Klinik Laboratuvar Testleri

PARATHORMON (iINTAKT)

Diger adi ve kisaltma: Paratiroit hormonu, PTH.

Kullanim amaci: Paratiroit bezlerinin fonksiyonun degerlendiriimesi
amaciyla kullanilr.

Genel bilgiler:

Parathormon, paratiroit bezlerinde 115 aminoasitten olusan pre-pro
hormon seklinde sentez edildikten sonra, 84 amino asitten olusan ve
molekdl agirlidi yaklasik 9424 dalton olan aktif hormon seklinde sekrete
edilir. Intakt haldeki parathormonun kandaki biyolojik yari émrii kisadir
(2-5 dakika). Suratle N terminal (1-34) ve C terminal (35-84) peptit frag-
manlarina bélindr. N-terminal fragman da intakt hormon gibi biyolojik
aktiviteye ve 5 dakikadan kisa olan yari dmre sahiptir. Buna karsilik
biyolojik olarak inaktif olan C-terminal kismi 25-30 dakika gibi nispeten
daha uzun bir siire dolagimda bulunur. C-terminal peptidin plazma kon-
santrasyonu intakt molekiile gore yaklasik 10 kat daha fazladir. C termi-
nal peptidin renal fonksiyon bozukluklarindan daha fazla etkilenerek
retansiyona ugramasi nedeniyle, gliniimiizde biyolojik olarak aktif form-
daki intakt PTH molekulinin él¢ulmesi, analizin yapildigi andaki parati-
roit aktivitesinin belirlenmesi agisindan daha yararli bulunur.

Parathormonun sekresyonunu diizenleyen en 6nemli faktor, kandaki
veya ekstrasellller sividaki serbest kalsiyum konsantrasyonudur. Ayrica
magnezyum, D vitamini ve fosfat konsantrasyonlarinin da roli vardir.
Kalsiyum kadar etkili olmamakla birlikte hipomagnezemi parathormon
salgisini uyarirken, hipermagnezemi baskilayici bir rol oynar. Fosfat
konsantrasyonu yuksekliginin, serbest kalsiyum konsantrasyonunu du-
suricu etkisi nedeniyle parathormon salgisini artirdidi disindlmektedir.
1,25 (OH), vitamin D ise, paratiroit bezlerinde bulunan reseptérlerine
baglanarak parathormonun sentez ve sekresyonunu dogrudan dogruya
baskilar.
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Parathormonun kalsiyum metabolizmasi lizerine etkileri

e Parathormonun en temel fonksiyonu, ekstraselliiler sividaki serbest
kalsiyum konsantrasyonunu dizenlemek olmakla birlikte, ayni zamanda
fosfat metabolizmasinin da en énemli diizenleyicisidir. Bu fonksiyonlari-
ni, kemikler ve bdbrekler Gzerine yaptigi etkiler sonucunda gergeklestirir.
Parathormonun kemikler lizerine olan etkileri, akut ve kronik etkiler
olarak degerlendirilir. Serbest kalsiyum konsantrasyonundaki ani distise
cevap olarak salgilandiginda, akut olarak mevcut hiicrelere etki ederek
kemiklerden kalsiyum rezorpsiyonunu uyarir. Ancak stabil kosullarda
hem osteoblastlar, hem de osteoklastlar Gzerinde dizenleyici rol oyna-
yarak iskelet sisteminin homeostasisinin diizenlenmesine énemli katki-
larda bulunur. Bobreklerde, bir yandan distal tubiluslerde kalsiyum
reabsorbsiyonunu artirirken, ayni anda fosfatin proksimal tubllus-lerden
reabsorbe edilmesini azaltir. Bdylece kalsiyum tutulumunu ve fosfat
atilimini artirmis olur. Ayni zamanda bdébreklerde, 25-hidroksivitamin D3
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1-alfa-hidroksilaz enzimini aktive edip, 1,25 (OH), vitamin D sentezini
artirarak, bagirsaklardan kalsiyum ve fosfor absorpsiyonunun artmasi-
na da katkida bulunmus olur.

Primer hiperparatiroidizm: Paratiroit bezlerinden, serum kalsiyum
konsantrasyonu ile uyumsuz sekilde, fazla miktarda parathormon Uretilip
salgilanmasidir. Serum kalsiyum konsantrasyonu artisi ve fosfor kon-
santrasyonu dusukligu ile karakterize bir tablo olusturur. En énemli
sebebi paratiroit bezinde bulunan adenomdur. Primer
hiperparatiroidizm’in en sik sebep oldugu bulgu, belirti ve klinik sonuglar,
hipertansiyon, bdbrek tasi olusumu (%20), osteoporoz, kemik kiridi,
osteitis fibrosa cystica (%6), peptik Ulser (%15), pankreatit, norolojik,
néromuskuler ve néropsikiatrik bozukluklardir. Hastalarin yaklasik olarak
%50 kadarinda ise hicbir belirti ve bulgu tespit edilmez.

