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NCEP-ATP III: Ulusal Kolesterol Eğitim Programı-Erişkin Tedavi Paneli III 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Primer hiperparatiroidizm (pHPT) en sık görülen 3. endokrinolojik hastalıktır ve ayaktan 

başvuran hastalarda hiperkalseminin en sık sebebidir (1). pHPT, genel olarak  yüksek serum 

kalsiyum (Ca) ve yüksek parathormon (PTH) seviyeleri ile tanımlanır. pHPT genel olarak 

asemptomatik seyreder. Nadiren böbrek taşları, belirgin kemik hastalığı ve spesifik 

nöromüsküler bulgularla seyreden hiperkalsemik semptomlar gözlenir (2).   

Son yıllarda, böbrek hastalığı veya D vitamini (Dvit) eksikliği gibi hiperparatiroidizmin 

sekonder nedenleri dışlandığında PTH'nin yükseldiği, ancak serum kalsiyumunun sürekli 

olarak normal olduğu yeni bir “hiperparatiroidizm” tablosu tanımlanmıştır. Bu durum 

“normokalsemik hiperparatiroidizm” (nHPT) olarak isimlendirilmiştir (3). Bazı bireylerde 

“nHPT”; serum PTH düzeylerinin önce yükseldiği ancak serum Ca’nın normal olduğu, 

ardından aşikar hiperkalseminin geliştiği iki fazlı kronolojik bir zaman süreci gösterir. Bu 

sebeple bu durum “normokalsemik primer hiperpartiroidizm” olarak da adlandırılmaktadır 

(3).  

Normokalsemik hiperparatiroidizm normal total ve iyonize serum Ca (iCa) 

konsantrasyonları ve sürekli yüksek PTH seviyeleri ile karakterizedir. Bu hastalarda böbrek 

hastalığı veya Dvit eksikliği gibi ikincil PTH yükselmeleri için belirgin bir neden yoktur. 

pHPT’nin bu yeni fenotipinin tanınması, ilk olarak Rao ve ark. tarafından önerilen ve klinik 

gelişiminin bifazik kronolojisini tanımlayan bir kavramı desteklemektedir. İlk aşamada, 

PTH seviyeleri yükselir ancak serum Ca’u normaldir. Yakın zamana kadar, bu ilk faz 
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subklinik bir faz olarak değerlendirilmekteydi; çünkü PTH seviyeleri serum Ca 

konsantrasyonu normal olduğunda nadiren ölçülüyordu. İkinci aşama ise, hiperkalsemi 

ortaya çıktığında geleneksel olarak kabul edilen pHPT aşamasıdır (4).  

Normokalsemik hiperparatiroidizm için tanı kriterleri, albümine göre düzeltilmiş normal 

total Ca ve normal iCa içermelidir (5). PTH salınımı, iCa seviyesi düştüğü zaman hemen 

uyarılır ve kemikten demineralizasyon sağlanarak, plazmaya Ca akışı sağlanır. Böylece 

serum iCa normal seviyede tutulmaya çalışılır (6). 

Primer hiperparatiroidizm, artan morbidite ve mortaliteye yol açan metabolik 

bozukluklar ve kardiyovasküler değişiklikler ile ilişkilidir (7). Ancak, pHPT’de artan 

morbidite ve mortalite nedenleri iyi tanımlanmış değildir. Glukoz metabolizması 

anormallikleri, hipertrigliseridemi, hipertansiyon (HT), hiperürisemi gibi iyi tanımlanmış 

metabolik sendrom (MetS) bileşenleri ile sol ventrikül hipertrofisi, arteriyal intimal 

kalınlaşma gibi pHPT’nin iyi bilinen sonuçlarının bu duruma yol açtığı düşünülmektedir (5). 

pHPT, insülin direnci ile ilişkili artan glukoz tolerans anormallikleri sıklığı ile karakterizedir 

(8). nHPT’li ve pHPT’li hastaların alındığı bir çalışmada nHPT’li hasta grubunda,  pHPT’li 

hasta grubunda olduğu gibi metabolik profilde bozulma gösterilmişse de istatistiki açıdan 

anlamlılık saptanmamıştır (9). 

Çalışmamızda, Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğinde takip 

edilen nHPT’li hasta grubunda MetS bileşenlerini retrospektif olarak incelemeyi ve 

kalsiyum ve PTH düzeyleri normal olan kontrol grubunun verileriyle karşılaştırmayı 

planladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KALSİYUM METABOLİZMASI 

Sağlıklı bir erişkinde yaklaşık olarak ortalama 1-1,3 kg kalsiyum (Ca) bulunur ve bu 

Ca’un %99'u kemiklerde depolanır. Ca’un geri kalan %1'i ise içinde hücre içinde, yumuşak 

dokuda, ekstrasellüler sıvıda (ESS) ve plazmada bulunur. İskelette bulunan Ca aynı zamanda 

hücre içi ve hücre dışı Ca için depo olarak kullanılır (9). Plazmada bulunan Ca’un yaklaşık 

%50'si iyonize olarak serbest halde bulunur, %40'ı plazma proteinlerine bağlıdır ve %10'u 

ise bikarbonat, fosfat, laktat ve sitrat gibi anyonlarla kompleks oluşturur. Albumin plazmada 

bulunan en önemli Ca bağlayıcı proteindir. 1 gr/dl albümin yaklaşık 0,8 mg/dL Ca’a bağlanır 

(10). Bu sebeple albümin düzeyine göre serbest Ca düzeyini saptamak için: 

Düzeltilmiş (Ca) =Total (Ca) +( 0.8 x [4– albumin düzeyi]) formülü kullanılmaktadır (11).  

 Albuminin Ca’a bağlanması pH’a göre değişir. Düşük pH’da albüminin Ca’a 

bağlanması azalır, böylece serbest Ca düzeyi artar. pH daha yüksek olduğunda ise serbest 

Ca düzeyi daha düşük olur (12). 

Vücuttaki Ca’un en önemli kaynağı diyetle dışardan alımdır. Diyetle Ca alımında 

azalma veya Ca emiliminde bozulma olduğunda osteomalazi ve raşitizm gibi kemik 

hastalıklarının sıklığı artar (13). 
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Kalsiyumun, hücre sinyalizasyonunda, sinir uyarı iletiminde ve kas kasılmasında 

önemli fonksiyonları vardır. Bu fonksiyonların gerçekleşmesinde serum Ca’dan ziyade iCa 

etkilidir. Serum Ca konsantrasyonu 8,5-10,5 mg/dl düzeyindeyken, bunun yaklaşık %50’si 

(4,6-5,3 mg/dl) iCa şeklinde bulunur (14). 

Kalsiyum homeostazı; bağırsak, böbrek ve kemikteki Ca geçişini kontrol eden 

integre bir hormonal sistemle sağlanır. Bu sistem parathormonun (PTH) ve 1,25-

dihidroksivitamin D (1,25(OH)2D)’nin kontrolü altındadır. Bu kontrol özellikle iCa 

üzerinden sağlanır (15).  

PTH, kemik ve böbreklerdeki etkilerini tip 1 PTH reseptörleri (PTH1R) aracılığıyla 

gösterir. PTH böbreklerden Ca absorbsiyonu, fosfor (P)’un atılımını artırır. PTH bir başka 

önemli etkisi D vitamini (Dvit) aktivasyonunu sağlamaktır. PTH, böbreğin proksimal 

tübüllerinde 25-hidroksivitamin D (25(OH)D)’nin, aktif metabolit olan 1,25(OH)2D’ye 

dönüşmesini sağlar. Bu sayede bağırsaklardan Ca ve P absorbsiyonu artar. PTH’nin kemik 

üzerindeki etkileri, PTH konsantrasyonuna ve PTH’a maruz kalma süresine bağlıdır. Uzun 

süreli yüksek PTH konsantrasyonu, artmış kemik rezorbsiyonuna yol açar ve böylece serum 

Ca ve P düzeyi yükselir (16). 

İyonize kalsiyum düzeyi azaldığında, paratiroid bezlerinden PTH salınımı artar ve 

böylece böbreklerde Ca emilimini, P atılımını ve 1,25(OH)2D üretimi artar. Ayrıca 

kemiklerden Ca ve P rezorbsiyonu artar. Böbreklerde aktif 1,25(OH)2D’nin artması üzerine 

bağırsaklardan Ca emilimini artar. Sonuç olarak PTH ve 1,25(OH)2D’nin total etkisi ile 

plazma Ca düzeyi artar (17). 

İyonize kalsiyum düzeyi kalsiyum duyarlı reseptör (CaSR) üzerinden düzenlenir. 

CaSR paratiroid bezde ve böbreklerdeki Henle kulpunda hücre yüzeyinde bulunur. iCa 

düzeyindeki artış, CaSR'yi aktive eder. Buna bağlı olarak hücre içi Ca seviyesi artar, 

paratiroid bezlerin hücresel proliferasyonu ve PTH salgılanması inhibe olur ve Ca’un 

böbreklerden geri emilimi azalır. iCa seviyesi azaldığındaysa CaSR reseptörü devre dışı kalır 

ve PTH aktivitesi artar. Böylece böbreklerden Ca emilimi ve kemikten Ca rezorbsiyonu 

artar. Artmış PTH, böbreklerdeki 1,25(OH)2D seviyesini artırır, 1,25(OH)2D de bağırsaktan 

Ca emilimini artırır (18). 



 
5 

 

Uzun süreli hipomagnezemi de bozulmuş PTH sekresyonu ile ilişkilidir. Kronik 

hipomagnezemi PTH direncine yol açarken, akut gelişen hipomagnezemi PTH 

salgılanmasını baskılar, böylece iCa ve serum Ca düzeyi düşmüş olur (12). 

Tüm bu çeşitli etkilerle serum total Ca ve iCa düzeyi kontrol edilir ve kritik dar bir 

aralıkta tutulur (12).  

 

2.2.PARATHORMON METABOLİZMASI 

Biyolojik olarak aktif PTH, paratiroid hücreleri içinde pre-pro-PTH adı verilen 115 

amino asitlik bir polipeptidden türetilir. Ca, PTH’nin salınımı düzenlemenin yanında sentez 

ve yıkımını da düzenler (19). Plazma Ca seviyesi CaSR’yi aktive eder ve PTH molekülü 

biyolojik olarak pasif olan parathormon karboksil terminal fragmanlarına (PTH-C) dönüşür.  

Düşük plazma Ca düzeyinde ise CaSR inaktive olur ve biyolojik olarak aktif olan 84 

aminoasitli PTH 1-84 oluşur. Hipokalsemik bir durumda PTH, saniyeler içinde ekzositoz ile 

salgılanır. Salgılandıktan sonra, PTH karaciğer ve böbrek tarafından metabolize edilerek 

plazmadan hızla temizlenir, PTH 1-84, amino ve karboksil terminal fragmanlarına bölünür 

ve daha sonra böbrekten atılır. Bozulmamış PTH 1–84, 2-4 dakikalık bir plazma yarı ömrüne 

sahiptir. Uzun amino-terminali kesilen PTH fragmanı (PTH 7-84) serum Ca düzeyini 

azaltmak, böbreklerden P atılımını azaltmak ve kemik rezorbsiyonunu azalmak için hareket 

edebilir. Böylece PTH 1-84’e zıt etkiler gösterir ve son dönem böbrek yetmezliği olan ve 

üremik hastalarda görülen PTH direncine katkıda bulunur. Yarı ömrü aktif PTH’nin 5-10 

katı kadar uzun olan intakt (parçalanmamış) PTH’nin C-terminal kısımları böbrek tarafından 

atılır. Böbrek yetmezliği olan hastalarda, glomerüler filtrasyon hızı (GFR) azaldıkça C-

terminal PTH fragmanlarının seviyesi artar (20). 

PTH düzeyi 1960’larda ölçülmeye başlanmış ve gittikçe ölçüm teknikleri geliştirilmiştir. 

