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Giriş
Paratiroid bezinden salgılanan parathormonun 
(PTH) kalsiyum homeostazında önemli bir rolü 
bulunmaktadır. Serum iyonize kalsiyum seviyele-
rinde 0.1 mmol/L gibi çok küçük değişiklikler bile 
PTH sekresyon ve sentezinde belirgin değişiklik-
lere yol açabilir(1).

Sekonder hiperparatiroidi (SHPT); hipokal-
semi, hiperfosfatemi ve azalmış aktif D vitamini 
gibi nedenlere bağlı olarak artmış PTH sekresyo-
nuyla seyreden bir durumdur. Artan PTH renal 
tübüllerden ve bağırsaktan kalsiyum emilimini, 
kemikten kalsiyum rezorbsiyonunu artırırken, en 
aktif vitamin D metaboliti olan kalsitriolün yapı-
mını stimüle eder(2). Bu sürecin uzaması kemik 
yapım-yıkım döngüsü bozukluklarının yanı sıra 
kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyle sonuç-
lanabilen visseral ve vasküler kalsifikasyonlara da 
yol açabilir(3).

Etyoloji ve Patogenez
Sekonder hiperparatiroidinin en sık iki nede-
ni kronik böbrek hastalığı (KBH) ve vitamin D 
eksikliğidir. Dünya nüfusunun yaklaşık olarak 
%50’sinde vitamin D eksikliği görülmektedir(4). 
SHPT, Kronik Böbrek Hastalığı (KBH)’nın en sık 
görülen komplikasyonlarından biri olup böbrek 
yetmezliğinin erken evrelerinde başlayabilmek-
tedir. SHPT, KBH ve vitamin D eksikliği dışında 
gastrointestinal sistem hastalıkları (Çölyak hasta-
lığı, inflamatuar bağırsak hastalığı), ilaçlar, pseu-
dohipoparatiroidi, bifosfonat tedavisi ve metasta-
tik prostat kanserine bağlı olarak da görülebilir(5).

Fosfor Retansiyonu
Azalmış renal ekskresyona bağlı olarak fosfor 
birikimi KBH’da SHPT gelişiminde en önemli 
nedensel faktörlerden biridir. Yüksek fosfor kon-
santrasyonu PTH sentez ve sekresyonunu stimüle 
etmektedir(6). Fosfor, proksimal renal tübüllerde 
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subtotal paratiroidektomi ve bilateral servikal ti-
mektomidir. Bu uygulamada üç buçuk paratiroid 
bezi çıkarılır ve yarım bez yerinde bırakılır. İkinci 
yaklaşım tüm paratiroid bezlerinin ve timusun çı-
karılıp paratiroid bezini ototransplantasyonudur. 
Üçüncü yaklaşımda total paratiroidektomi yapılır 
ancak timektomi veya ototransplantasyon yapıl-
maz. Son yaklaşımda ise total paratiroidektomi 
ve timektomi yapılır ancak ototransplantasyon 
yapılmaz. İlk 3 yaklaşımda rezidü PTH fonksiyo-
nu korunmaya çalışılırken son yaklaşımda PTH 
üretimi tamamen elimine olur. Subtotal parati-
roidektomide geride bırakılan paratiroid dokusu-
nun hacmi 40-80 mg olmalıdır. Servikal bilateral 
timektomide amaç olası fazladan ektopik parati-
roid dokusunu ortadan kaldırmaktır(28-30). Ge-
nellikle ön kola ekim olası cerrahi re-eksploras-
yon için avantajlıdır. Total paratiroidektomi ve 
ototransplantasyonu, subtotal paratiroidektomi 
ile karşılaştıran tek randomize prospektif çalış-
ma vardır ve total yapılan grupta serum Ca ve P 
seviyeleri daha hızlı ve iyi bir şekilde normalize 
olmuştur(31). Ayrıca total paratiroidektomi yapı-
lan grupta relaps oranı daha düşük bulunmuştur. 
53 çalışmanın yer aldığı bir metaanalizde ise su-
btotal paratiroidektomi yapılan kolda reopeasyon 
ve nüks oranı %42 iken paratiroidektomi ve otot-
ransplantasyon kolunda %34’tür(32).

Cerrahi sonrası; persisten hiperparatiroidi, ge-
çici veya kalıcı rekürren sinir felci veya aç kemik 
sendromu gelişebilmektedir.

Sonuç
Sekonder hiperparatiroidi KBH’nın sık görülen 
komplikasyonlarından biridir. Ana karakteris-
tiklerini PTH aşırı sentez ve sekresyonu, parati-
roid hiperplazisinin gelişimi, fosfor ve kalsiyum 
metabolizmasını etkileyen FGF-23 ve vitamin D 
gibi faktörlerdeki bozulma oluşturmaktadır. Gü-
nümüzde SHPT kontrol altına almak için pek 

çok ilaç bulunmakla beraber hastaların bir kısmı 
THPT’ye ilerlemektedir ve bu hastaların bir kıs-
mına cerrahi müdahale gerekebilmektedir.
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