/mL, albumin: 3,7
g/dL, total protein :6,4 g/dL, glukoz: 82 mg/dL , iire: 31mg/dL , kreatinin: 0,88 mg/dL , AST: 17 U/L ALT:22
U/L , LDH:245 mg/dL , alkalen fosfataz:1134 U/L , Na:140mmol/L, K:3,8 mmol/L , Mg: 1,57 mg/dL,TSH: 2,47
ulU/mL, amilaz:241 U/L, WBC: 5,63 K/uL, Hb:11,6 g/dL, plt:167 K/uL, CRP:0,172 mg/dL, idrarda kalsiyum:
507 mg/giin, idrarda fosfor:0,82 gr/giin olarak tespit edildi. Ust ve alt gastroentestinal sistem endoskopileri normal
bulundu. Helicobacter pylori negatif idi. Batin ultrasonagrafisi (USG) normaldi. Tiroid USG’de sol lobda alt
polde yaklagik 27*48 mm boyutlarinda kistik nekroz alanlar1 iceren hipoekoik solid nodiiler lezyon izlendi. Tiroid
nodiilii, paratiroid adenomu seklinde rapor edildi. Bel agrisi olan hastanin ortopedi Onerisi {izerine planlanan
vertabral bilgisayarli tomografi (BT) sonucu “L3-L4-L5 diizeyinde diffiiz posterior ve bilateral foraminal bulging,
bilateral foraminal hafif stenoz" seklinde rapor edildi. Hastanin dispeptik yakinmalarinin etyolojisi aragtirilirken
cekilen batin BT’de “pankreatik kanal gévde kesimi lokalizasyonunda yaklagik 5 mm capinda tag ve daha
proksimalde kalan pankreatik kanal diffiiz olarak genislemis (ortalama 3,6 mm)" seklinde degerlendirildi (Sekil

1).

ekil 1 : Pankreatik kanal govde kesimi lokalizasyonunda yaklasik 5 mm capinda tas, daha proksimalde kalan
g y y $ ¢ap $ p
pankreatik kanalda diffiiz genisleme

Bu bulgularla paratiroid adenomuna bagli hiperparatiroidi tanis1 konan hastaya daha sonra paratiroidektomi
yapildi. Patoloji doku ornegi "Paratiroid Adenomu" ile uyumlu geldi.Fekal elastaz 120 pg/g bulunmasi iizerine
hastaya kronik pankreatit tanisiyla oral pankreas enzim replasman tedavisi baglandi. Tam obstriiksiyon olmamasi
nedeniyle pankreas kanalinin endoskopik dekopresyonu daha sonra degerlendirmek {iizere takibe alindi. Daha
sonraki poliklinik kontrollerinde hastanin parathormon ve kalsiyum diizeylerinin geriledigi dispeptik
yakinmalarinin ve kas eklem agrilarinin azaldig: tespit edildi. Laboratuvar testleri tablo 1 de 6zetlenmisgtir.
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Tetkikler Sonuglar
Kalsiyum 13,5 mg/dL
Parathormon 1158,4 pg/mL
25 OH vitamin D 11,4 ng/mL
TSH 2,47 ulU/mL
Alkalen fosfataz 1134 U/L
Amilaz 241 U/L
Fekal elastaz 120 pwalg
idrarda kalsiyum 507 mg/gin
idrarda fosfor 0,82 gr/gtin
Kreatinin 0.88mg/dI
Helicobacter pylori negatif
Ust ve alt gis endoskopisi normal

