
 

T.C. 

ULUDAĞ ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

ĠÇ HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

 

 

 

 

POSTMENOPOZAL KADINLARDA GÖRÜLEN SERUM PARATHORMON 

YÜKSEKLĠĞĠNĠN NEDENLERĠ 

 

 

 

 

 

 

Dr. Ġrfan ESEN 

 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

Bursa-2012 



 

T.C. 

ULUDAĞ ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

ĠÇ HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

 

 

 

POSTMENOPOZAL KADINLARDA GÖRÜLEN SERUM PARATHORMON 

YÜKSEKLĠĞĠNĠN NEDENLERĠ 

 

 

 

 

Dr. Ġrfan ESEN 

 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

DanıĢman: Prof. Dr. Erdinç ERTÜRK 

 

 

 

Bursa-2012                              



i 
 

ĠÇĠNDEKĠLER 

 

 

 

 

 

Türkçe Özet……………………………………………………..       ii 

Ġngilizce Özet……………………………………………………       iv 

GiriĢ………………………………………………………………       1 

Gereç ve Yöntem……………………………………………….       14 

Bulgular………………………………………………………….       18 

TartıĢma ve Sonuç……………………………………………..       24 

Kaynaklar………………………………………………………..       38 

Ekler……………………………………………………………...      46 

TeĢekkür…………………………………………………………      47 

ÖzgeçmiĢ………………………………………………………...      48 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ii 
 

 ÖZET 

 

 

 Bu çalıĢmada postmenopozal kadınlarda hiperparatiroidemi 

nedenleri ve iliĢkili faktörlerin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmaya serum 

parathormon seviyesi yüksek 113 postmenopozal kadın ve serum 

parathormon seviyesi normal olan 43 postmenopozal kadın alındı. ÇalıĢma 

ve kontrol grubundaki kadınlar; serum 25-OH vitamin D, kalsiyum ve fosfor 

düzeyi, 24 saatlik idrarda kalsiyum, fosfor ve kalsiyum / kreatinin düzeyi, 

kemik mineral yoğunluğu, menopoz yaĢı, eğitim düzeyi, meslek, giyim tarzı, 

güneĢe maruziyet dereceleri ve günlük diyetle aldıkları kalsiyum miktarları 

açısından karĢılaĢtırıldı. Ayrıca bu parametrelerin birbirleri arasındaki iliĢkiler 

araĢtırıldı. 

 ÇalıĢma grubunda serum parathormon yüksekliğinin en sık nedeninin 

(%92.9) serum 25-OH vitamin D eksikliği olduğu ve primer hiperparatiroidi 

oranının %4.4 olduğu saptandı. D vitamini eksikliğinin sadece 

hiperparatiroidemili kadınlarda değil kontrol grubundaki kadınlarda da çok sık 

olduğu görüldü. Tüm olgular beraber değerlendirildiğinde; ev hanımı olan 

olgularda, dıĢ ortamlarda baĢ ve kolları kapalı kalacak Ģekilde örtülü 

olanlarda ve eğitim düzeyi orta öğretim düzeyinden az olanlarda serum PTH 

düzeylerinin istatistiksel olarak daha yüksek (p<0.05) ve serum D vitamini 

düzeylerinin de daha düĢük (p<0.05) olduğu saptandı. Olguların serum PTH 

seviyelerinin logaritmik değeriyle; serum 25-OH vitamin D seviyeleri 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel anlamlı negatif korelasyon saptandı (r= -0.188; 

p= 0.019).       

 Postmenopozal kadınlarda hiperparatiroideminin en sık nedeninin D 

vitamini eksikliği olduğu, özellikle örtülü ve eğitim düzeyi düĢük kadınlarda 

daha fazla olmak üzere tüm postmenopozal kadınlarda D vitamini eksikliğinin 

yaygın olduğu gözlendi. Bu yaĢ grubundaki kadınların D vitamini eksikliği 

açısından değerlendirilmeleri, bu kiĢilerin güneĢ ıĢığına maruziyetlerinin 

artırılması için eğitilmeleri gerekliliği gösterildi. D vitamini ile zenginleĢtirilmiĢ 

besinlerin topluma sunulması gerekliliği sonucuna varıldı.  
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Anahtar kelimeler: Primer hiperparatiroidi, sekonder hiperparatiroidi, D 
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SUMMARY 

 

 

Causes of Elevated Parathyroid Hormone Levels in Postmenopausal 

Women 

 

  In this study we aimed to investigate causes of hyperparathyroidism 

and related factors in postmenopausal women.The study was conducted on 

43 postmenopausal women with normal serum parathyroid hormone levels 

and 113 postmenopausal women with elevated serum parathyroid hormone 

levels. Serum levels of 25-OH vitamin D, calcium and phosphorus, 24-hour 

urine levels of calcium, phosphorus and calcium/creatinine ratio were 

compared between study groups. Some features of subjects such as bone 

mineral density, age of menopause, educational level, profession, clothing 

style, daylight exposure and daily dietary calcium consumption and 

relationships between these parameters were investigated.  

 In the study group it was found that cause of high level of serum 

parathormon was vitamin D deficiency in 92.9% and primary 

hyperparathyroidism in 4.4% of patients. Vitamin D deficiency was a common 

issue not only in hyperparathyroid postmenopausal women but also 

postmenopausal women in control group. Considering all cases, women 

whom are defined as housewife, dressed up covering their head and arms 

and with education level less than high school have statistically significant 

elevated parathyroid hormone levels (p<0.05) and low vitamin D levels 

(p<0.05). When serum 25-OH vitamin D levels compared to the logarithmic 

value of serum parathyroid hormone, statistically significant negative 

correlation was detected (r= -0.188; p=0.019). 

 The most common cause of hyperparathyroidism in postmenopausal 

women was found to be vitamin D deficiency. Vitamin D deficiency was 
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common in all postmenopausal women but especially in those with lower 

education level and dressed up that limits sunshine exposure. Women in this 

age group should be surveyed for vitamin D deficiency and educated to 

benefit more from sunshine. It is concluded that vitamin D enriched foods 

should be released to market. 

Key words: Primary hyperparathyroidism, secondary hyperparathyroidism, 

vitamin D deficiency, postmenopausal women 
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GĠRĠġ 

 

 

1. Parathormon Tanımı ve Klinik Önemi 

 

             Parathormon (PTH), biyolojik olarak aktif olan amin (N) terminal ile 

karboksi (C) terminal bulunduran 84 aminoasitlik bir proteindir. Paratiroid 

bezleri içerisindeki Ģef (chief) hücrelerinde üretilip depolanmakta ve serum 

kalsiyum seviyesinde azalma eğilimi olması halinde fizyolojik olarak 

salgılanmaktadır (1). Serum kalsiyum seviyesinin dar limitler arasında 

tutulmasını sağlayan en önemli hormondur (2). 

           Parathormon ve aktif fragmanlarının dolaĢımda sadece birkaç 

dakikalık yarı ömrü olup karaciğer ve böbrekler tarafından yıkılır. Bu yıkım 

süreci sonucunda C-terminal fragmanları dolaĢıma salınır. Ek olarak 

hiperkalsemiye yanıt olarak paratiroid sekretuar granüllerin içinde bulunan 

proteazlar PTH‟nun amino-terminal kısmını sindirir ve inaktif C-terminal 

fragmanlarını da salgılar. Bu nedenle dolaĢımdaki inaktif C-terminal türevleri 

hem paratiroid hücre sekresyonunun hem de tam uzunluktaki PTH‟nun 

periferal metabolizmasının bir ürünüdür. Ġmmünolojik aktivitesi olan fakat 

biyolojik aktivitesi olmayan bu fragmanlar böbrekler tarafından temizlenir ve 

böbrek yetmezliğinde dolaĢımda birikir (3-5). 

          Parathormon sekresyonu gece yarısı en yüksek seviyede olmak 

üzere diurnal bir ritim göstermektedir (5). Parathormon salgılanmasını kontrol 

eden bir tropik hormon yoktur. PTH sekresyonu primer olarak ekstrasellüler 

kalsiyum konsantrasyonuna bağlıdır. Primer uyarı kan kalsiyum seviyesidir. 

Serum PTH ve kalsiyum seviyeleri arasında ters sigmoidal bir iliĢki mevcuttur 

ve serum kalsiyum seviyesindeki küçük değiĢiklikler sonrasında PTH 

sekresyonu artar veya azalır (6). Bu nedenle hipokalsemiye cevap olarak 

PTH sekresyonu artmakta ve hiperkalsemi varlığında ise PTH sekresyonu 

baskılanmaktadır (7, 8).  
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          Serum inorganik fosfat seviyesinden PTH sekresyonu direkt olarak 

etkilenmemesine rağmen, artıĢı halinde ekstrasellüler sıvıdan kalsiyum 

iyonunun ayrılması ile kalsiyum konsantrasyonunda azalmaya neden olarak 

PTH sekresyonunu arttırır. Özellikle D vitamininin PTH sekresyonunu modüle 

edici etkisi önemlidir. D vitamini metabolitleri ile PTH arasında negatif feed-

back olduğu bilinmektedir. Paratiroid bezi hücrelerinde 1.25 

dihidroksikolekalsiferol [1.25(OH)2D] reseptörlerinin bulunması, bu 

metabolitin PTH salgılanmasında önemli bir iĢlevi olduğunu 

düĢündürmektedir (9, 10).  

 Serum PTH ölçümü için kullanılan ilk yöntem radioimmunassay‟dir. 

Bu yolla PTH ölçümü ilk kez 1963‟te Berson tarafından tanımlanmıĢ olmakla 

beraber, ancak son yıllarda yaygın klinik uygulama bulmuĢtur. Bu gecikmede 

dolaĢımdaki PTH‟un heterojen tabiatı, uygun spesifik antiserumların kısıtlılığı 

gibi bazı teknik problemler rol oynamıĢtır. Ayrıca standart olarak kullanılan 

PTH preperatlarının cinsi ve saflığı da serum intakt PTH değerlerinin 

laboratuvarlar arasında farklı bulunmasına neden olur. Dolayısıyla serum 

intakt PTH düzeyleri her bir assay sistemin normal değerlerine göre 

değerlendirilmelidir. PTH‟nun kanda dolaĢan farklı formlarının azalan ve artan 

PTH sekresyonu sonucu farklı serum PTH düzeylerinin tespit edilmesine yol 

açtığından bu testlerin tekrar değerlendirilmesi gerekliliğini ortaya çıkardı. 

Sonraki yıllarda intakt 1-84 PTH ölçümü yapan ikinci nesil 

immünoradyometrik (IRMA) testler kullanılmaya baĢlandı. Ancak bazı 

yayınlarda ise intakt PTH testleri ile normal olarak tanımlanan böbrek 

yetmezliği hastalarında yeni nesil testlerle tanı koymanın daha da 

kolaylaĢtığını ortaya koymaktadır (11-13). Sadece biyolojik olarak aktif PTH 

‟nu tespit eden üçüncü nesil PTH kitlerinin ortaya çıkması ile bu sorunun 

önüne geçilmiĢ oldu. Elde edilen kanıtlar biyoaktif ve intakt PTH testleri ile 

primer hiperparatiroidizm tanısının konmasını kısmen kolaylaĢtırmıĢtır. 

Böylece immunoradyometrik ve immunochemiluminescent testlerinin 

kullanılması ile serum PTH ölçümleri daha güvenilir yapılmaya baĢlanmıĢtır 

(14). 
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          PTH kemikler üzerine doğrudan osteoblastların farklılaĢmasını 

artırarak ve apoptozisi azaltarak etki etmektedir. Böylelikle PTH‟nun 

osteoblastlar üzerine etkisi ile kemik formasyonuna anabolik yönde katkı 

oluĢturur. Osteoklastların PTH reseptörleri bulunmamaktadır. PTH‟nun 

kemikte resorpsiyon etkisi büyük ihtimalle direkt osteoklast aktivasyonu ile 

olmamakta; kemikte osteoklast farklılaĢmasını sağlayan hücre uyarıcı 

molekülleri (cell signalling molecules) artırarak sağlanmaktadır. Bu konuda 

en iyi tanımlanmıĢ mekanizma RANKL sistemidir. RANKL tümör nekrosiz 

ailesinden bir ligandtır (15). Osteoblastların prekürsörleri tarafından 

sentezlenip osteoklastlar üzerindeki RANK reseptörleri üzerine bağlanırlar. 

Böylelikle osteoklastların farklılaĢmasını sağlarlar. PTH eksikliğinde RANKL 

sisteminde “upregulation” olarak kemik rezorpsiyonu artar. PTH ayrıca 

makrofaj koloni uyarıcı faktörü de uyarması ile RANKL sistemine benzer 

Ģekilde osteoklastojenezi hızlandırır (16). Bu yolla PTH hem osteoklast 

sayısını ve rezorpsiyonu hemde osteoblast aktivasyonu yoluyla kemik 

yapımını uyararak kemik döngüsünü artırır (17).  

