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Ankilozan Spondilit Bulgularını Taklit Eden 
• Idiopatik Hipoparatroidili Bir Olgu 
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ÖZET 
İdiopatik hipoparatiroidism, paratroid bezlerinin atrofisi, yokluğu ya 
da yağlı dejenerasyonu sonucu PTH'nun yetersiz salınmasına ve/veya 
yetersiz etkisine bağlı olarak ortaya çıkan ve hipokalsemi, hiperpota­
semi ve düşük PTH seviyeleri ile kendini gösteren bir durumdur.Hipo­
kalseminin en sık görülen semptomları nöromüsküler iritabi/iteye bağ­
lıdır. Yine iyi bilinen özelliklerinden olan iskelet anormallikleri ve yu­
muşak doku kalsifikasyonları yaygın sırt -bacak ağrı/arına ve vertebra 
hareketlerinde kısıtlılığa neden olmakta. Oluşan klinik tablo ve pastür 
değişiklikleri yanlışlıkla Ankilozan spondilit olarak tanımlanmakta­
dır.Yapılan literatür araştırmalarında benzer vakalar görüldü. Olgu­
muz da nöromüsküler iritabilite bulguları ile başvurmasına karşılık, ti­
pik AS pastürü oluşmuş, klinik ve muayene bulguları ankilozan spondi­
littekine benzeyen ve son bir yıldır da AS tedavisi almakta olan bir ol­
gu idi. 
Anahtar Kelimeler: Hipoparatroidism, hipokalsemi,yumuşak doku 
kalsifikasyonları, ankiloza spodilit 

OLGU: M.F.Ş. 53 yaşında erkek hasta, son birkaç 
gündür yüzünde uyuşma, kasılma, konuşma bozukluğu 
ve yutmada zorluk şikayetleri ile hastanemiz acil polikli­
niğine başvurdu. Acil poliklinikte yapılan tetkiklerinde 
hipokalsemi tespit edilen hasta hipokalsemi nedeniyle 
ileri tetkik ve tedavi amacıyla servise interne edildi. 

Hastanın yapılan sorgulamasında; öz geçmişinde 1 O 
yıldır hipertansiyon ve depresyon nedeniyle ilaç kullan­
ma hikayesi var. Son 4-5 yıldır yaygın sırt - boyun ağn­
lan ve hareket kısıtlığı mevcutmuş. İlerleyici hareket kı­
sıtlılığı sonucu yürüyememe şikayetiyle doktora başvu­
ran hasta 2004 yılında spinal stenoz tanısıyla operasyon 
geçirmiş.Fakat operasyon somasıda şikayetleri devam 
etmiş. Son bir yıldır hasta ankilozan spondilit tanısı ile 
nonsteroidantienflamatuar ilaç (NSAID) tedavisi görü­
yor. 
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SUMMARY 
A Case Report:Hypoparathyroidism simuloting ankyloaing spondyli­
tis 
İdiopathic hipoparathyroidism is a disease that atrophy, absence or li­
poid degeneration of the parathyroid gland which cause insujjicient 
PTH seeretian or iaffect. This cause hipocalcemia,hyperphosphatemia 
and low PTH. The most se en syptoms of the hypocalcemia is dependent 
on the neuromusculer irritability. Also skeletal abnormality and sofi 
tissue cal cifications cause back and leg pains and limitations in the 
vertebral movements. This elinical appearence and postural changes 
are called wrongly as an ankylosing spondolitis. W e have encountered 
similar cases in literatüre researches that we have done. Our case who 
have a typical AS posture and simi/ar elinical and inspectional appe­
arence have also treated as a AS last one year. 
Keywords: Hipoparathyroidism, hipocalsemia, sofi tissue calcificati­
ons, ankylosing spondilitis 

Soygeçmişinde; annede hipertansiyon, diabetes mel­
litus ve kalp yetersizliği mevcut; baba kalp hastalığından 
ölmüş. Kardeşlerde bilinen hastalık öyküsü yok. Hastada 
endokrinolojik ve romatolojik hastalık yönünden aile hi­
kayesi yok. 

