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ÖZET:
Kronik böbrek hastalıklı hastalarda sekonder hiperparatiroidizm: Tanı, medikal ve cerrahi tedavi
Sekonder hiperparatiroidizm (SHPT) serum kalsiyum (Ca) düzeylerinin kronik düşüşü ile ilgili herhangi bir durum 
tarafından neden olunan ve Ca dengesini sürdürmek için sekonder adaptif cevaptır. Düşük serum Ca düzeyleri para-
tiroid bezlerinin kompansatuar aşırı aktivitesine yol açar. SHPT kronik böbrek hastalığının sık bir komplikasyonudur 
ve kronik böbrek hastalığının mineral kemik bozukluklarının bir parçasıdır. SHPT artan mobidite ve mortalite riski ile 
ilişkilidir, bu nedenle SHPT’nin kontrolü önerilir. SHPT kronik böbrek hastalıklı hastalarda artan fosdor ve fibroblast 
büyüme faktörü 23 (FGF23), düşen Ca ve 1.25 dihidroksivitamin D3 düzeylerini içeren değişik mekanizmalaradan 
dolayı gelişir. Hastalarda değişişik kemik bozuklukları, kardiyovasküler hastalık ve belirli biyokimyasal anormallikler 
vardır. SHPT’li hastaların tanısında klinik inceleme ve laboratuvar bulgularının kombinasyonu gerekir. Birçok hasta 
asemptomatiktir ve sadece laboratuvar ve radyolojik çalışmalarla saptanabilen anormalliklere sahiptir. Laboratuvar 
testleri, hipokalsemi, normokalsemi veya hiperkalsemi ve hiperfosfatemi gösterebilir. Ek olarak SHPT’li hastalar, 
aşırı paratiroid hormon düzeyleri (PTH), artmış veya normal alkalin fosfataz (ALP) seviyeleri ve azalmış vitamin D 
(vit D) düzeylerine sahiptir. Hastalar semptomatik hale gelebilir. Tedavi edilmeyen SHPT, ilerleyici kemik hastalığı, 
osteitis fibroza sistika ve yumuşak doku kalsifikasyonlarına yol açar. Hastalar; dirençli kemik ağrısı, kırıklar, kaşıntı, 
yumuşak doku veya vasküler kalsifikasyonlar, kalsifilaksi, eritropoietine dirençli anemi ve zihinsel durum değişiklik-
leri yaşayabilir. Medikal tedavi hiperfosfateminin kontrolü, vit D analogları, Ca uygulaması ve kalsimimetik ajanları 
içerir. SHPT’li hastaların çoğunluğu tıbbi tedavi ile tedavi edilebilir. Medikal tedavideki gelişmelere rağmen, mrdikal 
tedavi ile SHPT’nin kontrolü her zaman sağlanamaz. Bazı hastalarda cerrahi tedavi gerekir. Cerrahi endikasyonlar 
medikal tedaviye rağmen hiperkalsemi ve / veya hiperfosfatemi ile ilişkili 500-800 pg/ml’den yüksek PTH düzeyle-
rini içerir. Diğer endikasyonlar kalsifiklaksi, kırıklar, kemik ağrısı veya kaşıntıdır. Preoperatif görüntüleme reoperatif 
paratiroidektomi (PTX) haricinde nadiren yardımcıdır. Operatif yaklaşımlar, subtotal PTX, ototransplantasyonlu veya 
ototransplantasyonsuz total PTX (TPTX) ve olası timektomiyi içerir. Her yaklaşımın önerileri, avantajları ve dezavan-
tajları tartışılmıştır. Hipokalsemi, agresif Ca uygulaması gerektiren en yaygın postoperatif komplikasyondur. Cerrahi 
tedavinin faydaları, sağ kalım artışı, kemik mineral yoğunluğu artışı ve semptomların hafifletilmesini içerebilir.
Anahtar kelimeler: Kronik böbrek hastalığı, paratiroidektomi, sekonder hiperparatiroidizm

ABSTRACT:
Secondary hyperparathyroidism in patients with chronic kidney disease: Diagnosis, 
pharmacological and surgical treatment 
Secondary hyperparathyroidism (SHPT) is a secondary adaptive response to maintain calcium homeostasis 
and caused by any condition associated with chronically reduced serum calcium (Ca) levels, and low serum Ca 
levels lead to compensatory overactivity of the parathyroid gland. It is a common complication of chronic kidney 
disease (CKD) and is part of the CKD-mineral bone disorder (CKD-MBD). SHPT is associated with increased risk of 
morbidity and mortality; thus, SHPT control is recommended. SHPT develops in patients with CKD due to a variety 
of mechanisms including increased phosphorus and fibroblast growth factor 23 (FGF23), and decreased calcium 
and 1.25-dihydroxyvitamin D levels. Patients present with various bone disorders, cardiovascular disease, and 
certain patterns of biochemical abnormalities. The diagnosis of patients with SHPT require a combination of clinical 
investigation and laboratory findings. Many patients with this disease are asymptomatic and only have abnormalities 
detectable by laboratory and radiologic studies. Laboratory tests may reveal hypocalcemia, normocalcemia or 
hypercalcemia and hyperphosphatemia. In addition, patients wirh SHPT have extremely elevated parathyroid 
hormone (PTH) levels, elevated or normal alkaline phosphatase (ALP) levels and decereased vitamin D (vit D) levels. 
Patients also can become symptomatic. Untreated SHPT leads to progressive bone disease, osteitis fibrosa cystica, 
and soft tissue calcifications. Patients may experience intractable bone pain, fractures, pruritis, soft tissue or 
vascular calcifications, calciphylaxis, erythropoietin resistant anemia, and mental status changes.
Medical treatment consists of controlling hyperphosphatemia, vit D analogs and Ca administration, and calcimimetic 
agents. The majority of patients with SHPT can be managed by medical treatment. Despite improvements in medical 
therapy, it does not always provide control of the SHPT. Some patients require surgical treatment. The surgical 
indications include PTH levels >500-800 pg/ml associated with hypercalcemia and/or hyperphosphatemia despite 
medical therapy. Other indications include calciphylaxis, fractures, bone pain or pruritis. Pre-operative imaging is 
only occasionally helpful except in re-operative parathyroidectomy (PTX). Operative approaches include subtotal 
PTX, total PTX (TPTX) with or without autotransplantation, and possible thymectomy. Each approach has its own 
proponents, advantages and disadvantages which are discussed. Hypocalcemia is the most common postoperative 
complication requiring aggressive calcium administration. Benefits of surgical treatment may include improved 
survival, bone mineral density and alleviation of symptoms.
Keywords: Chronic kidney disease, parathyroidectomy, secondary hyperparathyroidism
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 GİRİŞ

 Sekonder hiperparatiroidizm (SHPT) serum kalsi-
yum (Ca) düzeylerinin kronik düşüşü ile ilgili her-
hangi bir durum tarafından neden olunan ve kalsi-
yum dengesini sürdürmek için sekonder adaptif 
cevaptır. Düşük serum Ca düzeyleri paratiroid bez-
lerinin kompansatuar aşırı aktivitesine yol açar. Kro-
nik böbrek hastalığı SHPT’nin sık sebebidir. Bundan 
başka diyette uygunsuz Ca alımı, steatore, ve vita-
min D yetmezliğini içeren diğer hastalıklar bu duru-
ma yol açabilir (1). SHPT, son dönem kronik böbrek 
hastalılıklı diyaliz hastalarının çoğunda bulunur ve 
bu mineral kemik bozukluklarının bir parçasıdır. 
SHPT’nin fizyolojik belirtileri, artmış kemik ve kas 
ağrısı, güçsüzlük ve kırıklara yol açan artmış kemik 
döngüsünü içerir. Ciddi SHPT, pruritus, kalsifilaksi 
ve nöromüsküler rahatsızlıklara yol açarak diyaliz 
hastalarında sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin düş-
mesine neden olur (2). Ayrıca, gözlemsel çalışmalar 
serum Ca, fosfor (P), paratiroid hormon (PTH) düzey-
lerindeki yükselmelerin kardiyovasküler ve tüm 
sebeplerle ilişkili mortalite artışı ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (3).
 Birinci basamak sağlık hizmeti sunucuları 
SHPT’nin patogenezi ve patofizyolojisinin farkında 
olmalı ve bu komplikasyonu taramalı, teşhis etmeli 
ve tedavi edebilmelidir (4). Kronik böbrek hastalıklı 
hastalar arasında evreler böbrek fonksiyonu düzeyi 
temelinde tanımlanır. 2002 yılında Ulusal Böbrek 
Vakfı’nın Böbrek Hastalığının Kalite Girişimi (KDO-
QI) klavuzunda kronik böbrek hastalığı beş evreli 
olarak derecelendirildi (Tablo-1) ve komplikasyonla-
rı, tedavisi ve her aşamaya ilişkin diğer yönetim stra-
tejileri özetlendi (5). Klavuz son olarak 2012’de gün-
cellendi (6). 