Birinci kuşak PTH tahlilleri, canlı veya sentetik PTH fragmanlarından üretilen poliklonal 

antikorları kullanan immünolojik testlerdir. Bu tahlillerin, aktif PTH 1-84’ü saptamak için 

özgüllük ve duyarlılığı düşüktür. PTH (1-84) molekülünü daha iyi saptamak için, ikinci 

kuşak PTH tahlilleri geliştirildi. Bu testlerde biri N-terminaline (1-34) ve diğeri C-

terminaline (5-84) olmak üzere iki antikor kullanıldı. Şu anda PTH ölçümü için kullanılan 

testlerin tamamı ikinci kuşak testlerdir (21). 



 
6 

 

Paratiroidektomi sırasında PTH ölçümü için de protokoller geliştirilmiştir. Bu 

protokollerden birinde operasyon öncesi PTH düzeyini saptamak için kan örneği alınır ve 

adenomun eksizyonundan 5-10 dakika sonra ikinci kan örneği alınır. Adenomun 

eksizyonundan 5 dakika sonra, alınan ilk örneğe göre PTH seviyesinde %50 veya daha fazla 

azalma varsa adenomun tamamının çıkarıldığı gösterilir. PTH'nin yarı ömrü yaklaşık 2-4 

dakika olduğundan, adenomun eksizyonundan 5 dakika sonra ölçülen PTH düzeyi başlangıç 

değerinin %50'sinden az olmalıdır (22). 

Primer hiperparatiroidizmi olan hastaların yaklaşık %80-90'ında yüksek PTH seviyeleri 

mevcuttur. pHPT’li hastalarda serum fosfat düzeyi genelde normalin alt sınırında ya da 

azalmış saptanır. Hipokalsemi varlığında, serum magnezyum seviyesi normalse ve PTH 

düzeyi düşük veya normal saptanırsa hipoparatiroidizm düşünülür.  

Hiperkalsemi durumunda düşük fosfat seviyesi ve bununla uyumlu düşük PTH düzeyi 

saptanırsa buna sebep olarak PTH1R üzerinden etki gösterebilen parathormon ilişkili 

polipeptit (PTHrP) varlığı düşünülebilir (21).  

Böbrek yetmezliği olan hastalarda da PTH yüksek saptanır ve PTH’un C-terminal 

fragmanları artmış saptanabilir (21). 

Parathormon ayrıca karaciğer ve böbrek üzerinde glukoneogenezi indükler, bunun 

dışında adipositlerdeki lipolizi de indükler (22).   

Hem hiperparatiroidi hem de hipoparatiroidi durumunda serum Ca düzeyindeki 

değişikliklere bağlı santral sinir sisteminin, periferik sinirlerin ve kasların fonksiyonunda 

bozulmalar görülebilmektedir (21). 

           

2.3. D VİTAMİNİ METABOLİZMASI 

D vitamini (Dvit) ve metabolitleri yağda çözünen vitaminlerdendir ve serum Ca düzeyi 

ve kemik metabolizmasındaki düzenleyici rolleri nedeniyle hormon olarak da kabul 

edilebilir. Dvit’in D-2 vitamini (ergokalsiferol) ve D-3 vitamini (kolekalsiferol) olarak iki 

formu mevcuttur. D-2 vitamini, ultraviyole ışınlar varlığında bitkiler tarafından üretilir. D-3 

vitamini ise dışardan alınan belli hayvansal gıdalardan veya ultraviyole ışık cilde temas 

ettiğinde 7-dehidroksikolesterolden deride oluşur (23). 
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D vitamini karaciğerde 25(OH)D'ye ve sonrasında böbrekte 1α-hidroksilaz enzimiyle 

Dvit’in aktif formu olan 1,25(OH)2D'ye dönüştürülür. 1,25(OH)2D'nin birincil etkisi, Ca’un 

bağırsaktan emilimini artırmaktır (24). 1,25(OH)2D yüksek konsantrasyonlara ulaştığında 

kemik iliğindeki monositik kök hücrelerin oeteoklastlara farklılaşmasını indükleyerek ve 

osteoklast aktivitesini artırarak kemik rezorbsiyonunu uyarır. PTH’a göre, D vitamini 

kalsiyum dengesi etkisini çok daha yavaş gösterir (25). 

D vitamini eksikliğinin başlıca sebepleri arasında, Dvit içeren gıdaların yetersiz tüketimi, 

malabsorbsiyon, Dvit’in bozulmuş 25 hidroksilasyonu, 25(OH)D'nin 1α-

hidroksilasyonunun bozulması, 1,25(OH)2D3'e karşı direnç gelişimi yer almaktadır (26). 

Serumda Dvit’in hangi düzeylerde tutulması gerektiği ile ilgili farklı görüşler olsa da yaygın 

görüş optimal plazma Dvit düzeyinin 30 ile 50 ng/mL (75–125 nmol/L) olduğudur (27). 

 

2.4. PRİMER HİPERPARATİROİDİZM 

Primer hiperparatiroidizm sık rastlanan endokrinolojik hastalıklardan biridir ve ayaktan 

takip edilen hastalar içinde en sık hiperkalsemi sebebidir (28). Geçmişte hastaların çoğu 

belirgin pHPT semptom ve bulguları ile başvurmaktaydı. İkinci kuşak PTH ölçüm 

yöntemlerinin geliştirilmesi ve yaygın kullanılması ile günümüzde hastaların büyük bölümü 

diğer nedenlerle yapılan rutin biyokimyasal testlerle teşhis edilmektedir. pHPT’nin klinik 

prezentasyonu, asemptomatik hastalıktan renal ve iskelet komplikasyonlarının gözlendiği 

semptomatik hastalığa kadar değişir. Hastaların çoğunluğu minimal semptomatik veya 

asemptomatiktir (29). 

 

2.4.1. Primer Hiperparatiroidizm Prevalansı 

1970’li yıllarda serum Ca düzeyleri rutin olarak ölçülmeye başlamadan pHPT nadir 

görülen semptomatik bir hastalık olarak tanımlanırken, serum Ca düzeylerinin rutin olarak 

ölçülmesiyle daha yaygın görülmeye başlanmış ve asemptomatik pHPT vakaları da 

yakalanmaya başlanmıştır. Günümüzde pHPT prevalansı %0,26 ile %0,65 arasındadır. 

Primer hiperparatiroidizm insidansı yaşla birlikte artar ve 6. dekatta pik yapar. 

Kadınlarda erkeklere göre 3 kat daha sık görülür (30). 
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2.4.2. Primer Hiperparatiroidizim Etyopatogenezi 

Primer hiperparatiroidizm, genelde hiperkalsemi ve bununla uyumsuz yüksek veya 

normal PTH seviyeleri ile karakterizedir. pHPT bir veya birden çok paratiroid bezinden 

normalden fazla PTH salgılanmasıyla oluşur. pHPT’nin nedenleri: Soliter paratiroid 

adenomu (%80) paratiroid hiperplazisi (%10-15), multipl paratiroid adenomu (%5) ve 

paratiroid kanseridir (<%1).  

MEN1 ve CCND1, pHPT ile ilişkilendirilen genlerdir. Sporadik olarak saptanan 

adenomların %12-35'inde MEN1 pozitifliği saptanırken, CCND1 pozitifliği %20-40 

oranında görülmektedir. Son zamanlarda pHPT’li hastalarda CDC73, CTNNB1, CDKN1B 

ve AIP gen pozitiflikleri de saptanmaktadır (31). 

 

2.4.3. Primer Hiperparatiroidizm Kliniği 

Primer hiperparatiroidizm günümüzde %80 üzerinde asemptomatik seyretmektedir, 

bununla birlikte laboratuvar tekniklerinin gelişmediği eski yıllarda ve hatta günümüzde 

sağlık merkezlerine erişimde zorluk yaşayan hastalarda ağır semptomlar izlenmektedir. 

Semptomatik pHPT hastalarında iskelet, böbrek, mide-bağırsak, nörolojik ve psikiyatrik 

semptomlar mevcut olup morbidite ve mortalitede artışa yol açmaktadır. Bu hastalarda 

kemik ağrısı ve kırıkları (özellikle vertebra kırıkları), nefrolitiazis, nefrokalsinozis, poliüri, 

polidipsi ve böbrek yetmezliği, anoreksi, kabızlık, peptik ülser ve pankreatit, kas atrofisi gibi 

semptomlar görülebilmektedir (32). 

Asemptomatik hiperparatiroidili hastalar ise günümüzde daha sık karşılaşılan hasta 

gruplarıdır. Bu hastalar belirgin ve ağır semptomlarla seyretmese de belirsiz şikayetler 

mevcut olabilmektedir. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda bu hastalarda glukoz 

metabolizmasında, metabolik parametrelerinde bozulmalar olabileceği ve kardiyovasküler 

hastalıkların sıklığında artışa yol açabileceği gösterilmiştir (33).  
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2.4.4. Primer Hiperparatiroidizm Tanısı 

  Primer hiperparatiroidizm, popülasyon prevalansı %0,1-0,4 olan oldukça yaygın bir 

endokrinolojik hastalıktır. Tanı, yükselmiş veya baskılanmamış serum PTH 

konsantrasyonunun eşlik ettiği yüksek serum kalsiyumunun bulunmasına dayanır (34). 

Primer hiperparatiroidizmden şüphe edildiğinde ya da hiperkalsemi belirlendiğinde, 

biyokimyasal doğrulama gerekir. Hiperkalsemiye yol açan pek çok sebep vardır. Bununla 

birlikte yatan hastalarda en sık sebep maligniteyken, ayaktan takip edilen hastalarda en 

yaygın neden pHPT’dir (35).  

Günümüzde pHPT tanısı için laboratuvar değerleri kullanılır. Hiperkalsemiye eşlik 

eden artmış veya hiperkalsemiyle uyumsuz şekilde normal PTH değerleriyle tanı konabilir. 

Bazı ölçümlerde normal Ca değerleri saptansa da takiplerinde tekrarlayan bir hiperkalsemi 

paterni mevcuttur. Hiperkalsemiyi tespit etmek için Ca ile birlikte albümin düzeyini de 

kontrol etmek ve dCa düzeyini hesaplamak ve mümkünse iCa düzeyini ölçmek 

gerekmektedir (36). 

Primer hiperparatiroidizm tanısı koymak için sekonder hiperparatiroidizmi dışlamak 

gerekmektedir. Bunların başlıcaları arasında, böbrek yetmezliği, Dvit eksikliği, 

malabsorbsiyon ile seyreden hastalıklar ve böbrek kaçış sendromu sayılabilir (37). 

Radyolojik görüntüleme yöntemlerinin pHPT tanısında yeri yoktur. Bununla birlikte 

pHPT saptanan hastada pHPT’nin ayrıcı tanısını yapmada faydası olmaktadır (38).  

 

2.5. NORMOKALSEMİK HİPERPARATİROİDİZİM 

 

“Normokalsemik hiperparatiroidizm” kavramı ilk olarak 50 yıl önce kullanılmıştır, 

fakat PTH’nin ölçümündeki zorluklar nedeniyle tartışmalı sayılmıştır. Son yıllarda, PTH 

testlerinin mevcudiyeti ve yaygın kullanımı ile bu durum artarak tespit edilmeye başlanmıştır 

(39). 

Serum Ca ve iCa düzeyinin normal olduğu PTH düzeyinin yüksek olduğu 

durumlarda nHPT tanısı akla gelmelidir. Bununla birlikte nHPT tanısı koymak için PTH 
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seviyesini yükseltebilecek sekonder sebeplerin dışlanması gerekmektedir. Sekonder 

sebeplerin dışlandığı pHPT’si bulunan hastaların %6-8’i normokalsemik seyretmektedir 

(40). 

Normokalsemik hiperparatiroidizm çok yeni bir tanım olmasına rağmen şu ana kadar 

yapılan çalışmalarda nHPT’li grubun kliniği pHPT’li hastalardakine benzer olarak kemik ve 

böbrek tutulumu ile seyretmektedir. nHPT’li hastalarda multipl paratiroid bezinde adenom 

görülme sıklığının daha yüksek olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (40). 

Mevcut bilgilere göre, nHPT, hastalar normokalsemik olsalar dahi, nefrolitiyazis ve 

osteoporoz gibi klinik komplikasyonlara sahip olabileceğini göstermektedir (41).  

