
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi  
40 (2)111-117, 2014 

 111 

 
 
Geliş Tarihi: 10 Haziran 2014 
Kabul Tarihi: 11 Kasım 2014 
 
Dr. Pınar ŞİŞMAN 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dalı, 
Bursa. 
Tel: 0224 2950000 
e-posta: pinar.sisman@hotmail.com 

 
DERLEME 
 

Hipoparatiroidizmin Tanı ve Tedavisi 
 

Pınar ŞİŞMAN1, Mete ŞİŞMAN2, Canan ERSOY1 

 

1 Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, Bursa. 
2 Bursa Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği, Bursa. 
 
ÖZET 

Hipoparatiroidizm; hipokalsemi, hiperfosfatemi ve parathormon düzeylerinin düşük ya da uygunsuz normal olması ile karakterize bir hasta-
lıktır. Konjenital ve kazanılmış nedenlere bağlı olabilir. En sık nedenleri tiroid ve paratiroid cerrahisi sonrası görülebilen iyatrojenik hipopa-
ratiroidizm ve otoimmun hipoparatiroidizmdir. Parestezi ve tetani sık görülen bulgular olmakla birlikte hastalık akut olarak kasılma, bron-
kospazm, laringospazm veya kardiyak ritm bozuklukları ile ortaya çıkabilir. Semptomatik hipokalsemi varlığında ya da serum total kalsiyu-
mu 7 mg/dL’nin altında parenteral tedavi gerekirken asemptomatik ve ılımlı kalsiyum düşüklüklerinde oral kalsiyum ve D vitamini tedavisi 
tercih edilir. Uzun dönem tedavide kalsiyum, D vitaminine ilaveten gerektiği taktirde hiperkalsiüriyi önleme amaçlı tiyazid diüretikleri 
tedaviye eklenebilir. Rekombinan human parathormon üriner kalsiyum atılımını azaltıp fosfat atılımını arttırır. Bununla birlikte uzun dönem 
kullanımının güvenli olduğuna dair kanıtlar yeterli olmadığından kullanımının yaygınlaşması için ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 
Anahtar Kelimeler: Hipoparatiroidizm. Hipokalsemi. Parathormon. Kalsiyum. 
 
The Diagnosis and Treatment of Hypoparathyroidism 
 
ABSTRACT 

Hypoparathyroidism is a disorder characterized by hypocalcemia, hyperphosphatemia and low or inappropriately normal levels of parathy-
roid hormon. Hypoparathyroidism may be due to congenital or acquired pathologies. The most common causes of hypoparathyroidism is 
iatrogenic after surgical operations on thyroid, or parathyroids as well as autoimmune. Although paresthesia and tetany are frequent findings, 
the disorder may also manifest acutely with seizures, bronchospasm, laryngospasm or cardiac rhythm disturbances. Parental treatment is 
necessary in case of hypocalcemia is symptomatic or the serum total calcium <7mg/dL. However, vitamin D supplementation as an addition 
to oral calcium in patients with asymptomatic and milder degrees of hypocalcemia may be required. Thiazide diuretics may also be added to 
calcium and vitamin D supplementation in long term to prevent hypercalciuria. Recombinant human parathormon stimulates renal reabsorp-
tion of calcium and promotes phosphate excretion. However, since the long term safety has not been establish, to widespread use there is a 
need for further studies. 
Key Words: Hypoparathyroidism. Hypocalcemia. Parathyroid hormon. Calcium. 

 
Serum kalsiyum düzeyleri vitamin D, parathormon 
(PTH) ve paratiroid hücre yüzeyinde bulunan kalsi-
yum duyarlı reseptör (Calcium Sensing Receptor - 
CaSR) arasındaki etkileşim neticesinde fizyolojik 
sınırlarda tutulur1. CaSR tarafından algılanan serum 
iyonize kalsiyumda düşüş olduğunda PTH salgılanır. 
PTH artışında; distal tubülde kalsiyum reabsorbsiyonu 
artarak üriner kalsiyum atılımı azalır, 1,25 dihidroksi-
vitamin D’nin renal üretimi artarak intestinal kalsiyum 
reabsorbsiyonu artar ve kemik rezorbsiyonu uyarılır2. 