 Kronik böbrek hastalığının birçok komplikasyonu 
evre 3’te semptomatik olmaya veya serum belirteç-
lerinde belirgin olmaya başlar (ölçülen glomerül filt-
rasyon hızı (GFR) 60 mL/dakika/1.73 m2 veya daha 
düşük). Bu evreden önce, nefronlar hasar görmüş 
veya yok olmuş olsa dahi, bireyler yeterli GFR ve fiz-
yolojik işleve sahiptir ve nefronlar, azalan sayılarını 
telafi etmeye çalıştıkları için hiperfiltrasyon yapma-
ya başlarlar. GFR düşse ve serum kreatinin düzeyi 
normal düzeyi üzerine yükselmeye başlasa bile has-
ta hala asemptomatiktir ve böbrek fonksiyon kaybın-
dan habersizdir (4). 
 SHPT’li hastaların çoğunluğu medikal tedavi ile 
tedavi edilebilir. Medikal tedavide gelişmelere rağ-
men, SHPT’nin kontrolü her zaman sağlanamaz. 
Cerrahi paratiroidektomi (PTX) 10 yıldan fazla diya-
liz alan hastaların yaklaşık %15’inde, 20 yıldan faz-
la diyaliz alan hastaların yaklaşık %38’inde gerekir 
(7). SHPT paratiroid bezlerinin bir kompansatuar 
mekanizması olduğu için sıklıkla böbrek transplan-
tasyonundan sonra Ca ve P dengesinin normalleş-
mesi ile düzelir (8). 
 Bu derleme mevcut güncel tedavi seçeneklerinin 
bazı sınırlamalarını da içeren kronik böbrek hastalı-
ğında SHPT’nin patofizyolojisi, biyokimyasal ve kli-
nik bulguları, medikal ve cerrahi tedavisi üzerine 
genel bilgi vermeyi amaçlamaktadır.

 KALSİYUM VE FOSFOR DENGESİ
 (Şekil-1)

 Kalsiyum ve P dengesi kemikler, barsak, böbrek-
ler ve paratiroid bezleri arasındaki kompleks bir iliş-
ki ile geniş olarak düzenlenir (8). Ca insanlarda 
beşinci en fazla bulunan elementtir ve yetişkinlerde 
yaklaşık 1000 gr bulunur. Ca yaygın biyolojik fonk-

Tablo-1: Kronik böbrek hastalığının evreleri (GFR: glomerular filtration hızı)

Evre Tanım
GRF
(mL/min/1.73 m2)

1 Normal veya ↑ GFR ile böbrek hasarı > 90
2 Hafif ↓ GFR ile böbrek hasarı 60-89
3 Orta ↓ GFR 30-59
4 Ciddi ↓ GFR 15-29
5 Böbrek yetmezliği <15 (veya diyaliz)

Kronik böbrek hastalığı 3 aydan uzun süre ya böbrek hasarı ya da GFR <60 mL/min/1.73 m2 olarak tanımlanır. Böbrek hasarı patolojik anormallikler veya kan veya idrar testlerinde veya 
görüntüleme  yöntemlerinde anormallikleri içeren hasar belirteçleri olarak tanımlanır (5)
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siyonları kadar iskelet mineralizasyonunda anahtar 
bir rol oynar (9). Toplam vücut Ca’nın (>% 99) büyük 
çoğunluğu iskelette Ca-P kompleksleri olarak bulu-
nur. Başta hidroksiapatit olmak üzere kemiğin mad-
desel özelliklerinin çoğundan sorumludur (10). 
Kemikte Ca iki temel amaca hizmet eder; iskelet 
direncini sürdürür ve aynı zamanda intra ve ekstra-
selüler Ca havuzlarının sürdürülmesi için dinamik 
bir depo oluşturur (9). Kemik dışı Ca total vücut Ca 
depolarının %1’inden azını oluşturur (yetişkinlerde 
yaklaşık 10 g).
 Kalsiyum insan vücudundaki en bol katyon olup, 
insan fizyolojisinde hücre içi ve dışı olaylarda kritik 
bir rol oynamaktadır. Ekstraselüler kalsiyum düzey-
leri intraselüler düzeyinden yaklaşok 10000 kat 
daha yüksektir ve her ikisi de birçok dokunun uygun 
fonksiyonunu sağlamak için dar bir fizyolojik aralık-
ta kontrol edilir. İntraselüler Ca düzeyleri hücre 
bölünmesini, hücre hareketliliğini, membran geçir-
genliğini ve kas kasılmasını düzenleyen önemli bir 
ikinci habercidir. Ekstraselüler Ca kalpte ve diğer 
kaslarda uyarma-kasılma bağlantısını, sinaptik geçişi 
ve sinir sisteminin diğer fonksiyonlarını, koagülasyo-
nu, trombosit agregasyonunu, ekzositoz yolu ile hor-
monlar ve diğer düzenleyicilerin salınması için 

önemlidir (11,12). Sağlıklı bireylerde total serum Ca 
değeri 8.8-10.4 mg/dL (2.2-2.6 mM) arasındadır. 
Serıum Ca’nın yaklaşık %50’si onun aktif formunu 
gösteren iyonize formdadır (11). Geri kalan bölümü 
albumine (∼%40) bağlıdır veya fosfat ve sitrat gibi 
organik anyonlarla kompleks (∼%9) oluşturur 
(9,11,12).
 Ekstraselüler ve serum Ca konsantrasyonları bir-
çok hücresel fonksiyon için optimal olan dar bir fiz-
yolojik aralıkta düzenlernir. İnsanlarda primer Ca 
düzenleyici hormonlar PTH ve vitamin D (vit D)’dir. 
Bunlar Ca düzeylerini kemik, böbrek ve gastrointes-
tinal sistem gibi hedef organlar üzerindeki etkileri 
yoluyla düzenlerler. Ortalama diyet yaklaşık 1 gr Ca 
içerir, fakat geniş bir aralıkta olabilir. Diyetten yak-
laşık net 500 mg Ca absorbe edilir. Glomerüllerde 
yaklaşık 10000 mg/gün fitre edilir ve büyük çoğun-
luğu böbrek tübüllerinden geri emilir, hergün sadece 
birkaç yüz mg idrarda görülür. Ca’nın iskelet döngü-
sü yaklaşık 250 mg/güdür, fakat büyük değişimler 
gösterebilir (13).
 Fosfor Ca’dan daha yaygın olarak dağılır ve fark-
lı biyolojik fonksiyonlara katkı sağlar. Fosforun çoğu 
hidroksiapatit olarak iskelette bulunurken, %15’Ii 
fofoproteinler, fosfolipidler ve nükleik asitler gibi 

Şekil-1: Kalsiyum dengesi akış şeması (PTH: parathiroid hormone, P: fosfor, Ca: Calcium, 25 OH vitD: 25-dihidroksivitamin 
D, 1.25 (OH)2 vitD: 1.25-dihidroksivitamin D3 (actif vitamin D –kalsitriol-), (+): positif etki, (-): negatif etki
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iskelet dışı bölgelerde dağılır. Kanda P konsantras-
yonu sağlıklı bireylerde 2.5 ile 4.5 mg/100 mL ara-
sında değişir. Düzenleme diyetten kaynaklı önemli 
değişimlerle birlikte Ca için olduğu gibi sıkı değildir 
(13).
 Diyetteki P çoğunlukla gıdalardan gelir, ortalama 
yaklaşık 1 g/gündür. Emilim duodenumun distalinde 
başlar ve aktif veya pasif olabilen Ca bağımlı veya 
Ca’dan bağımsız mekanizmaları kullanır. Miktar 
olarak en önemlisi yemek sonrası pasif emilimdir. 
Yaklaşık %60-80’i önemli doyurulabilir bileşen 
olmadan primer difusyon işlemi ile emilir. Bununla 
birlikte, aktif metabolitlerin emilimi kalsitrofik hor-
monlar özellikle vit D tarafından düzenlenirken, 
PTH sadece küçük bir direkt etkiye sahiptir (13,14).
 Renal P geri emilimi serumdaki fosfat konsantras-
yonunu kontrol eder ve genellikle P’nin tubuler geri 
emilimi olarak nicelleşir ve renal fosfat eşiği olarak 
ifade edilir. Proksimal kıvrımlı tubul filtre edilen fos-
fatın yaklaşık %75’ini reabsorbe eder ve kalan kıs-
mın çoğunluğu proksimal düz tüpten reabsorbe edi-

lir, distal tubul bölümleri reabsorbsiyon için sınırlı 
kapasiteye sahip olabilir (13). 
 Paratiroid hücreleri ekstraselüler Ca düzeyini 
kalsiyuma duyarlı reseptör (CaSR) olarak adlandırı-
lan bir G proteine bağlı membrane reseptörü ile 
algılayarak PTH salgısını düzenlerler. PTH başlan-
gıçta 115 aminoasitli öncü bir molekül olarak (pre-
pro-PTH) sentezlenir. Sonra serum Ca düzeylerin-
de düşüşe yanıt olarak paratiroid şef hücreleri tara-
fından 84 aminoaitli molekül olarak salgılanır. 
PTH hedef organlar üzerindeki birkaç tip PTH 
reseptörüne bağlanıp bunları active ederek etkisini 
gösterir. PTH osteoklastları uyararak kemik reserp-
siyonunu arttırır, Ca ve P’nin dolaşıma salınmasını 
sağlar (11).
 Böbrekte PTH rseptör bağlanması, Ca geri emili-
minin artmasına, 25-hidroksi vit D (25(OH) vit D)’yi 
1.25-dihidroksi vit D (1.25(OH)2 vit D)’ye (kalsitriol) 
çeviren renal 1-alfa hidroksilaz aktivitesinde artışa 
ve P geri emiliminin azalmasına yol açar. Kalsitriol 
vit D’nin metabolik olarak en aktif formudur. Vit D, 

Şekil-2: Sekonder hiperparatiroidizm için temel fizyopatolojik akış şeması (PTH: Paratiroid hormon, P: Fosfor,
Ca: Kalsiyum, Pt: Paratiroid, FGF-23: fibroblast büyüme faktörü-23, Pt hüc Ca res: Paratiroid hücresinde kalsiyuma duyarlı 
reseptör, 1.25 (OH)2 vitD3: 1.25-dihidroksi vitamin D3 (aktif vitamin D –kalsitriol-) (4)
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Ca ve P’nin barsaktan emilimini ve Ca’nın kemikten 
emilimini arttırır (11).
 Fibroblast büyüme faktörü 23’ün (FGF23) fosfat 
metabolizması üzerindeki önemli bir rolü aydınla-
tılmıştır. Osteosit ve osteoklastların bu glikoprotein 
ürünü, fizyolojik olarak böbrekte fosfaturiyi uyara-
rak ve kalstriol sentezini inhibe ederek etki eder. 
FGF-23 ekspresyonu serum fosfat ve kalsitriol tara-
fından düzenlenir. Buna ek olarak, PTH FGF-23 
ekspresyonunu arttırmak için direkt ostesitler etki 
eder (13,15).