Fizik muayenede: TA:120170, nabız: 88/dk, genel 
durum iyi, kooperasyon ve oryantasyon tam, ödem, ikter, 
siyanoz yok. Priferik lenfadenopati yok. Hastanın solu­
num, kardiovasküler sistem ve batın muayenelerinde 
özellik saptanmadı. Hastada chovestek ve trousseau testi 
( +) idi. Tipik ankilozan spondilit postürü olan hastada 
lomber lordozda azalma mevcut ve vertebranın simetrik 
hareketleri azalmış ve ağn lı olarak tespit edildi. Baş öne 
doğru çıkık olan hastada duvar-oksipital mesafe 
23cm,aynca parmak-yer mesafesi artmış (35 cm den faz­
la) ve Schober testi ( +) bulundu. Göğüs expansiyonu ile­
ri derecede azalmıştı. (0.5cm) Hastanın yapılan laboratu­
ar tetkiklerinde; KŞ:117, Üre:27, Kre:0.9, AST:23, 
ALT:17, LDH:1466, CK:824, Ca:4A, P:6A, Na:141, 
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K:2.6, t.protein:7. 1, albumin:4A, Mg: 1.98, Parathor­
mon:6.6 , WBC:8.08, Hb: 12.8, Htc:36.5, Plt:265, korti­
zol:21.1, ACTH:23.5, serbest testesteron:18.9, 
FSH:10.25, LH:9.63, Prog:0.940, E2:34.37, FT3:3.96, 
FT4:1.45, TSH.OAlO, Anti-SM:0.39, ANA:negatif, An­
ti-DS-DNA(IgGM):0.30. CANCA(IgG):negatif, P-AN­
CA(IgG):negatif, MPO ANCA(IgGMA):0.37. PR3 AN­
CA(IgGMA):OAO tespit edildi. HLA-Doku Tipi Tayi­
ninde; HLA-27 negatifti. 

Çekilen kontrastsız Kranial BT: posterior fossada her 
iki serebellar hemisferde simetrik dağılım gösteren yay­
gın kalsifıkasyonlar, supratentorial alanda yine her iki 
serebral hemisferde periventriküler alanda yaygın kalsi­
fıkasyonlar izlenmiştir. 

Servikal ve lomber vertebra BT: Servikal lordoz düz­
leşmiş ve vertebra korpus köşelerinde yaygın osteofitik 
sivrilesmeler mevcuttu.Paravertebral yumuşak dokular­
da kalsifikasyon yoktu. Bilateral sakroiliak eklemler nor­
mal idi. 

EKG:Normal sinüs ritminde 66/dk, QTc: 0.48sn 
(uzun) bulundu. Yapılan göz muayenesinde anormal bul­
gulara rastlanmadı. 

TARTIŞMA 

Serum iyonize kalsiywn düzeyindeki anormal azalmaya 
hipokalsemi adı verilir. İyonize kalsiyum düzeyi nöro­
müsküler fonksiyonu etkilediği için klinikte ilgili para­
metre olarak total kalsiyum değil de iyonize kalsiyum 
kullanılmaktadır. Hipokalsemi genellikle, PTH veya 
1.25-(0H)2D'nin etki gücü ,sekresyonu veya yapımın­
daki yetersizliğe bağlıdır.Hipokalsemi bazen hiperfosfa­
temi veya kalsiyum emilİminin bozulmasından kaynak­
lanır (1 ). 

Hipokalsemik hastalar patogeneze göre iki ana grup­
ta toplanırlar: 

l)Primer hipoparatiroidizm: Burada hipokalsemi 
PTH' nun ya yetersiz salgılanmasına ve/veya yetersiz et­
kisine bağlı ortaya çıkar. 

2)Hipokalsemi hedef organlardaki bozukluk sonucu 
oluşabilir(ör:böbrek yetmezliği, bağırsaktan emilim bo­
zukluğu , vitamin-D eksikliği gibi). Bu grupta PTH sal­
gılaması normal yada artmış olmasına rağmen, hipokal­
semi vardır(2). (sekonder hiperparatiroidizm) Hipopara­
tiroidizm de kemikten kalsiyum akışı, böbrekten kalsi­
yum geri emilimi, idrarla fosfatın atılışı ve 1,25 (OH)2 D 
vitamini oluşumu azalmakta, bunun sonucunda da bar­
saktan kalsiyum emilimi azalmaktatadır. Sonuçta hipo­
kalsemi ve hiperfosfatemi oluşmaktadır Hipoparatiroi­
dizm paratiroid bezlerin otoimmün harabiyetine bağlı 
olabilir. Bu sporadik bir hastalık olabilir veya adrenal ye-

tersizlik, gonad yetersizliği ve diabetes mellitus gibi di­
ğer hormon eksiklikleri ile beraber olan kalıtsal bir has­
talığın- mukokutanöz kandidiasis ile beraber olan mul­
tipl endokrin eksikliği- bir parçası olabilir (otoimmün 
poliglandüler yetmezlik sendromu tip I) 

Hipokalsemi Nedenleri: 
1) Hipoparatiroidizm 

-Cerralıi girişim soması (tiroidektomi) 
- Hipomagnezemi 
-Otoimmün poliglandüler yetmezlik sendromu tipi 
- Kalsiyuma duyarlı reseptör geni mutasyonu 
- Boyun radyoterapisinden soma 
- İnfiltratif (hemokromatozis , granülomatöz ) has-

talıklar 

- DiGeorge sendromu 
- İdiopatik 

2) Paratiroid hormon direnci 
- Psödohi poparatiroidizm 
- Hipomagnezemi 

3) D Vitamini eksikliği -Diyetle az alınması 
- Güneş ışığını yeterince alınama 
- Barsaktan emilim bozukluğu 
- Postgastrektomi 
- Antikonvülsan tedavi 
- D vitaminine bağlı raşitizm tip i 