Serum total kalsiyum konsantrasyonu 8.5-10.5 mg/dL 
(2.12-2.62 mmol/L) ve iyonize kalsiyum konsantras-
yonu 4.65-5.25 mg/dL (1.16-1.31 mmol/L) arasındadır. 
Dolaşımda kalsiyumun yaklaşık %45’i başta albumin 
olmak üzere plazma proteinlerine bağlı, %15’i fosfat 
ve sitrat gibi küçük anyonlara bağlı ve %40’ı serbest 
ya da iyonize formda bulunur. Serum total kalsiyum 
düzeylerinin ölçümü; volüm yükü, kronik hastalık, 
malnutrisyon ve nefrotik sendrom gibi serum protein-
lerinin azalabildiği durumlarda düşük saptanabilir. 
Serum total kalsiyum konsantrasyonu serum albümin 
düzeylerindeki her 1 gr/dL düşüşte 0.8 mg/dL düşer. 
İyonize kalsiyum düzeylerinin normal olduğu bu du-
ruma psödohipokalsemi denir3. Aynı zamanda, asi-
dozda serum kalsiyumunun albumine bağlanmasında 
azalma, alkalozda artma olması nedeniyle ciddi hasta-
lık ve cerrahi sonrası durumlarda total kalsiyum yerine 
iyonize kalsiyum düzeylerinin ölçümü önerilmektedir4. 
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Hipoparatiroidizmin Sınıflaması 

Hipoparatiroidizm; düşük serum kalsiyum ve yüksek 
serum fosfor düzeyleri ile birlikte PTH’un yokluğu ya 
da uygunsuz düşüklüğü ile karakterizedir5. Parathor-
mon sekresyonundaki yetersizlik sonucu kemikten 
kalsiyum mobilizasyonunda ve distal nefrondan kalsi-
yum reabsorbsiyonunda azalma görülür. Ayrıca renal 
1α-redüktaz aktivitesinde de yetersizlik nedeniyle 
azalmış 1,25-dihidroksivitamin D (1,25[OH]2 vitamin 
D) sonucu intestinal kalsiyum absorbsiyonunda azal-
ma mevcuttur. Hipoparatiroidizm konjenital ya da 
kazanılmış olabilir (Tablo I). Kazanılmış hipoparatiro-
idizm en sık tiroidektomi, paratiroidektomi ya da 
radikal boyun diseksiyonu operasyonu esnasında para-
tiroid bezlerin yanlışlıkla çıkarılması ya da irreversibl 
hasarı sonucu gelişir. Postoperatif hipokalsemi ope-
rasyondan 2 gün sonra serum kalsiyum düzeylerinin, 
nöromuskuler semptomlar varlığında 8.4 mg/dL (2.1 
mmol/L)’nin altında ya da asemptomatik hastalarda 
7.6 mg/dL (1.9 mmol/L)’nin altında saptanması olarak 
tanımlanır. Asari ve arkadaşlarının total tirodektomi 
sonrası 170 hastanın prospektif olarak incelendiği 
çalışmasında, operasyon sonrası 2. günde bakılan PTH 
15 pg/mL’nin altında ya da serum kalsiyum düzeyi 7.6 
mg/dL’nin altında olması postoperatif hipokalsemi 
riski ile ilişkili bulunmuştur6,7. Cerrahi sonrası kalıcı 
hipoparatiroidizmin genel olarak kabul edilen tanımı; 
operasyondan 6 ay sonra, halen normokalsemiyi sağ-
layacak yeterli parathormonun olmamasıdır8. Total 
tiroidektomi sonrası geçici hipoparatiroi-
dizm %20’lere varan oranlarda görülürken, kalıcı hi-
poparatiroidizm %0.8-3 civarında görülür1. Hipopara-
tiroidizmin sıklığı cerrahın deneyimine bağlı olmakla 
birlikte, geniş rezeksiyonlarda, kanser nedeniyle lenf 
nodu diseksiyonu yapılan durumlarda, substernal guatr, 
kanser ve Graves hastalığı varlığında risk artar8. Para-
tiroidektomi operasyonu sonrası, kalan paratiroid 
dokunun başlangıçtaki hiperkalsemiye bağlı süpresyo-
nu nedeniyle geçici hipoparatiroidizm oluşabilir. Hi-
pofosfateminin eşlik ettiği, uzamış, ciddi hipoparatiro-
idizm aç kemik sendromunda görülür. Bu sendrom 
özellikle, hiperparatiroidiye bağlı kemik hastalığı 
(osteitis fibrosa) gelişmiş hastalarda görülür. Operas-
yon sonrası demineralize kemiğe yoğun kalsiyum 
alımı olur. Aç kemik sendromuna bağlı hipoparatiroi-
dizmde kalan normal glandlardan PTH sekresyonunun 
düzelmesine rağmen hipokalsemi sebat edebilir. Bu 
nedenle aç kemik sendomunda hipokalsemi ile birlikte 
serum PTH konsantrasyonu düşük, normal ya da yük-
sek saptanabilir3,9. 
Postoperatif hipoparatiroidizmden sonra erişkinde 
hipoparatiroidizmin en sık nedeni paratiroid bezlerin 
immun aracılıklı destrüksiyonudur. Otoimmun hipo-
paratiroidizm; izole ya da otoimmun poliglanduler 
sendromların parçası olabilir10. Otoimmun poliglandu-
ler sendrom tip 1 (APS-1) otoimmun poliendokrinopa-