 KRONİK BÖBREK HASTALIĞINDA SEKONDER
 HİPERPARATİROİDİZMİN FİZYOPATOLOJİSİ
 (Şekil-2)

 Sekonder hiperparatiroidizmin patolojik meka-
nizmaları karmaşıktır ve tam olarak anlaşılamamış-
tır. PTH sekresyonu için bilinen primer uyarı düşük 
serum Ca’dır. SHPT’li hastalarda persistan olarak 
düşük serum Ca ölçümleri beklenebilir. Bununla bir-
likte kronik böbrek haslıklı ve SHPT’li hastalarda 
genellikle serum Ca düzeyi normal veya normalin 
alt sınırı civarındadır. Bu da SHPT’de daha karmaşık 
biyokimyasal etkileşimlerin rol oynadığını gösterir 
(16).
 Sekonder hiperparatiroidinin gelişmesi ve ilerle-
mesinde Ca homeostazını etkileyen en az 4 bağım-
sız bileşen bulunur (Tablo-2). Böbrekte 1.25(OH)2 
üretimini azalması ile birlikte idrar fosfat atılımının 
bozulması ve hiperfosfatemi kronik böbrek hastalı-
ğında nefronların fonksiyonlarının azalması ile ilişki-
lendirilmektedir. Hiperfosfatemi serumda iyonize 
Ca’ya bağlanarak ve renal 1-alfa hidroksilazı doğru-
dan inhibe ederek hipokalsemiye katkıda bulunur. 
Azalan 1.25 (OH)2 vitD3 düzeyleri direckt hipokal-
semi ve paratiroid hücresindeki vit D reseptörü 
(VDR) ile PTH sentezi aktivasyonu ile SHPT’ye katkı 
sağlar (14,17,18).
 Bununla birlikte, son bilgiler kronik böbrek has-
talığında ve daha sonrasında SHPT’de FGF23’ün 
önemli rol oynadığını göstermiştir. FGF23 düzey-
leri fosfat ve PTH düzeyleri artmadan önce evre 2 
erken böbrek hastalığında artmaya başlar (Tab-
lo-2). FGF23 iki ana mekanizma ile normal serum 
fosfatını sürdürür (17,18). FGF23 proksimal tubu-

luslerde fosfat geri emilimini azaltır ve 1-alfa hid-
roksilaz ekspresyonunu azaltarak 1.25(OH)2’yi 
azaltır (19). Net etki, 1.25 (OH)2 vit D3 düzeyi 
düşer, barsaktan Ca ve P emilimi azalır (14). Serum 
P düzeyi ilerleyici kronik böbrek hastalığında aza-
lan nefron sayısından dolayı FGF23’ün fosfaturik 
etkisi körelene kadar normal sınırlarda kalır (18). 
FGF23 PTH sekresyonu üzerine de inhibitor etkiye 
sahiptir. Ancak bu etkinin son dönem böbrek has-
talığında aşırı yüksek PTH düzeylerine potansiyel 
rolü net değildir (17). Sirkülasyondaki yüksek 
FGF23 vit D ve vit D analoğu tedavisine PTH ceva-
bını azalttığı gibi kötü hasta sonuçları ve survi ile 
ilişkilidir (17).
 Kronik böbrek hastalıklı hastalarda düşen serum 
Ca’sı, 1.25 (OH)2 vit D3 yetmezliği, fosfat retansiyo-
nu, artan FGF23 düzeyine ek olarak paratiroid hüc-
relerinde VDR ve CaSR ekpresyonu azalmasının 
sonucu olarak PTH düzeyi artar. Böylece, bu etkile-
rin kombinasyonu ile kronik böbrek hastalığında 
SHPT gelişir (14,17,20).
 Kronik böbrek hastalıklı hastalarda hiprfosfate-
mi, düşük 1.25 (OH)2 ve intermittent hipokalsemi’ye 
bağlı olarak paratiroid bezlerinde sürekli uyarı dif-
füz (poliklonal) hiperplaziye yol açar, bu da nodü-
ler (monoklonal) hiperplaziye dönüşür (18). Bez-
lerde birkaç nodüllü nodüler hiperplazi gelişir, 
paratiroid hücreleri yüksek büyüme potansiyeli ile 
prolifere olur, fakat VDR ve CaSR ekpresyonu 
belirgin olarak daha düşüktür (20). Böylelikle, bez-
ler otonom hale gelebilir ve artan serum Ca düzey-
leri ve kalsitriol uygulaması gibi negatif geri bildi-
rim mekanizmalarına cevapsızdır (17,20). PTH 
sekreyonu otonom hale gelir, sıklıkla hiperkalsemi 
ile sonuçlanır ve tersiyer hiperparatiroidi olarak 
adlandırılır. Tersiyer hiperparatiroidi genelde 
SHPT’li hastalarda renal transplantasyondan sonra 
oluşur (17).

Tablo-2: Sekonder hiperparatiroidi gelişmesi ve 
ilerlemesine katkı sağlayan faktörler 

Faktörler

1. Hiperfosfatemi
2. Hipokalsemi
3. Vitamin D aktivasyonunda bozulma
4. Fibroblast büyüme faktörü-23 ekspresyonunda artış
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 Sekonder hiperparatiroidili hastaların tanısında 
klinik ve laboratuvar sonuçlarının kombine edilmesi 
gerekir.

 Klink prezantasyonu (Table-3)

 Kronik böbrek hastalığının fizyopatoloji başlığı 
altında açıklandığı gibi Ca, P, Mg, PTH ve vit D 
metabolizması ile ilgili mineral metabolizması 
bozuklukları sıktır. Üremik durumla ilgili diğer fak-
törler kadar bu anormallikler de iskeleti etkilemekte-
dir. Geleneksel olarak bunlarla ilgili hastalıklar 
kemik lezyonu olarak düşünülür ve kemik ile ilgili 
olan bulgular renal ostedistrofi olarak tanımlanmak-
tadır. Fakat son zamanlardaki kanıtlar mineral 
bozukluklarının iskelet dışı kalsifikasyonların pato-
genizde de önemli rol oynadığını ve vasküler kalsifi-
kasyon ve kardiyovasküler komplikasyonlar ve mor-
talite ile sonuçlandığını düşündürmektedir. Hem 
kemik hem de diğer bulguları da içeren bu geniş 
patolojik spektrumu anlatmak için kronik böbrek 
hastalığında mineral ve kemik bozuklukları olarak 
tanımlanmaktadır. Kronik böbrek hastalığında mine-
ral ve kemik bozuklukları geniş biyokimyasal, klinik 
bozukluklarla ilişkilidir (20,21). Bunların etkisi ile 
vasküler kalsifikasyon, kemik anormallikleri gelişir 
(17). Bu geniş klinik sendrom altta yatan bu patolo-
jik gelişimler sonucunda kardiyovasküler hastalık, 
fraktür, hayat kalitesinde düşme ve mortaliteye 
sebep olmaktadır.
 Günümüzde uygulanan tıbbi tedavilerle birçok 
hasta asemptomatiktir. Genelde klinik belirgin pato-
loji saptanmadan önce laboratuvar ve radyolojik 

incelemelerde anormallik saptanmaktadır. Mevcut 
semptomlar da nonspesifik olup, bazen spesifik 
semptom ve bulgular olabilmektedir. İleri kemik 
tutulumu olan KBY’li hastalarda kemik ağrısı sık bir 
bulgudur. Genelde sinsi olup, vücüt pozisyonunu 
değiştirmekle veya vucudun ağırlığına bağlı olarak 
agreve olur. Vucut ağırlığına bağlı olarak sırtın alt 
bölgelerinde, kalçada ve bacaklarda ağrı olmakta-
dır. Kronik böbrek hastalığında metabolik kemik 
hastalıklarının derecesi kemik biyopsisi ile değer-
lendirilebilen kemik döngüsü, kemik minerelizas-
yonu ve kemik volümü ile ilgili anormalliklerile 
değerlendirlebilir (23). Kemik döngüsü klasik olarak 
düşük (osteomalazi, adinamik kemik hastalığı), yük-
sek (osteitis fibrosa sistika) veya bu ikisinin kombi-
nasyonu (miks üremik osteodistrofi) olarak sınıflan-
dırılabilir. Yüksek döngülü durum, artan kemik for-
masyonu ve resorpsiyonu ile karekterizdir, SHPT’de 
görülür. Düşük döngülü kemik hastalığı sıklıkla 
özellikle diyaliz alan böbrek hastalıklı hastalarda 
gözlenir ve aşırı yavaş oranda kemik formasyonu ile 
karekterizedir. Bazı vakalarda görülen osteomalazi 
aşırı yavaş oranda kemik formasyonuna ek olarak 
kemik mineralizasyonunda defekt ile karekterizedir. 
Osteomalazik lezyon sıklıkla alüminyom birikme-
sindendir, günümüzde alüminyum temelli fosfor 
bağlayıcıların kullanımı azaldığından daha az sık-
lıkta görülür (21). Bazı hastalar bir tipten daha fazla 
bulguya sahiptir (17). Düşük ve yüksek döngülü 
iskelet anormalliklerinin her ikisinde benzer semp-
tomlar görülebilir (22). Nadiren diz, ayak bileği, 