2.5.1. Normokalsemik Hiperparatiroidizmin Patofizyolojisi 

Primer hiperparatiroidizmde normal serum Ca konsantrasyonunun korunmasını 

sağlayan birkaç olası mekanizma düşünülmektedir. nHPT’si olan hastalarda, serum toplam 

Ca konsantrasyonunun, iCa’daki beklenen artışı güvenilir bir şekilde yansıtmayabileceği, bu 

sebeple serum Ca düzeyinin doğrudan ölçümünün normal serum Ca düzeyini göstermede 

yetersiz olacağı öne sürülmüştür. Yaygın olarak kabul edilen diğer bir açıklama, nHPT’in 

erken ve/veya hafif bir pHPT çeşidi olduğudur. Normal serum Ca konsantrasyonuna sahip 

hiperparatiroidizmli hastalarda plazma PTH konsantrasyonu, hiperkalsemili hastalara göre 

daha düşüktür. Bununla birlikte paratiroid bezi ağırlığının hastalığın süresine bağlı olduğu 

görüşünü destekleyen hiçbir veri yoktur. Aksine, mevcut veriler, pHPT’si olan hastalarda 

PTH sekresyonunun yıllarca sabit kaldığını göstermektedir (30). 

Bir çalışmada, pHPT mevcut hastalarda normal serum toplam Ca konsantrasyonunun 

korunmasının, PTH'nin etkisine karşı renal tübüler direncin bir sonucu olabileceğini öne 

sürülmüştür. nHPT’si olan hastalar normal tübüler Ca reabsorbsiyonuna sahipken, 

hiperkalsemik pHPT’li hastalarda tübüler Ca reabsorbsiyonunun serum Ca 

konsantrasyonuyla orantılı olarak arttığı gösterilmiştir (30). 

2.5.2. Normokalsemik Hiperparatiroidizmde Klinik 

Normokalsemik hiperparatiroidili grubun 1 yıllık takibini içeren bir çalışmada 

hastaların %45’inde osteoporoz, %4,5’inde fraktür ve %14’ünde böbrek taşı saptanmıştır 

(1). 
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Bir başka çalışmada nHPT’li hastalar ile hiperkalsemik pHPT’li hastalar arasında 

asemptomatik hasta oranında fark saptanmamıştır (42). 

İspanya’da postmenapozal kadınların dahil edildiği, nHPT’li grubun, sHPT’li grupla 

kıyaslandığı bir çalışmada iki gruptaki hastaların kemik mineral dansitesi sHPT’li hastaların 

ortalama Dvit düzeyi daha düşük olmasına rağmen benzer saptanmıştır (43).  

2.5.3. Normokalsemik Hiperparatiroidizmde Tanı 

Klasik pHPT’nin hafif ve orta dereceli hiperkalsemisi bulunan formunda lipoprotein 

anormallikleri, hipertansiyon, glukoz intoleransı ve kardiyovasküler hastalıktan 

kaynaklanan artmış morbidite ve mortalite vardır. Ayrıca, bu hastaların çoğunda düşük 

kemik mineral yoğunluğu tespit edilmiştir. Başarılı pHPT cerrahisi sonrası PTH ve Ca 

düşüşü sağlandığında; kardiyovasküler olaylar, kemik kırıkları ve mortalite riskinin azaldığı 

gösterildiğinden bu hastaların tanı ve tedavisi önemlidir (44). Bununla birlikte nHPT’de, 

pHPT gibi artmış kardiyovasküler olaylar, kemik kırığı riski olabileceğini gösteren 

çalışmalar vardır. 

Normokalsemik hiperparatiroidizm tanısı konulurken sHPT’ye yol açabilecek tüm 

nedenler dışlanmalıdır (45). 

Normokalsemik hiperparatiroidizm, normal aralıktaki iCa ya da albümine göre 

hesaplanmış dCa seviyelerine, PTH yükselmesinin eşlik ettiği ve sekonder nedenleri 

dışlandıktan sonra sürekli yüksek seyreden PTH seviyeleri ile karakterizedir. Bu nedenle 

total serum Ca’un albümin düzeyine göre düzeltilmesi ve iCa ölçülmesi tanı için önemlidir. 

nHPT tanısı için normal dCa veya iCa varlığında PTH yüksekliği 3-6 ay aralıklarla 2 kez 

tespit edilmelidir (46).  

Albümine olan Ca afinitesi alkaloz ile artarken, asidoz ile azalır, bu nedenle iCa 

seviyeleri pH'dan oldukça etkilenir. iCa ölçümü ayrıca çoğu laboratuvarda sıklıkla hatalı 

sonuç verebilmektedir. O yüzden serum Ca, iCa ve dCa birlikte değerlendirilmelidir (47). 
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2.5.4. Normokalsemik Hiperparatiroidizmin Ayırıcı Tanısı 

 

a. Vitamin D eksikliği: sHPT’li hastaların yaklaşık 2/3’ünün sebebi VitD eksikliğidir. 

D vitamini eksikliğinin, diyetle alımda azalma, malabsorbsiyon, güneşe maruziyette azalma 

gibi çeşitli sebepleri vardır. Yaşlı, obez hastalarda Dvit eksikliği daha sık görülür. Dvit 

eksikliğinin tanısında 25-(OH)D düzeyi kullanılır. Düşük 25(OH)D düzeyi, 1,25(OH)D 

düzeyinin azalmasına ve dolayısıyla Ca emiliminde azalmaya yol açar, ancak bunun 

sonucunda artan PTH salgısı, 1,25(OH)D üretimini artırır.  

D vitamini eksikliği 25-OH-D vitamini seviyesinin 20 ng/mL'nin (50 nmol/l) altına 

düşmesi olarak tanımlarken, nHPT teşhisi için sınır değerin 30 ng/mL (75 ng/mL) üstünde 

olması gerekmektedir, çünkü bazı hastalarda 25(OH)D düzeyi 30 ng/mL'nin altına 

düştüğünde PTH'de artış görülebilir (48). 

          

b. Renal Klirenste Azalma: Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 60 ml/dk’nın altına 

düştüğünde PTH düzeyi artmaya başlar. Bu nedenle nHPT tanısı koyabilmek için GFR’nin 

60 ml/dk’nın üzerinde olması gerekmektedir (49). 

 

c. İlaç Kullanımı: Tiyazid grubu diüretikler ve lityum kullanan hastalarda artan PTH 

seviyeleri tespit edilmiştir. Bu ilaçları kullanan hastalarda PTH yüksekliği varsa ilaç 

kullanımına bağlanabilir. Bu ilaçlar kesilebiliyorsa birkaç ay kesildikten sonra PTH 

yüksekliği devam ederse nHPT düşünülebilir (50). 

 

d. İdiopatik hiperkalsiüri: İdrar kalsiyumunda artış bulunan vakalarda idiopatik 

hiperkalsiüri ve nHPT’ye bağlı hiperkalsiüriyi arasında ayırıcı tanı yapmak için hastalara 

düşük doz (12,5-25 mg/gün) hidroklorotiyazid verilir. Böylece idiopatik hiperkalsiüri 

hastalarında idrar kalsiyumu azalır, artmış olan PTH değeri normal seviyeye geriler. nHPT 

hastalarında ise idrar kalsiyumu ve PTH yüksekliği sebat eder. Hatta bu hastalarda 

hiperkalsemi dahi gelişebilir (1).  
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e. Loop Diüretikleri: Loop diüretikleri alan hastalarda hiperkalsiüri ve hiperparatiroidi 

görülebilir. Bu hastalarda nHPT tanısı koymak için loop diüretik tedavisine ara verilmelidir 

(1). 

f. Malabsorsiyon ile İlgili Gastrointestinal Hastalıklar: Bu hastalar ağır 

gastrointestinal semptomlarla prezente olabileceği gibi asemptomatik de olabilir. Normal 

değerlerin alt sınırına yakın Ca, Dvit düşüklüğü ve hipokalsiüri tanıda yardımcı olur (48). 

 

 2.6. METABOLİK SENDROM 

Kardiyovasküler hastalıklar, birçok gelişmiş veya gelişmekte olan ülkede morbidite 

ve mortalitenin halihazırda en büyük nedenidir. MetS, kardiyovasküler hastalık için çok 

önemli bir risk faktörüdür. MetS'nin genel prevalansı tüm dünyada artış göstermektedir ve 

yüksek kalorili, yüksek yağlı diyet tüketiminin artışı, düşük fiziksel aktivite, modern yaşam 

tarzlarının benimsenmesi; gelişmekte olan ülkelerde MetS’nin artmasına neden olmaktadır. 

MetS, insülin direnciyle yakından ilişkilidir. Ayrıca insülin direnci genetik faktörlerden de 

etkilenir ve sıklığı farklı popülasyonlar arasında önemli ölçüde değişmektedir. Obezitede 

artış ve fiziksel aktivitede azalma MetS sıklığına önemli ölçüde katkıda bulunsa da genetik 

yatkınlık gibi diğer faktörler de rol oynayabilir (51). 

 

2.6.1. Metabolik Sendrom Bileşenleri 

           

a.İnsülin Direnci: Endojen veya ekzojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlıktır. 

Genelde hiperinsülinemi ile birlikte seyreder, çoğu zaman hiperglisemi mevcut değildir. 

Hiperglisemi, insülin direncinin son evresinde görülür. İnsülin direncinin MetS’nin altta 

yatan bir sebebi ve özelliği olduğu düşünülmektedir. Bu iki tablo sürekli bir arada anılmakta 

ve düşünülmektedir. Genetik faktörler, fetal malnütrisyon ve viseral yağ dokusundaki artış, 

insülin direnci ve MetS’nin patofizyolojisinde yer almaktadır. Normal popülasyonda %25, 

bozulmuş glukoz toleransına sahip hastalarda %60, ve Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) 

hastalarında %60-75 oranında insülin direnci vardır (52). 
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Metabolik sendrom tedavisindeki en önemli faktörler, kilo yönetimi ve uygun 

fiziksel aktivite düzenine ulaşılmasıdır. Son zamanlarda yapılan çalışmalar, diyet 

değişikliğinin ve arttırılmış fiziksel aktivitenin, bozulmuş glukoz toleransından T2DM’ye 

geçişi geciktirebileceğini ve/veya önleyebileceğini ve MetS’li hastalar için ilgili tedavi 

paradigmalarını sağlayabileceğini göstermektedir (53). Bu sendromun bireysel 

farklılıklarının uygun yönetimi, morbidite ve mortaliteyi azaltabilir (54). Kilo yönetimi ve 

fiziksel aktivite konusunda hastaların, sağlık çalışanlarının ve toplumun eğitimi MetS ve 

insülin direnciyle savaşmak için elimizdeki en önemli silahlardır (55). Hastaların büyük 

çoğunluğunda MetS’in temel nedenleri hatalı beslenme ve yetersiz fiziksel aktivite 

olduğundan, bu sendromun yüksek prevalansı, tüm dünya ülkelerinin önemli önlemler 

almalarını gerektirmektedir (56). 

  b. Artmış Bel Çevresi: Abdominal obeziteyi tespit etmek için kullanılan en 

pratik yöntem bel çevresi (BÇ) ölçümüdür. Abdominal obezite, insülin direncinin en önemli 

göstergesidir (57). Obez hastaları MetS yönünden araştırması gerekir abdominal obezite 

açısından Beden kütle indeksi (BKI) yerine BÇ ölçümü kullanılmalıdır (58). BÇ ölçümü, 

spina iliaka anterior superiorun en çıkıntılı üst kısmından yapılır (59). 

 

          c. Dislipidemi: MetS hastalarında trigliserid (TG) genelde yüksek seyrederken, 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL)-kolestrol (HDL-K) düşük saptanır. Düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL)-kolesterol (LDL-K) düzeyi ise genelde değişmemiş olarak bulunur. 

İnsülin direnci ilerledikçe HDL-K düşme eğiliminde ve TG ise artma eğiliminde seyreder 

(60). HDL-K’deki düşme ve hipertrigliseridemi kardiyovasküler hastalık riskinde artışa yol 

açar (61). 