ti- kandidiasis- ektodermal distrofi (APECED) adı ile 
de bilinir ve 21. kromozomda bulunan otoimmun 
regülatör gende (AIRE) mutasyon sonucu görülür6,11. 
Major komponentleri hipoparatiroidizm, kronik mu-
kokutanöz kandidiasis ve primer adrenal yetmezliktir. 
Hastalar tipik olarak çocukluk çağında kandidiyasis 
tanısı alır, ilerleyen yıllarda hipoparatiroidizm ve 
adolesan çağda ise adrenal yetmezlik gelişir3. APS-
1’in %80’den fazlasında hipoparatiroidizm görülür6.  
 
Tablo I. Hipoparatiroidizm nedenleri40 

Hipoparatiroidizm Nedenleri 
Yetersiz PTH sekresyonu 
               Postoperatif 
                          Tiroid ve paratiroid cerrahisi 
                          Boyun kanserleri 
               Otoimmun hastalıklar 
                          İzole  
                          CaSR’de aktive edici mutasyon 
                          APECED 
               İzole hipoparatiroidizm 
               Otozomal ressesif 
               Otozomal dominant 
               X’e bağlı 
               Genetik sendromlar 
                          DiGeorge sendromu 
                          CaSR’de aktive edici mutasyonlar 
                          PTH gen mutasyonu 
                          Sanjad-Sakati sendromu 
                          Hipoparatiroidizm, sağılık,  
                                renal displazi sendromu 
                          MELAS benzeri epizodlar 
                          Hipoparatiroidizm, 
                               retardasyon, dismorfizm sendromu 
              İnfiltratif hastalıklar  
                          Hemokromatozis, hemosiderozis 
                          Wilson hastalığı 
                          Granülomatöz hastalıklar 
                          Metastatik kanser 
              İrradyasyon 
              Magnezyum bozuklukları 
                          Hipomagnezemi 
                          Hipermagnezemi  
PTH rezistansı 
              Psödohipoparatiroidizm tip 1A 
              Psödohipoparatioidizm tip 2 
İlaçlar  
              Sinakalset  
              İyot131 tedavisi 

 
Hipoparatiroidizm; izole hastalık şeklinde ya da geli-
şimsel defektlerin eşlik ettiği çeşitli gen mutasyonları 
sonucu görülebilir. İzole hipoparatiroidizm otozomal 
dominant, otozomal ressesif ve X’e bağlı kalıtım gös-
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terebilir. Otozomal formlarda PTH, glial cells missing 
homologue B (GCMB ya da CaSR’ü kodlayan genler-
de mutasyon mevcuttur. Ancak çoğu idiyopatik hipo-
paratiroidizm vakasında genetik defekt halen bilin-
memektedir. PTH gen mutasyonunda preproPTH 
oluşum sürecinde ya da mRNA translasyonunda de-
fekt gözlenir. GCMB geni hemen hemen sadece para-
tiroid bezde eksprese olur ve paratiroid bezin gelişi-
minde önemli rol oynar. Farelerde gcm2 adıyla bilinen 
GCMB gen mutasyonunda paratiroid bez gelişiminin 
olmadığı görülmüştür6. CaSR’de aktive edici mutas-
yonlar konjenital hipoparatiroidizmin en sık nedeni-
dir12. Bu mutasyonlar PTH salınımının eşik noktasında 
sola kaymaya neden olur. Bu nedenle normalde serum 
PTH’unun salınımını arttıran kalsiyum düzeylerinde 
PTH salınımı olmaz ve hipokalsemi gelişir6. PTH 
sekresyonunun yokluğu nedeniyle renal kalsiyum 
reabsorbsiyonu da beklenenden düşüktür.  
DiGeorge sendromu paratiroid hipoplaziye bağlı hi-
pokalsemi, timik hipoplazi ya da aplazi, konjenital 
kalp defektleri, dismorfik yüz ve renal anomalilerle 
karakterize genetik bozukluktur. %70-80 olguda 
21q11.2 kromozom lokalizasyonunda mikrodelesyon 
mevcuttur13. Hipoparatiroidizm olguların %60’ında 
görülür. Yenidoğan döneminde tetani, düşük kalsiyum, 
yüksek fosfor ve çok düşük PTH düzeyleri gözlenir-
ken, ilerleyen yıllarda paratiroid bezde kompansatuvar 
hiperplazi gelişmesi nedeniyle hipokalsemi kompli-
kasyonları görülmez14. 
Hipoparatiroidizm ayrıca, hemokromatozis ve trans-
füzyon bağımlı talasemide demir25, Wilson hastalığın-
da bakır26 ve çok nadiren, tiroid hastalığında tedavi 
amaçlı verilen I¹³¹’in27 paratiroid bezlerde birikmesi ya 
da paratiroid bezlerin metastatik infiltrasyonu28 sonu-
cu gelişebilir. 
Magnezyum eksikliği 0.8 mEq/L’nin altındaki düzey-
lerde PTH rezistansına, daha ciddi eksikliklerde PTH 
sekresyonunda azalmaya yol açarak hipokalsemiye 
neden olur. Malabsorbsiyon, kronik alkolizm ve sisp-
latin tedavisi hipomagnezeminin en sık nedenleridir. 
PTH eksikliği ve rezistansının tersine hipomagneze-
mide serum fosfor düzeyleri çoğu zaman normal ya da 
düşüktür. Nadiren eklampsi tedavisi sonucu görülebi-
len, magnezyumun 5 mEq/L düzeylerinin üzerine 
çıktığı ciddi hipermagnezemide de PTH sekresyonun-
da baskılanma sonucu hipokalsemi görülebilir3. 
Kronik böbrek yetmezliği, magnezyum ve D vitamini 
eksikliğinin ekarte edildiği hipokalsemi, hiperfosfate-
mi ve PTH yüksekliği varlığında pseudohipoparatiroi-
dizm (PHP) düşünülmelidir6. PHP’in iki tipi mevcut-
tur. PHP tip 1’de ekzojen PTH’a üriner cAMP yanı-
tında azalma olur. PHP tip-1’in, PTH reseptörüne 
bağlı G proteininin alfa subunitini kodlayan GNAS1 
geninde mutasyonlar sonucu gelişen çeşitli subtipleri 
vardır. Bu gen mutasyonları sonucunda G proteinin 
adenilat siklazı aktive etme yeteneği bozulur. Adenilat 
siklaz aktivasyonu, end organların PTH’a yanıtını 