Tablo-3: Sekonder hiperparatiroidide klinik bulgular

• Asemptomatik
• İskelet kas semptom ve bulguları

– Kemik ağrısı
– Proksimal kas zayıflığı
– Kemik lezyonları

• Osteitis fibrosa sistika (subperiostal erezyon)
• Brown tümörü
• Patolojik kırık

• Yumuşak doku kalsifikasyonları
• Vasküler kalsifikasyonlar
• Kalşifleksi

Şekil-3: Osteitis fiibrosa sistika ikinci falanklarda 
subperiostal kemik kaybı ile karekterizedir.
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topukta ağrı olabilir. Madiren akut artiriti düşündü-
ren akut lokalize ağrılar da olabilir. Özellikle hiper-
fosfatemili hastalarda ağrı, eklem etrafında kalsiyum 
fosfat kristallerinin birikmesi sonucunda periartirite 
bağlıdır. Semptomlar klinik olarak gut, pseudogut 
gibi artritin diğer formları ile karışabilir (22). Proksi-
mal miyopati ileri kronik böbrek hastalığında belir-
gin olabilir. Yüksek sandalyeye çıkmak veya alçak 
sandalyeden kalkmak zordur. Ciddi SHPT’de sub-
periostal erezyon sıklıkla mevcuttur (Şekil-3). Sub-
periostal erezyonun derecesi serum ALP ve PTH 
düzeyleri ile ilişkilidir. Fakat radyografi normal olan 
hastalarda biyopside orta veya ciddi osteitis fibrosa 
sistika bulguları saptanabilir. Bu bulgular en iyi el 
filminde ikinci falankslarda görülebilir (Şekil3). 
Bunun dışında kalvikulanın distal ucunda, pelviste 
iskium pubis kolunda, sakroiliak eklemde ve uzun 
kemiklerin metafiz diafiz birleşme bölgesinde olabi-
lir. Kraniografide fokal radyolusen alanlar ve buzlu 
cam görünümü saptanır. Vertebralarda osteosklero-
sis olabilir (11).
 Brown tümörü dev hücrelerin fokal olarak top-
lanmasıdır. Ciddi HPT için tipiktir. Genelde uzun 
kemiklerde, klavikulada, ellerde iyi sınırlı radyolu-
sen alanlar olarak görülürler (Şekil-4). Bu osteolitik 
metastazlarla karışabilir. Kayıp alanlar (looser zoon) 
veya pseudofraktürler osteomalazi için karekteristik-
tir. Rutin iskelet filmleri önerilmez (23). İskelet dışı 
kalsifikasyonlar ileri kronik böbrek hastalıklı hasta-
larda sık rastlanan bulgulardır. İskelet dışı kalsifikas-

yonlar visseral, vasküler ve periartiküler olarak sınıf-
lanabilir (16,17,22).
 En sık vasküler kalsifikasyonlar görülür (Şekil-5). 
Aterosklerotik kalsifikasyonlar damar intimasında 
görülmesine rağmen, üremik kalsifikasyonlar dama-
rın tunika media tabakasında görülmektedir. Bu tip 
kalsifikasyon kan damarlarının distansiyonunun 
azalması ile ilgilidir. Bu patolojik olarak kurşun 
boru gelişmesine neden olup, konjessif kalp yet-
mezliği riskinde artış ile ilgilidir. Kardiyovasküler 
kalsifikasyonlar patogenezinde hiperfosfatemi, 
hiperkalsemi, artan düzeyde Ca ve P ürünleri (CaxP) 
ve yüksek düzeyde vit D sterolleri, yüksek düzey 
PTH etkilidir. Bununla birlikte yetişkin hastalarda 
bu risk faktörlerinin olmadığı sevre 3 KBY olan has-
taların %40’ında kalsifikasyonla ilgili bulgular 
görülmektedir. Bu da Ca, P dışında diğer üremik 
faktörlerin de etkili olduğunu düşündürmektedir 
(25,26).
 Vasküler kalsifikasyonlar artan mortalite ile iliş-
kilidir. Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda vaskü-
ler ve yumuşak doku kalsifikasyonları kardiyovas-
küler mortalitenin güçlü öngörü faktörüdür. Retros-
pektif bir çalışmada fosfatın 6.5 mg/dl’den, CaxP 
değerinin 72’den fazla olması yüksek mortaliteye 
katkı sağlayan faktörler olarak belirlenmiştir (27). 
Çocuk ve yetişkin kronik böbrek yetmezlikli hasta-
larda mortalite oranı normal popülasyondan yük-
sektir. Hem çocuk hem de yetilşkin hastalarda kar-

Şekil-4: Brown tümörü ve uzun kemiklerde kemik kistleri Şekil-5: Ulnar, radial ve dijital arterlerde vasküler 
kalsifikasyon
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diyovasküler hastalıklar ölüme sebep olmaktadır. 
Kronik böbrek yetmezliüinde ölümlerin %40’ı kar-
diyovasküler hastalıklardan olmakta olup, kardiyo-
vasküler mortalite riski normal popülasyondan 
10-70 kat kadar daha yüksektir. Mineral metaboliz-
masının normalleştirilmesi kardiyovasküler kalsifi-
kasyonların progresyonunun yavaşlatılmasında etki-
lidir (5,6,23,24).
 Ayrıca sol ventriküler hipertrofisi kronik böbrek 
hastalarında gözlenen belirgin komplikasyonlardan 
olup, bu miyokardiyal fibrosis, kötü perfüzyon ve 
hücre ölümü ile ilgilidir. Patofizyolojide vasküler 
kalsifikasyon artan arteriyel direncin sonucu olarak 
kardiyak afterlodu arttırır (25).
 Sol ventrikül hipertrofisi gelişmesi ve sol ventri-
kül ejeksiyon fraksiyonu azalmasında yüksek PTH 
düzeyinin anlamlı rolü vardır. Paratiroidektomi 
veya tıbbi tedavi ile PTH’nın düşürülmesi sol vent-
rikül ejeksiyon fraksiyonunu anlamlı olarak iyileşti-
rir ve miyokardiyal hipertrofiyi geriletir (25). Visse-
ral kalsifikasyonlar akciğer (restriktif akciğer hasta-
lığına sebep olur), miyokard, mitral kapak, böbrek, 
iskelet kasları, meme, mide, peniste olabilir (22,24). 
Vasküler ve valvüler kalsifikasyonlar irreversibl 
olduğu için ektopik kalsifikasyon ve kardiyovaskü-
ler hastalıkların progresyonunu önlemek için relatif 
olarak daha erken safhada paratiroidektomi öneril-
mektedir (26).
 Kalşifleksi nadir ve yüksek morbid bir durum-
dur. İlk tanımlandığından beri medikal ekiplere 
meydan okumaya devam etmektedir. Kalşifleksi kli-
nik olarak büllöz kabarıklık ve super infeksiyonlar 
ve ülserleşme ile sıklıkla komplike olan ve kötü iyi-
leşen ciddi ağrılı cilt lezyonları ile kendini gösterir 
(Şekil-6a). Ülsere lezyonlarda sıklıkla siyah eskar 
görülür (Şekil-6b). Klinik başvuruda cilt lezyonları 
karekteristik olmasına rağmen hastalarda iskelet 
kaslarında, beyinde, akciğerlerde, mezenterde, 
barsaklarda, gözlerde vasküler kalsifikasyonların 
olduğu rapor edilmektedir. Bu noktada kalşifleksi 
birçok vasküler yatakta arteriyel kalsifikasyona yol 
açan progresiv sistemik bir olay olarak düşünülebi-
lir. Histolojik olarak kalşifleksi kalsifikasyon, mik-
rotromboz ve iskemi ve yoğun septal pannikülite 
yol açan küçük dermal ve cilt altı arter ve arteriol-
lerde fibrointimal hiperplazi ile karekterizedir. Kal-

şifleksi anlamlı morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. 
Etkilenen hastalarda mortalite %80’e çıkabilir. Nef-
roloji, dermatoloji, dermatopatoloji, yara veya 
yanık merkezi, beslenme ve ağrı tedavi bölümleri 
tarafından yapılan multidisipliner ve çoklu girişim-
ler önemlidir (28). Paratiroidektomi ile tedavi edi-
len kalşifleksili hastalarda yara iyileşmesi artar, 
median survi uzar (29).
 Renal osteodistrofi kompleks bir hastalıktır. Biyo-
kimyasal ve görüntüleme yöntemleri altta yatan 
kemik histolojisini öngörmede etkili değildir. Böyle-
likle, kemik biyopsisi invaziv ve bazı hastalarda 
uygulanması güç olmasına ragmen renal oeteodist-
rofiyi teşhis etmek için altın standart yöntemdir (30). 
KDIGO klavuzu kronik böbrek hastalıklı evre 3-5 
hastalarda bazı durumlarda kemik biyopsisi uygu-
lanmasını önermektedir. Bu durumlar açıklanama-
yan fraktürler, inatçı kemik ağrısı, açıklanamayan 

Şekil-6: a: 3. Parmak dorsalinde ülsere kalşifleksi lezyonu, 
b: 3. Parmak tırnak pulpasında nekrotik siyah eskar
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hiperkalsemi, olası alüminyum toksisitesi ve kronik 
böbrek hastalığında kemik mineral bozukluklarında 
biyofosfanat tedavisinden öncesi olup bunlarla sınır-
lı değildir (30). 