          PTH kemiklerde ayrıca kemik ile ekstraselüler sıvı arasında kalsiyum 

hareketlerini dengeleyerek etki gösterir. PTH kemikten mineral açığa çıkıĢını 

osteositik ve osteoklastik kemik rezorpsiyonunu uyararak ve kemik 

ekstraselüler sıvısından sistemik dolaĢıma kalsiyum taĢınmasını artırarak 

desteklemektedir. Bu mineral dengeleme sistemi için PTH‟na ek olarak 

[1.25(OH)2D]‟de gereklidir (18, 19). 

           PTH böbreklerde proksimal renal tubülüsler üzerinden kalsiyum, 

sodyum, monohidrojen fosfatın reabsorbsiyonunu inhibe eder; distal renal 

tubülüsler üzerinden de kalsiyum, magnezyum, sodyum ve hidrojen iyonu 

absorbsiyonunu arttırır. Bu etkiler monohidrojen fosfat, sodyum, potasyum ve 

bikarbonatın renal klirensinde artıĢ; kalsiyum, magnezyum ve hidrojen 

iyonlarının renal klirensinde ise azalma sağlar (20, 21). Filtre edilen 

kalsiyumun yarıdan fazlası proksimal tubülüslerden emilmesine ve proksimal 

tubülüs hücrelerinin PTH reseptörü eksprese etmelerine karĢın, PTH‟nun 

kalsiyum reabsorbsiyonunu uyarması, distal tubülüslerde olur. PTH‟nun net 
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etkisi kalsiyumun tubüler geri emilimini arttırarak, kalsiyum atılımını azaltmak, 

fosfor emilimini azaltarak fosfor atılımını artırmaktır (21). 

          PTH‟nun böbrekler üzerinde yerine getirdiği diğer önemli bir 

fonksiyon ise [1.25(OH)2D] sentezi ve metabolizması için 1-α hidroksilaz 

aktivasyonudur (17).   

           Normalde günde yaklaĢık 1000 mg kalsiyum alınır ve 600 mg‟ı üst 

gastrointestinal sistemden absorbe olur. PTH‟nun 25-OH vitamin D‟nin 

barsaktan kalsiyum emilimini doğrudan etkileyen [1.25(OH)2D]‟e 

dönüĢümünü arttırması, bu hormonun barsak üzerine etkilerini 

açıklamaktadır. D vitamini eksikliğinde PTH‟nun barsak ve kemik üzerindeki 

etkisi kısıtlanır. Buna karĢın renal tubüler etki D vitamininden bağımsız 

görünmektedir (22, 23). Ġntestinal hücre düzeyinde PTH‟nun direkt olarak 

kalsiyum trasportunu arttırıcı etkisi olduğunu savunan çalıĢmalar da 

mevcuttur (24).  

 

           2. Hiperparatiroidi Tanımı ve Sınıflandırılması 

  

         PTH‟nun bir veya birden fazla paratiroid bezinden aĢırı salgılanması 

sonucu ortaya çıkan tabloya hiperparatiroidi denir. Hiperparatiroidi primer, 

sekonder ve tersiyer hiperparatiroidi olarak üçe ayrılır. 

            2.1.Primer Hiperparatiroidi 

           Primer hiperparatiroidi bilinen ve tanımlanan herhangi bir uyarana 

bağlı olmaksızın paratiroid bezlerinden aĢırı PTH üretimi sonrasında ortaya 

çıkan kalsiyum metabolizması bozukluğudur. DolaĢımdaki PTH ve kalsiyum 

düzeylerinin yüksekliği ile karekterizedir (25, 26) 

          Hiperparatiroidizm tüm yaĢ gruplarında görülebilmesine rağmen daha 

çok yaĢlı insanlarda daha sık tespit edilir ve doruk insidansına altıncı dekatta 

rastlanır. Kadınlarda daha sık görülür ve ileri yaĢ gurubunda kadın/erkek 

oranı 3/1‟dir. Primer hiperparatiroidemi toplumda 3/1000 sıklığında izlenirken 

postmenopozal kadınlarda 21/1000 sıklığında saptanmaktadır (27). Bu 

istatistiklerden anlaĢılacağı üzere primer olarak postmenopozal kadınlarda 

sık görülen bir hastalıktır. Serum kalsiyum düzeyi ölçümünün giderek daha 
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yaygın kullanıldığı günümüzde herhangi bir belirti, bulgu olmaksızın primer 

hiperparatiroidizm tanısı alan olguların sayısı artmaktadır (28). 

          Primer hiperparatiroidizm nedenleri kesin olarak bilinmemektedir. 

Ancak iyonize radyasyonla iliĢkili olabilir. Akne tedavisinde ıĢın 

kullanıldığından beri bu hastalarda hiperparatiroidi sıklığında 2-3 kat, atom 

bombası mağdurlarında ise 4 kat artıĢ olduğu saptanmıĢtır ( 29, 30). Onaltı 

yaĢ altı çocuklarda herhangi bir nedenle boyun bölgesine radyoterapi alan 

hastalarda da görülme sıklığı artmıĢtır (31).  

        Multiple endokrin neoplazi sendromları (MEN-1, MEN-2) ve 

radyasyona maruz kalan hastalarda tanımlanan MEN-1 geni (Menin) primer 

hiperparatiroidizmin genetik nedenleri olarak bilinmektedir (32). Tirotoksikozla 

iliĢkili olarak verilen radyoaktif tedavinin primer hiperparatiroidizmle iliĢkisi 

yoktur (33).  

         Primer hiperparatiroidi vakalarının %80-85‟inden tek paratiroid 

adenomu, %10-15‟inden paratiroid hiperplazisi, %2-3‟ünden birden fazla 

paratiroid adenomu, %1‟inden paratiroid karsinomu sorumludur (34, 35). 

           Primer hiperparatiroidizmli hastaların %70-80‟inde hiçbir belirti ve 

bulgu olmadan tesadüfî olarak tespit edilen hiperkalsemi sonrası tanı alır. 

Belirti ve klinik bulgular genellikle kronik hiperkalsemiden ziyade artan 

parathormon ile ilgilidir (36, 37). Semptomatik hastaların %20-30‟unda 

nefrolitiyazis yaygın bir belirtidir. AĢikâr iskelet hastalığı nadirdir ancak kırığa 

neden olan osteoporoz görülme sıklığı artmıĢtır (38). Klinik olarak belirgin 

nöromüsküler hastalık bulguları nadirdir, ancak proksimal kas güçsüzlüğü, 

Ģiddetli kemik hastalığı (osteitis fibroza cystica) ile birlikte görülebilir. 

Psikiyatrik bozukluklardan depresyon, demans, konfüzyon ve sersemlik 

hissine neden olabilir (39). Hiperparatiroidizm hipertansiyon, diyabet, 

gastrointestinal ülserasyon, gut, kilo artıĢı ve hiperlipidemiye de neden olabilir 

(40).  

           Anamnez ve fizik muayene primer hiperparatiroidizmin tanısını 

koymada yeterli olmamakla beraber, hastalıkla ilgili faydalı bilgiler verebilir. 

Hiperparatiroidizm tanısı böbrek fonksiyonları normal olan hastalarda 

dolaĢımdaki kalsiyum ve PTH düzeylerinin aynı anda arttığının gösterilmesi 
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ile konur. Eğer serum proteinlerinde anormallik saptanırsa hiperkalseminin 

varlığından emin olmak için iyonize kalsiyumun ölçülmesi gerekebilir. 

Devamlı veya aralıklı hiperkalsemi hemen her zaman tespit edilir. 

Hiperkalsiüri hiperparatiroidizmde beklenen bir bulgudur. Serum fosfor düzeyi 

normalin alt sınırındadır. Fosfor düzeyi hastaların yaklaĢık üçte birinde 

belirgin düĢük olarak bulunur. Serum alkalen fosfataz değeri yüksek olabilir. 

Kemik yapımını (kemik spesifik alkalen fosfataz, osteokalsin) ve kemik 

yıkımını (idrarda pridinolin, deoksipridonilin ve tip I kollajen N-telopeptidi) 

gösteren spesifik göstergeler aĢikar kemik bulgusu olmadan yüksek 

bulunabilir. PTH‟nun böbrek asit-baz metabolizmasına etkisi ile serum klorür 

düzeyinde hafif artıĢ ve serum bikarbonat düzeyinde azalma saptanabilir (3). 

          Hiperparatiroidizm tanısı konulduktan sonra hastalar son-organ 

komplikasyonları açısından araĢtırılmalıdır. Böbrek taĢlarının araĢtırılması 

için renal ultrasonografi veya spiral bilgisayarlı tomografi kullanılabilir. Ġskelet 

hastalığını saptamak için, tercihen dual enerji x-ray absorbometri (DEXA) 

kullanılarak omurga, kalça ve el bileğinde kemik mineral yoğunluğu ölçümleri 

yapılmalıdır. Hiperparatiroid myopati elektromiyografi ile tespit edilebilir (41). 

           Semptomatik primer hiperparatiroidili hastalarda paratiroid cerrahisi 

tercih edilecek tedavi biçimidir. Ancak asemptomatik, son organ hasarına 

yönelik bulguları olmayan hastaların cerrahi tedavisi sonuçları itibariyle 

tartıĢmalıdır (42, 43). Bu alanda devam eden belirsizlik nedeniyle bir grup 

2008 yılında üçüncü uluslararası asemptomatik hiperparatiroidi çalıĢtayında 

en son 2002 yılında bir konferansta ortaya konan paratiroidektomi 

kılavuzlarını tekrar gözden geçirerek paratiroidektomi endikasyonları ve bu 

hastaların takip Ģekli için önerilerde bulunmuĢlardır (Tablo 1-2) (44). 

 

Tablo-1: Asemptomatik primer hiperparatiroidizmde cerrahi müdahale 

kılavuzu. 

• Serum kalsiyum düzeyinin üst normal sınırdan > 1.0 mg/dl daha yüksek olması 

• Kreatinin klirensinin 60 ml/dk‟nın altında olması 

• Herhangi bir bölgede kemik mineral yoğunluğunun T-skorunun < -2.5 olması ve/veya frajil 

kırık olması 

• YaĢın 50‟nin altında olması  
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Tablo-2: Cerrahi müdahele kriterlerini karĢılamayan asemptomatik 

hiperparatiroidizmli hastalarda takip kılavuzu. 

• Yılda bir kez serum kalsiyum ölçümü 

• 1-2 yılda bir kez omurga, kalça ve ön kolda kemik yoğunluğu ölçümü  

 

         Primer hiperparatiroidi ayırıcı tanısında öncelikli olarak dıĢlanması 

gereken diğer bir hastalık familyal hipokalsiürik hiperkalsemidir. 

          2.2.Familyal Hipokalsiürik Hiperkalsemi 

   Familyal hipokalsiürik hiperkalsemi (FHH) otozomal dominant kalıtım 

gösteren orta derecede hiperkalsemi ve hipokalsiüri ile seyreden bir 

hastalıktır. FHH‟de primer bozukluk paratiroid dokusu ve renal tübülüslerde 

kalsiyum reseptör hassasiyet kusurudur. FHH‟de hafif hiperkalsemi varlığına 

eĢlik eden vitamin D eksikliğine bağlı olarak PTH konsantrasyonu uyumsuz 

olarak normal veya hafif yüksek olabilir (45). FHH‟nin primer 

hiperparatiroiden ayırımı için kalsiyum ve kreatinin klirenslerinin oranı 

kullanılır. Bu oran FHH „de 0.01‟in altında bulunurken, primer hiperparatiroidi‟ 

de genellikle 0.02‟inin üzerinde bulunur (46) . 

          2.3. Sekonder Hiperparatiroidi  

           Serum kalsiyumunun dengesi için paratiroid bezler dıĢında gerekli 

olan homeostatik mekanizmalardan bir veya birkaçının bozulması sonucu 

ortaya çıkan klinik durumdur. Serum kalsiyumunun düĢmesine bağlı olarak 

kalsiyum sensitif reseptörlerin uyarılması sonrası fizyolojik olarak PTH 

sekresyon artıĢına bağlı saptanan hiperparatiroidemi durumudur. Normal 

Ģartlarda sekonder hiperparatiroidizm geçici bir durumdur. Sağlıklı insanlarla 

yapılan çalıĢmalarla popülasyonda %1-2 sıklığında sekonder hiperparatiroidi 

görüldüğü ve çok sıklıkla nedeninin düĢük oral kalsiyum alımı ve vitamin D 

eksikliği olduğu saptanmıĢtır (47). 

           Sekonder hiperparatiroidi tanısı klinik hikâye ve muayene, düzeltilmiĢ 

kalsiyum, fosfor, PTH, 25-OH vitamin D ve total alkalen fosfataz düzeyinin 

ölçümü ile konulabilir. Vitamin D eksikliği ve kronik böbrek yetmezliği 

sekonder hiperparatiroidinin en önemli iki nedeni olmakla birlikte ayrıntılı 
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ayırıcı tanı yapılmalıdır (40). Tablo 3‟de sekonder hiperparatiroidi nedenleri 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo-3: Sekonder hiperparatiroidi nedenleri. 

