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PARATİROİD VE AKCİĞER

BÖLÜM 28

Tuğba NAZİROĞLU1

Paratiroid bezlerinden salgılanan parathormon (PTH), fosfat ve kalsiyum 
dengesinde, kemik metabolizmasında, D vitamini aktifleşmesinde görev almak-
tadır. Akciğer gelişimi üzerindeki etkileri ve özellikle akciğer kanserinde rol al-
dığı da bilinmektedir. Yine paratroid hormon ilişkili protein (PHTrP), PTH’dan 
farklı bir gen ürünüdür fakat aynı dizi homolojisine sahiptir. PTH kemik yapı-
mı ve emilimini aktive ederken, PHTrP yalnız osteoklastları uyarır, osteoblastlar 
üzerinde minimal bir etkileri vardır (1).

1. FETAL VE NEONATAL AKCIĞERDE PTHRP

Gebeliğin 7-12. haftalarında akciğerin bronş epiteli gelişmeye başlamaktadır. PT-
H-1R reseptörü bitişik mezenkimal dokuda bulunurken, ligand ve reseptör ara-
sındaki uzaysal dağılım, diğer büyüme faktörleri ile birlikte PTHrP’nin akciğerin 
olgunlaşmasında bir rolü olabileceğini öne sürmektedir (2). Rubin ve arkadaş-
larının fareler üzerinde yaptığı bir çalışmada, fetal dönemde PTHrP yokluğun-
da iskelet anormallikleri nedeniyle azalmış bir solunum kapasitesi ve pulmoner 
sistemde anormallikler olduğu gösterilmiştir (3). Burada PTHrP yokluğunda, 
fetal akciğer dokusu trigiliseritleri daha yavaş bir oranda alır ve sürfaktandaki 
ana fosfolipid olan doymamış fosfotidilkolin (DSPC) daha az dahil edildiği tespit 
edilmiştir (3). Özetle, PTHrP fetal akciğerin morfolojik gelişimini etkilemektedir.

2. ERIŞKIN AKCIĞERDE PTHRP

PTHrP, normalde böbrek, beyin, meme, paratiroid, deri ve rahim gibi hücrelerde 
üretilir. PTH ve PTHrP genleri sırasıyla kromozom 11 ve 12’nin kısa kollarına 
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seminin düzeyi, hidrasyon durumu, komorbiditeleri ve yaşı tedavinin belirlen-
mesinde dikkate alınmalıdır. Salin infüzyonun 1 litre bolus halinde verilip daha 
sonrasında 150-200 cc/h hızında devam edilmesi önerilmektedir (14). Kalp yet-
mezliği olan hastalarda tedavi sırasında yakın klinik takip yapılmalıdır.

Bisfosfonatlar, osteoklast aktivasyonu engelleyerek kemikten kalsiyum salını-
mının önüne geçmektedir. Bisfofonat uygulanan hastalarda patolojik kırık gö-
rülme riski azalmaktadır. Önemli yan etkilerinden biri olan çenede osteonekroz 
daha çok birden faza doz verilen vakalarda görülmektedir. Zelendronat gibi yeni 
nesil bisfosfanatlar, eski ajanlara kıyasla (etidronat ve pamidronat) daha kolay 
uygulanabilmektedir. Zelendronatın başlangıç tedavisi için önerilen dozu 15 da-
kika içinde 4 miligramdır. Kreatinin klirensi 30 ml/dak ve altında olan vakalarda 
kullanımı uygun değildir (15). Hiperkalsemi tedavisine ek olarak kullanılan bu 
ajanlar, iskelet sistemi komplikasyon riskini azaltmaktadır (16).

Yanıt vermeyen şiddetli hiperkalsemide, böbrekten ve kemikten kalsiyum re-
absorpsiyonunu engelleyen kalsitonin kullanılabilmektedir. 6-12 saatte bir intra-
musküler veya subkutan yoldan 6-8 IU/kg dozunda uygulanması önerilmektedir. 
Dirençli vakalarda plikamisin veya galyum nitrat da tedaviye eklenebilmektedir 
(10).

Hiperkalsemi tedavisinde bu yöntemlere yanıt alınamıyorsa, normovolemi 
sağlanan hastalarda furosemid gibi loop diüretikler de kullanılabilmektedir.
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