 Biyokimyasal Laboratuvar Testleri (Tablo-4)

 KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Out-
comes) klinik pratik klavuzu tarafından serum Ca, P, 
PTH ve alkalifosfataz (ALP) düzeylerinin çocuklarda 
evre 2, yetişkinlerde evre 3 kronik böbrek hastalığın-
da izlenmeye başlanması önerilmektedir (31). Kla-
vuzda evre 5 kronik böbrek hastalığında 1-3 ayda bir 
Ca ve P, 3-6 ayda bir PTH, 12 ayda bir veya gerekir-
se daha sık ALP bakılması önerilmektedir (31). 

 Serum kalsiyum değeri: Düşük, normal veya yük-
sek olabilir. İleri evre SHPT’de nodüler hiperpalziye 
bağlı otonomi nedeni ile hiperkalsemi ortaya çık-
maktadır. KDIGO klinik pratik klavuzunda Ca’nın 
normal referans değerleri arasında tutulması öneril-
meketedir (31).

 Serum fosfat düzeyi: Kronik böbrek hastalığında 
hastalık ilerledikçe pozitif fosfat dengesine müdaha-
le edilmedikçe hiperfosfatemi genel olarak oluşur. 
Bununla birlikte glomerül filtrasyon hızı %30’un 
altına düşmedikçe hiperfosfatemi belirgin hale gel-
mez. Kronik böbrek hastalığının dördüncü evresinde 
hiperfosfatemi ortaya çıkar. Geç dönem kronik böb-
rek hastalığına kadar kompensatuar hiperparatiroi-
dism normal fosfat düzeyini sürdürebilmek için böb-
rekten fosfat atılımını arttırarak normal oranlarda tut-
maya çalışır. İleri kronik böbrek hastalığında böb-
rekten fosfat atılımının azalması, barsaktan zorunlu 
P emiliminin devam etmesi ve yüksek PTH’ya bağlı 
kemik resorbsiyonu sonucu serbestleşen P, hiperfos-
fateminin temel nedenleridir. KDIGO klinik pretik 

klavuzunda P’nin de Ca gibi normal sınırlar arasında 
tutulması önerilmektedir.

 PTH düzeyi: Yüksek PTH düzeyleri 1.25(OH)2 vit 
D3 biyosentezinde azalma, paratiroid yüzeyinde 
CaSR ekspresyonunun azalması ve hiperfosfatemiye 
bağlı olarak gelişir. Hastalığın ilerlemesi ile düzenli 
olarak artış göstermektedir. Normalin 3 katına kadar 
olan PTH artışları düşük 1.25 OH vit D3 düzeyini 
kompanse etmek için fizyolojik olarak kabul edilir. 
SHPT ilerledikçe PTH yükselir ve medikal tedavinin 
şiddetini (dozunu) arttırmak gerekir. Medikal tedavi-
ye dirençli PTH düzeyinde tek geçerli tedavi seçene-
ği cerrahidir. 2003’te yayınlanan National Kidney 
Foundation. KDOQI (Kidney Disease Quality Initita-
tive) klinik pratik klavuzu evre 5 kronik böbrek has-
talığında PTH düzeyinin 150-300 pg/mL arasında 
tutulması önerilmiştir (6). Bununla birlikte 2009 
KDIGO klinik pratik lavuzunda ise PTH’nın referans 
değerlerinin 2-9 katı arasında sürdürülmeye çalışıl-
ması önerilmektedir (31)

 D vitamini düzeyi: 1.25 (OH)2 vit D3 düzeyleri 
böbrek yetmezliğinin erken safhasında serum Ca ve 
P konsantrasyonlarında bir değişim olmadan ve 
serum PTH düzeylerinde herhangi bir yükselme 
olmadan düşer. Fonksiyonel renal parankimin azal-
ması 1-alfa hidroksilaz aktivitesinin azalmasına 
bağlı olarak 1.25 (OH)2 vit D3 yapımı azalır. Geç 
evrede de fosfat retansiyonu ve hiperfosfatemi 
1-alfa hidroksilaz aktivitesini direkt baskılar. KDI-
GO klinik pratik klavuzunda 25-OH vit D ölçülme-
sini, yetersizlik veya yetmezliğin genel populas-
yondaki önerilere göre tedavi edilmesi önerilmek-
tedir (31).

 Alkali fosfataz (ALP): Sirkülasyondaki PTH veya 
kemik spesifik ALP düzeyleri kemik biyopsisindeki 
bazı histomorfometrik ölçümlerle ilişkilidir (30). 
PTH tek başına çok düşük ve çok yüksek değerleri 
haricinde düşük ve yüksek kemik döngülü kemik 
mineral bozukluğunu öngörmede iyi bir belirteç 
değildir. ALP kemik döngüsü üzerine ek bilgi sağla-
yabilir (32). ALP yüksek döngülü kemik mineral 
bozukluğunda yüksek, düşük döngülü kemik mine-
ral buzkluklarında düşüktür.

Tablo-4: Sekonder hiperparatiroidide laboratuvar 
bulguları 

• Ca: Düşük, Normal, Yüksek
• P: Normal, Yüksek
• PTH: Normal, Yüksek
• D vitamini metabolitleri: Düşük
• Alkali fosfataz: Yüksek
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 KroniK Böbrek Hastalığında Hiperkalsemide
 Ayırıcı Tanı (Tablo-5)

 Kronik böbrek hastalıklı hastalarda hiperkalsemi 
çeşitli nedenlerle olabilir. Kronik böbrek hastalıklı 
hastalarda özellikle ciddi SHPT’nin klasik bulgusu 
olan yüksek döngülü kemik hastalığı ile karekterize 
osteofibrosa sistikanın, özellikle düşük döngülü 
kemik hastalığı ile karekterize olan adinamik kemik 
hastalığı ile ayrırıcı tanısının yapılması önemlidir. 
Osteofibroza sistikada PTH yüksek, Ca düzeyleri N 
veya yüksek, ALP düzeyi yüksektir. Adinamik kemik 
hastalığında ise PTH düzeyi düşük, Ca düzeyi yük-
sek, ALP düzeyi düşüktür. Hastanın tedavisinde aşırı 
Ca veya D vitamini tedavisi saptanabilir. Osteofibro-
sa sistikaya bağlı hiperkalseminin immobilizasyon, 
malignite ve granülamatöz hastalıklar açısında da 
ayırıcı tanısı yapılmalıdır.

 MEDİKAL TEDAVİ

 Kronik böbrek hastalığı ile ilişkili SHPT’li hsata-
ların küratif tedavisinde renal transplantasyon gere-
kir. Renal transplantasyon başarılı olursa hastaların 
%95’inde serum Ca, P ve PTH düzeyleri normalleşir 
veya normale yaklaşır (16). SHPT’li hastaların teda-
visi öncelikle medikal tedavi olmasına rağmen, 
küratif medikal tedavi hala geliştirilmeye çalışıl-
maktadır. SHPT’nin altında yatan sebep paratiroid 
bezlerinin aşırı uyarımı olduğundan, medikal tedavi 
uyarının azaltılmasına odaklanır (1). Ca, P, PTH 
metabolizmalarının bağımsızlığından dolayı, 3 ana 
prensip etrafında odaklanan medikal tedaviler tara-
fından multipl yollar hedeflenebilir. Bunlar hiper-
fosfateminin kontrolü (diyette fosfat kısıtlaması, fos-
fat bağlayıcılar), Vit D/vit D analogları ile tedavi, 
kalsimimetik ajanlar, kalsiyum replasmanıdır (16). 

Medikal tedavide kullanılan ajanlar Tablo-6’da 
özetlenmiştir.
 Fosfat kontrolüne günlük diyetteki fosfat alımının 
900 mg’nin altında olacak şekilde kısıtlanması ile 
başlanmalıdır. Diyet kısıtlaması ve diyaliz uygulana-
rak serum P ürünleri 5.5 mg/dl’nin altına indirile-
mezse fosfat bağlayıcı ajanlar eklenmelidir (16,17). 
Sön dönem böbrek hastalıklı hastalarda vit D yeter-
sizliği yüksektir. Eğer vit D yetersizliği veya yetmez-
liği varsa, vit D analogları (örnek: kalsitriol) başlan-
malıdır. Serum PTH düzeylerini etkili olarak düşü-
rürken, vit D analogları serum Ca ve P düzeylerinde 
artışa da sebep olabilir (17).
 Kalsimimetikler SHPT’de medikal tedavi yönte-
mini değiştirdi. Kalsimimetikler paratiroid bezlerin-
de CaSR duyarlılığını arttırır, dozun uygulamasından 
1-2 saat içinde sirkulasyondaki PTH konsantrasyo-
nunda azalmaya neden olur. Günümüzde sinakalset 
(mimpara) tek oral kalsimimetiktir (16,17). Rutin 
sinakalset tedavisi yüksek PTH düzeylerini ve diya-
lizle tedavi edilen hastalarda paratiroidektomi ihti-
yacını azaltır. Fakat kardiyovasküler ve total morta-
liteyi azaltmaz. Sinakalset bulantı, kusma ve hipo-
kalsemi riskini arttırır (3). 
 Medikal tedavide fosfat bağlayıcılar, vit D ana-
logları, Ca, kalsimimetikler hastaya spesifik kombine 
edilebilir. Tedavi etkisinin değerlendirmesi ve doz 
ayarlaması serum Ca, P, PTH ölçümleri ile yapılır. 
Serum total Ca, P, PTH tedavi rejimi stabilleşene 