 
● Gastrointestinal nedenler 
   • Yetersiz besin alımı  
      -Ġntolerans 
      -Kısıtlı diyet 
   • Malabsorpsiyon  
      - Çölyak hastalığı 
      - Pankreas hastalığı 
      - Ġnflamatuar barsak hastalığı 
      - Kistik fibroz 
      - Gastrik by-pass cerrahisi 
      - Kortikosteroid tedavisi 
      - YaĢlılık 
● Vitamin D iliĢkili nedenler 
   • GüneĢ ıĢığından yoksunluk 
      - Kuzey yarımkürede koyu renkli cilt 
rengine sahip olmak  
      - Kültürel etkiler ve giyim tarzı 
  •  Kısıtlı diyet  
      - Sıkı vegan ve vejeteryenlik 
  • Karaciğer ve biliyer hastalıklar 
      - Malabsorbsiyon, 25- hidroksilaz eksikliği 
  • Antikonvülzan tedavi 
  • Vitamin D bağımlılığı, dirençli rikets ve 
osteomalazi 
      
● Böbrek  
  • Kronik böbrek hastalığı 
    - Hiperfosfatemi  
    - 1 α- hidroksilaz eksikliği 
    - 1.25- dihidroksivitamin D eksikliği 
    - Parathormon yıkım klirensinin azalması 

 
●  Hücresel ve dokuyla iliĢkili nedenler 
    • Kemik 
       - Büyüme  
●   Genetik  
    • Psödohiperparatiroidizm 
       - parathormon rezistansı 
●   Aç kemik sendromu 
●   Bisfosfonat tedavisi 
●   Laktasyon ve post laktasyon 
●   Metastatik prostat kanseri 
●   Kalsiyum kaybı 
    • Böbrek 
       - Diüretik 
       - ArtmıĢ natriürez 
       - Ġdiyopatik hiperkalsiüri 
●   YumuĢak doku 
       - Rabdomiyoliz 
       - Akut pankreatit 
       - Sepsis 
       - Yanık 

              

           2.3.A. Vitamin D Eksikliği  

           Vitaminler vücut için esansiyel olup, vücutta üretilemeyen ve 

gıdalarla alınması zorunlu olan maddelere verilen ortak isimdir. Bu vitaminler 

arasında en önemlilerinden biri de D vitaminidir (3). Ġnsan vücudunda 

bulunan D vitamininin büyük bir kısmı güneĢ ıĢınlarındaki 290-315 nm dalga 

boyundaki mor ötesi ıĢınlarının etkisi ile deride sentezlenir. GüneĢ ıĢığına 

maruz kalma engellenmedikçe vücudun tüm ihtiyacı deride sentez edilmek 

suretiyle karĢılanabilir (48).  
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          Hayvansal besinlerden alınan D3 vitamini veya bitkisel besinlerden 

alınan D2 vitamini ince barsaklardan absorbe edilir ve emilimi safra asitlerinin 

varlığını gerektirir. Gerek deride sentezlenen, gerekse sindirim sisteminden 

emilen vitamin D‟nin karaciğere geldikten sonra metabolizmaları aynıdır. 

Karaciğere gelen vitamin D, hepatosit mitokondriyal ve/veya mikrozomlarında 

bulunan 25-hidroksilaz enzimi aracılığı ile 25 hidroksiergokalsiferole 

[25(OH)D2] veya 25 hidroksikolekalsiferole [25(OH)D3] dönüĢür. Bu madde 

kalsidiol olarak da bilinir. D vitamininin karaciğerde 25- hidroksilasyonu ürün 

feedback mekanizması ile düzenlenir (49). 

           Kalsidiol, D Vitamini Bağlayıcı Proteinine bağlanarak kan yoluyla 

böbreğe gelir ve böbreklerde proksimal tübüler hücrelerin membranında 

bulunan megaline bağlanarak hücre içine geçer. Hücre içinde serbestleĢerek 

mitokondride 1–α hidroksilaz enzimi ile ikinci kez hidroksilasyona uğrayarak, 

1.25 dihidroksikolekalsiferol‟e [1.25(OH)2D] dönüĢür. Kalsiyum ve fosfor 

homeostazında sorumlu D vitamininin biyolojik olarak en aktif Ģekli 

[1.25(OH)2D] vitaminidir. Bu madde kalsitriol olarak da bilinir (50). 

           Fizyolojik olarak 25-OH vitamin D hidroksilasyonunun büyük kısmı 

böbrek proksimal tübülüslerinde olur. 1-α hidroksilaz enziminin en önemli 

regülatörü paratiroid hormonudur. Östrojen, prolaktin ve büyüme hormonu 

[1.25(OH)2D] vitamini üretimini arttıran diğer faktörledir. [1.25(OH)2D] 

vitamininin plazma yarılanma süresi 3- 6 saattir (3). ġekil 1‟de D vitamininin 

sentez aĢamaları gösterilmiĢtir. 
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ġekil-1: D vitamini sentezi. 

 

     D vitaminin aktif metabolitleri, etkilerini hedef hücrelerde sitoplazma 

ve nükleus içinde bulunan vitamin D reseptörleri (VDR) aracılığıyla 

göstermektedir. VDR‟ler barsak, kemik, cilt, meme, hipofiz, paratiroid bezi, 

pankreas beta hücreleri, gonadlar, beyin, iskelet kası, dolaĢımdaki monositler 

ve aktive T ve B lenfositlerde de bulunmaktadır. VDR içeren bu dokular aynı 

zamanda [1.25(OH)2D] üreten yerlerdir (8). 

          Ġnsanlarda D vitamininin her iki Ģekli (D2-D3) bulunmaktadır ve 

eksiklik, yetersizlik yada zehirlenme için dolaĢımdaki 25-OH vitamin D düzeyi 

ölçümü anlamlıdır. D vitamininin dolaĢımdaki en önemli Ģekli ve aynı 

zamanda vücuttaki D vitamini durumu için en iyi gösterge 25-OH vitamin D 

olup, yarılanma ömrü yaklaĢık 2 haftadır (50). 
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           D vitamini ölçümündeki çeĢitlilik sekonder hiperparatiroidizm yapacak 

25-OH vitamin D düzeyininin belirlenmesinde karıĢıklığa neden olmaktadır. 

Immunoassay yöntemi kullanımı kolay, hızlı ve otomatik makinalarla olabilen 

bir yöntemdir. Ancak standardizasyon sıkıntısı ve alete özgü referans 

aralıklarının değiĢkenliğinden dolayı; ımmunoassay yöntemi yerine yüksek 

performanslı sıvı kromotografi (HPLC) yöntemiyle ölçüm önerilmektedir (51, 

52). 

           Önceleri serum 25-OH vitamin D seviyesinin 12 ng/ml ve üzerindeki 

değerleri normal olarak kabul edilirken günümüzde bu seviyenin en az 20 

ng/ml olması gerektiği genel olarak kabul edilmektedir (53-55). Paratiroid 

hormon düzeyinde önemli değiĢiklikler olmaması için 25-OH vitamin D 

değerlerinin 20-24 ng/ml (50-60 nmol/l) arasında olması gerektiği ileri 

sürülmektedir. Serum PTH seviyesinin yükselmeye baĢladığı D vitamini 

düzeyi, olması gereken minimum seviye olarak kabul edilmektedir (56). Bir 

baĢka çalıĢmada yükselen PTH‟na bağlı olarak artan kemik döngüsünü 

normale çevirmek için gerekli minimal 25-OH vitamin D düzeyi 32 ng/ml (80 

nmol/l) olarak bildirilmektedir (57, 58). Ancak bazı otörler son zamanlarda 

yapılan yayınlarda bu değerleri <20 ng/ml eksiklik, 21-29 ng/ml arası 

yetersizlik, >30 ng/ml normal olarak kabul etmektedir (59). Bu çalıĢmalar 

ıĢığında serum 25-OH vitamin D değerine göre D vitamini için klinik 

tanımlamalar toplu olarak tablo 4 de gösterilmiĢtir.  

 

Tablo-4: Serum 25-OH vitamin D seviyesine göre vitamin D durumu.  

25-OH vitamin D 

(ng/ml) 

25-OH vitamin D 

(nmol/L) 

Tanım 

<10 <25 Ciddi eksiklik 

<20 <50 Eksiklik 

20-30 50-75 Yetersizlik 

30-150 75-375 Yeterli 

>150 >375 Ġntoksikasyon 
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        Vitamin D eksikliği dünya çapında yaygın epidemik olarak görülen ve 

daha sıklıkla orta ve yaĢlı kadınlarda görülen bir sağlık sorunudur (60). 

ÇalıĢmalarda Suudi Arabistan, BileĢik Arap Emirlikleri, Avustralya, Türkiye, 

Hindistan, Lübnan gibi ülkelerde çocukların ve yetiĢkinlerin % 30 ila 50‟sinde 

25-OH vitamin D düzeyi 20 ng/ml ‟nin altında bulunmuĢtur (61-63). 

     Vitamin D eksikliği gıdalarla alım azlığı ile beraber çeĢitli sosyal, 

kültürel ve çevresel faktörler nedeniyle güneĢ ıĢığından yetersiz faydalanma 

ve sonucunda ciltte D vitamin yapımının engellenmesi sonucu ortaya çıkar. 

Cilde ulaĢan güneĢ ıĢığını belirleyen etkenler dıĢ veya kiĢisel etkenler olarak 

iki grupta toplanabilir. DıĢ etkenler olarak; enlem, deniz seviyesi, mevsim, 

günün saati (11:00-15:00 arası en etkili saatlerdir), atmosferdeki ozon 

miktarı, bulutlar, aerosoler ve albedo (yüzeyden ıĢınların yansıması) olarak 

sıralanabilir. KiĢisel etkenlerden ise; cilt tipi, yaĢ, giyim, ciltte güneĢ 

koruyucuların kullanımı gibi nedenler sayılabilir (64).  

           Morbid obez kiĢilerde serum D vitamini düzeyi düĢük bulunmuĢtur. 

Bunun sebebi olarak yağda eriyen bir vitamin olan D vitamininin yağlı dokuda 

birikmesi gösterilmektedir. ġiĢman yetiĢkinlerde karın yağlarında 4-400 ng/gr 

D vitamin olduğu bildirilmektedir (65, 66). D vitamini eksikliği yapan nedenler 

tablo 5‟te gösterilmiĢtir. 

 

Tablo-5: Vitamin D eksiklik nedenleri. 

 
●    Emilim yetersizliği 

    • Diyetteki yetersizlik 

    • Emilim bozukluğu (inflamatuar barsak hastalığı, çölyak hastalığı, gastrektomi / barsak 

cerrahisi, pankreatik yetmezlik) 

●  Gün ıĢığından yeterli yararlanamama 

●  25-OH vitamin D oluĢumunda bozukluk 

    • Karaciğer hastalıkları (siroz, alkolik karaciğer hastalığı) 

    • Ġlaçlar (antikonvülsanlar ve rifampin) 

●  1-α hidroksilasyonda bozukluk 

      • Hipoparatiroidi  

    • Böbrek yetmezliği 

●  Serum vitamin D bağlayıcı protein seviyesinde azalma 

    •    Böbrek yetmezliği 

    •    Nefrotik sendrom 

● Obezite 

● YaĢlanma  
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 Pek çok olguda D vitamini eksikliği bulgu vermez ve „„D vitamini 

eksikliği‟‟ tanımı D vitamini seviyesinin çok düĢük saptandığı hastalar için 

kullanılır. EriĢkinlerde; süregen eksiklik iskelet sisteminde ağrı ve proksimal 

kas güçsüzlüğü ile ortaya çıkan osteomalazi ile karmaĢık bir hal alabilir. 

Serum D vitamini, kalsiyum ve fosfor seviyesi düĢük; alkalen fosfataz ve PTH 

düzeyi genellikle yüksektir. DEXA ve direkt grafilerle yapılan radyolojik 

incelemeler azalmıĢ kemik yoğunluğunu, kırıkları ve yalancı kırıkları (Looser 

zonu) gösterir. Kemik biyopsisi ile azalmıĢ mineralizasyon gösterilebilir. 

Bununla birlikte klinik ve biyokimyasal açıdan kemik biyopsisi gerektiren 

durumlar nadirdir (67). 

          EriĢkinlerde görülen D vitamin eksikliğine bağlı ortaya çıkan 

sekonder hiperparatiroidi kemiklerde mineralizasyon bozukluklarına, düĢük 

kemik mineral yoğunluğuna, osteoporoza ve sonuçta artmıĢ kırık riskine 

neden olur (68). 

         Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yenidoğan, çocuklar ve 50 yaĢına 

kadar olan yetiĢkinlere 200 IU/gün, 51- 70 yaĢ arasına 400 IU/gün ve 70 yaĢ 

üzeri olan yetiĢkinlere 600 IU/gün D vitamini önerilmektedir (69). Kanada 

Osteoporoz Cemiyeti ise 50 yaĢ üzeri kadın ve erkeklerde 800 IU/gün D 

vitamin desteği önermektedir (70). Kalsiyum ve D vitamini ile birlikte yapılan 

tedavilerle yaĢlı insanlarda kırık insidansında azalma olduğu gösterilmiĢtir. 