 

          d. Hipertansiyon: Primer (esansiyel) HT’nin altında yatan sebeplerden birisi de 

genelde insülin direncidir. İnsülin santral sempatik aktiviteyi uyararak su ve tuz tutulumunu 

arttıran hipertansif etki gösteren bir hormondur; fakat bu durum fizyolojik koşullarda oluşan 

periferik vazodilotasyon ile dengelenir. İnsülin direnci geliştiği durumdaysa bu mekanizma 

bozulur ve periferik vazodilatör etkisine direnç geliştiği için vazopressör etki dengelenemez 

ve hipertansiyon gelişir (62). 
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2.6.2. Metabolik Sendromda Tanı 

Metabolik sendrom tanısı için çeşitli kurumlarca farklı zamanlarda çeşitli tanı 

kriterleri tanımlanmıştır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 1999 yılında insülin direncinden de 

bahseden ve insülin direncini tanı kriterleri arasında tutan kriterler belirlemiştir. 2001 yılında 

insülin direncini içermeyen fakat daha sıkı metabolik sınır değerler hedefleyen Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı 3. Erişkin Tedavi Paneli (NCEP ATP III) tanı kriterlerinden 

oluşturulan yeni bir tanı kılavuzu yayınlanmıştır. Daha sonrasında Amerikan Klinik 

Endokrinoloji Deneği (AACE) MetS tanımı yaparken ilk defa oral glukoz tolerans testi 

(OGTT)’nden bahsetmiştir ve insülin direncine de yer vermiştir (54). Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF) 2006 yılında farklı popülasyonlarda BÇ sınır değerlerini ayrı tutarak ve 

sınır plazma glukoz değerini 100 mg/dl seviyesine çekerek yeni bir tanımlama yapmıştır 

(Tablo 1). 

Tablo 1. Metabolik sendrom tanımları (54) 

IDF NCEP DSÖ AACE 

Glisemi anormalliği 

ve başka 2 kriter 

varlığında tanı 

konur 

3 veya daha fazla 

kriter varlığında 

tanı konur 

Glisemi anormalliği 

ve başka 2 kriter 

varlığında tanı konur 

Risk faktörlerini 

gösterir 

APG 100-125 mg/dl 

arasında veya 

T2DM  

APG 110-125 mg/dl 

arasında 

Glikoz intoleransı, 

T2DM veya insülin 

direnci 

APG 110-125 mg/dl 

arasında ya da 

OGTT 2. Saatte 

glukoz>140 mg/dl 

Kadınlarda BÇ>80 

cm, erkeklerde 

BÇ>94 cm 

Kadınlarda BÇ>88 

cm, erkeklerde 

BÇ>102 cm 

BKİ ≥30 kg/m2, 

kadınlarda BÇ/KÇ> 

0,85; erkeklerde 

BÇ/KÇ>0,90 

BKİ>25 ya da 

kadınlarda BÇ>88 

cm, erkeklerde 

BÇ>102 cm 

TG≥150 mg/dl TG≥150 mg/dl  TG>150 mg/dl ya 

da kadınlarda 

HDL<50 mg/dl, 

erkeklerde HDL<40 

mg/dl 

KB≥130/85 mm/Hg KB≥130/85 mmHg KB≥160/90 mmHg KB≥130/85 mmHg 

 Erkeklerde 

HDL<40 mg/dl, 

kadınlarda HDL<50 

mg/dl 

Mikroalbuminüri   

AACE: Klinik Amerikan Endokrinoloji Derneği, APG: Açlık plazma glukozu, BÇ: Bel çevresi, DSÖ: Dünya 

Sağlık Örgütü, IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, KB: Kan basıncı, 

KÇ: Kalça çevresi, NCEP: Ulusal Kolesterol Eğitim Programı, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, TG: 

Trigliserid, BKİ: Beden kütle indeksi 
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 2.6.3. Metabolik Sendromla İlişkili Hastalıklar 

          a.Koroner Arter Hastalığı: MetS ilk tanımlanmaya başlandığında fark edilen ilk 

klinik tablolardan biri bu hasta gruplarında kardiyovasküler hastalıklar adına artmış risk 

faktörü bulunmasıdır. Bu gözlemler üzerine günümüzde oldukça kabul gören 

kardiyovasküler hastalıklardaki artış riskini gösteren Framingham Risk Skoru (FRS) 

geliştirilmiştir (61). MetS ateroklerozun erken ortaya çıkmasında risk faktörüdür. MetS’li 

hastalarda Koroner Arter Hastalığı riski 1,5-3 kat artmıştır. Kardiyovasküler ölüm oranı 

MetS hastalarında %12 saptanmışken, MetS bulunmayan hastalarda %2,2 saptanmıştır (52). 

 

          b.Tip 2 Diabetes Mellitus: Son yıllarda T2DM sıklığı gitgide artmaktadır. T2DM 

hem çevresel hem de genetik faktörlerin neden olduğu karmaşık bir hastalıktır. İnsülin 

üretiminde ve/veya insülin etkisindeki kusurdan kaynaklanan kronik olarak kan glukozu 

yüksekliğiyle seyreden bir hastalıktır. İnsülin direnci prediyabetin temel mekanizması olarak 

kabul edilirken, insülin sekresyonundaki kusurlar T2DM'nin temel patofizyolojik özelliği 

olarak kabul edilir. T2DM heterojen bir hastalık olmasına rağmen, T2DM'li hastaların 

çoğunda insülin direnci ve MetS vardır. İnsülin direnci, hiperinsülinemi, dislipidemi ve 

obezite hastaların %75 ila 85'inde T2DM’ye ilerlemeden önce mevcuttur (61).  

          MetS sıklığı T2DM sıklığını arttırır. MetS’li bireylerde T2DM riski, MetS olmayan 

hastalara göre beş kata kadar daha yüksektir. Hem MetS hem de insülin direnci bulunan 

hastalardaysa T2DM gelişme riski 6-7 kata kadar artmaktadır (62). 

 

          c.Non-Alkolik Yağlı Karaciğer: Non-alkolik yağlı karaciğer, hafif steatozdan, Non-

alkolik steatohepatit (NASH)'e ve siroza kadar bir klinik tablo içerir. Karaciğer enzimlerinde 

yükselme ve/veya karaciğer yağlanması olan hastalarda, karaciğer hastalığının diğer 

nedenlerinin yokluğunda görüntüleme ile NASH'in tanısı konulabilir. Bununla birlikte tanı 

için altın standart karaciğer biyopsisidir. NASH prevalansı, genel popülasyonda %3 ila %36 

arasında değişmektedir. Obez bireylerin %95’inde, T2DM’li hastaların %70’inde 

karaciğerde yağlanma mevcuttur. Ek olarak yağlı karaciğer MetS’nin güçlü bir göstergesidir 
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ve tüm MetS bileşenleriyle ilişkilidir. MetS’li hastalarda karaciğer yağ içeriği MetS olmayan 

bireylere göre 4 kata kadar artmaktadır (61). 

 

          d.Polikistik Over Sendromu: Polikistik over senromu (PKOS), anovülasyon, 

androjen fazlalığı ve insülin direnci ile karakterize bir klinik tablodur. PKOS'lu hastalar 

doğurganlık problemi ve androjen fazlalığının klinik belirtileri ile ilgili problemlerin 

yanısıra, T2DM ve kardiyovasküler hastalıklar için de risk altındadırlar. Bu nedenle, PKOS 

ve MetS arasında önemli bir ilişki vardır. Aşırı kilolu veya obez kadınlarda %28'e varan 

oranlarla PKOS mevcuttur. MetS gibi PKOS'un da patofizyolojisi kesin olarak 

bilinmemektedir. Patofizyolojisinde overler, hipotalamo-hipofizer aks ve insülin direncinin 

hepsinin sorumlu olduğu düşünülmektedir (61). 

 

          e.Obstrüktif Uyku Apne Sendromu: Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), 

obezitenin potansiyel olarak risk faktörüdür ve artan BKİ ile ilişkilidir. İnsülin direnci ile 

OSAS arasında da bir ilişki vardır. Ayrıca OSAS, MetS’de görüldüğü gibi artan inflamasyon 

ve azalmış adiponektin konsantrasyonları ile ilişkilidir (61). 

 

           f.Hipogonadizm: PKOS'lu kadınlar nasıl MetS için daha büyük risk altındalarsa, 

aynı şekilde MetS’li erkeklerde de gonadal ve erektil disfonksiyon arasında artan bir ilişki 

vardır. MetS’li erkeklerde hipogonadizm prevalansı daha yüksektir; ayrıca hipogonadizm 

MetS ve T2DM gelişimi için bir risk faktörüdür (61). 

 

          g.Primer Hiperparatiroidizm: pHPT, popülasyonun yaklaşık %1-2'sinde bulunan ve 

menopoz sonrası kadınlarda görülme sıklığı artan bir hastalıktır. MetS varlığı, 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskinin artmasıyla ilişkilidir. pHPT'de de MetS 

patogeneziyle ortak mekanizmaların olduğunu öne sürülmüştür ve kardiyovasküler risk 

oranında artışa sebep olmaktadır. MetS'nin plazma Ca ve PTH’deki bozukluklarla ilişkili 

olduğunu ve bu maddelerin artan düzeylerinin NCEP kriterleri ile bağlantılı olarak 

bulunduğu düşünülmektedir (64, 65). 
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h. Normokalsemik Hiperparatiroidizm: Son yıllarda nHPT ile MetS arasında ilişki 

bulunduğuna yönelik çalışmalar yayınlanmıştır. nHPT’li hastalarda, pHPT’li hastalardan 

geri kalmayacak düzeyde glisemik tablonun kötüleştiği ve APG, insülin direnci değerlerinin 

arttığı tespit edilmiştir. nHPT’li hastaların lipid profili de glisemik tablo gibi kötüleşmiştir, 

LDL-K, TG düzeyleri artarken; HDL-K’ün düştüğü saptanmıştır (64,68). nHPT’li hastalarda 

normal popülasyona göre MetS prevalansının arttığını gösteren çalışmalar vardır (64,65).  

Biz de bu sebeple, takip etmekte olduğumuz nHPT’li hastaların MetS riskini tespit 

etmek ve MetS’in doğurabileceği problemlere karşı hastaları korumak amacıyla bu 

retrospektif çalışmayı planladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji polikliniğinde 

nHPT tanısı ile takip edilmekte olan 88 hasta ve başka ön tanılarla poliklinikte tetkik edilmiş, 

PTH ve Ca düzeyleri normal seviyelerde bulunan 80 kişiyi kontrol grubu olarak, “NCEP-

ATP III 2001 Mets tanı kriterleri”ne göre retrospektif olarak inceledik. Araştırmamız için 

Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Başkanlığı’ndan 30.03.2021 

tarih ve 2021.69.03.09 no’lu karar ile izin alındı (Ek 1). nHPT’li gruptaki hastaların 79’u 

(%89) kadın, 9’u (%11) erkek olarak bulunması sebebiyle yaş ve cinsiyet dağılımı açısından 

uyumlu olması bakımından, kontrol grubuna alınan 80 kişinin 70’i (%87,5) kadın, 10’u 

(%12,5) erkek olarak çalışmaya dahil edildi. Dahil edilme kriterleri: 18 yaş üstünde ve 75 

yaş altında olmak, kadınlar için gebe olmamak, böbrek ve karaciğer yetmezliği 

bulunmamak, malignitesi ve Ca ve PTH aksına etki edebilecek diğer sistemik hastalıkları 

olmamak olarak belirlenmiştir.  

Normokalsemik hiperparatiroidi tanısı, poliklinikte en az 2 kez bakılan yüksek PTH 

ve normal Ca düzeyleri tespit edilen ve en az 3 aylık arayla PTH yüksekliği devam eden 

hastalarda; kronik böbrek yetmezliği, osteomalazi, malabsorbsiyon, Dvit eksikliği gibi 

sHPT’ye yol açabilecek olan sebepler ekarte edilerek konuldu. 

Bu laboratuvar değerlerini karşılayan hasta ve kontrol grubundaki bireylerin verileri 

hastane otomasyon kayıtlarından retrospektif olarak incelendi. Ölçülmüş olan boy, kilogram 

değerleri, BÇ, kalça çevresi (KÇ), KB düzeyleri kayıt edildi. Hastaların BKI: kilogram 

cinsinden vücut kütlesinin, metre cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesi ile kg/m2 
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cinsinden hesaplanarak kaydedildi. Hastaların açlık plazma glukozu (APG), lipid profili 

(Total Kolesterol (TK), HDL-kolesterol (HDL-K), LDL-kolesterol (LDL-K), TG değerleri), 

total Ca ve albümin değerleri kullanılarak hesaplanan düzeltilmiş serum Ca düzeyleri 

kaydedildi. 