Tablo-5: Kronic böbrek yetmezliğine bağlı 
hiperkalsemide ayırıcı tanı

• Ciddi sHPT
• Adinamik kemik hastalığı
• Aşırı Ca tedavisi
• Aşırı D vitamini tedavisi 
• İmmobilizasyon
• Malignite
• Granülomatöz hastalıklar

Tablo-6: Sekonder hiperparatiroidinin kontrolü için 
kronik böbrek hastalıklı hastalarda sık kullanılan 
farmakolojik ajanlar (VDRA: vitamin D reseptör 
aktivatörü)

• Fosfat bağlayıcılar
   – Kalsiyum karbonat, kalsiyum asetat
   – Sevelamer hidroklorid ve sevelamer karbonat
   – Lanthanum karbonate
• Aktif vit D sterolleri, vit D reseptör aktivatörleri (VDRA)
   – Kalsitriol (1,25 (OH)2 vitD3) (non-selective VDRA)
   – 22-oksakalsitriol
   – Kolekalsiferol (25(OH) vitD3)
   – Ergokalsiferol (25(OH) vitD2)
   – Alfa-kalsidol (1(OH) vitD3) (non-selective VDRA)
   – Doxekalsiferol (1(OH) vitD2) (non-selective VDRA)
   – Parikalsitol (19-nor-1.25 (OH)2 vitD2) (selective synthetic VDRA)
• Kalsimimetik
   – Sinekalset HCI
     • Parathormon sekresyonunu azaltır
     • Kalsiyum fosfor dengesini düzenler
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kadar haftalık, sonrasında 1-3 ayda bir ölçülür. D 
vitamin düzeyleri yavaş değiştiğinden 3-6 ayda bir 
değerlendirilir (16).

 CERRAHİ ENDİKASYONLAR 

 SHPT’li hastaların medikal tedavisinde yeni yön-
temler uygulanmasına rağmen, zamanla cerrahi 
tedavi gerekir. Her yıl SHPT’li hastaların yaklaşık 
%1-2’sinde cerrahi paratiroidektomi (PTX) gerekir 
(14). PTX’in endikasyonları hakkındaki tartışma hala 
devam etmektedir. SHPT’nin cerrahi endikasyonları 
Tablo-7’de özetlenmiştir.
 KDQOI guideline 6 aylık medikal tedaviye rağ-
men PTH değeri 800’ün üzerinde olan PTH ile bir-
likte hiperkalsemi ve/veya hiperfosfatemi varlığında 
cerrahi önermektedir (5). Bununla birlikte PTX sina-
kalset tedavisine yanıtsızlıkta, tedaviye bağlı yan etki 
geliştiğinde, kötü hasta uyumu ve sinakalset tedavisi 
ile yeterli PTH düşmesi sağlanamadığında sinakalset 
tedavisinden daha uygun olabilir (26,33). 
 Çok nadir bir durum olmakla birlikte cerrahi 
tedavi gereken hastalarda sinakalset ilk tercih ola-
bilir. Bu durumlar mediastinal yaklaşım gerektiğin-
de genel anestezinin riskli olması, paratiroid bezi-
nin lokalize edilemediği ikincil cerrahide veya 
daha önce perkütan etanol enjeksiyonu uygulan-
masıdır (14,17,26,33). Kalşifleksi paratiroidektomi 
için güçlü bir gösterge olarak kabul edilmekte olup, 
paratiroidektomi uygulanan hastaların %4’ü bu 

gruba girmektedir (14). Bazı çalışmacılar tarafından 
paratiroid bezi çapı ve nodülarite cerrahi için bir 
endikasyon olarak önerilmektedir. USG ile ölçülen 
bezin en büyük çapı 1 cm’nin üzerinde veya volü-
mü 500 mm3 üzerinde olan paratiroid bezlerinde 
büyük olasılıkla nodüler hiperplazi gelişmiştir (26) 
Uzun süre yaşam beklentisi olan ve sinakalset ile 
kontrol edilemeyen, kaşıntı, cididi kemik ağrısı, kas 
zayıflığı, ileri osteoporoz/osteopeni, patolojik 
kemik kırığı, ileri mental durum değişiklikleri, dep-
resyon, eritropoetine dirençli anemi, diastolik kar-
diyomyopati gibi durumlarda cerrahi endike olabi-
lir (14,17,26,33).

 PREOPERATİF GÖRÜNTÜLEME

 Günümüzde primer hiperparatiroidide preopera-
tif görüntülemede özellikle USG ve paratiroid sesta-
mibi sintigrafisi rutin olmasına rağmen, SHPT’de ilk 
cerrahide preoperatif görüntüleme rutin değildir. 
Teorik olarak preoperatif görüntülemenin patolojik 
ortotopik veya ektopik bezin yerini saptamada yar-
dımcı olabileceği fikri tek bez hastalığı için geçerli-
dir. Bununla birlikte SHPT genellikle multiglandüler 
hiperplazi ile karekterizedir. 99mTc-sestamibi sin-
tigrafi ve US gibi preoperatif görüntüleme yöntemle-
rinin sensitivitesi SHPT’de ve çoklu bez hastalığında 
kötüdür (14,17,34). Cerrahide mediastinal paratiroid 
bezlerinin saptandığı sekonder ve tersiyer HPT’li 
hastaların sadece %38’inde ektopik mediastinal 

Tablo-7: Sekonder hiperparatiroidili hastalarda paratiroidektomi endikasyonları (SHPT: Sekonder hiperparatiroidi)

• SHPT’de 6 aydan uzun süre medikal tedavi ile yüksek (PTH> 500-800 pg/mL) değeri 
   ile birlikte;

– Hypercalcemia (>10-10.2 mg/dl)
   ve/veya
– Hyperphosphatemia (>6-6.5 mg/dl)  

• USG ile paratiroid bezi volümü > 500 mm3 veya en geniş çapı> 1 cm
• • Uzun yaşam beklentisi olan ciddi semtomatik SHPT’li hastalar
– İlerlemiş osteopeni/osteoporoz 
– İnatçı kemik ağrısı
– Patolojik kemik kırığı
– Ektopik yumuşak doku kalsifikasyonları
– Ciddi vasküler kalsifikasyonlar
– Mental durum değişiklikleri
– Kaşıntı
– Kalşifleksi
– Eritropoetine dirençli anemi
– Diastolik kardiyomiyopati
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bezler belirlenebildiği bildirilmiştir (14,34). Preope-
ratif görüntüleme uygulanmamasının temelindeki 
diğer mantıksal görüş, SHPT’li hastalarda bilateral 
eksplorasyon standart yaklaşım olduğundan preop 
görüntüleme yöntemleri cerrahinin şeklini değiştir-
me olasılığı çok azdır (14). Primer cerrahinin tersine, 
büyümüş bezi lokalize etmede görüntüleme yön-
temleri persistan ve reküren SHPT’li hastalarda endi-
kedir. Primer cerrahi öncesindeki görüntüleme de 
bazı yönlerden katkısı olabilir (34). Preoperatif 
görüntülemede ektopik veya süpernumara bez sap-
tanır ise bilateral eksplorasyona ek olarak bu bezin 
çıkarılması ile persistan ve reküren hastalık olasılığı 
azaltılabilir. Remnant bırakılacak veya ototransplan-
tasyon için kullanılacak bezin seçimine yardımcı 
olabilir. Sintigrafide yoğun tutulumu olan bezler 
daha çok otonomi kazanmış bezler olabileceğinden, 
bu bezler öncelikle çıkarılırken, aktivite tutmayan 
veya düşük aktivite tutan bezler remnat doku için 
kullanılabilir. Ayrıca ülkemiz gibi nodüler guatrın 
endemik olduğu bölgelerde USG tetkik ve tedavi 
gerektirebilecek bir nodüler tiroid patolojisinin pre-
operatif saptanmasına yardımcı olur. Bu da aynı 
seansta hem tiroid hem paratiroid cerrahisi planla-
masına katkı sağlar. 

 CERRAHİ TEDAVİ

 Literatürde SHPT’nin primer cerrahi tedavisinde 
4 cerrahi prosdür bildirilmiştir:
1. Subtotal paratiroidektomi ve servikal timektomi 

(Subtotal PTX)
2. Total parathroidektomi ile birlikte paratiroid otot-

ransplantasyonu ve bilateral servikal timektomi 
(TPTX+AT+BCT)

3.  Ototransplantasyonsuz ve timektomisiz total 
parattiroidektomi (TPTX)

4. Ototransplantasyonsuz total parattiroidektomi ve 
bilateral servikal timektomi (TPTX+BCT)

1. Subtotal Paratiroidektomi (subtotal PTX): Subtotal 
paratiroidektomide yaklaşık 3.5 bez rezeke edilir, 
en normal görünen paratiroid bezinde iyi vaskü-
larize 40-80 mg dıku bırakılır. Remnan doku 
metalik klips veya absorbe olmayan sütürle işa-
retlenir.