Ancak yalnız D vitamini ile yapılan tedavilerin belirgin fayda sağlamadığı 

gösterilmiĢtir (71). 

          Bu çalıĢmada serum paratiroid hormon seviyesini etkileyecek ilaç 

kullanmayan ve hastalığı olmayan postmenapozal kadınlarda saptanan 

serum PTH yüksekliği nedenlerini araĢtırmayı amaçladık. Ayrıca bu yaĢ 

grubundaki hiperparatiroidemili kadınlarda klinik belirti vermeyen primer 

hiperparatiroidi oranını, sekonder hiperparatiroidi nedenlerini ve toplumsal 

risk faktörlerini saptayarak; toplum sağlığı açısından bu klinik durumun 

önlenmesi ve komplikasyonlarından korunmak için alınabilecek önlemleri 

tespit etmek ve yapılacak önerileri bulmayı amaçladık. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

              

           ÇalıĢma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları Anabilim 

Dalı polikliniklerine baĢvuran postmenapozal kadınlar üzerinde Uludağ 

Üniversitesi Tıbbi AraĢtırmalar Etik kurulu‟nun 28.09.2010 tarihli, 2010-9/15 

karar numaralı onayı ile yapıldı. Kadınların 50 yaĢlarını doldurmuĢ olmaları, 

en az 2 yıl süre ile adet görmemiĢ olmaları ve kalsiyum metabolizmasını 

etkilediği bilinen bir hastalıklarının olmamasına dikkat edildi. Ekim 2010- 

Mayıs 2011 tarihleri arasında baĢvuran kadınlar taranarak çalıĢmaya alınma 

kriterleri ve alınmama kriterlerine uyan kadınlar seçildi. ÇalıĢmaya alınma 

kriterlerini karĢılayan serum PTH seviyesi yüksek olarak saptanan 113 ve 

serum PTH seviyesi normal olarak saptanan 43 postmenapozal kadın 

çalıĢmaya alındı. 

 

           ÇalıĢma DıĢı Bırakılma Kriterleri: 

 

1) < 50 yaĢ kadınlar 

2) Premenopozal kadınlar 

3) ≥ 75 yaĢ senil postmenopozal kadınlar 

4) Paratiroid bezi hastalığı olanlar 

5) Kronik renal yetmezliği olanlar 

6) Malabsorbsiyon tanımlayanlar  

7) Bisfosfanat grubu veya thiazide grubu ilaç kullananlar 

8) Kortikosteroid kullanımı olan hastalar 

9) Onam formu imzalamayanlar 

 

                       ÇalıĢma kriterlerine uygun olan hastalar çalıĢma koĢulları hakkında 

bilgilendirildikten sonra olurları alınarak çalıĢmaya dahil edildi. Tüm hastalar 

aynı araĢtırmacı tarafından sorgulandı. Eğitim durumları, meslekleri, giyim 

tarzları, yaz ve kıĢ aylarında ortalama olarak günlük güneĢ ıĢığına maruz 

kalma süreleri, kalsiyumdan zengin besin tüketme alıĢkanlıkları, sigara 
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alıĢkanlıkları sorgulanarak çeĢitli derecelerde sınıflandırıldı (Ek-1). Eğitim 

durumu okuryazar olmayanlar, ilköğretim, lise veya yüksekokul mezunu 

olanlar Ģeklinde gruplandırılarak değerlendirildi. Meslek değerlendirmesinde 

ev hanımı, çalıĢıyor veya çalıĢmıĢ-emekli olarak gruplandırıldı. Giyim tarzı 

açısından dini inanıĢlarına göre örtülü olanlar ve olmayanlar olarak 2 grupta 

değerlendirildi. GüneĢe maruziyet derecesi hasta ile konuĢularak 3 seviye 

olarak belirlendi. Sosyal yaĢamın içinde sürekli olan kiĢiler yeterli, sıklıkla 

kapalı ortamlarda bulunan ve dıĢarıya az çıkan kiĢiler orta derecede ve 

nadiren dıĢarı çıkan kiĢiler ise güneĢ ıĢığı maruziyeti yetersiz kiĢiler olarak 

değerlendirildi. Olguların kalsiyumdan zengin besin tüketme alıĢkanlıkları; 

süt, peynir ve yoğurt tüketme miktar ve sıklıkları sorgulanarak kaydedildi. 

Olguların aldıkları günlük kalsiyum miktarı Türk Diyetisyenler Birliği 

tarafından belirlenmiĢ porsiyon ve mg olarak kalsiyum içeriklerini göz önüne 

alınarak hazırlanan kalsiyum tüketimi sorgulama formu kullanılarak 

hesaplandı. Olgular 500 mg‟ın üstü kalsiyum alan ve 500 mg‟ın altında 

kalsiyum alanlar olarak iki gruba ayrıldı.  

                      Hastalar sorgulanarak ve hastane kayıtları incelenerek hastalıkları ve 

kullandıkları ilaçlar değerlendirildi. Hipertansiyon, tip 2 diyabetes mellitus, 

ötiroidik nodüler guatr, peptik ulkus, depresyon, obezite tanıları ile izlenen 

hastalar dıĢlanma kriterlerinde belirtilen ilaçları almıyorlar ise çalıĢmaya dahil 

edildi. ÇalıĢmaya alınan hastaların genel durumlarının iyi olmasına dikkat 

edildi, akut enfeksiyonları olanlar veya hastalığına bağlı olarak Ģiddetli 

yakınmaları olanlar çalıĢmaya dâhil edilmedi. Hastaların boy ve kiloları 

alındıktan sonra kan basınçları ölçüldü, sistemik muayeneleri tamamlandı. 

Boy uzunlukları ve ağırlıkları standart ölçüm cihazları ile değerlendirildi.                                   

Vücut kütle indeksleri (VKĠ) Quetlet indeksi kullanılarak hastanın kilosunun, 

boyunun karesine bölünerek (ağırlık/boy2- kg/m2) hesaplandı. 

  Tüm olgulardan laboratuvar incelemesi için 10 saatlik açlık sonrası 

sabah saat 08:00-10:00 saatleri arasında kan örneği alındı. Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Merkez Laboratuarında hemen santrifüj edilen 

kanlardan elde edilen serumlarda kalsiyum, fosfor, kreatinin, alkalen fosfataz, 

albumin, PTH, 25-OH vitamin D, FSH, demir seviyesi ve demir bağlama 
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kapasitesi ölçümü yapıldı. Ayrıca bu örneklerde antigliadin ve 

antiendomisyum antikor varlığı araĢtırıldı.  

 Biyokimyasal analizler Abbott Architect C16000 cihazı kullanılarak 

standart laboratuar yöntemleri ile yapıldı. PTH düzeyi ölçümü Abbott 

Architect i2000sr cihazıyla Abbott Ġ200 kiti kullanılarak radioimmunoassay 

yöntemiyle yapıldı. 25-OH vitamin D ölçümü Clinref marka kit kullanılarak 

THERMO HPLC cihazı kullanılarak çalıĢıldı. Antigliadin ve antiendomisyum 

antikor ölçümü ELISA yöntemiyle yapıldı. Yüksek serum kreatinin seviyesi 

olanlar, FSH seviyesi 20 IU/ml altında olanlar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

 Tüm olgulardan 24 saat süre ile idrarlarını toplamaları ve 

laboratuvara getirmeleri istendi. Bu amaçla hastalar idrar toplama yöntemi 

konusunda ayrıntılı bilgilendirildi. 24 saatlik idrar örneklerinden kalsiyum, 

fosfor ve kreatinin ölçümleri yapıldı. Kreatinin atılımı yetersiz saptanan 

olgulardan 24 saatlik idrar toplama yetersizliği olarak kabul edilerek tekrar 

idrar toplamaları istendi. 

  Tüm olguların kemik mineral yoğunluk ölçümleri “dual-energy x-ray 

absorptiometry” DEXA yöntemi ile Hologic QDR-4500A S/N 45130 cihazı ile 

(Hologic Inc. Bedford, MA, USA) yapıldı. Lomber ve sol femur bölge ölçümleri 

kaydedildi. Ġstatiksel karĢılaĢtırmalarda ikinci lomber vertebra ve lomber 1-4 

vertebralarının ortalama mineral yoğunluğu (gr/cm2) ile sol femur boynu ve 

femur bölgesinde ölçümü yapılan boyun, trokanter ve intertrokanter 

bölgelerinin ortalama mineral yoğunluğu (gr/cm2) ölçümleri karĢılaĢtırıldı.  

 Serum PTH seviyesi > 68,3 pg/ml olanlar hiperparatirodemili olarak 

kabul edildi. Serum PTH seviyesi yüksek olanlardan renal yetmezliğe bağlı 

sekonder hiperparatiroidi saptanaların haricindeki olgular çalıĢmaya dahil 

edildi. 

 Serum PTH seviyesi yüksek olanlar ile normal seviyede olanlar 2 

grup olarak istatistiksel karĢılaĢtırma yapıldı. KarĢılaĢtırma için sorgulanan 

veya ölçülen tüm parametreler kullanıldı.  

 ÇalıĢmaya toplam 156 postmenapozal kadın alındı. Bu olgulardan 

113‟ü hiperparatiroidemi saptananlardan (ÇalıĢma grubu), 43‟ü ise serum 

PTH seviyesi normal saptananlardan (Kontrol grubu) oluĢmakta idi. Tüm 
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olguların bazı klinik ve laboratuar özellikleri Tablo 6‟da verilmiĢtir. 

Hiperparatiroidemili grupta yaĢ ortalamasının 56.9 ± 0.5 yıl (50-74), kontrol 

grubunda yaĢ ortalamasının 57.9 ± 0.8 yıl (50-72) olduğu gözlendi. Gruplar 

arasında menapoz yaĢı, vücut kütle indeksi açısından farklılık saptanmadı. 

 

Tablo-6: Olguların bazı klinik ve laboratuar özellikleri* 

 ÇalıĢma grubu 

(n=113) 

Kontrol grubu 

(n=43) 

Tüm olgular 

(n=156) 

YaĢ (yıl) 56.9 ± 0.5 57.9 ± 0.7 57.2 ± 0.4 

Menapoz yaĢı (yıl) 10.2 ± 0.6 9.7 ± 0.9 10.1 ± 0.5 

VKĠ (kg/m2 ) 30.2 ± 0.5 29.4 ± 0.5 30.0 ± 0.3 

Kreatinin(mg/dl) 0.7 ± 0.0 0.6 ± 0.1 0.7 ± 0.0 

Klor (mmol/l) 104.2 ± 0.2 104.2 ± 0.3 104.0 ± 0.2 

ALP (IU/l) 83.6 ± 2.3 81.3 ± 3.1 83.0 ± 1.8 

*Veriler ortalama ± SH Ģeklinde verilmiĢtir.  

 

 Ġstatistiksel Analiz 

 

          ÇalıĢmanın istatiksel analizleri için SPSS 13.0 (Chicago, IL.) 

bilgisayar programı kullanıldı. ÇalıĢmada sürekli değiĢkenler ortalama, 

standart hata, medyan, minimum ve maksimum değerleriyle, kategorik 

değiĢkenler ise sayı ve yüzde değerleri ile birlikte verildi. Sürekli değiĢkenleri 

normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile incelenmiĢ olup test 

sonucuna göre normal dağılıma uygunluğun gözlendiği durumlarda gruplar 

arasındaki karĢılaĢtırmalarda bağımsız çift örneklem t testi, değiĢkenlerin 

normal dağılıma uygunluk göstermediği durumlarda Kruskal Wallis ve Mann 

Whitney U testleri kullanıldı. Sürekli değer alan değiĢkenler arasındaki 

iliĢkilerin belirlenmesi amacıyla korelasyon analizi yapıldı ve Pearson 

korelasyon katsayısı hesaplandı. Bu çalıĢmada 0.05‟den küçük p değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 

           Serum PTH seviyesi yüksek olan çalıĢma grubu (113 kadın) ile PTH 

seviyesi normal aralıkta olan kontrol grubundaki (43 kadın) olguların 

biyokimyasal verileri karĢılaĢtırıldı (Tablo 7). Kalsiyum metabolizması ile ilgili 

olan bazı biyokimyasal parametreler incelendiğinde gruplar arasında serum 

kalsiyum seviyeleri arasında anlamlı fark bulunmazken, çalıĢma grubunda 

serum fosfor seviyesinin anlamlı olarak düĢük seviyede olduğu görüldü. Ġdrar 

atılımları açısından değerlendirildiğinde 24 saatlik idrarda kalsiyum atılımının 

çalıĢma grubunda azalmıĢ olduğu, fosfor atılımının ise kontrol grubundan 

farklı olmadığı görüldü. Serum 25-OH vitamin D seviyesinin her iki grupta 

düĢük olduğu, ancak gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı 

görüldü. 

 

Tablo-7: ÇalıĢma grubundaki olgular ile kontrol grubundaki olguların bazı 

laboratuvar özelliklerinin karĢılaĢtırılması.  