sağlayan sinyal transduksiyonu için gereklidir ve do-
layısıyla sinyal transduksiyonunda bozukluk end or-
gan yanıtsızlığı ile sonuçlanır19,20,21. 
PHP tip 1a Albright’ın herediter osteodistrofisi (AHO) 
adıyla bilinen yuvarlak yüz, kısa boy, dördüncü meta-
karpal kemikte kısalık, obezite, subkutan kalsifikas-
yonlar ve gelişim geriliğini içeren fenotip ile karakte-
rizedir. GNAS1 geni, aynı zamanda tiroid, gonad ve 
pituiter bezde de ekspresse edilir. Bu nedenle PHP tip 
1a’lı hastalarda diğer G proteine bağlı hormonlar olan 
tiroid stimulan hormon (TSH), foliküler stimülan 
hormon (FSH), luteinizan hormon (LH) ve gonodot-
ropin salgılatıcı hormon (GnRH)’lara karşı da direnç 
görülebilir22,23. PHP tip 1b’de GNAS1 geninden ziya-
de GNAS1’in regülator elementlerinde mutasyon 
mevcuttur. AHO’nin fenotipik anormallikleri gözlen-
mez24,25. PHP tip 1c’de G proteinin PTH reseptörüne 
bağlanması bozulmuştur. Hastalar tip 1a’ya benzer 
fenotipik özellikler gösterir26. PHP tip 2’de ekzojen 
PTH uygulanmasına üriner cAMP yanıtı normal ya da 
artmıştır. Ancak eşzamanlı fosfat atılımında artış göz-
lenmez. AHO fenotopik bulgular yoktur. Hastalığın 
moleküler defekti henüz bilinmemektedir27,28. 
Kronik böbrek yetmezliğine bağlı sekonder hiperpara-
tiroidizmin tedavisinde kullanılan kalsimimetik ilaçlar 
da (sinakalset) parathormon salınımında akut inhibis-
yona yol açarak hipokalsemiye neden olabilir. Sina-
kalset tedavi alan hastaların yaklaşık %5’inde hipokal-
semi görülür3. 