2. Total parathroidektomi ile birlikte paratiroid otot-

ransplantasyonu (TPTX+AT): TPTX+AT 4 parati-
roid bezinin ve herhangi bir süpernumara bezin 
bulunması ve çıkarılmasını içerir.Transplantas-
yon için en normal görünen paratiroid nezinden 
1 mm3’lük 10-20 adet parça reimplante edilir. 
Dominant olmayan kolda brakioradial kas, ster-
nokleidomastoid kas, önkol veya karında cilt altı 
doku reimplantasyon için potansiyel alanlardır. 
Bütün vakalarda tekrar girişim gerektiğinde bula-
bilmek için reimplantasyon alanı metal klips veya 
absorbe olmayan sütürle işaretlenir (17,33,34). 
Ön kola reimplantasyon greft hiperplazi nedeni 
ile rekürens olsa bile boyun eksplorasyonu ihtiya-
cını ortadan kaldırabilir. Bu hastalarda reeksplo-
rasyon lokal anestezi altında yapılabilir (14,33).

3. Ototransplantasyonsuz total parattiroidektomi 
(TPTX): Bu cerrahi yaklaşımda en az 4 paratiroid 
bezi çıkarılır. Tek taraflı timektomi bir tarafta iki 
bezden az bez bulunduğunda veya timüs içinde 
şüpheli nodüler yapı palpe edildiğinde uygulanır.

4. Ototransplantasyonsuz total parattiroidektomi ve 
bilateral servikal timektomi (TPTX+BCT): Bu tek-
nikte vücuttaki tüm paratiroid dokusunun çıkarıl-
ması amaçlanmaktadır. 4 paratirod bezi ile birlik-
te, ektopik paratiroid bezi ve paratiroid hücre 
restlerinin en sık bulunduğu timusta çıkarılır. Bu 
amaleliyata karşı temel çekinceler total paratiroi-
dektomi sonrası hipokalsemi tedavisi ve medikal 
takipteki güçlüktür. Bu ameliyat tipi literatürde 
sadece 23 hastalık küçük bir seride değerlendiril-
miş, adinamik kemik hastalığı ve tedavi güçlüğü 
ile karşılaşılmadığı bidirilmesine rağmen bu 
sonuçlar net bir çıkarım yapabilmek için yetersiz-
dir (35).

 Sekonder Hiperparatiroidide Timektomi

 Paratiroid ve timüs organlarının farklı fonksiyon-
larına rağmen organogenesis sırasında yakın ilişkiye 
sahiptirler. İlk bilateral 3. faringeal poşlardan kay-
naklanan paratiroid/timüs çıkıntısı gelişir (34). İnsan-
larda ektopik paratiroid dokusu en sık timüs içinde 
bulunur (34). SHPT için cerrahi uygulanan hastalar-
da intratimik paratiroid bezi veya paratiroid hücre 
kalıntıları sıklığı %14.8-45.3 arasındadır (36). Rekür-
ren hiperparatiroidi nedeni ile ikincil paratiroidekto-
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mi uygulanan 95 hastanın 27 (%28.4)’sinde intrati-
mik paratiroid bezi saptanmıştır (37). Gözden kaç-
mış paratiroid bezlerine bağlı persitan ve rekürren 
HPT nedeni ile cerrahi girişim uygulanan diğer bir 
çalışmada, ektopik gözden kaçmış paratiroid bezle-
rinin %48’i ektopik lokalizasyonda saptandı. Ektopik 
paratiroid bezlerinin timüs içindeki oranı ilk ameli-
yatta timektomi yapılan hastalarda %13, timektomi 
yapılmayan hastalarda ise %50.8 olarak saptanmıştır 
(38). Bu nedenle birçok çalışmacı tarafından subto-
tal PTX ve PTX+AT ile birlikte rutin BCT önerilmek-
tedir (33,36-38). Süpernumara paratiroid bezlerinin 
sıklığının düşük olması ve düşük proliferasyon uya-
rısı şüphesi nedeni ile prediyaliz hastalarda ve trans-
plantasyon yapılmış hastalarda BCT sorgulanmalıdır 
(36). Ototransplantasyonsuz total paratiroidektomi-
de rutin BCT değeri hakkında yorum yapabilmek 
için yeterli veri yoktur (33).

 Sekonder Hiperparatiroidide Primer Cerrahide
 Hangi Ameliyat Tercih Edilmelidir?

 Sekonder hiperparatiroidide cerrahi strateji per-
sistan/reküren hastalığın önlenmesi ve postoperatif 
kalıcı hipoparatiroidizmden kaçınılması arasındaki 
uygun dengeye göre planlanmalıdır. Eldeki veriler 
bu konuları garanti etmez. Literatürde 2015 yılına 
kadar SHPT için hastalara uygulanan ameliyat oran-
ları subtotal PTX %19.8, TPTX+AT %68.1, TPTX 
%10.3 ve TPTX+ BCT %1.6’dır (33). Uygulanan 
ameliyatların yaklaşık %90’ını subtotal PTX ve 
TPTX+AT ameliyat tipleri oluşturmaktadır. Literatür-
de randomize kontrollü veya 50’den fazla hasta içe-
ren subtotal PTX yapılan çalışmalarda ortalama 
rekürrens %8.2 (0-20), hipoparatiroidism oranı orta-
lama %2 (0-10.9) olarak bildirilmektedir (33). 
TPTX+AT yapılan çalışmalarda ise rekürens oranı 
ortalama %4.8 (0-12), hipoparatiroidism oranı orta-
lama %2.2 (0-15) olarak bildirilmektedir (32). Subto-
tal PTX ve TPTX+AT’nin karşılaştırıldığı 40 vakalık 
tek prospektif randomize çalışmada, TPTX+AT son-
rası subtotal PTX’e göre anlamlı oranda düşük rekü-
rens oranı, anlamlı olarak daha sık serum Ca ve ALP 
normalleşmesi, kaşıntı, kas zayıflığı gibi semptom-
larda anlamlı daha iyi iyileşme saptanmıştır (39). 
Bununla birlikte bu yöntemin standardizasyonu için 

bu çalışmanın gücü yeterli değildir. Bu çalışma ve 
literatürde diğer restrospektif çalışmaları da içeren 
bu 2 yöntemin karşılaştırıldığı çalışmalarda ortalama 
rekürens ve hipoparatiroidism oranları sırası ile sub-
total PTX için %6 (3.7-20), %2.4 (0-10.9), TPTX+AT 
için %5.2 (0-6), 1.6 (0-6) olarak saptanmış olup, bir-
birine benzerdir. Her iki yöntemde de rekürensin 
esas sebebi uygunsuz ilk cerrahidir (40). 
 Literaatürde 11-150 hasta içeren retrospektif vaka 
serilerinde TPTX ameliyatı sonrası rekürren/persist-
tan SHPT oranı %0-4, hioparatiroidism oranları 
%0-7 arasında bildirilmektedir. Timektomisiz TPTX 
uygulanan hastalarda ilk beklendiği gibi hipoparati-
roidizm ve özellikle adinamik kemik hastalığı geliş-
memiştir Dört paratiroid bezi rezeke edilse bile, 
timusta lokalize mikroskopik paratiroid kalıntıları 
veya süpernumara bezler hastalarda hipoparatiroi-
dism gelişmesini önleyebilir (33). SHPT’de subtotal 
PTX, TPTX+AT ve TPTX’i karşılaştıran 606 vakalık 
tek retrospğektif çalışma bulunmaktadır (41). Bu 3 
cerrahi prosedüründe Ca ve PTH’yı düşürmek için 
etkili ve güvenli cerrahi girişimler olduğu bildirilmiş-
tir. Diğer yandan, çalışmacılar tarafından subtotal 
PTX ve reküren hastalık durumunda boyunda gerek-
li reekplorasyonda yüksek morbidite oranları kritik 
olarak tartışılmıştır (41). 
 Ototransplatasyonsuz TPTX ve TPTX+AT’nu kar-
şılaştıraln uzun süre takipli ilk çok merkezli prospek-
tif randomize çalışma (TOPAR-PILOT) 2007-2013 
tarihleri arasında yapıldı. Çalışma planlandığında 
her iki operasyon yönteminin hangisinin üstün oldu-
ğunu belirleyebilmek için yapılacak çalışmada her 
bir grupta 4000’den fazla hasta gerektiği hesaplan-
mıştır (42). Böyle bir çalışmanın uygulanması müm-
kün olmadığından, hipotezi test edebilmek için 100 
hastadan oluşan tanımlayıcı olmayan pilot bir çalış-
ma planlandı. Yapılan prospektif çalışmada 52 hasta 
TPTX, 48 hasta TPTX+AT grubuna randomize edildi 
(43). Sırası ile persistan 1, 2 hastada, rekürens 0, 4 
hastada gelişti. 36. ay PTH düzeyi sırası ile 31.7+43.6 
ng/L, 98.2+156.8 ng/L olup fark anlamlı idi (p=0.02). 
Rekürens oranı TPTX+AT (%8.3) sonrası TPTX’e 
(%0) göre anlamlı olarak yüksekti (p=0.03). Bununla 
birlikte çalışmacılar rekürens gelişen 4 TPTX+AT’li 
hastanın aynı merkezde ameliyat edildiğini ve bu 
potansiyel ön yargı olarak düşünülerek anlamlı far-
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kın sorgulanabileceğini belirtmişlerdir. Bu hastaların 
hepsinde çalışma protokolüne göre timusla birlikte 4 
paratiroid bezi çıkarılmıştır. Çalışma yayınlanana 
kadar rekürens nedenini belirlemek için lokalizas-
yon çalışması uygulanmamıştır. Fakat paratiroid 
otogreflerinin rekürensin kaynağı olduğu düşünül-
mektedir. Otuzaltı aylık takipte, hiçbir hastada hiper-
kalsemi gelişmemiş ve hafif derecede rekürens için 
reoperasyon uygulanmamıştır. Çalışmacılar uygun 
olmayan paratiroidin ototransplantasyon için seçil-
miş olabileceğini veya fazla miktarda doku parçası 
transplante edilmiş olabileceğini ileri sürmektedir-
ler. Sonuç olarak çalışmacılar bu çalışmada TPTX’in 
TPTX+AT’ye göre daha üstün veya eşit bir yöntem 
olduğu sorusunu yanıylayacak tanımlayıcı bir çalış-
ma olmamasına rağmen, TPTX+AT ve TPTX’in kont-
rol edilemeyen SHPT tedavisinde etkili olduğunu ve 
TPTX’in güvenli alternatif tedavi seçeneği olduğunu 
iddia etmişlerdir (43).
 Günümüzde bir yöntemin diğerinden üstün 
olduğunu söyleyebilmek için yeterli kanıt yoktur. 
Uygulanacak cerrahi yaklaşım sıklıkla cerrahın ter-
cihine bağlıdır (1,14). SHPT’de yüksek persistan/
reküren hastalık riski nedeniyle 3.5 paratiroid bezin-
den daha düşük reseksiyonun uygun seçenek ola-
madığı düşünülebilir (44,45). SHPT’nin cerrahi 
tedavisi üzerinde değişik çalışmalar temelinde, hem 
subtotal TPX hem TPTX+AT ve BCT’nin başarı oran-
ları ve kabul edilebilir postoprtaif hiporatiroidizm 
oranları ile standart girişimler olduğu söylenbebilir 
(5,14,33). Ulaşılabilen veriler temelinde ototrans-
plantasyonlu veya ototransplantasyonsuz TPTX kalı-
cı olarak diyalize giren ve kontrol edilemeyen 
SHPT’de güvenli stardart teknikler olarak düşünüle-
bilir (1,33). Bir operasyon tipininin diğerinden üstün 
olduğnu bildiren inandırıcı bilgi eksiği nedeni ile bu 
konudaki otörler cerrahın bireysel olarak başarılı 
olacağını düşündüğü ameliyatı tercih etmesini ve 
ameliyatın titiz teknikle ve minimal komplikasyonla 
yapılmasını önermektedirler (1). Subtotal PTX predi-
yaliz hastalarında ve gelecekte böbrek transplantas-
yonu bekleyen SHPT’li hastalarda tercih edilebilir. 
Çünkü postoperatif paratiroidektomi ile ilgili greft 
fonksiyonu üzerine olası zararlı bir etki olarak greft 
perfüzyonuınun azalmasına neden olabilecek belir-
gin geçici hipoparatiroidism SHPT’de daha düşük 