 

 

  

ÇalıĢma grubu 

     (n=113) 

Kontrol grubu 

     (n=43) 
      P 

Kalsiyum  (mg/dl) 9.5 ± 0.04 9.5 ± 0.05 0.588 

DüzeltilmiĢ kalsiyum (mg/dl) 9.6 ± 0.04 9.6 ± 0.05 0.355 

Fosfor (mg/dl) 3.3 ± 0.04 3.6 ± 0.7 < 0.001 

Kreatinin klirensi  (ml/dk ) 110.6 ± 2.2 108 ± 3.5 0.53 

24sUCa (mg/24s ) 132.3 ±7.3 168.5 ± 11.8 0.006 

24sUp (mg /24s) 637.6 ± 23.4 653.4 ± 42.7 0.956 

TRp (%) 86.0 ± 0.4 86.7 ± 0.6 0.478 

25-OH vitamin D (µg/l) 10.7 ± 0.6 12.1 ± 1.3 0.439 

Uca   /Ucr 0.009 ± 0.004 0.012 ± 0.004 0.001 

24sUCa: 24 saatlik idrarda kalsiyum atılımı, 24sUp : 24 saatlik idrarda fosfor atılımı, TRp: 
tubüler fosfor reabsorbsiyonu, Uca   /Ucr   : idrarda kalsiyum kreatinin oranı 
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           Tüm olgular beraber değerlendirildiğinde olguların serum PTH 

seviyelerinin logaritmik değerleri ile serum 25-OH vitamin D seviyelerini 

karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel anlamlı negatif korelasyon saptandı (r= -

0.188; p= 0.019). Bu iliĢki Ģekil 2 de gösterilmiĢtir. 

 

  

ġekil-2: Olguların serum PTH seviyelerinin logaritmik değerleri ile serum 25-

OH vitamin D seviyeleri arasındaki iliĢki. 
               

          ÇalıĢma grubu ile kontrol grubu kemik mineral yoğunluğu açısından 

karĢılaĢtırıldı (Tablo-8). Bu amaçla ikinci lomber vertebranın kemik mineral 

yoğunlunluğu ve lomber 1-4 vertebraların kemik mineral yoğunlukları 

ortalaması karĢılaĢtırıldı. Femur seviyesinde wards üçgeni, trokanterik alan 

ve femur boynundan yapılan ölçümlerin ortalamaları ile femur boynu kemik 

mineral yoğunluğu ölçümü karĢılaĢtırıldı. Kemik mineral yoğunlukları 

bakımından her iki bölgede de anlamlı farklılık saptanmadı. Ancak tüm 

olgular beraber değerlendirildiğinde serum PTH düzeyi ile lomber 1-4 

vertebraların kemik mineral yoğunlukları ortalaması karĢılaĢtırıldığında serum 

PTH düzeyi artıkça lomber 1-4 vertebraların kemik mineral yoğunluk 

ortalamasının azaldığı tespit edildi. Bu durum istatiksel olarak anlamlı 
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bulundu (r= -0.175; p= 0.029). Serum PTH düzeyi ile femur seviyesinde 

wards üçgeni, trokanterik alan ve femur boynundan yapılan ölçümlerin 

ortalamaları arasında bir farklılık saptanmadı. 

 

Tablo-8: ÇalıĢma grubundaki olgularla kontrol grubundaki olguların kemik 

mineral yoğunluklarının karĢılaĢtırılması. 

 ÇalıĢma grubu     

(n=113) 

Kontrol grubu 

(n=43) 
P 

L2 (g/cm2) 0.90 ± 0.12 0.89 ± 0.12 0.84 

L1-L4total (g/cm2) 0.90 ± 0.12 0.92 ± 0.02 0.36 

Femur boynu (g/cm2) 0.75 ± 0.11 0.75 ± 0.01 0.68 

Femurtotal  (g/cm2) 0.95 ± 0.01 0.95 ± 0.01 0.97 

 

          Tüm olgular bir arada olarak eğitim, beslenme ve sosyal yaĢantı 

biçimlerine göre serum PTH seviyeleri değerlendirildi. Bu amaçla eğitim 

düzeyi orta öğretim seviyesinden az olanlar ile daha fazla olanlar, tek baĢına 

yaĢayanlar ile eĢi ve/veya çocukları ile yaĢayanlar, ev kadını olanlar ile daha 

önce çalıĢmıĢ veya aktif olarak çalıĢmakta olanlar, sigara içenler veya 

içmeyenler, örtülü olanlar veya olmayanlar, güneĢ ıĢığından yeterince 

faydalananlar veya faydalanmayanlar veya yeterli kalsiyum tüketimi yapanlar 

ve yapmayanlar olarak ikili gruplara ayrılarak serum parathormon seviye 

ortalamaları alındı ve karĢılaĢtırıldı (Tablo-9). 

           Tüm olgular beraber değerlendirildiğinde olgulardan mesleği ev 

hanımı olan olgular ile çalıĢan ve/veya emekli olan olgular karĢılaĢtırıldığında 

ev hanımı olan olguların serum PTH düzeylerinin istatiksel olarak anlamlı 

olacak Ģekilde yüksek olduğu saptandı (p <0.001). Örtülü olanların serum 

PTH düzeylerinin örtülü olmayan olgulara göre daha yüksek olduğu saptandı 

(p= 0.025 ). Eğitim düzeyi orta öğretim düzeyinden az olan grupta olguların 

ortalama serum PTH düzeylerinin eğitim düzeyi orta öğretimden fazla olan 

gruba göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu saptandı ( p= 0.008). 

         Olguların tek baĢına yaĢıyor olması, ev kadını olması, sigara içiyor 

olmasının serum PTH seviyesinde etkili olmadığı saptandı. Anket 
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sorgulaması ile elde edilen verilere göre ayrılan gruplarda kalsiyum tüketimi 

az olanların veya yeterli güneĢe maruz kalmayanların serum PTH seviyesi 

farklı bulunmadı. 

 

Tablo-9: Tüm olgular klinik özelliklerine göre gruplandırıldığındaki serum 

parathormon seviyeleri. 

  
 

 

Parathormon 
 

(pg/ml) 
 

 
P 
 
 
 

Sosyal hayat 

 

Tek baĢına yaĢıyan (n=21) 

EĢi/ çocukları ile (n=135) 

 

   84.8 ± 8.8 

   95.5 ± 4.8 

 

 

0.478 

 

 
Eğitim düzeyi 

 

Orta öğretimden az (n=118) 

Orta öğretimden fazla (n=38) 

 

 101.4 ± 5.4 

   75.1 ± 4.5 

 

0.008 

 
 
Meslek  

 

 Ev kadını (n=95) 

 ÇalıĢıyor/emekli (n=61) 

 

   99.4 ± 5.7 

   88.0 ± 6.5 

 
<0.001 

 
Sigara 

 

Ġçiyor (n=25) 

Ġçmiyor (n=131) 

 

   88.0 ± 7.9 

   96.3 ± 4.9 

 
0.544 

 

Örtülü  

 

Evet (n=100) 

Hayır (n=56) 

  

 103.2 ± 6.1 

   80.2 ± 4.1 

 

0,025 

 
GüneĢe maruziyet 

 

Yeterli (n=60) 

Çok az (n=96) 

 

   90.2 ± 6.2 

   97.9 ± 5.8 

 
0.387 

 
Kalsiyum tüketimi 

 

Yeterli (n=49) 

Yetersiz (n=107) 

         

   94.7 ± 6.4 

   95.1 ± 4.3 

 

0.680 

 

           ÇalıĢmaya alınan tüm olgular eğitim, beslenme ve sosyal yaĢantı 

biçimlerine göre ikili gruplara ayrılarak serum 25-OH vitamin D seviyeleri 

karĢılaĢtırıldı (Tablo-10). Olgulardan dini inanıĢlarına göre örtülü olan olgular 

ile örtülü olmayan olgular karĢılaĢtırıldığında örtülü olan olguların serum 25-
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OH vitamin D düzeylerin istatiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde düĢük olduğu 

saptandı (p<0.001). Aynı Ģekilde eğitim düzeyi ortaöğretimden az olan 

olgular ile eğitim düzeyi orta öğretimden fazla olan olguların serum 25-OH 

vitamin D düzeyleri karĢılaĢtırıldığında eğitim düzeyi ortaöğretimden az olan 

olguların 25-OH vitamin D düzeyleri daha düĢük olarak saptandı.  Olguların 

tek baĢına yaĢıyor olmaları, ev kadını veya çalıĢıyor olmaları, kendi 

tanımlamalarına göre güneĢe maruziyet oranları ve kalsiyum tüketimine göre 

serum D vitamini düzeylerinde anlamlı farklılık saptanmadı.  

 

Tablo-10: Tüm olgular bazı klinik özelliklerine göre gruplandırıldığında serum 

25-OH vitamin D seviyelerinin karĢılaĢtırılması. 

  
 

 

25-OH  vitamin D 
 

(µg/l) 
 

 
P 
 
 
 

Sosyal hayat 

 

Tek baĢına yaĢıyan (n=21) 

EĢi/ çocukları ile (n=135) 

 

12.4 ± 1.6 

10.9 ± 0.6 

 

 

0.242 

 

 
Eğitim düzeyi 

 

Orta öğretimden az (n=118) 

Orta öğretimden fazla (n=38) 

 

10.4 ± 0.6 

13.2 ± 1.4 

 

0.041 

 
 
Meslek  

 

 Ev kadını (n=95) 

 ÇalıĢıyor/emekli (n=61) 

 

10.3 ± 0.7 

12.2 ± 1.0 

 
0,439 

 
Sigara 

 

Ġçiyor (n=25) 

Ġçmiyor (n=131) 

 

10.5 ± 0.7 

11.2 ± 0.6 

 
0.828 

 

Örtülü  

 

Evet (n=100) 

Hayır (n=56) 

  

  9.9 ± 0.7 

13.2 ± 1.0 

 

0,002 

 
GüneĢe maruziyet 

 

Yeterli (n=60) 

Çok az (n=96) 

 

12.3 ± 0.9 

10.3 ± 0.7 

 
0.103 

 
Kalsiyum tüketimi 

 

Yeterli (n=49) 

Yetersiz (n=107) 

         

12.0 ± 1.2 

10.7 ± 0.6 

 

0.337 
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 ÇalıĢma grubunda serum PTH yüksekliğinin nedenleri irdelendiğinde 

olgulardan 105‟inde 25-OH vitamin D eksikliği saptandı. Ancak 25-OH 

vitamin D eksikliği tespit edilen 5 hastada eĢ zamanlı primer 

hiperparatiroidinin de olduğu saptandı.(Tablo-11). 

 

Tablo-11: Hiperparatiroidemili olgularda serum parathormon yüksekliğinin 

nedenleri.  

        n:113* 

25-OH vitamin D eksikliği % 92.9 

Primer hiperparatiroidi  % 4.4 

Normokalsemik primer hiperparatiroidi  % 3.5 

Renal kalsiyum kaçağı % 1.8 

Hipokalsiürik hipokalsemi % 1.8 

* Primer hiperparatiroidli olguların hepsinde beraberinde D vitamini eksikliği olduğu için 
toplam oran % 100 den büyüktür.  
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TARTIġMA VE SONUÇ 

 

 

           Serum PTH seviyesi ile serum kalsiyum seviyesi arasında çok sıkı bir 

iliĢki vardır. Paratiroid hormonun salınımı serum iyonize kalsiyum seviyesine 

bağlıdır. Serum kalsiyumunda en ufak düĢmeye bağlı olarak serum PTH 

seviyesi hızla artar, tersi olarak serum kalsiyum seviyesi arttığında serum 

PTH seviyesi hızla baskılanır. Serum PTH ve kalsiyum seviyeleri ile iliĢkili bir 

grafik çizildiğinde ters sigmoid Ģeklinde bir eğri görülür. Böylelikle serum 

kalsiyum seviyesi dar limitler arasında tutulmaktadır. 

 Serum PTH seviyesinin yüksek saptanması patolojik olarak paratiroid 

bez adenomu, karsinomu veya hiperplazilerine bağlı olabildiği gibi, bazı 

uyaranlara karĢı fizyolojik bir cevap olarak da çok sık karĢılaĢılabilen bir 

durumdur. Sekonder hiperparatiroidemi olarak adlandırılabilecek bu durum 

özellikle serum kalsiyum seviyesinde düĢmeye neden olan durumlarda 

görülür. Kalsiyumun oral alımında veya intestinal emiliminde azalma, D 

vitamini eksikliği, renal kalsiyum kayıplarının artması, böbrek fonksiyonlarının 

bozulması, PTH salınımına neden olan kalsiyuma hassas reseptör ayar 

noktasının değiĢmesi gibi çok çeĢitli durumlarda serum PTH seviyesinde artıĢ 

görülür.  