Klinik 

Hipoparatiroidizmde semptomlar sıklıkla hipokalsemi 
ile ilişkilidir. Hipokalsemide klinik bulgular hafif 
semptomlardan, nöbet, kalp yetmezliği ve larigospazm 
gibi hayatı tehdit eden ciddi durumlara kadar geniş 
spektrumda gözlenebilir29 (Tablo II). Hipokalseminin 
şiddeti yanında gelişim hızı da klinik bulguların ge-
lişmesinde rol oynar. Serum kalsiyum düzeylerinin 
yavaş düştüğü durumlarda hipokalsemiye bağlı semp-
tomlar görülmeyebileceğinden tanı gecikebilir. Akut 
hipokalsemide başlıca semptom nöromuskuler irritabi-
lite ile karakterize tetanidir. Tetani serum iyonize 
kalsiyum konsantrasyonu 4.3 mg/dL’nin, total kalsi-
yum konsantrasyonu 7-7.5 mg/dL’nin üzerindeki 
değerlerde nadiren gözlenir. Kronik hipokalsemi kata-
rakt formasyonu, bazal ganglionlarda ektopik kalsifi-
kasyon, nadiren parkinsonizm ve demans ile ilişkili-
dir29. Bazal ganglion kalsifikasyonu çoğunlukla 
asemptomatik olmakla birlikte, %20-30 hareket bo-
zukluğu, korea ve parkinsonizme yol açabilir30. Hipo-
paratiroidizmde lomber, kalça ve radius bölgesinde 
kemik mineral dansitesinde artış mevcuttur. Hipopara-
tiroidizmli hastaların kemik biyopsi materyallerinin 
histomorfometrik incelemesinde kemik volum, trabe-
küler ve kortikal kalınlığın aynı yaş ve cinsiyette kont-
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rol gruplarına göre daha fazla olduğunu göstermiş-
tir31,32. Kemik döngü belirteçleri (turnover marker) 
normalin alt sınırında ya da ılımlı düşüktür33. 
 
Tablo II. Hipokalsemi klinik bulguları7 
AKUT 
Nöromusküler irritabilite (tetani) 
        Parestezi 
        Kas seğirmesi 
        Karpopedal spazm 
        Trousseau bulgusu 
        Chvostec bulgusu 
        Nöbet  
        Laringospazm 
        Bronkospazm 
Kardiyak 
        Uzamış QT intervali 
        Hipotansiyon  
        Kalp yetmezliği 
        Aritmi 
 
KRONİK 
Ektopik kalsifikasyon (bazal ganglion) 
Ekstrapiramidal bulgular 
Parkinsonizm  
Demans  
Subkapsüler katarakt 
Anormal diş çıkarma 
Kuru cilt 

Laboratuvar 

Hipoparatiroidizmin laboratuvar bulguları hipokalse-
mi, hiperfosfatemi, düşük 1,25 dihidroksi vitamin D 
ve düşük PTH düzeyleri ile karakterizedir. Fraksiyone 
kalsiyum atılımı artmıştır. Ancak hipokalsemiye bağlı 
filtre olan kalsiyum miktarı azaldığından 24 saatlik 
idrar kalsiyumu düşük ya da normal saptanabilir. 
PHP’de ise hipokalsemi, hiperfosfatemi ve düşük D 
vitaminine yüksek PTH düzeyleri eşlik eder. Renal 
kalsiyum atılımı hipoparatiroidiye oranla daha düşük-
tür. Çünkü proksimal tubulde PTH’a direnç ile karak-
terize PHP’de, distal renal tubulde yüksek PTH’a 
bağlı artmış kalsiyum reabsorbsiyonu mevcuttur. Hi-
poparatiroidizmde kemik alkalen fosfataz aktivitesi 
normal, kemik rezorbsiyonu azalmış iken PHP’de 
kemik turnover ve alkalen fosfataz aktivitesi artmıştır. 
Her iki hastalıkta da siklik adenozin monofosfat 
(cAMP) ekskresyonu azalmış, renal tubuler fosfat 
reabsorbsiyonu artmıştır. Bununla birlikte hipoparati-
roidizmde parenteral verilen PTH’a üriner cAMP 
ekskresyonunda artmış yanıt gözlenirken (Ellsworth-
Howard testi), PHP’de yanıt körleşmiş ya da alınmaz6.  