          Metabolik sendrom bileşenlerinde yer alan APG, kolesterol ve lipid değerleri 

günümüzde iç hastalıkları polikliniklerinde ilk istenen tetkikler arasında yer almaktadır (21). 

Bu sebeple çalışmamızda tüm olguların APG ve lipid değerlerine ulaşmış olduk. En az 8-10 

saat gecelik açlık sonrası sabah saatlerinde alınmış laboratuvar değerleri kullanıldı. Lipid 

düşürücü ilaçların lipid düzeyine etki etmemesi için ilaç kullanmayan hastalar ya da 

hastaların lipid düşürücü almadıkları dönemdeki lipid değerleri kullanıldı. Kontrol grubunda 

da aynı özelliklere dikkat edildi.  

          Metabolik sendromun tanımlanması için farklı kriterler olmasına rağmen, hepsi 

MetS'in temel bileşenlerinden obezite (BÇ), insülin direnci, dislipidemi ve hipertansiyonu 

içermeleri bakımından ortak özelliktedir (13). MetS'nin ilk resmi tanımı 1998 yılında Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) tarafından yapılmıştır (15). Bu tanım öncelikle hiperinsülinemi, 

bozulmuş glukoz toleransı (IGT) veya tanı koymak için mevcut olması gereken Tip 2 

Diyabet tanısı ile tanımlanan insülin direncinin varlığına odaklanmıştır. WHO'ya göre, 

MetS'li bireyleri tanımlamanın birincil amacı, KVH gelişme riski yüksek olan hastaları ve 

diyabet gelişme riski yüksek olan diyabetik olmayanları belirlemekti. 2001 yılında, NCEP-

ATP III, yaygın klinik ölçümlere dayanan yeni bir dizi kriter yayınladı: BÇ, kan lipidleri, 

KB ve APG. NCEP-ATP III tanımı daha önce yayınlanan tanımlardan farklılık gösterir, 

çünkü “insülin direnci” varlığı kendi başına tanı koymak için gerekli bir kriter değildir. Yine, 

MetS'nin NCEP-ATP III tanımının birincil amacı, geleneksel kardiyak risk faktörlerinin 

ötesine geçen yüksek KVH riski taşıyan bireyleri belirlemektir (54). Biz de çalışmamızda 

daha kapsayıcı tanımlar taşıyan NCEP-ATP III kriterlerini kullandık. Bu doğrultuda MetS 

tanısı koymak için ele aldığımız kriterler:  

          1)Bel çevresi kadınlarda>88 cm, erkeklerde>102 cm olması, 

          2)Trigliserid>150 mg/dl olması, 

          3)Erkeklerde HDL<40 mg/dl, kadınlarda HDL<50 mg/dl olması, 

          4)Kan Basıncı>130/85 mmHg olması, 
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          5)Açlık Plazma Glukozu>110 mg/dl olması. 

          Bu kriterlerden 3 veya daha fazlasını taşıyan vakaları MetS’li hastalar olarak kabul 

ettik (54).  

Ayrıca BÇ ölçümü için sınır değer olarak ülkemize özgü “Türk kesme değeri" de 

kullanıldı. Bu sebeple çalışmamızda BÇ kadınlarda: >90 cm, erkeklerde >100 cm olacak 

şekilde de incelendi ve buna göre MetS sıklığı da hesaplandı.  

 

3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

          Analizlerin uygulamasında IBM SPSS 22.0 programı kullanıldı. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu basıklık ve çarpıklık değerleriyle (±1,5) kontrol edildi. Araştırmada 

değerlendirilen vakaların demografik ve klinik özellikleri tanımlayıcı istatistiksel analizlerle 

(sayı, yüzde, ortalama, standart sapma vb.) incelendi. Araştırmada değerlendirilen hasta ve 

kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet, antropometrik ölçümler, KB, serum açlık kan glukozu, 

Ca, albümin, dCa P, PTH, 25-OH-D vitamini, TK, LDL-K, HDL-K, TG ortalamalarının 

karşılaştırılması Bağımsız Gruplar t testi ve Mann Whitney U testine göre yapıldı. 

  Hasta ve kontrol grubu arasında cinsiyet, MetS tanı kriterleri oranlarını açıklamada 

Ki-Kare Analizi kullanıldı. Araştırmada değerlendiren kişilerin MetS riski ile ilişkili 

olabilecek değişkenlerin etkileri Çok Değişkenli Binary Lojistik Regresyon Analizi ile 

incelendi. Tüm analizler için anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak belirlendi.  
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4. BULGULAR 

 

Toplam 88 nHPT’li hasta ve 80 kontrolle yapılan retrospektif çalışmada; nHPT’li 

gruptaki hastaların 79’u (%89) kadın, 9’u (%11) erkek; buna uygun olarak da kontrol 

grubundaki 80 hastanın 70’i (%87,5) kadın, 10’u (%12,5) erkekti. Cinsiyet oranları 

bakımından hasta ve kontrol grupları dengeliydi (X2=0,09, p=0,763). nHPT hasta grubunda 

yaş ortalaması 59,4±9,3; kontrol grubunda yaş ortalaması 56,6±10,7 olarak saptandı. Yaş 

dağılımı bakımından hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel fark tespit edilmedi 

(p=0,08).  

Normokalsemik hiperparatiroidili grup ve kontrol grubu arasında Ca, albumin, 

düzeltilmiş Ca, P, 25-OH-D vitamini ortalamaları arasında fark tespit edilmezken, PTH 

ortalamaları beklenen şekilde hasta grubunda anlamlı derecede daha yüksek bulundu 

(p<0,001), (Tablo 2). 
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Tablo 2. nHPT ve kontrol grubunun Ca, albümin, dCa, P, PTH ve 25-OH-D 

ortalamalarının karşılaştırılması 

 

nHPT Kontrol 

Analiz P Ort. SS. Ort. SS. 

Ca 9,56 ,51 9,54 ,34 t=0,20 0,842 

Alb 4,46 ,32 4,41 ,36 t=0,90 0,370 

dCa 9,21 ,47 9,22 ,27 t=-0,09 0,931 

P 3,44 ,49 3,51 ,47 t=-0,84 0,401 

PTH 104,86 29,89 41,88 10,51 Z=-10,99 <0,001 

25-OH-D 31,06 10,31 28,08 10,03 t=1,87 0,064 
Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, t: Bağımsız Gruplar t testi, Z: Mann Whitney U testi, Alb: Albumin, 

nHPT: Normokalsemik hiperparatiroidi, Ca: Kalsiyum, , dCa: Düzeltilmiş kalsiyum, P: Fosfor, PTH: 

Parathormon, 25-OH-D: 25-hidroksi vitamin D3 

           

Normokalsemik hiperparatiroidi ve kontrol grubu arasında boy ve kilo ortalamaları 

bakımından istatistiksel açıdan fark bulunmazken; nHPT grubundaki kişilerin BKI 

değerlerinin, kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulundu 

(p=0,013). Benzer şekilde hasta grubundaki kişilerin BÇ, KÇ ve Bel/Kalça Oranları ortalama 

değerleri kontrol grubundaki kişilere kıyasla anlamlı seviyede daha yüksek (p<0,001) 

bulundu (Tablo 3). 

 

Tablo 3: nHPT ve kontrol grubunun antropometrik ölçüm ortalamalarının 

karşılaştırılması 

 

nHPT Kontrol 

Analiz P Ort. SS. Ort. SS. 

BOY 158,13 8,10 160,09 7,63 t=-1,58 0,116 

KİLO 78,87 15,73 73,67 12,09 t=1,96 0,063 

BEDEN KİTLE 

İNDEKSİ 
31,52 6,45 28,85 4,88 Z=-2,48 0,013 

BEL ÇEVRESİ 105,54 13,72 94,81 14,56 Z=-4,13 <0,001 

KALÇA ÇEVRESİ 117,27 13,22 110,56 11,16 t=3,48 0,001 

BEL/KALÇA  0,90 0,06 0,85 0,08 t=4,05 <0,001 
nHPT: Normokalsemik hiperparatiroidi, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, t: Bağımsız Gruplar t testi, Z: 

Mann Whitney U testi 

 

Hasta ve kontrol grubunda sistolik ve diyastolik KB ortalamalarının istatistiksel 

açıdan benzer olduğu bulundu (p=0,242), (Tablo 4). 
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Tablo 4. nHPT ve kontrol grubunun KB ortalamalarının karşılaştırılması 

 

nHPT Kontrol 

Analiz P Ort. SS. Ort. SS. 

SİSTOLİK KB 135,73 20,64 131,12 13,41 Z=-1,17 0,242 

DİYASTOLİK KB 83,72 10,77 82,37 9,17 t=0,86 0,394 
nHPT: Normokalsemik hiperparatiroidi, KB: Kan basıncı, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, t: Bağımsız 

Gruplar t testi, Z: Mann Whitney U testi 

 

Normokalsemik hiperparatiroidi grubundaki kişilerin APG ortalamalarının kontrol 

grubundaki kişilere göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulundu (p<0,001).  Yine 

benzer şekilde TK ve LDL-K ortalamaları hasta grupta belirgin biçimde yüksek iken, TG 

bakımından bu farklılık biraz daha az anlamlılık düzeyinde idi (p=0,041). HDL-K düzeyleri 

ise her iki grupta istatiksel açıdan benzer bulundu (p=0,697), (Tablo 5).  

         

 

Tablo 5. nHPT ve kontrol grubunun açlık kan glukozu ve lipid düzeylerinin 

karşılaştırılması  

 

nHPT Kontrol 

Analiz P Ort. SS. Ort. SS. 

AÇLIK PLAZMA 

GLUKOZU 
109,78 18,39 96,58 10,64 Z=-4,95 <0,001 

TOTAL 

KOLESTEROL 
214,65 46,09 192,51 40,06 t=3,26 0,001 

LDL-K 133,32 36,97 111,91 30,95 t=3,99 <0,001 

HDL-K 54,81 13,77 54,25 13,91 t=0,73 0,697 

TRİGLİSERİD 148,28 62,87 130,31 46,74 t=2,06 0,041 
Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, t: Bağımsız Gruplar t testi, Z: Mann Whitney U testi 

 

 

 Hasta ve kontrol grubunda MetS bileşenleri bakımından BÇ ve APG açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık izlenirken; diğer bileşenler olan HDL-K düşüklüğü, TG 

yüksekliği ve KB yüksekliği bakımından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 6). 
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Tablo 6. nHPT ve kontrol grubunun MetS tanı kriterleri oranlarının karşılaştırılması 

 

nHPT Kontrol 

X2 P n % n % 

BÇ, K>88 cm, E>102 cm Yok 13 15,9 24 25,0 
4,60 0,032 

Var 69 84,1 56 65,0 

TG>150 mg/dl Yok 46 56,1 55 68,8 
2,76 0,097 

Var 36 43,9 25 31,3 

HDL-K, E<40 mg/dl, K<50 mg/dl 

olması 

Yok 56 68,3 56 70,9 
0,13 0,721 

Var 26 31,7 23 29,1 

KB>130/85 mm Hg Yok 58 70,7 59 73,8 
0,18 0,668 

Var 24 29,3 21 26,3 

APG>110 mg/dl Yok 52 63,4 62 87,5 12,63 

  
<0,001 

Var 30 36,6 18 12,5 
BÇ: Bel çevresi, KÇ: Kalça çevresi, TG: Trigliserid, HDL-K: Yüksek dansiteli lipoprotein-kolesterol, KB: 

Kan basıncı, APG: Açlık plazma glukozu, K: Kadın, E: Erkek, X2: Ki-Kare Analizi 

 

 

 Gruplar MetS var veya yok olarak 2 ayrı biçimde ifade edildiğinde, nHPT grubunda 

MetS’nin daha fazla görüldüğü bulundu (p=0,032), (Tablo 7). 