 ÇalıĢmamızda serum PTH seviyesi yüksek olgular (çalıĢma grubu) 

ile normal olan olguları (kontrol grubu) kalsiyum metabolizması parametreleri 

açısından karĢılaĢtırdığımızda; serum kalsiyum seviyelerinin farklı olmadığını 

ancak 24 saatlik idrarda kalsiyum atılımının çalıĢma grubundaki hastalarda 

anlamlı olarak daha düĢük olduğunu gözledik. Bunun en önemli sebebinin D 

vitamini eksikliği olduğu anlaĢılmaktadır. D vitamini eksikliğine bağlı olarak 

azalan intestinal kalsiyum emilimi, PTH salınımının artıĢı ile kompanse 

edilmiĢtir. Artan PTH etkisi ile renal tubüllerden kalsiyum geri emiliminin 

arttığı ve idrarla olan kalsiyum atılımının azaldığı, sonuç olarak serum 

kalsiyum seviyesinin değiĢmeden korunduğu görülmektedir. 

           ÇalıĢma grubundaki olgularda serum fosfor seviyelerinin de 

istatistiksel olarak kontrol gurubuna göre düĢük olduğu görülmektedir. Bu 
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sonuç da D vitamini eksikliğinde beklenen bir durumdur. D vitamini 

eksikliğinde intestinal fosfor emilimin azalması ve PTH aktivitesinin artmasına 

bağlı olarak renal fosfor geri emiliminin azalması beklenir. Hesaplanan 

tubüler reabsorbsiyon oranında istatistiksel anlamlı azalma saptanmamıĢ 

olsa da serum fosfor seviyesinin düĢüklüğü D vitamini eksikliğinde beklenen 

bir sonuç olarak görülmektedir.  

        ÇalıĢma grubunda ortalama serum 25-OH vitamin D seviyesi 10.7 

ng/ml olarak saptanmıĢtır. Bu gruptaki hemen tüm olguların D vitamini 

açısından ileri derecede eksikliğinden bahsedilebilir. Kontrol grubunda ise 

ortalama serum D vitamini seviyesi 12.1 ng/ml olarak saptanmıĢtır. Bu 

grubun da büyük çoğunluğu D vitamini eksikliği seviyesindedir. ÇalıĢma 

grubu ile kontrol grubunun serum 25-OH vitamin D seviyeleri 

karĢılaĢtırıldığında ise aralarında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

 Serum 25-OH vitamin D seviyesi ile serum PTH seviyesi arasında 

ters bir korelasyon beklenen bir durumdur (72, 73). ÇalıĢmamızda D vitamini 

seviyesi ile serum PTH seviyesi arasında beklenildiği gibi kuvvetli bir 

korelasyon saptanmıĢtır (r= -0.191; p= 0.017). Serum 25-OH vitamin D 

seviyesi arttıkça serum PTH seviyesi baskılanmakta ve çok düĢük seviyelere 

inmektedir. Aksine serum 25-OH vitamin D seviyesi azaldıkça serum PTH 

seviyesinde artıĢ görülmekte, çok düĢük seviyelerde serum PTH seviyesinin 

katlanarak arttığı ve parabolik bir artıĢ gösterdiği saçılım grafiğinde 

görülmektedir (ġekil 2). Olguların serum 25-OH vitamin D seviyeleri ile serum 

PTH seviyelerinin logaritmik değerlerini karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel 

anlamlı negatif korelasyon saptanmıĢtır (r= -0.188; p= 0.019).  

 Ancak serum 25-OH vitamin D seviyesi normalin altında olan tüm 

hastalarda serum PTH seviyesinde artıĢ saptanmamıĢtır. Banderia ve 

ark.‟nın (74) postmenopozal kadınlarda vitamin D eksikliğiyle kemik mineral 

dansitesi arasındaki iliĢkiyi araĢtırdıkları araĢtırmada çalıĢmamıza benzer 

Ģekilde serum PTH yüksekliği olan olgularla, serum PTH yüksekliği olmayan 

olgular arasında serum 25-OH vitamin D düzeyleri açısından istatiksel olarak 

bir farklılık saptamamıĢlardır. Albertazzi ve ark‟nın (75) serum PTH düzeyine 

göre ayırdıkları iki gruptan serum PTH düzeyi yüksek olanlarda serum 25-OH 
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vitamin D düzeyinin anlamlı ölçüde düĢük olduğunu gözlemlemiĢlerdir. 

Sahota ve ark.‟nın (76) evde yaĢayan, aktif durumdaki yaĢlılarda, D vitamin 

eksikliğinin sık görüldüğünü ancak bunların hepsinde sekonder 

hiperparatiroidi geliĢmediğini bildirmiĢlerdir. Yapılan benzer çeĢitli 

çalıĢmalarda serum 25-OH vitamin D düzeyi düĢük olan yaĢlıların ancak 

yaklaĢık %30-50‟sinde sekonder hiperparatiroidi görülmektedir (77). D 

vitamini düĢük olmasına rağmen sekonder hiperparatiroidemi 

saptanamamasının çeĢitli sebepleri olabilir. Yapılan çalıĢmalarda D vitamin 

eksikliği olan olgulardan, kalsiyumdan zengin beslenme alıĢkanlığına sahip 

olanlarda serum PTH seviyesinde yükselme geliĢmeyebileceği gösterilmiĢtir 

(78). Yüksek kalsiyum alımı olmasa bile intestinal kalsiyum emilimleri 

arasında kiĢisel farklıklar olabilir (79). Ayrıca ölçülen serum D vitamini 25-OH 

vitamin D‟ dir. Vücuttaki D vitamini depo seviyesini göstermesi açısından 

güvenilir bir yöntemdir. Ancak serum PTH seviyesine etkisi bakımından aktif 

D vitamini olan [1.25(OH)2D] rolü net olarak bilinmemektedir (80). Serum 

PTH seviyesi ile 25-OH vitamin D seviyesi arasındaki paradoksal durumun 

sebepleri bunlar olabilir. Ayrıca serum 25-OH vitamin D seviyesinin ölçümü, 

güvenirliliği ile sorun olabileceği gibi serum PTH seviyesi ölçümünün de 

güvenilir olması gerekir.  

 Aralarındaki korelasyon anlamlı olsa da serum 25-OH vitamin D 

seviyesi yüksek olmasına rağmen serum PTH seviyesi baskılı olmayan 

olgular da vardır. PTH salınımının ana uyaranı serum iyonize kalsiyum 

düzeyidir. D vitamini seviyesi normal olsa da yeterli kalsiyum tüketimi 

yapmayan hastalarda, çöliak hastalığı gibi kliniği belirsiz olabilen intestinal 

absorbsiyon sorunu olan hastalarda, serumda iyonize fraksiyonunu 

etkileyebilen durumlarda, renal fonksiyon kaybına bağlı olarak D vitaminin 

aktif hale dönememesi veya renal kalsiyum kaçağı fazla olabilen durumlarda 

da PTH salınımı artar. Tüm bunların dıĢında kontrolsüz paratiroid hormon 

salınımı durumu olan primer hiperparatiroidi bu yaĢ grubunda sık karĢılaĢılan 

bir durumdur. Bu hastaların bu yönlerden irdelenmesi gerekir.  

 Serum PTH seviyesinin artıĢı ile karĢılaĢılabilecek ana sorunlardan 

birisi de uzun dönemde kemik mineral yoğunluğunda azalmadır. Kemik 
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mineral yoğunluğundaki azalma sadece hiperkalsemisi belirgin primer 

hiperparatiroidili hastalarda değil, normokalsemik primer hiperparatiroidili 

hastalarda da gösterilmiĢtir (27). Renjmark ve ark.‟nın (81) 2016 

perimenapozal kadında yaptıkları 16 yıllık prospektif değerlendirmede 

normokalsemik hiperparatiroidili hastaların kemik mineral yoğunluğunun 

femur boynunda daha belirgin olmak üzere daha düĢük olduğunu ve bu süre 

içinde bu olgularda osteoporotik kemik kırığı riskinin %59 oranında daha 

fazla olduğunu göstermiĢlerdir.  

 Kemik kütlesinin korunması kemik yapımı ve yıkımı arasındaki 

dengeye bağlıdır. Kemik döngüsü belirleyicileri menopoz döneminde hızlı 

kemik kaybeden kadınların tanımlanmasına yardımcı olur. Özellikle kemik 

yoğunluğu ölçümü ile riskin belirlenemediği durumlarda kemik döngüsü 

göstergelerinin değerlendirilmesi yararlı olabilir (82). Rogers ve ark. (83) 

tarafından postmenopozal kadınlarda yapılan bir çalıĢmada spinal kemik 

kaybı ile biyokimyasal kemik döngüsü göstergeleri arasında kuvvetli bir iliĢki 

olduğu gösterilmiĢtir. Kokino ve ark.‟nın (84) yaptığı araĢtırmada osteoporuzu 

olan kadınlarda kemik yapım göstergelerinden serum alkalen fosfataz ve 

kemik spesifik alkalen fosfataz değerlerinin osteopenik ve normal kemik 

mineral yoğunluğuna sahip olanlara göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

YaĢlı kadınlarda serum 25-OH vitamin D seviyesinin azalmasına bağlı olarak 

sekonder hiperparatiroidemi geliĢimi sebebiyle kemik döngüsünün hızlandığı 

bildirilmiĢtir (73).  

 Kemik yapısının 2/3‟ünün mineral ve bu mineralin %40‟ının kalsiyum 

olduğu dikkate alındığında, diyet ile alınan kalsiyumun veya barsaklardan 

emilim eksikliği ile gerçekleĢebilecek bir kalsiyum kaybının serum PTH 

düzeyini etkilemesi beklenen bir sonuçtur. Yapılan bir çalıĢmada diyetle 

alınan kalsiyum düzeyi düĢtükçe serum PTH düzeyinin supresyonu için 

gerekli olan serum 25-OH vitamin D düzeyinin arttığı bulunmuĢtur ancak 

serum PTH düzeyi ile bir iliĢki saptanmamıĢtır (85). McKanenna ve ark. (78) 

yaptıkları bir çalıĢmada ise günlük diyetle alınan kalsiyumun yeterli olması 

halinde gün boyunca salınan PTH miktarının %30 kadar azaldığını tespit 

etmiĢlerdir.  
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 Kemik mineral yoğunluğundaki azalma sadece primer 

hiperparatirodili hastalarda değil özellikle D vitamini eksikliğine bağlı 

sekonder hiperparatirodili hastalarda da gösterilmiĢtir. Nakamura ve ark. (86) 

Japonya'nın belli bölgesinde yaĢayan 1310 kadında yaptıkları araĢtırmada 

serum 25-OH vitamin D seviyesine göre hem lomber hem de femur 

bölgesinde kemik mineral yoğunluğunun azaldığını göstermiĢlerdir. Yaptıkları 

araĢtırmada hiperparatiroidemili hastalarda da belirgin kemik mineral 

yoğunluğu azalması gösterilmiĢtir. Ancak istatistiksel değerlendirmede serum 

PTH seviyesinden bağımsız olarak D vitamini eksikliği olanlarda da kemik 

mineral yoğunluğunda azalma tanımlamıĢlardır. 

 Serum PTH düzeyinde hangi düzeydeki bir artıĢın kemik mineral 

yoğunluğunu olumsuz olarak etkileyebileceğine ait yeterli veri 

bulunmamaktadır (85). Albettazzi ve ark. (75) yaptıkları çalıĢmada serum 

PTH düzeyi yüksek olan olguları serum PTH düzeyi normal sınırlarda olan 

olgular ile karĢılaĢtırdıklarında serum PTH ile lomber vertebra ve femur 

boynu kemik mineral yoğunluğu arasında istatiksel anlamlılık taĢıyan bir fark 

saptayamamıĢlardır. Kaya ve ark. (87) yaptıkları çalıĢmada da kemik mineral 

yoğunluğu ile serum PTH yüksekliği arasında bir iliĢki saptamamıĢlardır. 

Ancak Silverberg ve ark.‟nın (88) yaptığı çalıĢmada ise az da olsa kemik 

mineral yoğunluğunun azaldığını ortaya koymuĢlardır. 

 ÇalıĢmamızda hiperparatiroidemili olgular kemik mineral yoğunluğu 

açısından kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (Tablo-8). Ġki grup arasında istatistiksel farklılık 

saptamamamızın nedeni olguların hiperparatiroidemi süreleri ile iliĢkili olabilir. 

ÇalıĢmamız kesitsel bir çalıĢmadır ve olguların ne kadar süre ile 

hiperparatiroidemili oldukları bilinmemektedir. Muhtemel olguların kısa süreli 

serum PTH yüksekliğine maruz kalmaları ve çalıĢma grubumuzun küçük 

olması nedeni ile anlamlı farklılık saptanmamıĢ olabilir. Ayrıca çalıĢma 

grubundaki olguların D vitamini eksiklikleri kontrol grubuna kıyasla çok farklı 

düĢük değildir. Bu nedenle hastalardaki kemik rezorbsiyonuna neden olacak 

temel faktör olan sekonder hiperparatiroidinin olumsuz etki gösterecek 

yoğunlukta olmadığı düĢünülebilir. Hiperparatiroidemisi tek ölçüm ile 
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saptanan olgular yerine belli aralıklar ile yapılacak ölçümlerle 

hiperparatiroidemisi sebat eden olgularda kemik mineral yoğunluğunun 

araĢtırılmaması çalıĢmamızın eksik taraflarından birisidir.  