Ayırıcı Tanı 

Hipoparatiroidizm şüphesi varlığında öncelikle mag-
nezyum düzeylerinin normal olduğu teyit edilmelidir 
(Şekil 1). Hipoparatiroidizmin en sık nedeninin posto-
peratif hipoparatiroidizm olması nedeniyle öyküde 
geçirilmiş operasyon sorgulanmalı, operasyon öyküsü 
yoksa bez hasarına yol açabilen diğer nedenler (eks-
ternal radyoterapi ve I¹³¹ tedavileri) ekarte edilmelidir. 
CaSR gen mutasyonuna bağlı otozomal dominant 
hipokalsemi de etiyolojide ön planda düşünülmelidir. 
Otozomal dominant hipokalsemide kalsiyum düzeyleri 
sıklıkla ılımlı düşüktür ve erişkinde nadiren semptoma 
yol açar. CaSR’ün böbrekteki aktivitesi nedeniyle 
hipokalsemiye neden olan diğer hastalıklara göre 
üriner kalsiyum daha yüksektir. Otozomal dominant 
kalıtımından dolayı aile taraması tanıda yardımcıdır. 
Birinci derece akrabaların yaklaşık yarısında ılımlı 
hipokalsemi ve düşük ya da uygunsuz düşük normal 
PTH düzeyleri saptanır. Etkilenmemiş aile üyelerinde 
CaSR gen sekans analizi ile kesin tanı konur6. Hipo-
kalsemi aile öyküsü, büyüme geriliği, konjenital ano-
maliler, mental gerilik ve işitme kaybı varlığında hi-
pokalseminin genetik nedenleri düşünülmelidir. Fizik 
muayenede kandidiasis, vitiligo ve adrenal yetmezlik 
bulguları otoimmun poliglanduler sendromu, jenerali-
ze bronz cilt ve karaciğer hastalığı bulguları hemok-
romatozisi düşündürür8. 

 
Şekil 1: 

Hipokalsemik hastaya yaklaşım algoritmi6 

Tedavi 

Semptomatik hipokalsemi varlığında ya da serum total 
kalsiyum düzeyleri 7 mg/dL (1.75 mmol) ’nin altında 
hastaneye yatırılarak intravenöz kalsiyum replasmanı 
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yapılmalıdır. Nöbet geçirme, laringospazm, bronkos-
pazm, kalp yetmezliği ve bilinç bozukluğu varlığında, 
serum total kalsiyum düzeyleri 7-8 mg/dL gibi ılımlı 
düşük saptansa bile parenteral tedavi gereklidir. Paren-
teral tedavide, damar dışına sızma durumunda doku 
nekrozu yapma olasılığı daha düşük olması sebebiyle 
kalsiyum glukonat uygundur, venöz irritasyon ve 
skleroz riski nedeniyle kalsiyum klorid tercih edil-
mez8,34. 10 ml %10 kalsiyum glukonat 100 ml %5 
dekstroz içinde dilüe edilerek 5-10 dakikada intrave-
nöz uygulanır. Bu şekilde 90 mg elemental kalsiyum 
verilmiş olur. Sonrasında 15 mg/kg elemental kalsi-
yum (genellikle yaklaşık 10 ampul-900 mg elemental 
kalsiyum) 1 litre %5 dekstroz içinde 50ml/saat hızında 
replase edilir6,35,36. Bu tedavi protokolü ile serum kal-
siyum düzeyi 8 saatte 2 mg/dL yükselir. Eş zamanlı 
digoksin kullanımı ve kalsiyum düzeylerinin hızlı 
yükseltildiği durumlar gibi gerekli hallerde disritmi 
riskini değerlendirmek için elektrokardiyografik moni-
torizasyon yapılmalıdır8.  
Hipokalsemiye hipomagnezeminin eşlik etmesi duru-
munda serum magnezyum düzeyleri normale gelme-
den hipokalseminin düzelmesi güçtür. Bu nedenle 
serum magnezyum konsantrasyonu düşükse 2 gr (16 
mEq) magnezyum %10’luk solüsyon içinde 10-20 
dakikada replase edilir. Takiben, serum magnezyum 
düzeyleri 0.8 mEq/L (1 mg/dL veya 0.4 mmol/L)’nin 
üzerine çıkana kadar 100 ml sıvı içerisinde saatte 1 
gram magnezyum replasmanına devam edilir. Sürege-
len gastrointestinal ve renal kayıplar varlığında persis-
tan hipomagnezemi görülebilir ve idame olarak gün-
lük 300-400 mg bölünmüş dozlar şeklinde oral mag-
nezyum replasmanı gerekebilir9. 
Serum total kalsiyum konsantrasyonu güvenli aralığa 
çıktığında (>7.5 mg/dL=1.88 mmol/L) oral tedaviye 
geçilmelidir. Oral tedavide önerilen kalsiyum prepa-
ratları kalsiyum karbonat ve kalsiyum sitrattır. Mali-
yeti nedeniyle öncelikle kalsiyum karbonat tercih 
edilir. Ancak aklorhidri gibi kalsiyum karbonatın 
emiliminin az olduğu durumlarda, kalsiyum sitrat 
veya diğer preparatlar tercih edilmelidir.  1500- 2000 
mg/gün bölünmüş dozlar şeklinde elemental kalsiyum 
ile tedaviye başlanır. Kalsiyum karbonat %40, kalsi-
yum sitrat %21 elemental kalsiyum içerir. Kalsiyum 
replasman ihtiyacı günlük 1 gram ila 9 gram arasında 
bireysel değişkenlik gösterir6,9.  
Kalsiyum yanında D vitamini metabolit ve analogları-
nın replasmanı hipoparatiroidizm tedavisinde önemli 
yer tutar. Vitamin D replasmanında, saatlerle ölçülen 
kısa yarı ömründen dolayı etkisinin hızlı başlaması ve 
aynı zamanda D vitamininin böbrekte aktif forma 
dönüşebilmesi için gerekli PTH’un eksikliği nedeniyle 
öncelikle aktif metabolit 1.25(OH)2D3 (kalsitriol) 
tercih edilir. Kalsitriol 0.25-0.75 µg/gün, günde tek 
doz, daha yüksek dozlarda bölünmüş şekilde olmakla 
birlikte oldukça geniş doz aralığında (0.25 ila 2.0 
µg/gün) verilebilir. D vitamini tedavisinin komplikas-

