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Giris
Hipoparatiroidi (hipoPT) hipokalsemi ve eslik
eden diisiik/olgiilemeyecek kadar diisiik paratiro-

id hormon (PTH) diizeyleri ile karakterize ender
bir hastaliktir (1).

Hipoparatiroidi tanis1 biyokimyasal olarak dii-
zeltilmis kalsiyum veya iyonize kalsiyum diizeyi-
nin normalin altinda olmasi ve eslik eden uygun-
suz serum PTH dusitikligi/ol¢tilemeyecek kadar
distik olmast ile konur (1,2).

Hipoparatiroidi prevalansi Kuzey Amerikada
100,000 de 37, Avrupada 100,000 de 22 olarak
rapor edilmistir. Ulkemizdeki prevalansi bilinme-
mektedir.

Hipoparatiroidi, renal yetmezlik, bobrek tasi,
posterior subkapsiiler katarakt, intraserebral kal-
sifikasyon riskini arttirmaktadir. Kardiyovaskiiler
hastalik, kemik kirig1 ve malinite riskini de art-
tirabilecegi rapor edilmektedir. Kronik hipokal-
semi, hiperkalsiiiri ve diger komorbid sorunlarin
mortaliteye etkisi agik degildir. Uzun doénemde
hipoPT tedavisinde yetersizlik, akut ve kronik
komplikasyonlar hastaligin morbiditesini etkile-
yen unsurlardir (1,2).

Etiyoloji

HipoPT etiyolojisi temelde paratiroid gland int-
rensik defektleri ve sekonder nedenler olarak iki
ana baslik altinda toplanabilir. Paratiroid bezlerin
ablasyonu ve harabiyeti gibi sekonder nedenler
klinikte en sik kargsilagilan sebeplerdir. Tablo 1'de
hipoPT etiyolojisi 6zetlenmistir.

Boyun cerrahisi sonrasi gelisen hipoPT vaka-
larin %75’inde hastaligin nedenidir. Kazanilmis
faktorler icersinde ikinci en sik neden ise para-
tiroid bezleri ve/veya multipl endokrin bezleri
etkileyen otoimmiin harabiyettir. Kazanilmis hi-
poPTler icinde infiltatif hastaliklar, metastazlar
ve demir/bakir birikimi, radyasyon maruziyeti
t¢linci sirada yer alir (3).

Tiirkiyeden yayimlanan ¢ok merkezli bir ¢a-
lismada hipoPT vakalarinda etyolojik nedenlerin
%82.6’s1n1n boyun cerrahisi kaynakli oldugu bil-
dirilmistir. Multinodiiler guatr ve Graves hasta-
lig1 tedavisi igin uygulanan total tiroidektomiler
sonrasi kazanilmis hipoparatiroidi en sik hipoPT
nedeni olarak bildirilmistir. Cerrahi dis1 hipoPT
vakalarinin %711 ise idiopatik olarak saptanmis-
tir (4).
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Hastanin boyun cerrahisi, tiroid ve paratiroid
hastalik oykiisii, ailede hipoPT ve genetik has-
talik Oykiisii sorgulanmalidir. Fizik muayenede
noromuskiiler irritabilite, latent tetani varlig1 ve
boyunda skar izi mutlaka bakilmalidir. Vitiligo ve
kandidiasis varlig1 aranmalidir.

Standart biyokimyasal degerlendirmede se-
rum kalsiyum ve PTH Ol¢iimiiniin yanisira, kre-
atinin, fosfor, magnezyum, 25(OH) D vitamini ve
idrar 24 saat kalsiyum 6l¢timii gereklidir.

24 saatlik idrarda kalsiyum atiliminin periodik
ol¢timil tedavi dozunun ayarlanmasi ve nefroliti-
zis riskinin azaltilmasi i¢in 6nerilmektedir (3,7).

Kronik vaklarda hedef organ hasarini tespit et-
mek i¢in radyolojk yéntemler 6n plandadir.
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Osteoporozu degerlendirmek i¢in kemik dan-
sitometri ol¢iimleri 6nkol, lomber ve femur bagi
alanlarindan yapilmalidir. Hastalarin biyiik kis-
minda KMD ol¢iimlerinin ortalamanin {izerinde
olmast siirpriz degildir. Postmenapozal kadinda
lomber KMD diigiik bulunmasi hipoPT hastaligi-
nin menapozdan yillar sonra gelistigini diisiindii-
rebilir. Onkolda diisiik KMD primer hiperpara-
tiroidi sonrast hipoPT gelisen vakalarda rezidiiel
kemik hastaligini diistindiirmelidir.

Renal tas ve nefrokalsinoz i¢in batin USG tet-
kiki rutindir. Bazal ganglia veya serebal kalsifikas-
yon tespiti i¢in ozellikle noérolojik bulgular1 olan
hastada kranial gortintiileme endikedir (3,10).
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