 Primer hiperparatiroidili hastalarda yapılan araĢtırmalarda, kemik 

mineral yoğunluğunda azalma, genellikle ölçüm yapılan tüm bölgelerde 

saptanmaktadır (89). Ancak hiperparatiroidemiye bağlı kemik 

rezorbsiyonundaki artıĢ esas olarak kortikal kemik yoğunluğu fazla olan 

bölgelerde beklenir (88, 90). Lomber vertebralarda yoğun olarak trabeküler 

kemik bulunmaktadır. Lomber bölgeye kıyasla femurda daha fazla 

yoğunlukta kortikal kemik bulunsa da kortikal kemik yoğunluğu daha fazla 

olan bölge el bileğidir. ÇalıĢmamızda sadece lomber ve femur bölgesinden 

kemik mineral yoğunluğu ölçümünün yapılması, el bileği bölgesinden 

ölçümün yapılmamıĢ olması hiperparatiroidemili hasta grubunda anlamlı 

farklılık saptanmamasının nedeni olabilir. 

 Son yıllarda D vitamini eksikliği/yetersizliği yoğun tartıĢılan 

konulardan birisidir. D vitamini eksikliği tanımı için serum 25-OH vitamin D 

seviyesi için normal aralığının ne olması gerektiği tam olarak kabul edilmiĢ bir 

durum değildir. Bu nedenle D vitamini eksikliği sıklığını araĢtıran 

çalıĢmalarda çok farklı sonuçlar bildirilmektedir. Serum D vitaminin eksikliğini 

tanımlamada genel olarak kabul edilen ölçüt paratiroid bezi uyarılmasının 

baĢladığı seviyedir (80). 1980'li yıllara kadar serum 25-OH vitamin D 

seviyesinin 4 ng/ml (10 nmol/l) olmasının yeterli olduğu düĢünülürdü. Daha 

sonra yapılan araĢtırmalarda 10 ng/ml seviyesinin yeterli olduğu genel kabul 

gördü. 1985 yılında Peacock ve ark. (91) D vitamini eksikliği (deficiency) 

yanında yetersizliği (insufficiency) tanımını ortaya attılar ve 10 ng/ml altındaki 

seviyelerin eksiklik, 20 ng/ml altındaki seviyenin de yetersizlik olarak 

tanımlanmasını önerdiler. Son yıllara kadar genel olarak kabul edilen 

tanımlama olmasına karĢın kesin kanıtlanmamıĢ olması nedeni ile uzun yıllar 

yoğun olarak tartıĢılmıĢtır. Bazı çalıĢmalarda yükselen serum PTH‟na bağlı 

olarak artan kemik döngüsünü normale çevirmek için gerekli minimal serum 

25-OH vitamin D düzeyi 32 ng/ml (80 nmol/l) olarak bildirilmektedir (58, 92). 

Son yıllarda yapılan araĢtırmalar sonucunda genel olarak 20 ng/ml altındaki 
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seviyeler eksiklik ve 30 ng/ml altındaki seviyeler de yetersizlik olarak 

tanımlanmaktadır (53, 54, 88, 93). Ülkemizde postmenopozal kadın ve senil 

erkek hastalarda yapılan bir çalıĢmada olguların yalnızca %18‟inde serum 

25-OH vitamin D düzeyinin yeterli olduğunu gözlenmiĢ ve serum 25-OH 

vitamin D ile serum PTH düzeyi ve yaĢ, vücut kütle indeksi ve diyetle 

kalsiyum alımı gibi parametreler arasında iliĢki saptanmamıĢtır (94). 

ÇalıĢmamızda serum 25-OH vitamin D seviyesini 20 ng/ml alt sınır olarak 

kabul ettiğimizde hiperparatiroidemili hastaların ancak sekizinde (%7.4), 

hiperparatiroidemi saptanmayan olguların ise altısında (%13.9) serum 25-OH 

vitamin D seviyesinin yeterli olduğu görüldü. 

 Gıdalarla günlük olarak gereksinimimiz için yeterli D vitamini 

alabilmek pek mümkün değildir. Yeterli miktarda alınabilmesi için D 

vitamininin en yoğun olarak bulunduğu yağlı balıklardan çok fazla miktarda 

tüketilmesi gerekir. Diğer gıdalarda bulunan D vitamini oranı ise çok düĢük 

miktarlardadır. Bazı ülkelerde genellikle süt ürünleri D vitamini açısından 

zenginleĢtirilmiĢtir. Ülkemizde böyle bir zenginleĢtirme yapılmamaktadır. 

Ayrıca deniz ürünlerinin ve özellikle de D vitamininden zengin somon balığı 

gibi balıkların tüketimi ülkemizde çok azdır. 

 D vitamini esas olarak güneĢ ıĢığının ultraviole etkisi ile vücutta cilt 

altında sentezlenmektedir. Yeterli D vitamininin ciltte sentezlenebilmesi için 

kiĢinin güneĢ ıĢığından yeterli oranda faydalanabilmesi gerekir. GüneĢ ıĢığı 

az olan coğrafi olarak kutuplara yakın yüksek enlemdeki ülkelerde, hava 

kirliliği belirgin olan Ģehirlerde, sağlık veya baĢka sorunları nedeni ile kapalı 

ortamda bulunan kiĢilerde, inanç, sağlık veya gelenek görenekleri nedeni ile 

aĢırı örtülü olan kiĢilerde D vitamini yetersizliğinin çok daha fazla olduğu 

bilinmektedir (95-97). Toplumlarda mevsimsel değiĢikliklere bağlı D vitamin 

yetersizliğinin ortaya çıkabileceği de ortaya konmuĢtur (98).  

 Yapılan geniĢ kapsamlı araĢtırmalar D vitamin eksikliğinin 

toplumlarda çok yaygın olduğunu ortaya koymaktadır (99). ÇeĢitli 

çalıĢmalarda D vitamin eksikliğinin %50 ila %97 arasında değiĢen yüksek bir 

yaygınlıkta olduğu gösterilmiĢtir (100, 101). Bu yüksek oran sadece güneĢe 

maruziyeti düĢük olan kutuplara yakın ülkelerde değil yoğun güneĢ alan 
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ülkelerde yapılan çalıĢmalarda da bildirilmiĢtir. Yunanistan, Ġtalya, Ġspanya 

gibi ülkelerde yapılan çalıĢmalarda kıĢ aylarında %90‟lara varan oranlarda D 

vitamini eksikliği saptanmıĢtır (102). Avrupa‟da yapılan baĢka birçok uluslu 

çalıĢmada da güneĢi çok olan güney ülkelerine gidildikçe D vitamini 

yetersizliği durumunun arttığı görülmüĢtür. (103). Bu değiĢik çalıĢma 

sonuçları toplumların D vitaminince zenginleĢtirilmiĢ gıdalarının olup 

olmamasına, D vitamininden zengin gıda tüketim alıĢkanlıklarına ve bireylerin 

D vitamini için takviye ilaç kullanma alıĢkanlıklarına bağlı olarak değiĢtiği 

Ģeklinde yorumlanmıĢtır.   

 GüneĢ ıĢığı bol olan bölgemizde bu yoğunlukta D vitamini eksikliği 

saptanması beklenen bir durum değildir. Bursa 40. enlem kuĢağında bir il 

olmasına rağmen bu kadar yüksek oranda D vitamini eksikliği ile 

karĢılaĢılmasının çeĢitli nedenleri olabilir. Bunların baĢında güneĢ ıĢığına 

yetersiz maruz kalma önemli bir sebep sayılabilir. ÇalıĢmaya katılan olguların 

%64.1'i dini inançları nedeni ile örtülüdür. Olguların %61.5'i gün içinde yeterli 

olarak güneĢ ıĢığına maruz kalamadığını, kıĢ aylarında güneĢ maruziyetinin 

çok daha az olduğunu bildirmiĢlerdir. Yüzde 60.9 olgu ev kadınıdır. Tüm bu 

nedenler çalıĢmamızda saptanan D vitamini yetersizliği oranının çok yüksek 

olma nedenlerinden bazılarıdır. Ancak veriler değerlendirildiğinde bu 

olumsuzlukları olmayan hastaların da D vitamini yetersizliği hatta büyük 

oranda D vitamini eksikliği olarak tanımlanacak serum 25-OH vitamin D 

seviyesine sahip oldukları görülmektedir.  

 ÇalıĢmamız Ekim-Mayıs ayları arasında yapılmıĢtır. KıĢ ayları içinde 

serum 25-OH vitamin D seviyesinin en düĢük seviyelere indiği bilinmektedir 

(104). ÇalıĢmamızda olgularda saptanan serum 25-OH vitamin D seviyesinin 

çok düĢük seviyelerde olmasında mevsimsel faktörlerin de rol oynadığı 

açıktır.  

 Yapılan araĢtırmalarda yaĢ artıĢı ile cilt altında D vitamini sentezinin 

çok yavaĢladığı gösterilmiĢtir (105, 106). Bu nedenle ileri yaĢlarda günlük D 

vitamini gereksiniminin arttığı bilinmektedir. D vitamini takviyesi yapılması 

planlanan hastalarda günlük 400 ünite D vitamini takviyesinin yeterli 

olmadığı, dozun 800 ünite/gün'e kadar artırılması gerektiği kabul 
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edilmektedir. ÇalıĢmamızdaki olgular çok ileri yaĢ grubundaki olgular 

olmamakla birlikte cilt altı sentez azalması da D vitamini yetersizliğinin ek bir 

sebebi olabilir.  

 Tüm bunların dıĢında serum 25-OH vitamin D seviyesinin aĢırı düĢük 

olarak saptanmasının sebebi çalıĢılan yöntem yeterliliği ile ilgili olabilir. 

Serum 25-OH vitamin D ölçümünde kullanılan assayler arasında hassasiyet 

açısından ciddi farklılıklar olabileceği çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (107). 

Yapılan araĢtırmada yöntem farklılığı dıĢında yöntemi aynı olsa bile farklı 

laboratuvarlarda yapılan ölçümler arasında da ciddi sapmalar olduğu 

saptanmıĢtır (108). ÇalıĢmamızda D vitamini ölçümü için HPLC (Recipe®)  

yöntemi kullanılmıĢtır. Ġntraassay sapması %2.7, interassay sapması %3.7 ile 

oldukça güvenilir bir yöntemdir. Yapılan bazı araĢtırmalarda HPLC 

yönteminin kemilüminassay veya radyoimmunassay yöntemlerine göre 

sensitivitesinin daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir (109). Güvenilir bir yöntem 

olmasına karĢın ölçümün bir seferde yapılmaması, farklı kiĢilerin çalıĢıyor 

olması gibi faktörlere bağlı olarak da ölçüm hataları olabileceği akla 

gelmektedir. D vitamini ölçümünün standardizasyonu henüz yapılamamıĢtır. 

Çok değiĢik yöntemlerin uygulanıyor olması, uygulamaya bağlı da ciddi 

farklılıklar ile karĢılaĢılabilir olması, normal seviye ile ilgili henüz net bir 

aralığın tespit edilememiĢ olması gibi ana nedenlerden dolayı D vitamini 

ölçüm standardizasyonunu sağlamak çok güçleĢmektedir. 

          ÇalıĢmamızda olgular çeĢitli sosyal özelliklerine göre gruplara 

ayrılarak değerlendirildi. Bu değerlendirme ağırlıklı olarak hiperparatiroidemili 

kiĢilerden oluĢmakta idi. Kontrol olarak aldığımız grup tüm grubun ancak 

%27.5'ini oluĢturuyordu. Gruplar arasında serum PTH seviyeleri açısından 

anlamlı farklılık olup olmadığı değerlendirildi (Tablo-9). Ev kadını olanların, 

aktif olarak çalıĢanlar veya çalıĢıp emekli olanlara göre serum PTH 

seviyelerinin anlamlı olarak yüksek olduğu saptandı. Aynı Ģekilde eğitim 

düzeyi orta öğretim ve daha az olan olguların, eğitim düzeyi orta öğretimden 

daha yüksek olan olgulara göre ve örtülü olanların örtülü olmayanlara göre 

serum PTH düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha yüksek 

saptandı. Tek baĢına veya ailesi ile birlikte yaĢamaya göre, anket sorularına 
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göre bildirilen güneĢe maruziyet oranı ve kalsiyum tüketimine göre yapılan 

gruplandırmada serum PTH seviyelerinde anlamlı farklılık saptanmadı.  