yonları hiperkalsemi, hiperkalsiüri, uzun vadede nef-
rolithiyasis, nefrokalsinozis ve böbrek yetmezliğidir. 
Hiperkalsiüri D vitamini toksisitesinin en erken belir-
tisidir ve hiperkalsemi gelişmeden de görülebilir. 
CaSR gen mutasyonunun varlığında renal komplikas-
yonlar ve hiperkalsiüri riski daha fazladır. Tedavi 
başlangıcında idrar ve serum kalsiyum ve fosfor dü-
zeyleri haftalık ölçülmelidir. Serum kalsiyum konsant-
rasyonu hedef aralığa ulaştıktan sonra 3-6 aylık peri-
yodlarla takip planlanabilir37. 
Hipoparatiroidizmin uzun dönem tedavisi kalsiyum, D 
vitamin metabolit ve analogları, tiyazid diüretikleri, 
fosfat bağlayıcılar, düşük tuz ve düşük fosfat diyetle-
rini içerir. Tedavi hedefleri semptomları kontrol altına 
almak ve serum kalsiyum düzeylerini düşük-normal 
aralıkta, örneğin 8-8.5 mg/dL aralığında tutmaktır. 
Hipoparatiroidizmde PTH’un renal kalsiyum tutucu 
etkisinin kaybı nedeniyle, serum kalsiyum düzeylerini 
daha yüksek değerlere çıkarmak hiperkalsiüri ile so-
nuçlanabileceğinden önerilmez. Bununla birlikte se-
rum fosfor düzeyleri normal aralıkta, 24 saatlik idrar 
atılımı 300mg/günün altında, kalsiyum fosfat komp-
leksi ise 55 mg/dL’nin altında tutularak nefrolithiyazis, 
nefrokalsinozis ve yumuşak doku kalsifikasyonlarının 
gelişimi önlenmeye çalışılmalıdır38. Bu komplikasyon-
ların gelişimini önlemek amaçlı üriner kalsiyum atılı-
mı periyodik olarak ölçülmeli ve 300 mg/günün üze-
rinde atılım saptandığında kalsiyum ve D vitamin 
dozları azaltılmalıdır9. 
Tiyazid diüretikleri distal renal tubuler kalsiyum reab-
sorbsiyonunu arttırarak üriner kalsiyum atılımını azal-
tır. Tiyazid diüretiklerin bu etkisi tedavinin 3-4. günle-
rinde başlar6. 24 saatlik idrar kalsiyum atılımı 250 
mg/güne çıktığında tedaviye tiyazid diüretik eklenme-
si önerilir2. Fosfat bağlayıcılar ve düşük fosfat içerikli 
diyetin kalsiyum fosfor depozitlerinin oluşumu ve 
yumuşak dokularda birikimini azaltmada yararlı etkisi 
bulunmaktadır39. Serum kalsiyumunu azaltıcı etkileri 
nedeniyle loop diüretiklerinden kaçınılmalıdır. Gluko-
kortikoidler de D vitamini ve analoglarının etkisini 
antagonize ederek hipokalsemiyi presipite edebilece-
ğinden dikkatli kullanılmalıdır40.  
Gebelikte hipoparatiroidizm tedavisinde kalsitriol 
ihtiyacının azaldığı ve aynı kaldığını gösteren çelişkili 
yayınlar bulunmakla birlikte laktasyon döneminde 
genel kanı kalsitriol ihtiyacının azaldığı yönündedir. 
Gebeliğin son zamanları ve laktasyon döneminde 
serum kalsiyum düzeylerinde artma olabileceğinden 
sık serum kalsiyum takibi yapılmalı ve gereğinde 
kalsitriol dozları azaltılmalıdır. Eğer kalsitriol dozları 
azaltılmazsa yüksek 1,25 (OH)2D3 ve parathormon 
ilişkili peptid (PTHrP) düzeylerinin yol açacağı artmış 
intestinal kalsiyum absorbsiyonu ve kemik rezobsiyo-
nu nedeniyle hiperkalsemi gelişir9,41-47. 
CaSR’deki aktive edici mutasyon sonucu gelişen oto-
zomal dominant hipokalsemide, renal tubullerdeki 
reseptörün artmış aktivitesi nedeniyle hipokalsemiye 
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rağmen normal ya da yüksek üriner kalsiyum atılımı 