olduğundan dolayı subtortal PTX’in böbrek fonksi-
yonu üzerine olumsuz etkisinin TPTX+AT’den daha 
düşük olduğu gösterilmiştir (46,47). TPTX kontrol 
edilemeyen SHPT’li kalıcı diyaliz (evre 5 kronik 
beörek hastalığı) hastalarında TPTX tercih edilebilir. 
Hem KDOQI klavuzu hem Japon dializ tedavisi der-
neği klavuzu böbrek transplantasyonu sonrası serum 
Ca’yı kontrol etmek zor olabileceğinden börek 
transplantasyonu bekleyen hastalarda ototransplan-
tasyonsuz TPTX’i kontraendike olarak bildirmekte-
dirler (5,48). Bundan dolayı, atotransplantasyonlu 
veya ototransplantasyonsuz TPTX böbrek transplan-
tasyonu yapılmayacak SHPT’li hastalarda tercih 
edilebilir (1,33,45).

 Persistan ve Reküren Hiperpatariroidizm

 Persistan SHPT genelde uygunsuz ilk rezeksiyon-
dan, gözden kaçmış ektopik ve/veya 5. süpernumara 
bezden kaynaklanır ve reoperasyon gerekebilir (14). 
SHPT’de ilk cerrahiden sonra rekürens nadir değil-
dir. Subtotal PTX veya TPTX+AT sonra residual para-
tiroid dokusunda tekrar büyüme özellikle böbrek 
trannsplatasyonu yapılmadığında remnantın stimu-
lasyonu ve zaman aralığına bağlı olarak oluşabilir. 
Hastaların %15 kadarında süpernumara bezler per-
sistan ve reküren hastalığın sebebi olabilir (37). Ser-
vikal reeksplorasyonu takiben morbidite ilk cerrahi 
ile ilgili oluşan skara bağlı olarak halen yüksektir. 
Reoperatif cerrahi strateji için önemli olduğundan, 
persistan veye rekürensin sebebi tanımlanmalıdır. 
Daha önceki gmörüntüleme yöntemleri kadar önce-
ki operasyonun patoloji raporları ve tüm ameliyat 
notlarının incelenmesi zorunludur (33). Peristan ve 
reküren SHPT tanısı doğrulandığında, reoperasyon 
gerekip gerekmediğine karar verilmelidir. İlk cerra-
hinin tersine büyümüş bezi lokalize etmek için 
görüntüleme çalışmaları zorunludur. Bu görüntüle-
me yöntemleri en az boyun USG ve sestamibi SPECT-
CT’yi içermelidir. Daha önceki lokalizasyon çalış-
maları sonuçlarına bağlı olarak boyun ve mediasten 
MR, metionin PET-CT veya selektif venöz örnekleme 
düşünülebilir. En düşük komplikasyon oranı sağla-
mak için boyun veya otogreft alanına hedeflenmiş 
yaklaşım olası ise reoperatif cerrahinin endike oldu-
ğu genel kabul gören görüştür (33,37,49).
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 Komplikasyonlar 

 Paratiroidektominin en sık komplikasyonu uzun 
süren hipokalsemidir. Bu artan kemik mineralizas-
yonu (aç kemik sendromu) ve gecikmiş ön kol grefti 
veya boyun remnantı fonksiyonu ile yoğunlaşır. 
Geçici hipokalsemi sıklıkla intravenöz ve oral Ca, 
paranteral ve oral vit D/vit D analogları desteği ve 
yüksek Ca’lı dialisat ile agresiv tedavi gerekir. Bunun-
la birlikte intravenöz Ca tedavisi için 1 haftadan faz-
la uzayan yatış veya tekrar hastaneye yatış gerektiren 
ciddi ve kalıcı hipokalsemi de görülür, fakat bu 
düşük sıklıktadır (<%7). Eğer serum magnezyum 
konsantrasyonu 1.5 ng/dL’nin altına düşerse ele-
menter magnezyum desteği başlanmalıdır. Cerrahi-
den önce proflaktik Ca ve calcitriol tedavisi başlana-
bilir (14,17,33).
 Kalıcı reküren laringeal sinir paralizisi özellikle 
deneyimli ellerde nadiren oluşur (<%1). Yara enfek-
siyonu, hematom, yara ayrışması gibi diğer kompli-
kasyonlar tanımlanmıştır, fakat son derece nadir 
görülür (14).

 Paratiroidektominin Yararları

 ABD renal bigi sistemi verilerine göre diyaliz 
hastalarında PTX daha yüksek kısa dönem (otuz 
günlük mortalite: %3.1 PTX grubu vs %1.2 kontrol 
grubu) ve daha düşük uzun dönem (survi: PTX: 53 
ay, kontrol: 47 ay) mortalite bildirilmiştir (50). 

Komaba ve ark. (51) Japon hemodiyaliz hastaları 
arasında ciddi, kontrolsüz SHPT’li hastalarda survi 
üzerine PTX’in etkisini değerlendirdiler. Onlar sko-
ra göre eşleştirilmiş analizde, PTX uygulanan hasta-
larda eşleştirilmiş kontrol grubu ile karşılaştırıldığın-
da tüm mortalite sebepleri için %34, kardiyovaskü-
ler mortalite için %41 daha düşük risk saptamışlar-
dır.
 Sekonder hiperparatiroidili hastalarda PTX, PTH 
değerinde dramatik düşme, serum P ve Ca düzeyleri 
kontrolünde iyileşme, SHPT ile ilişkili semptomlarda 
azalma, yüksek döngülü kemik hastalığında histolo-
jik iyileşme ve artan kemik mineral dansitesi ile 
sonuçlanır. Ayrıca, gözlemsel çalışmalarda kemik 
fraktür riskini düşürmek için PTX önerilmektedir 
(52). Kalşifleksi ve tümöral kalsinozisin genelde 
PTX’den sonra iyileştiği iyi bilinmektedir. Fakat vas-
küler ve valvüler kalsifikasyonlar genelde başarılı 
PTX’ten bile etkilenmez. Diastolik kardiyomiyopati 
PTX’den sonra belirgin iyileşir (26). Üremik kaşıntı 
PTX ile sıklıkla rahatlar (14). PTX SHPT’li hastalarda 
halsizliği, kas gücünü, beslenme durumunu, hümo-
ral ve hücresel bağışıklığı, kan basıncını da iyileşti-
rebilir (17,26). Nöropsikiyatrik semptomlar iyileşir 
ve azalan yaşam kalitesinin kardiyovasküler sonuç-
larına da PTX yararlıdır (14).

 Teşekkür: Paratiroid cerrahisi kliniğimizde yapı-
lan hastaların radyografilerini sağlayan Dr. Rafi 
Armağan’a teşekkür ederim.
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