 

Tablo 7. nHPT ve kontrol grubunun MetS tanı oranlarının karşılaştırılması 

 

nHPT Kontrol 

X2 P N % N % 

MetS Yok 55 67,1 62 77,5 
4,60 0,032 

Var 27 32,9 18 22,5 
nHPT: Normokalsemik hiperparatiroidi, MetS: Metabolik sendrom X2: Ki-Kare Analizi 

 

 Metabolik sendrom tanısı için MetS bileşenlerinden BÇ sınır değerlerini kadınlarda 

>90 cm, erkeklerde >100 cm aldığımızda, nHPT’li grupta BÇ yüksekliği anlamlı derecede 

daha fazla bulundu (p=0,030). Buna bağlı olarak MetS var ya da yok diye 

değerlendirildiğinde, nHPT grubunda MetS’nin anlamlı derecede daha fazla görüldüğü 

bulundu (p=0,029), (Tablo 8). 
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Tablo 8. Türk kesme değerine göre nHPT ve kontrol grubunun BÇ ve MetS tanı 

oranlarının karşılaştırılması 

 

nHPT Kontrol 

X2 P n % n % 

BÇ, K>90 cm, E>100 cm Yok 20 24,3 36 45,0 
4,87 0,030 

Var 62 75,6 44 55,0 

MetS Yok 56 68,2 51 63,75 
4,92 0,029 

Var 28 34,1 19 23,75 

BÇ: Bel çevresi, K: Kadın, E: Erkek, nHPT: Normokalsemik hiperparatiroidi, MetS: Metabolik sendrom, X2: 

Ki-Kare Analizi 
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5. TARTIŞMA 

 

Laboratuvar tetkiklerinin günümüzde sık kullanılmasıyla birlikte normal serum Ca 

ve artmış PHT seviyeleriyle karakterize yeni bir hasta grubu, ilk defa 2008 yılında 

düzenlenen uluslararası seminerde nHPT’li hasta grubu olarak tanımlanmıştır (22). nHPT 

tanısı için Ca normal aralıkta iken PTH yüksek olabileceği tüm nedenler dışlanmalıdır (1). 

Biz de çalışmamıza 3 ila 6 aylık periyotlarda en az 2 defa bakılan PTH düzeyi yüksek ve Ca 

düzeyi normal olan hastaları dahil ettik. Bu hasta grubu, nHPT tanısıyla endokrinoloji 

poliklinik takibinde olan hastalar idi. Hepsinin nHPT yapabilecek diğer sekonder sebeplerin 

dışlanması amacıyla yapılan iCa, Serum 25-OH Dvit, tGFR gibi değerleri mevcuttu. Bu 

değerlerin normal aralıkta olması sebebiyle nHPT tanısı almışlardı. 

Günümüzde pHPT hastalarında iskelet ve böbrek komplikasyonları nadiren 

görülmektedir ve şimdi dikkatler daha çok artmış kardiyovasküler morbidite ve mortaliteye 

yol açabilecek metabolik değişiklikler gibi pHPT’nin daha az bilinen komplikasyonlarına 

odaklanmıştır (1). Doğrudan insülin duyarlılığını araştıran çalışmalar (klemp çalışmaları ve 

minimal model teknikleri gibi altın standart yöntemler aracılığıyla) bu hastalarda insülin 

direncinin arttığını doğrulamıştır (23).  Biz de bu sebeple nHPT’li grupta bu risk 

faktörlerinin sağlıklı kontrol grubuna göre farklılık gösterip göstermediğini incelemeyi 

planlayarak bu çalışmayı gerçekleştirdik. 

          Primer hiperparatiroidizm ve nHPT insidansı 50 yaşından sonra artar. Kadınlarda 

erkeklere göre 2-4 kat fazla görülür (1). Bizim de çalışmamızda nHPT’li grupta demografik 
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özellikler bakımından hastalarımızın çoğu orta yaşta ve kadın ağırlıklı idi (79 kadın, 9 

erkek). Kontrol grubunu zaten hasta grubuna uygun olarak seçmiştik. Sonuçlarımızın da 

doğruladığı biçimde, nHPT açısından 50 yaş üstü kadın hastaların tetkik edilmesi uygun 

olacaktır. 

Metabolik sendrom bileşenlerinin önemli bir kısmı fizik muayene bulgularından 

oluşmaktadır. Boy, kilo, BKI, BÇ, KÇ gibi antropometrik ölçümler; sistolik ve diyastolik 

KB’ları fizik muayenede saptanan MetS bileşenlerindendir ve MetS tanı ve takibinde önemli 

yer tutmaktadırlar (21).  

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunun BKI düzeyleri karşılaştırıldığında nHPT’li 

grupta BKI ortalaması 31,52±6,45 kg/m2 iken, kontrol grubunda bu oran 28,85±4,88 kg/m2 

saptandı. Böylece nHPT’li grubun BKI kontrol grubuna göre artmış bulundu. Ahlström ve 

ark’nın yaptığı çalışmada pHPT’li grubun ortalama BKI 28,5±4,8 kg/m2’yken, kontrol 

grubunun BKI ortalaması 26,1±4,3 kg/m2 ölçülmüş olup, pHPT’li grubun BKI ortalaması 

kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır (64).  

          Kozan ve ark.’ın Türkiye’de yaptığı bir çalışmada MetS’li bireylerde en sık saptanan 

bileşenin abdominal obezite olduğu saptanmıştır. Aynı çalışmada NCEP-ATP III tanı 

kriterlerine göre taranan (BÇ için sınır: kadınlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm) 4259 

bireyin 1541’inde abdominal obezite tespit edilmiş ve abdominal obezite prevalansı %36,2 

saptanmıştır (51).  

Çalışmamızda, NCEP-ATP III’e göre nHPT’li grupta BÇ normalden yüksek 

olanların oranı %84,1’ken, kontrol grubunda bu oran %65 olarak saptandı. Abdominal 

obezite için BÇ sınırı olarak Türk kesme değerini kullandığımızda benzer şekilde nHPT’li 

grupta BÇ normalden yüksek olanların oranı %75,6 iken, kontrol grubunda bu oran %55 

olarak saptandı. BÇ için sınır değer olarak hem NCEP-ATP III tanı kriterlerindeki sınır 

değeri hem de Türk kesme değerini kullandığımızda nHPT’li grupta BÇ ortalaması, kontrol 

grubuna göre yüksek bulundu. Çalışmamızdaki hem nHPT’li grup hem de kontrol 

grubundaki abdominal obezite oranı ise Türk popülasyonun üstünde saptandı. Türkiye’de 

yapılan prevalans çalışmalarında 20 yaş üstündeki popülasyon taranırken (51), bizim 

incelediğimiz gruplar genelde 50’li yaşlarında idi. Çalışmamızda tespit ettiğimiz abdominal 

obezite oranları bu sebepten dolayı ülkemizdeki abdominal obezite prevalansından yüksek 

saptanmış olabilir. Keza, Türkiye’de yapılan Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk 
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Faktörleri (TEKHARF) çalışmasında abdominal obezite ve MetS sıklığının yaşla arttığı 

tespit edilmiş ve ülkemizde 40 yaş üstünde abdominal obezite sıklığı %53 tespit edilmiştir 

(52). Ayrıca Türk kesme değeri kullandığımızda BÇ yüksekliği oranlarında, Türkiye 

prevalansına daha yakın değerler elde ettik. Bu da farklı etnik gruplarda farklı eşik değerlerin 

kullanabileceğini destekler niteliktedir. 

 Öztürk ve ark.’ın 2016 yılında ülkemizde yaptığı, nHPT hastalarının pHPT hastaları 

ve kontrol grubuyla karşılaştırıldığı kesitsel bir çalışmada, nHPT hastalarının BKİ’nde 

kontrol grubuna göre farklılık görülmemiştir. Aynı çalışmada hastaların BÇ ortalamaları, 

nHPT’li grupta 103,88±11,83 cm, pHPT’li grupta 106,54±12,05 cm, kontrol grubunda ise 

97,00±10,09 cm olarak saptanmıştır. nHPT’li hastaların BÇ’si, pHPT’li hastalarla benzer bir 

şekilde kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptanmıştır (65). Çalışmamızda da 

benzer şekilde BÇ ortalamaları nHPT’li grupta 105,54±13,72 cm, kontrol grubunda ise 

94,81±14,56 cm olarak saptandı. Bizim çalışmamızdaki nHPT’li ve konrol grubundaki BÇ 

ortalama değerleri Öztürk ve ark.’nın çalışması ile uyumludur. Bizim çalışmamızda 

kullanılan kontrol grubu retrospektif verileri bulunan bireylerden oluşurken, diğer 

çalışmadaki konrol grubu prospektif bir dizaynla oluşturulmuştu. Elde edilen sonuçların 

benzer olması bizim kontrol grubumuzun gerçek popülasyon değerlerine yakın olduğunu 

göstermektedir. 

Kan basıncı 130/85 mm Hg üzerinde olan hasta oranı, nHPT’li grupta %29,3’ken, 

kontrol grubunda bu oran %26,3’tür. MetS’in bir diğer bileşeni olan ve kardiyovasküler risk 

skorlarının hesaplanmasında sıklıkla kullanılan sistolik ve diyastolik KB’larını 

kıyasladığımızda nHPT’li grupta hem sistolik hem de diyastolik KB daha yüksek saptanmış 

olmasına rağmen, istatistiksel anlamlı fark tespit edilmedi. Türk Hipertansiyon Prevalans 

Çalışması (PatenT)’nda Türkiye’de hipertansiyon prevalansı %31,8 saptanmıştır (55). 

Çalışmamızdaki KB değerleri endokrinoloji poliklinik kayıtlarındaki değerlerlerdi ve tümü 

poliklinikte farklı zamanlarda farklı hekimler tarafından yapılmış istirahat ölçümlerini 

içeriyordu. Çalışmanın retrospektif dizaynda olması, poliklinikte farklı zaman, kişi ve 

koşullarda bakılmış olması sebebiyle bu durum hakkında kesin bir yorum yapılabilmesi çok 

zordur. nHPT’li ve sağlıklı grupta daha fazla olgu sayısını içeren KB için standardize 

yöntemlerin kullanıldığı prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Metabolik sendromun laboratuvar bileşenleri olan APG, TK ve LDL-K değerlerinin 

tamamı, hasta grubunda anlamlı derecede daha bozulmuş saptandı. nHPT’li grupta APG’si 

110 mg/dl üzerinde olan hasta oranı %30’ken, kontrol grubunda bu oran %12,5 saptanmıştır. 

Çalışmamızda disglisemisi bulunan hasta oranı kontrol grubunun 2 katından daha fazladır.  

Çalışmamıza benzer bir şekilde APG ve glukoz tolerans testinin hem semptomatik 

hem de asemptomatik pHPT hastalarında kontrol grubuyla kıyaslanarak incelendiği bir 

çalışmada glukoz metabolizması her iki grupta kontrol grubuna göre anlamlı derecede daha 

bozuk saptanmıştır. Bu çalışmadaki APG ortalaması, asemptomatik pHPT grubunda 

99,4±3,9 mg/dl, semptomatik pHPT grubunda 95,1±4,4 mg/dl, kontrol grubunda 90,7±5,3 

olarak tespit edilmiştir. OGTT sonucu saptanan bozulmuş glukoz toleransı (IGT) prevalansı, 

asemptomatik pHPT grubunda %41,2, semptomatik pHPT grubunda %40, kontrol grubunda 

%25 olarak tespit edilmiştir (67). Bizim çalışmamızda ise APG ortalaması, nHPT’li grupta 

109,78±18,39 mg/dl, kontrol grubunda 96,58±10,64 mg/dl saptandı. Çalışmamız pHPT’li 

hastalarla değil nHPT’li hastalarla yapılmış olmasına rağmen disglisemi oranının bu derece 

belirgin olması dikkat çekicidir.  

Öztürk ve ark. tarafından yapılan prospektif dizaynlı bir çalışmada nHPT’li ve 

pHPT’li hastaların APG düzeyi ve Tip2DM sıklığı, kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

daha yüksek saptanmasına rağmen, HOMA-IR indeksi ve HbA1c düzeyi kontrol grubuyla 

farklılık göstermemiştir. nHPT’li grubun APG ortalaması 102,52±17,29 mg/dl iken, kontrol 

grubunda bu oran 91,90±7,42 mg/dl saptanmıştır. Yapılan OGTT sonucunda saptanan IGT 

oranı nHPT’li grupta %28 iken bu oran kontrol grubunda %0 saptanmıştır (65). Böylece 

bizim çalışmamızda olduğu gibi bu çalışmada da APG düzeyi nHPT’li hastalarda yüksek 

saptanmış, ayrıca bakılan IGT sıklığının da nHPT’li hastalarda kontrol grubuna göre artmış 

olduğu saptanmıştır (65). 