olur. Bu hastalara hipokalsemi tedavisine yönelik D 
vitamini verildiği taktirde hiperkalsiüride artış, nefro-
kalsinozis ve böbrek yetmezliği ile sonuçlanabilir. 
Hastaların çoğu belirgin hipokalsemi semptomu tarif-
lemez ve genellikle yoğun tedavi ihtiyacı olmaz. Te-
davi gereken hastalarda rekombinant human PTH 
tubullerde kalsiyum absorbsiyonunu arttırarak, hiper-
kalsiüriyi kötüleştirmeden serum kalsiyum düzeylerini 
yükseltmesi nedeniyle hipoparatiroidizm tedavisinde 
onaylandığı taktirde tedavi alternatifi olabilir9. 
PHP’nin uzun dönem tedavisi hipoparatiroidizmin 
diğer nedenleri ile aynıdır. PHP’de kalsiyum ve D 
vitamin tedavisi sonrası hiperkalsiüri daha nadir görü-
lür. Bu nedenle hedef kalsiyum düzeyleri normal ara-
lıkta tutulabilir. PHP’li hastaların aynı zamanda, başta 
hipotiroidizm ve hipogonadizm olmak üzere diğer 
endokrinopatiler açısından taranması gerekmektedir15.  
Hipoparatiroidizmin tedavisinde rekombinant insan 
PTH uygulanması; kalsiyum ve vitamin D ihtiyacını 
ve üriner kalsiyum atılımını azaltır, fosfatürik etki 
nedeniyle ektopik yumuşak doku kalsifikasyon geli-
şimini azaltır, kemik ve yaşam kalitesini düzeltir. 
Hipoparatiroidizm tedavisinde uygulanan iki PTH 
formu bulunmaktadır: Teriparatid [PTH(1-34)] ve tam 
molekül uzunluğuna sahip PTH(1-84)31. PTH(1-34) 
günde tek doz ya da çift doz subkutan veya pompa 
yoluyla infüzyon şeklinde uygulanabilir. Günde çift 
doz uygulamanın tek doza göre serum kalsiyum de-
ğerlerini daha iyi kontrol ettiği gösterilmiştir. Pompa 
tedavisi ile ise, günde iki doz uygulamaya göre hem 
serum kalsiyum düzeylerinde daha az dalgalanma 
olduğu görülmüş, hem de idrar kalsiyum atılımın-
da %50 azalma sağlanarak, normokalsemiyi sürdür-
mede gerekli PTH doz ihtiyacında %65 azalma olduğu 
saptanmıştır48,49. PTH(1-84)’un 100 mcg dozunda 
subkutan günaşırı uygulandığı çalışmalarda da kalsi-
yum ve kalsitriol ihtiyaçlarında azalma olduğu görül-
müştür50. Rekombinant insan PTH’un uzun dönem 
kullanımının güvenliğine dair yeterli çalışmaların 
bulunmaması nedeniyle (özellikle çocuklarda artmış 
osteosarkom riski) hipoparatiroidizm tedavisinde 
kullanımı henüz onaylanmamıştır ve kalsitriol ile olan 
klasik tedaviye göre daha pahalıdır. Refrakter hiper-
kalsiüride tedavi seçeneği olarak düşünülebilmekle 
birlikte kullanımının yaygınlaşması için uzun dönem 
güvenlik çalışmalarına ihtiyaç bulunmaktadır9. 
Sonuç olarak, hipoparatiroidizm yaşam boyu ilaç 
kullanımı gerektiren ve hipokalseminin yol açtığı 
klinik bulgular nedeniyle hastaların yaşam kalitesini 
düşüren bir tablodur. Hipoparatiroidizmin en sık ne-
deni olan iyatrojenik hipoparatiroidizm sıklığının 
azaltılması için tiroid ve paratiroid operasyonlarının 
deneyimli cerrahlar tarafından yapılması önem taşır. 
Etiyolojik faktör ne olursa olsun hipoparatiroidizmli 
hastalara uygun tedavi verilmeli, kan düzeyleri ve 

gelişebilecek komplikasyonlar açısından periyodik 
izlem yapılmalıdır. 
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