 Sosyal durumları göz önüne alınarak yapılan gruplar serum 25-OH 

vitamin D seviyelerine göre değerlendirildiğinde de benzer özelliklerde 

anlamlı düĢüklükler saptandı. Serum 25-OH vitamin D seviyesi en yüksek 

olan grup olarak örtülü olmayan grup (n=56) saptanmıĢtır. Serum 25-OH 

vitamin D seviyesi yüksek olarak saptanan diğer bir grup ise eğitim düzeyine 

göre orta öğretimden daha fazla eğitim almıĢ olan olguların oluĢturduğu grup 

(n=38) olarak saptanmıĢtır. Bu grup 25-OH vitamin D düzeyi açısından eğitim 

düzeyi orta öğretimden daha az olan grup ile karĢılaĢtırıldığında iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır. Evde tek baĢına 

veya ailesi ile yaĢıyor olmasına göre, ev kadını olması veya mesleği 

olmasına göre, hastanın kendisinin tanımladığı güneĢe maruziyet oranına 

göre, kalsiyum tüketimine göre yapılan gruplandırmalara göre serum 25-OH 

vitamin D seviyesinde gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (Tablo-

10). 

            Hiperparatiroidemi saptanan olgularda serum PTH seviyesi 

yüksekliğinin sebeplerini araĢtırdığımızda; en sık tespit edilen nedenin D 

vitamini eksikliği olduğu saptandı (Tablo-11). Sadece 8 olgunun serum D 

vitamini seviyesi 20 ng/ml üzerinde olduğu ve geri kalan 105 olguda (%92.9) 

D vitamini eksikliği olduğu saptandı.  

 ÇalıĢmamız serum PTH yüksekliği saptanan olgularda 

hiperparatiroideminin en önemli sebebinin D vitamini yetersizliği olduğunu bir 

kez daha kanıtlamaktadır. Bizim araĢtırdığımız parametreler içinde de D 

vitamini eksikliğine sebep olabilecek en önemli faktörün bizim toplumumuz 

için örtülü olmak ve düĢük eğitim düzeyi olduğu anlaĢılmaktadır. Hastaların 

bildirdikleri güneĢe maruziyet oranları D vitamin eksikliğini yeterince 

göstermemektedir. D vitamini eksikliği açısından olguların evde tek baĢına 

yaĢıyor olması veya ev kadını olmasının belirleyici olmadığı sonucuna vardık. 

Bu bulgular toplumumuzdaki D vitamini eksikliğinin çok yaygın olduğunu 

göstermektedir. D vitamini eksikliğinin temel olarak örtülülüğe ve eğitim 

düzeyine bağlı olduğu ve örtülü olmayan ve eğitim düzeyi yüksek kiĢilerde D 
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vitamini eksikliğinin daha az olduğu saptanmıĢtır. Örtülü olmayan ve eğitim 

düzeyi yüksek olan olgularda serum 25-OH vitamin D seviyelerinin daha iyi 

olmasına karĢın istenilen düzeylerin çok altında olduğu unutulmamalıdır.   

          Ġleri derecede D vitamini eksikliği durumunda çocuklarda görülen 

raĢitizm ve eriĢkinlerde görülen osteomalazi kliniği ve laboratuvar bulguları 

çok iyi tanımlanmıĢ durumlardır. GeliĢmiĢ toplumlarda nadiren görülür. Ancak 

günümüzde aĢikar bir tablo oluĢturmasa da ileri derecede olmayan D vitamini 

yetersizliğinin olumsuz etkilere neden olabildiği gösterilmiĢtir (110). Hafif 

düzeydeki D vitamin eksikliğinin kalsiyum ve kemik metabolizması üzerine 

olumsuz etkileri çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (111). Bu hastalarda serum 

kalsiyum değerlerinin daha düĢük olduğu, kemik mineral yoğunluğunun daha 

az olduğu, kaslar üzerine olumsuz etkileri nedeni ile düĢmeye daha eğilimli 

oldukları ve bu kiĢilerin kırık riskinin daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (112). 

 D vitamini yetersizliğinin sadece kalsiyum-kemik metabolizmasında 

yaptığı olumsuz etkiler değil diğer sistemler üzerine yaptığı olumsuz etkiler 

de günümüzde yoğun araĢtırma konularından birisidir (110). Yapılan 

araĢtırmalarda serum 25-OH vitamin D düzeyi düĢüklüğü ile kan basıncında 

artıĢ, kardiyovasküler risk üzerine olumsuz etki yaratacak Ģekilde çeĢitli 

inflamatuar belirteçlerde artıĢ, Tip1 diyabet, multiple skleroz, romatoid artrit, 

allerji, astım gibi çeĢitli hastalıkların görülme olasılığında artıĢ, baĢta kolon ve 

meme olmak üzere çeĢitli kanserlerin görülme oranlarında artıĢ ile iliĢkili 

olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır (113-116). BildirilmiĢ bu kadar çok çeĢitli 

sistemler üzerine olumsuz etkiye rağmen günümüzde henüz tam olarak bir 

uzlaĢma oluĢmamıĢ konu, sağlıklı bir kiĢide olması gereken serum 25-OH 

vitamin D seviyesinin ne olması gerektiğidir.  

 Kronik inflamatuar barsak hastalıklarında, sistemik ve lokal 

düzenleyici faktörlerdeki değiĢimler sebebiyle kemik ve mineral 

metabolizması olumsuz etkilenmektedir. Bu hastalıklar bazen subklinik 

seyretmekte olup ileri derecede osteoporoz ve D vitamin eksikliğine bağlı 

osteomalazi ile ortaya çıkabilmektedir (117). Kavuncu ve ark.‟nın (118) 192 

postmenopozal kadında yaptığı çalıĢmanın sonucuna göre düĢük kemik 

mineral yoğunluğuna sahip postmenopozal kadınlardaki çölyak hastalığı 
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prevalansının (%0.5), sağlıklı popülasyonda görülen çölyak hastalığı 

prevalansından (%0.3-1) farklı olmadığını ve bu sebeple postmenopozal 

osteoporoz hastalarında rutin olarak çölyak hastalığı araĢtırılmasının uygun 

olmadığını savunmuĢlardır. Kubincova ve ark. (119) ise, premenopozal ve 

erken postmenopozal idiyopatik osteoporoz durumunda çölyak hastalığının 

serolojik olarak araĢtırılması gerekliliğini bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda hem 

hiperparatiroidemili grupta hem kontrol grubundaki hiçbir olgumuzda 

malabsorbsiyon bulgusu saptamadık ve çölyak hastalığı açısından serolojik 

olarak antiendomisyum IgM veya IgG pozitifliği gözlenmedi. 

 Hiperparatiroidemisi olan hastaları etyoloji yönünden 

değerlendirdiğimizde D vitamin eksikliği olan 5 hastada serum kalsiyum 

düzeyleri normal seviyenin üzerinde olmasına rağmen (>10,2 mg/dl) serum 

PTH seviyelerinin baskılanmadığı tespit edildiğinden bu hastalara primer 

hiperparatiroidi tanısı kondu. ÇalıĢma grubumuzda görülme oranı %4.4 

olarak hesaplanmıĢtır. Çok ileri bir yaĢ ortalaması olmayan bir gruba göre 

çok yüksek bir prevalans olarak görülmektedir.  

 GeniĢ kapsamlı araĢtırmalarda taraması yapılan toplumlara göre 

primer hiperparatiroidi görülme oranı değiĢmektedir. Yapılan araĢtırmalar 

kadınlarda erkeklere göre yaklaĢık 3 kat daha fazla görüldüğünü 

göstermektedir. Görülme insidansı yaĢ ile artar. Ölçüm yöntemi olarak 

albümin ile düzeltilmiĢ kalsiyum ölçümü taramasının kullanılması tarama 

sonuçlarını etkileyebilir. Ayrıca serum kalsiyum seviyesini etkileyebilen ve 

yaĢlı grupta sık kullanılan thiazide grubu diüretik kullanımı gözardı 

edilmemelidir. GeniĢ kapsamlı çalıĢmalarda verilen prevalans rakamları 1000 

kiĢi için 3 ile 21 arasında değiĢmektedir. Bu oranlara göre bizim oranın çok 

yüksek olmasının sebebi çalıĢmaya alınan olguların çoğunluğunun 

hiperparatiroidemi saptanan seçilmiĢ olgular olmasıdır.  

 Hiperkalsemisi olmadığı halde bir günlük idrar ile kalsiyum atılımı 

1105 ve 977 mg/gün olan 2 hasta (%1.8) renal kalsiyum kaçağı olarak kabul 

edildi. Ġki hastada da 24 saatlik idrarda kalsiyum atılımı aĢırı düĢük saptandı 

(<20 mg/gün). Bu hastaların idrar Ca/Cr oranları 0,012 ve 0,019 olduğu 
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görüldü. Bu olgular klinik tablosu tam yerleĢmemiĢ ve hiperkalsemileri de 

olmayan erken evre hipokalsiürik hiperkalsemi olarak kabul edildi. 

 Son yıllarda tanı kriterleri kesin olarak belirlenmemiĢ olsa da yaygın 

kabul gören bir tanımlama da “normokalsemik primer hiperparatiroidi” dir. 

Paratiroid hormon yüksekliği yapabilen tüm durumlar dıĢlanmasına rağmen 

nedeni saptanamayan ve primer hiperparatiroidi tanısı açısından 

hiperkalsemisi olmayan olgular bu baĢlık altında toplanmaktadır. Bu açıdan 

değerlendirdiğimizde primer hiperparatiroidi tanısı alan 5 olgu dıĢındaki 108 

olgunun serum PTH seviyesi yüksek ancak serum kalsiyum seviyeleri normal 

sınırlardadır. D vitamin eksikliği, renal kalsiyum kaçağı ve hipokalsiürik 

hiperkalsemi tanıları da dıĢlandığında geride kalan 4 olguyu (%3.5) 

“normokalsemik hiperparatiroidi” olarak değerlendirdik. Bu olguların uzun 

dönem izlemleri ile ilgili yapılan araĢtırmalarda yıllar içinde hiperkalsemik 

hiperparatiroidi geliĢme olasılığının çok düĢük olduğunu göstermektedir (27). 

Bazı çalıĢmalarda bu olgularında kemik mineral yoğunluğu üzerine olumsuz 

etkileri olabileceği bildirilmiĢtir (120).  

 ÇalıĢmamızda postmenapozal yaĢtaki kadınlarda paratiroid hormon 

salınımının artmasının en önemli sebebinin D vitamini eksikliği olduğu 

gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmada D vitamini eksikliğinin sadece 

hiperparatiroidemisi olanlarda değil hiperparatiroidemisi olmayanlarda da çok 

sık görüldüğü saptanmıĢtır. Özellikle örtülü bayanlarda ve eğitim düzeyi 

düĢük bayanlarda daha fazla olmak üzere tüm kadınların menapoz sonrası 

yaĢlarda D vitamini eksikliği yönünden değerlendirilmeleri gerekir. Özellikle 

bu kiĢilerin güneĢ ıĢığından faydalanmalarının artırılması, konu hakkında 

bilgilendirilmeleri büyük önem taĢımaktadır. Aslında tarama ve gereksinimi 

olanların tedavisi ile toplumsal düzeyde olan bu sorunun üstesinden gelmek 

mümkün olacak gibi görülmemektedir. D vitamini eksikliği ile ilgili seviyelerin 

tam olarak belirgin olmaması, mevsimsel değiĢiklikler göstermesi, ölçüm 

hassasiyeti ile ilgili sorunlar, ölçümün oldukça pahalı olması ve topluma 

getireceği ekonomik yük nedenleri ile D vitamini eksikliğinin toplum taraması 

ile saptanıp tedavi edilebilmesi çok kolay ulaĢılabilir bir sonuç değildir. D 

vitamini eksikliği riskinden korunmak amacı ile tüm toplumun D vitamini 
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destek tedavisine alınması daha rasyonel bir yaklaĢımdır. Bazı ülkelerde 

yapıldığı gibi süt ve süt ürünlerinin D vitamini ile zenginleĢtirilmesi toplumsal 

bir sorun olan D vitamini eksikliğinin bertaraf edilmesinde en sağlıklı çözüm 

gibi görülmektedir. 
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EKLER 

 

 

EK-1 

ÇALIġMA ANKET FORMU 

 

 
Adı soyadı:        ArĢiv No:       NO:       Tel:  
    
 

Doğum Yılı:       Boy: ………….                    Kilo:……….. 

 

Menopoz yılı:     

 

Sigara:               Evet    Hayır   

 

Örtülü olup olmadığı:  Evet    Hayır   

 

Meslek:  Ev hanımı:     ÇalıĢmıĢ-Emekli:      ÇalıĢıyor:         Çiftçi:       Diğer:  

 

Sosyal yaĢam: Tek yaĢıyor    EĢi ile      Çocukları ile   Huzurevi   

 

GüneĢe maruziyet: Yeterli    Orta    Yetersiz    

  

Kalsiyum tüketimi:  Süt:                               Yoğurt:                               Peynir: 

 

       Sonuç:         < 500 mg/gün    > 500 mg/gün     

 

Eğitim:  Okuma yazma yok        Ġlköğretim  Lise   Yüksek okul  

 

Kronik hastalık:     MetS  Nöro   Anks-Depr    Anemi  Malignite  

 

Kullandığı Ġlaçlar:  
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