Tablo 1

Laboratuvar bulgular

Tartisma

Hiperkalsemik hastalar asemptomatik seyredebilecegi gibi bircok semptomla da karsimiza cikabilmektedir.
Olgular hafif kronik hiperkalsemiden komaya kadar degisebilen genis bir yelpazede ele alinabilir.
Hiperkalseminin derecesi ve serum kalsiyum konsantrasyonunun hizli yiikselmesi siklikla semptomlarin ortaya
cikmasina ve acil tedavilerin planlanmasina neden olmaktadir "*. Hiperparatroidili hastalar semptomatik ise
cerrahi, asemptomatik ise The Third International Workshop klavuzunda belirtilen serum kalsiyum
konsantrasyonunun normalin iist limitinden 1,0 mg/dL’den fazla artmasi, kreatinin klirensinin 60 mL/min altina
inmesi ; kalca, lomber vertebra veya distal radiusda kemik dansitesi T skorunun -2.5 altinda olmas1 ve 50 yasin
altinda olmasi sartlarindan birini karsilamamasi durumunda medikal tedavi ile izlem 6nerilmektedir 2

Kronik pankreatit, uzun siire asemptomatik seyredebilir ve agr1 yapmadan pankreas yetersizligine neden olabilir.
Etyolojide en sik, agir1 alkol kullanimi, genetik nedenler, otoimmiin pankreatit, sistemik bazi hastaliklar ile
travma neden olabilmektedir. Komplikasyon olarak psddokist, tiimdrler ve taslar karsimiza ¢ikmaktadir .

Serum amilaz ve lipaz diizeyleri normal seyredebilir. Tedaviye cevapsiz dispeptik hastalarin bir kisminda altta
yatan sebep kronik pankreatit olabilir. Bu hastalarda fekal elastaz erken tamida yardimci olabilir. Ancak rutin
kullanima girmemisgtir. Oral pankreas enzim replasmani bu hastalarda fayda saglar. Pankreatik kanaldaki taglar
endoskopik olarak cikartilabilir veya litotripsi ve cerrahi yontemler denenebilir. Ilk tercih edilen yontem
endoskopik olmakla birlikte basarisizlik halinde endoskopik ultrason (EUS) kilavuzlugunda ana pankreatik kanal
drene edilebilir. Ekstrakorporeal sok dalga litotripsi (ESWL) bu yontemlerle kombine edilebilir. Ana pankreatik
kanalin erken sathada dekompresyonu ileride olusacak, pankreas yetersizligine neden olan fibrozisi 6nlemektedir.
Calismalar pankreas kanalinda tag olusumunun pankreasin endokrin fonksiyonlarindan ¢ok, ekzokrin
fonksiyonlarini bozdugunu gostermisgtir -8,

Pankreas taslarinin %951 kalsiyum karbonattan olusan bir protein matriksden meydana gelmistir. Bir teoriye gore

patogenezde pankreasin protein yapisindaki sekresyonlari proteindz plaklarin olusumuna neden olmakta ve bu da

kalsifikasyon icin nidus gorevi goriip tas olusumuna neden olmaktadir o-10
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Yaklasik bes yildir paratiroid adenomuna bagli hiperparatiroidi nedeniyle asemptomatik hiperkalsemisi olan
hastamizin, pankreas kanalinda tas ve kanallarda atrofik degisikler tespit edildi. Hastada kronik pankreatit
gelisimini, bel agris1 ve dispeptik yakinmalarin etyolojisini aragtirirken insidental olarak BT de tespit ettik. Bu da
bize asemptomatik hiperkalsemi olgularinda erken tami ile onceden pankreas kanali taslarini tespit etmenin
miimkiin olabilecegini gostermektedir. Boylece bu hastalarda taglarin endoskopik dekompresyon veya litotripsi
ile kronik pankreatit gelisimini 6nlemek miimkiin olabilecektir. Asemtomatik hiperkalsemili hastalarda pankreas
kanal taglar1 olugumunun, paratiroidektomi endikasyonlar1 arasinda olup olamayacagi daha genis caligmalarla
ortaya konulmaya ihtiya¢ duymaktadir. Ayrica arastirilmig dispepside kronik pankreatit eldeki tan1 yontemlerinin
yetersizligi yiiziinden siklikla gozden kagmaktadir. Bu konuya dikkati cekmek de bir bagka amactir.
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Sunum

15-19 Ekim, 2014 tarihlerinde Antalya’da gerceklestirilen I¢ Hastaliklar1 Ulusal Kongresi’nde poster olarak
sunulmustur.
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