Sekonder hiperparatiroidizmin en sik rastlanilan sebebi kronik bébrek
yetersizligidir. Kalsiyumun disik veya normal olmasina karsilik, fosfat
yuksekligi ve alkalen fosfataz aktivitesi ylksekligi ile karakterizedir.
Renal yetmezlige bagli olarak gelisen, sekonder hiperparatiroidizmin
uzun siire devam etmesi, paratiroit bezlerinde diffliz hiperplaziye neden
olarak  tersiyer hiperparatiroidizme yol acabilir.  Tersiyer
hiperparatiroidizm, laboratuvar bulgular itibariyla primer
hiperparatiroidizme benzer bir gérinum sergiler.

Hipoparatiroidizmin en sik rastlanan sebebi, tiroidektomi sirasinda
paratiroit ~ bezlerinin  de  ¢ikariimasidir. Otoimmin  nedenli
hipoparatiroidizm vakalarinin orani ¢ok dusuktir. Bu vakalarda ayni
zamanda Addison hastaligi, diabetes mellitus, hipotiroidizm, kronik he-
patit, moniliazis, malabsorpsiyon ve hipogonadizm gibi diger otoimmun
hastaliklardan biri veya birkac¢i da bulunabilir. Hipoparatiroidizmde en
onemli Klinik bulgu hipokalsemiye bagl tetanidir. Ayni zamanda serum
fosfor konsantrasyonu yiiksek, magnezyum konsantrasyonu ise normal
sinirlar iginde bulunur. Alkalen fosfataz aktivitesinde de hafif derecede
artis gorilebilir. Idrarla atilan kalsiyum ve fosfor konsantrasyonu bera-
berce dugser. Fosfat klirensinin disiikligi hipoparatiroizm igin karakteris-
tik bir bulgudur. Bk. TUBULER FOSFAT REABSORBSIYONU.

Hiperkalsemiye sebep olan sarkoidoz, vitamin D intoksikasyonu,
hipertiroidizm, milk-alkali sendromu ve malignitelerde PTH konsantras-
yonu ¢ok duger. Bazen Olgllemeyecek seviyelerde bulunabilir.

Test sonucunun yorumu:
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Primer hiperparatiroidizm vakalarinin %90 kadarinda serum PTH
konsantrasyonu yiiksek bulunur. Hastalarin yaklasik %10 kadarinda ise
sonucun referans aralik sinirlarini asmadigi, ancak serum kalsiyum
konsantrasyonu ile karsilastirildiginda nispeten ylksek oldugu dikkati
geker. Serum inorganik fosfor konsantrasyonu disukligi, primer
hiperparatiroidizm’in klasik bulgularindan biri olarak kabul edilir. Primer
hipertiroidi vakalarinin %40’inda fosfat konsantrasyonu 2.5 mg/dI'nin,
%80inde 3.0 mg/d’'nin altindadir. Ayni  zamanda  primer
hiperparatiroidizmde hiperkloremi egilimi oldugu, serum klortr/fosfat
oraninin da teghise yardimci olabilecegi bildiriimektedir. Bu oraninin >33
olmasinin primer hiperparatiroidizm olasilhidini destekleyen, <30 olmasi-
nin ise bu olasiligi zayiflatan bir veri olarak kabul edilebilecegi bildiril-
mektedir.

Sekonder hiperparatiroidizm’de de serum PTH konsantrasyonu yiiksek-
ligine eslik eden diger laboratuvar bulgulari primer hiperpara-
tiroidizmden belirgin derecede farkhlik gosterir. Serum kalsiyum kon-
santrasyonu disik veya normal bulunurken, fosfat konsantrasyonu
ylksekligi karakteristiktir. Ayni zamanda alkalen fosfataz aktivitesi de
yuksek bulunur.

Tiroidektomi operasyonu sirasinda paratiroit bezlerinin de ¢ikariimasina
veya otoimmun nedenli hipoparatiroidizm vakalarinda, PTH konsantras-
yonu dusukligine, serum kalsiyum konsantrasyonundaki disuklik eslik
eder. Sarkoidoz, vitamin D intoksikasyonu, hiperti-roidizm, milk-alkali
sendromu ve malignitelerde ise PTH konsantrasyonu dusukliga,
hiperkalseminin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar.

Numune: Serum (kirmizi veya sari kapakli tiip). Minimum 500 pL.
Calisma yontemi: ECLIA.

Referans araligi: 15 - 65 pg/mL