Aytürk ve ark.’ın ülkemizde yaptığı asemptomatik pHPT’si olan hastaların glisemik 

parametrelerinin değerlendirildiği çalışmada, asemptomatik pHPT’li hastalarda, ortalama 

HOMA-IR indeksi 3±2,2 mg/dl iken, bu oran kontrol grubunda 2,2±1,3 mg/dl saptanmıştır. 

APG seviyesi karşılaştırıldığında asemptomatik pHPT’li grubun ortalaması 99±14 mg/dl 

iken, kontrol grubunun ortalaması 98±15 mg/dl saptanmıştır. Aynı çalışmada T2DM 

sıklığına bakıldığında, asemptomatik pPHT’li grubun %13,1’inde T2DM mevcutken, 

kontrol grubunda bu oran %11,3 saptanmıştır. Sonuç olarak asemptomatik pHPT’li grupta 
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HOMA-IR indeksi ve T2DM sıklığı kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuşken, 

ortalama APG seviyesi kontrol grubuyla benzer saptanmıştır. Bu hastalar 6 aylık aralıklarla, 

18 ay boyunca takip edildiğinde asemptomatik HPT’li grubun HOMA-IR indeksindeki 

bozulmanın ve T2DM sıklığının verilen tedaviye rağmen aynı oranda devam ettiği 

saptanmıştır (68). Çalışmamızda ise HOMA-IR indeksi ve T2DM sıklığı incelenmemiş 

olmasına rağmen nHPT’li grubun APG ortalaması kontrol grubuna göre yüksek saptandı. 

 Trigliserid düzeylerini karşılaştırdığımızda, nHPT’li hasta grubunda TG> 150 mg/dl 

üzerinde olan oran %43,9’ken, kontrol grubumuzda hipertrigliseridemisi bulunan vaka oranı 

%31,3 saptandı. Ortalama TG düzeyi nHPT’li grupta 148,28±62,87 mg/dl iken, kontrol 

grubunda 130,31±46,74 mg/dl saptandı. Böylece nHPT’li grubun TG yüksekliği kontrol 

grubuna göre daha yüksek saptanmış oldu. Öztürk ve ark.’ın çalışmasında ise ortalama TG 

düzeyleri nHPT’li grupta 137,04±69,85 mg/dl, kontrol grubunda 136,63±83,60 mg/dl tespit 

edilmiş ve istatistiki açıdan fark saptanmamıştır (65).  

Ahlström ve ark.’ın yaptığı nHPT’si bulunan hastaların kontrol grubuyla 5 yıllık 

verilerinin prospektif takip edilip karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, nHPT’li grubun 

ortalama TG düzeyi 158,80±97,35 mg/dl ölçülmüşken, kontrol grubunda bu oran 

132,22±77,88 mg/dl saptanmıştır. nHPT’li grubun %44,6’sında hipertrigliseridemi varken 

bu oran kontrol grubunda %30,9 saptanmıştır, bu oranlar bizim çalışmamızla oldukça 

benzerlik göstermektedir (64). Bizim çalışmamızda olduğu gibi Ahlström ve ark.’ın yaptığı 

çalışmada da nHPT’li grubun TG yüksekliği kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır 

(64). 

Elimizdeki iki grubun HDL-K düzeylerini karşılaştırdığımızda nHPT grubunun 

%31,7’sinde HDL-K düzeyleri belirlenen seviyenin altındayken, bu oran kontrol grubunda 

%29,1 saptandı. Ancak, iki grup arasında istatistiki olarak anlamlı bir fark saptanmadı.  

Çalışmamız retrospektif dizaynda olmasına rağmen nHPT’li hastalar endokrinoloji 

polikliniğinde daha yakından takipliydi ve gerekli hallerde ilaç dışı tedavi ve ilaç tedavileri 

(antidiyabetik ve lipid düşürücü gibi) zamanında ve daha erken başlanabilirdi. Bu duruma 

rağmen kontrol grubuna göre daha yüksek MetS laboratuvar değerlerinin olması, bu grupta 

MetS’nin glisemik ve lipid bileşenlerinin daha kötü seyrettiğini göstermektedir.  

Öztürk ve ark.’ın çalışmasında ortalama TK seviyeleri incelendiğinde nHPT’li 

grubun ortalaması 203,08±35,35 mg/dl, kontrol grubunun ortalaması 230,17±38,17 mg/dl 
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saptanmıştır. Ortalama LDL-K düzeyi nHPT’li grupta 121,28±31,04 mg/dl iken, kontrol 

grubunda 140,30±31,94 mg/dl saptanmıştır. HDL-K düzeyi ise nHPT’li grupta 52,72±10,46 

mg/dl, kontrol grubunda ise 60,97±19,35 mg/dl saptanmıştır. Böylece ortalama TG, TK, 

LDL-K ve HDL-K düzeyleri kontrol grubuyla benzer saptanmıştır (65). Bizim çalışmamızda 

ise nHPT’li grupta ortalama TK, LDL-K ve TG düzeyleri artmış saptanmışken, ortalama 

HDL-K düzeyleri kontrol grubuyla benzer bulundu. 

 Normokalsemik hiperparatiroidi tanısını koymak için sHPT sebeplerinden Dvit 

eksikliğini ekarte etmek gerekir. Bu sebeple Dvit düzeyini 30-50 ng/ml arasında bulunması 

gerekmektedir (1). Çalışmamızda nHPT’li grupta ortalama Dvit düzeyi 31,06±10,31 ng/ml 

iken, kontrol grubunda ortalama Dvit düzeyi 28,08±10,03 ng/ml olarak benzer saptandı. 

Hasta grubunda ortalama Dvit düzeyleri normal aralıkta saptandı. Bu da nHPT’li grupta Dvit 

düzeyinin bir karıştırıcı faktör olmadığını, yani hasta grupta sHPT sebebi olabilecek D 

vitamini eksikliği bulunmadığını göstermektedir. Hasta grup ile kontrol grubu arasında bir 

fark olmaması da Dvit düzeyinin her iki grup arasında karıştırıcı bir faktör olarak etki 

etmediğini gösterir.  

Daha önce Delfini ve ark. (46) tarafından İtalya’da 2007 yılında yapılan 67 pHPT 

hastasının dahil edildiği bir çalışmada, NCEP-ATP III MetS kriterlerine göre, MetS sıklığı 

%29,8 saptanmıştır (70). Yine İtalya’da Tassone ve ark. tarafından yapılan çalışmada, 

asemptomatik pHPT’si olan 154 hasta, NCEP-ATP III kriterleri baz alınarak 

değerlendirildiğinde MetS oranı %30,2 saptanmışken kontrol grubunda bu oran %22,1 

saptanmıştır (8). Genel İtalyan toplumu MetS prevalansı ise %19,2 saptanmış ve kontrol 

grubu ile karşılaştırdığında benzer bulunmuştur (8,71).  

Çalışmamızda, NCEP-ATP III verilerine göre her iki grupta MetS kriterlerini 

karşılayan hasta oranını karşılaştırdığımızda, nHPT’li hasta grubunda %32,9 iken, bu oran 

kontrol grubunda %22,5 saptandı. Çalışmamızda nHPT’li hastalardaki MetS oranı, kontrol 

grubumuza göre anlamlı derecede daha yüksek çıktı. Bizim çalışmamızdaki hasta 

popülasyonu pHPT’li değil, nHPT’si olan hastalardan oluşmaktaydı. nHPT gibi henüz 

kardivasküler riskleri net belirlenmemiş  ve daha “subklinik” seyrettiği düşünülen bir grupta 

MetS açısından bu kadar yüksek oranlar tespit etmiş olmamız oldukça dikkat çekicidir. 

Kozan ve ark.’ın ülkemizde yaptığı NCEP-ATP III kriterleri (BÇ için belirlenen sınır 

değer kadınlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm) kullanılarak yapılan çalışmada MetS 



 
33 

 

prevalansı %33,9 (4259 kişiden 1442’sinde) saptanmıştır. MetS sıklığı kadınlarda 

%39,6’ken, erkeklerde %28 tespit edilmiştir. Böylece kadınlarda erkeklere göre anlamlı 

derecede daha yüksek oranda MetS olduğu tespit edilmiştir. MetS prevalansının hem erkek 

hem de kadınlarda yaşla birlikte artış gösterdiği ve 6. dekatta pik yaptığı saptanmıştır (51). 

Yine ülkemizde yapılan TEKHARF çalışmasına göre, 2000 yılı itibariyle Türkiye genelinde 

30 yaş ve üzerindeki 9,2 milyon kişide MetS mevcuttur. Bu çalışmada ülkemizde MetS 

görülme sıklığı, erkeklerde %28, kadınlarda ise %40 gibi oldukça yüksek değerlerde 

saptanmıştır (52).  

Gündoğan ve ark.’ın ülkemizdeki MetS prevalansını saptamak amacıyla yaptığı 

çalışmada hem IDF hem de NCEP-ATP III kriterleri kullanılmıştır. BÇ ölçümü için crista 

iliaca’ların üst kısmı ve umbilicus (göbek) kısmı yumuşak bir mezura ile ölçülmüştür. IDF 

kriterleri (BÇ için belirlenen sınır değer kadınlarda >80 cm, erkeklerde >94 cm) baz alındığı 

zaman ülkemizde MetS prevalansı %43,3 saptanmışken, NCEP-ATP III kriterleri (BÇ için 

belirlenen sınır değer kadınlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm) baz alındığında ise ülkemizde 

MetS prevalansı %36,6 saptanmıştır (71). Bu iki farklı tanı kriteri baz alınarak yapılan 

ölçümlerde, ülkemizde saptanan MetS prevalansındaki farklılığın sebebi BÇ ölçümündeki 

sınır değerlerin farklılıklarından kaynaklanabilir.  

Bu sebeple çalışmamızda BÇ hesaplarken sınır değer olarak, crista ilaca’nın en 

çıkıntılı üst kısmından alınan, kadın ve erkek için “Türk kesme değerleri olan 90 ve 100 cm 

üzerini” kullandığımızda nHPT’li grubun %34,1’inde MetS saptarken, kontrol grubunun 

%23,75’inde MetS saptadık. Bu oranlar hasta grup için Türkiye prevalansına benzer iken, 

kontrol grubu için Türkiye prevalansından daha düşüktür. MetS prevalans çalışmalarında 

PTH değeri gibi bir kriter kullanılmamaktadır, genel popülasyonu yansıtmaktadır. Biz 

çalışmamızda antropometrik ölçümleri ve biyokimyasal testleri bulunan yaş ve cinsiyet 

uyumlu bir kontrol grubunu PTH yüksek ve normal olmasına göre retrospektif olarak seçmiş 

bulunuyoruz. Bu durum tabii ki biraz yanlı gözükebilir ve bizim polikliniğimize başvurmuş 

olan kısıtlı bir grubu yansıtabilir. Ancak iki grup arasındaki antropometrik ölçüm 

sonuçlarının ve laboratuvar testlerinin analizini yapmadan önce bu sonuçların çıkacağını 

bilmiyorduk. Çalışmamızın retrospektif olması sebebiyle bu sonuçlar elde edilmiş olabilir. 

Ancak literatürdeki benzer prospektif çalışmalarda da nHPT’li grupta MetS 

parametrelerininin daha kötü olduğunu gösterilmiş olması bizim çalışmamızı 

desteklemektedir. Ayrıca konrol grubumuzun ortalama BÇ: 94,81±14,56 cm olup, MetS 
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açısından bakılınca azımsanmayacak bir ölçüdedir. Aynı zamanda da Öztürk ve 

arkadaşlarının çalışmasından çok farklı değildir, yine de bu konu için daha fazla sayıda hasta 

ve kontrol grubunun kullanıldığı, prospektif dizaynlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bizim grubumuz pHPT’li gruba kıyasla kardiyovasküler hastalıklar yönünden daha 

az risk oluşturduğu düşünülen nHPT’si bulunan hastalardan oluşmasına rağmen MetS oranı 

NCEP-ATP III Amerikan popülasyonu kriterlerine göre %32,9, Türk bel çevresi kesme 

değerleri kullanıldığında ise %34,1 saptandı. Bu da daha hafif risk oluşturduğu düşünülen 

nHPT grubunda bile artan MetS sıklığının ciddi bir kardiyovasküler risk faktörü olduğunu 

gösterir.  

