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HİPOPARATİROİDİ: ETİYOLOJİ, 
KLİNİK VE TANIYA GİDİŞ

Giriş
Hipoparatiroidi (hipoPT) hipokalsemi ve eşlik 
eden düşük/ölçülemeyecek kadar düşük paratiro-
id hormon (PTH) düzeyleri ile karakterize ender 
bir hastalıktır (1).

Hipoparatiroidi tanısı biyokimyasal olarak dü-
zeltilmiş kalsiyum veya iyonize kalsiyum düzeyi-
nin normalin altında olması ve eşlik eden uygun-
suz serum PTH düşüklüğü/ölçülemeyecek kadar 
düşük olması ile konur (1,2).

Hipoparatiroidi prevalansı Kuzey Amerika’da 
100,000 de 37, Avrupa’da 100,000 de 22 olarak 
rapor edilmiştir. Ülkemizdeki prevalansı bilinme-
mektedir.

Hipoparatiroidi, renal yetmezlik, böbrek taşı, 
posterior subkapsüler katarakt, intraserebral kal-
sifikasyon riskini arttırmaktadır. Kardiyovasküler 
hastalık, kemik kırığı ve malinite riskini de art-
tırabileceği rapor edilmektedir. Kronik hipokal-
semi, hiperkalsiüri ve diğer komorbid sorunların 
mortaliteye etkisi açık değildir. Uzun dönemde 
hipoPT tedavisinde yetersizlik, akut ve kronik 
komplikasyonlar hastalığın morbiditesini etkile-
yen unsurlardır (1,2).

Etiyoloji
HipoPT etiyolojisi temelde paratiroid gland int-
rensik defektleri ve sekonder nedenler olarak iki 
ana başlık altında toplanabilir. Paratiroid bezlerin 
ablasyonu ve harabiyeti gibi sekonder nedenler 
klinikte en sık karşılaşılan sebeplerdir. Tablo 1’de 
hipoPT etiyolojisi özetlenmiştir.

Boyun cerrahisi sonrası gelişen hipoPT vaka-
ların %75’inde hastalığın nedenidir. Kazanılmış 
faktörler içersinde ikinci en sık neden ise para-
tiroid bezleri ve/veya multipl endokrin bezleri 
etkileyen otoimmün harabiyettir. Kazanılmış hi-
poPTler içinde infiltatif hastalıklar, metastazlar 
ve demir/bakır birikimi, radyasyon maruziyeti 
üçüncü sırada yer alır (3).

Türkiye’den yayımlanan çok merkezli bir ça-
lışmada hipoPT vakalarında etyolojik nedenlerin 
%82.6’sının boyun cerrahisi kaynaklı olduğu bil-
dirilmiştir. Multinodüler guatr ve Graves hasta-
lığı tedavisi için uygulanan total tiroidektomiler 
sonrası kazanılmış hipoparatiroidi en sık hipoPT 
nedeni olarak bildirilmiştir. Cerrahi dışı hipoPT 
vakalarının %71’i ise idiopatik olarak saptanmış-
tır (4).
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Hastanın boyun cerrahisi, tiroid ve paratiroid 
hastalık öyküsü, ailede hipoPT ve genetik has-
talık öyküsü sorgulanmalıdır. Fizik muayenede 
nöromusküler irritabilite, latent tetani varlığı ve 
boyunda skar izi mutlaka bakılmalıdır. Vitiligo ve 
kandidiasis varlığı aranmalıdır.

Standart biyokimyasal değerlendirmede se-
rum kalsiyum ve PTH ölçümünün yanısıra, kre-
atinin, fosfor, magnezyum, 25(OH) D vitamini ve 
idrar 24 saat kalsiyum ölçümü gereklidir.

24 saatlik idrarda kalsiyum atılımının periodik 
ölçümü tedavi dozunun ayarlanması ve nefroliti-
zis riskinin azaltılması için önerilmektedir (3,7).

Kronik vaklarda hedef organ hasarını tespit et-
mek için radyolojk yöntemler ön plandadır.

Osteoporozu değerlendirmek için kemik dan-
sitometri ölçümleri önkol, lomber ve femur başı 
alanlarından yapılmalıdır. Hastaların büyük kıs-
mında KMD ölçümlerinin ortalamanın üzerinde 
olması sürpriz değildir. Postmenapozal kadında 
lomber KMD düşük bulunması hipoPT hastalığı-
nın menapozdan yıllar sonra geliştiğini düşündü-
rebilir. Önkolda düşük KMD primer hiperpara-
tiroidi sonrası hipoPT gelişen vakalarda rezidüel 
kemik hastalığını düşündürmelidir.

Renal taş ve nefrokalsinoz için batın USG tet-
kiki rutindir. Bazal ganglia veya serebal kalsifikas-
yon tespiti için özellikle nörolojik bulguları olan 
hastada kranial görüntüleme endikedir (3,10).
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