 Çalışmamızın en önemli kısıtlığı takibimizde yer alan bir nHPT’li hasta grubunun 

alınmış olduğu bir retrospektif dizaynlı bir çalışma olmasıdır. Kontrol grubu da poliklinik 

hasta kayıtlarına bakılarak uygun yaş ve cinsiyetteki bireylerden oluşturulmuştur. Yine de 

bulgularımız nHPT’li hastalarda MetS risk faktörleri bakımından oldukça dikkat çekicidir. 

Daha fazla hasta ve kontrol grubunun alındığı ileri prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda, Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı tarafından, nHPT tanısıyla takip 

edilen, 88 hasta ve 80 olguluk kontrolde MetS bileşenleri retrospektif olarak değerlendirildi. 

Bu iki grup değerlendirildiğinde, nHPT’li hastalarda kontrol grubuna göre kardiyovasküler 

hastalık riski oluşturan ve dolayısıyla mortalite ve morbitide artışa yol açan MetS’in daha 

yaygın olduğu saptandı.  

Demografik, antropometrik, klinik ve laboratuvar değerleriyle birlikte MetS bileşenleri 

de ayrıntılı olarak incelendiğinde şu sonuçlar elde edildi: 

1. nHPT’li hasta grubunda Dvit düzeyi ortalamasının normal seviyelerde olduğunu 

tespit ettik; keza nHPT tanısı koymak için bahsi geçen hastaların Dvit düzeyini 

normal seviyelerde iken PTH yüksekliklerinin devam etmesi gerekmektedir. Takip 

ettiğimiz hastalarda nHPT tanısı için Dvit düzeyi normal aralıkta olan kişilerde en az 

2 kez normal Ca seviyeleri ve yüksek PTH seviyeleri olmasına dikkat ettik. 

2. nHPT’li hasta grubunun ortalama BKİ 31,52±6,45 kg/m2 saptanmışken, kontrol 

grubunda bu oran 28,85±4,88 kg/m2 saptandı. Böylece nHPT’li grubun BKI, kontrol 

grubuna göre artmış saptandı. 

3. NCEP-ATP III MetS tanı kriterlerine göre, nHPT tanısı alan hastaların %32,9’unda 

metabolik sendrom tespit edilmişken, kontrol grubunda bu oran %22,5 olarak saptanmıştır.  
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4. nHPT’li hasta grubunun BÇ ortalaması 105,54±13,72 cm iken, kontrol grubunun BÇ 

ortalaması 94,81±14,56 cm olarak saptandı. nHPT’li hasta grubunda ortalama KÇ 

117,27±13,22 cm iken, kontrol grubunda KÇ ortalaması 110,56±11,16 saptandı. Böylece 

nHPT’li hasta grubunu, kontrol grubuyla kıyasladığımızda BÇ ve KÇ’nin nHPT’li grupta 

daha yüksek olduğunu görmekteyiz. BÇ sınırı için Türk kesme değerleri kullanılıp 

hesaplandığında, nHPT’li hasta grubunun %75,6’sında, kontrol grubunun ise %55’inde BÇ 

sınır değerin üstünde saptanmıştır.  

5. nHPT’li hasta grubunda ortalama KB düzeylerini daha yüksek saptamamıza rağmen 

iki grupta istatistiki anlamlı fark saptanmamıştır.   

6. nHPT’li hasta grubunda APG düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

daha yüksek olduğu bulundu. 

7. Lipid parametreleri bakımından ise TK ve LDL-K ve TG düzeyleri nHPT grubunda 

istatistiksel anlamlı olarak yüksek iken, HDL-K bakımından bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı çıkmadı.  

Çalışmamızın en önemli kısıtlığı takibimizde yer alan bir nHPT’li hasta grubunun 

alınmış olduğu bir retrospektif dizaynlı bir çalışma olmasıdır. Kontrol grubu da poliklinik 

hasta kayıtlarına bakılarak uygun yaş ve cinsiyetteki bireylerden oluşturulmuştur. Yine de 

bulgularımız nHPT’li hastalarda MetS risk faktörleri bakımından oldukça dikkat çekicidir. 

Daha fazla hasta ve kontrol grubunun alındığı ileri prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

 

Çalışmamızda, takip ettiğimiz nHPT’li hasta grubunun MetS bileşenlerini kontrol 

grubuyla retrospektif karşılaştırmayı amaçladık. MetS’in kardiyovasküler hastalıklar ve 

buna bağlı morbidite ve mortalitede artışa sebep olduğu gerçeğini göz önünde bulundurarak; 

nHPT’li grupta MetS bileşenleri oranı yüksek bulunursa, bu gruptaki hastaların takip ve 

tedavi yönetimine katkı oluşturabileceğini düşündük. 

Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji polikliniğinde takip 

edilmekte olan nHPT’li 88 hasta ve yaş, cinsiyet özellikleri bakımından benzer 80 kişilik 

kontrol grubunun verileri retrospektif olarak değerlendirildi. MetS ile ilişkili olarak 

kaydettiğimiz boy, kilo, BKI, BÇ, KÇ, sistolik ve diyastolik KB’ları, APG, TK, HDL-K, 

LDL-K ve TG verileri kontrol grubuyla karşılaştırıldı. 

Normokalsemik hiperparatirodili hasta grubunun 79’u (%89) kadın, 9’u (%11) erkek, 

yaş ortalaması 59,36±9,33 olarak saptandı. Bu profile benzer olarak seçilen kontrol 

grubunun da 70’i (%87,5) kadın, 10’u (%12,5)’u erkek, yaş ortalaması 56,64±10,73 olarak 

benzerdi. Her iki grup NCEP-ATP III MetS tanı kriterlerine göre değerlendirildiğinde, 

nHPT’li grupta 27 kişide (%32,9), kontrol grubunda ise 18 kişide (%22,5) MetS saptandı. 

Böylece nHPT’li hastalarda kontrol grubuna göre MetS sıklığında artış tespit edildi 

(p=0,032).  

Metabolik sendrom parametreleri ayrı ayrı incelendiğinde nHPT’li hasta grubunda BÇ 

ortalaması 105,54±13,72 cm, kontrol grubunda 94,81±14,56 cm saptandı. KÇ ortalaması 

nHPT’li grupta 117,27±13,22 cm, kontrol grubunda 110,56±11,16 cm olarak saptandı. 

Böylece nHPT’li grupta BÇ ve KÇ, Ca metabolizma bozukluğu olmayan kontrol grubuna 

göre istatistiki anlamlı derecede artmış bulundu. nHPT’li grupta ortalama sistolik KB düzeyi 

135,73±20,64 mm Hg, diyastolik KB düzeyi 83,72±10,77 mm Hg bulundu. Kontrol 

grubunda ise ortalama sistolik KB 131,12±82,37 mm Hg, diyastolik KB 82,72±9,17 mm Hg 

olarak tespit edildi. İki grup arasında istatistiksel anlamlılık tespit edilmedi. 
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Laboratuvar değerleri incelendiğinde hasta grubunda ortalama APG düzeyi 109,78 mg/dl 

iken, kontrol grubunda ortalama 96,58 mm Hg tespit edildi. Böylece nHPT’li hasta grubunda 

kontrol grubuna göre APG düzeyi anlamlı olarak artmış saptandı (p<0,001).  

Lipid profili incelendiğinde ise TK, LDL-K, TG düzeyleri nHPT’li grupta kontrol 

grubuna göre anlamlı artmış bulunurken, HDL-K düzeylerinde anlamlı fark bulunmadı. 

Böylece nHPT’li hastaların kontrol grubuna göre lipid profili anlamlı derecede daha 

bozulmuş saptandı. 

Sonuç olarak; nHPT’li hastalarda MetS sıklığının fazla olduğu ve MetS bileşenlerinden 

özellikle BÇ, KÇ, APG ve lipid profilinin kontrol grubuna göre daha kötü olduğu tespit 

edildi.  

Çalışmamızdan çıkardığımız sonuçlar doğrultusunda, nHPT’li hasta grubunu genel 

popülasyona göre MetS ve tedavisi açısından daha yakından takip etmemiz gerektiğini, buna 

bağlı gelişebilecek kardiyovasküler hastalık riski açısından daha dikkatli olmamız 

gerektiğini söyleyebiliriz. 

 

Anahtar kelimeler: Normokalsemi; hiperparatiroidizm; metabolik sendrom; insülin 

direnci 
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A RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF METABOLIC 

SYNDROME COMPONENTS IN PATIENTS WITH 

NORMOCALCEMIC HYPERPARATHYROIDISM 

SUMMARY 

 

In the current study, we aimed to retrospectively compare the MetS components of 

the nHPT patient group we followed with the control group. Considering the fact that MetS 

causes an increase in cardiovascular diseases and related morbidity and mortality, we 

thought that if the rate of MetS components was found to be high in the group with nHPT, 

it could contribute to the follow-up and treatment management of the patients in this group. 

The data of 88 patients with nHPT following up in Tekirdağ Namık Kemal University 

Faculty of Medicine Endocrinology Outpatient Clinic and a control group of 80 people being 

similar in terms of age and gender were evaluated retrospectively. The height, weight, BMI, 

WC, HC, systolic and diastolic BPs, FPG, TC, HDL-C, LDL-C, and TG data that we 

recorded in relation to MetS were compared with the control group. 

79 (89%) of the normocalcemic hyperparathyroidism patient group were female, and 

9 (11%) were male, with a mean age of 59.36±9.33 years. Similar to this profile, 70 (87.5%) 

of the control group selected were found to be female, 10 (12.5%) were male, and the mean 

age was 56.64±10.73. Considering the evaluation of both groups according to the NCEP-

ATP III MetS diagnostic criteria, MetS was found in 27 individuals (32.9%) in the nHPT 

group and 18 individuals (22.5%) in the control group. Thus, an increase in the prevalence 

of MetS was detected in patients with nHPT compared to the control group (p=0.032). 

Regarding the separately analyzed metabolic syndrome parameters, the mean WC 

was found to be 105.54±13.72 cm in the patient group with nHPT and 94.81±14.56 cm in 

the control group. Besides, the mean HC was 117.27±13.22 cm in the group with nHPT and 

110.56±11.16 cm in the other group. Thus, in the group with nHPT, WC and HC were found 

to be statistically significantly increased compared to the control group without impaired Ca 

metabolism. In the group with nHPT, the mean systolic BP level was 135.73±20.64 mm Hg, 

and the diastolic BP level was 83.72±10.77 mm Hg. In the control group, mean systolic BP 
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was found to be 131.12±82.37 mm Hg, and diastolic BP was 82.72±9.17 mm Hg. No 

statistical significance was detected between the two groups. 

Taking into account laboratory values examined, mean FPG level was 109.78 mg/dl 

in the patient group, while it was 96.58 mm Hg in the control group. Thereby, the FPG level 

was found to be significantly higher in the patient group with nHPT compared to the control 

group (p<0.001). 

Considering the lipid profile examined TC, LDL-C, and TG levels were found to be 

significantly increased in the nHPT group compared to the control group, whereas no 

significant difference was found in HDL-C levels. Thus, the lipid profile of patients with 

nHPT was found to be significantly more impaired than the control group. 

As a result, the prevalence of MetS was determined to be higher in patients with 

nHPT and the MetS components, especially WC, HC, FPG, and lipid profile, were worse 

than in the control group. 

In line with the results of our study, we can say that it should be followed the patient 

group with nHPT more closely in terms of MetS and its treatment compared to the general 

population, and we should be more careful in terms of the risk of cardiovascular disease that 

may develop due to MetS. 

 

Keywords: normocalcemia; hyperparathyroidism; metabolic syndrome; insulin 

resistance 
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