4) D vitamin direnci 
- D vitaminine bağlı raşitizm tip II 5)Kronik böb-

rek yetersizliği 6)Hiperfosfatemi 
- Böbrek yetersizliği 
- Tümör lizisi sendromu 
- Rabdomyolizis 
- Aşırı fosfat alınması 

7) Aç kemilrler sendromu 
8)0steoblastik metastazlar(prostat kanseri) 
9)Akut pankreatit 
lO)Sitratlı multipl kan transfüzyonu ll ) Gram 

negatif sepsis 
12)İlaçlar 

-Bifosfanatlar 
- Kalsitonin 
- Mitcamisin 
- Foskarnet 

İdiopatik hipoparatiroidizmin, PTH yetmezliği ile 
olan hipoparatiroidizmden ayırt edici bulgusu, paratiroid 
bezlerinin atrofisi, yokluğu yada yağlı dejenerasyonudur. 
Ailesel geçiş, otozornal dominant, otozornal resesif ve 
sekse bağlı resesif geçiş gösterebilir. Sporadik form; ha­
yatın herhangi bir anında tek başına yada pemisiyöz ane­
mi, adrenal yetmezlik veya kandidiyazis ile beraber orta­
ya çıkabilir. Hipoadrenalizm ve kandidiyazis ailesel 
formda da bulunabilir. Ancak sporadik forma göre daha 
azdır. Bu birliktelik idiopatik hipoparatiroidizmin otoim-
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mün bir hastalık formu olduğunu düşündürür(3). 
Ailevi ve edinsel hipoparatiroidizmin bir çok ortak 

noktalan vardır. Tedavi edilmeyen hipoparatiroidizmin 
akut veya kronik belirtileri her iki formda da ortak olma­
sına rağmen, ailevi formu daha yavaş başlangıç gösterir 
ve bazı gelişimsel bozukluklar eşlik eder. Ailevi hipopa­
ratiroidizmde bazal ganglion kalsifıkasyonları ve eksrap­
rarnidal sendromlar daha sıktır ve daha erken başlangıç 
gösterirler. Papil ödemi ve artmış intra kranial basınç 
hem ailevi hem de edinsel hipoparatiroidizmde olabilir. 
Aynca tırnak yataklarında ve saçlarda kronik değişiklik­
ler ile lentiküler katarakt gelişebilir.Belirli cilt bulguları, 
alopesi ve kandidiazis dahilotoimmün poliglandüler yet­
mezlik ile beraber görülen ailevi hipoparatiroidizmin ka­
rekteristik özelliğidir( 4). Hipomagnezemi ile birlikte hi­
pokalsemi hem defektif PTH salınımı hem de bonnona 
cevapsızlık sonucu oluşur. Hipomagnezemiye bağlı hi­
poparatiroidizmde dolaşımda çok az veya hiç PTH bu­
lunmaz. Bu olay hipokalsemiye bağlı maksimum fizyo­
lojik uyarıya rağmen hormon salınımının yetersizliğini 
gösterir. Hipomagnezeminin düzeltilmesiyle plazma 
PTH seviyesi normale döner(5). 

Hiperfosfatemi nedeniyle yumuşak doku kalsifıkas­
yonları gelişebilir.Paravertebral, periartritik ve subkuta­
nöz kalsifıkasyonlar sonucu hastalarda musküler kramp­
lar, yaygın sırt ve bacak ağnlan, vertebra hareketlerinde 
kısıtlılık görülebilir(6, 7). Ağnlı eklem çevresi kalsifi­
kasyonlanna rağmen, serum kalsiyum düzeyinin düşük 
olduğu bu gibi durumlarda birikimler genellikle asemp­
tomatiktir(8). Bazal ganglion kalsifıkasyonu mevcutsa 
parkinsonizm ve kore gibi eksrapirarnidal disfonksiyon­
lar bulunabilir.Hipoparatiroidizm sonucunda gelişen par­
kinsonizm L-dopa tedavisine dirençlidir.Serum kalsiyum 
ve fosforunun normale döndürülmesi ile iyileşir. 

BELİRTİ VE BULGULAR 

Hipokalsemi sıklıkla semptomsuzdur.Semptomlar 
kan kalsiyum düzeyi, hipokalseminin süresi ve hipokal­
semi gelişme hızına bağlıdır. Hipokalseminin en sık gö­
rülen semptomları nöromüsküler irritabiliteye bağlıdır. 
Bunlar el, ayak ve ağız çevresinde parestezi ile kas 
kramplandır. Yumuşak doku kalsifikasyonlarına bağlı, 
özellikle kalça ve omuzlarda ağn ,vertebranın hareketle­
rinde kısıtlılık görüıür(7). Şiddetli hipokalsemide, bron­
kospazm, laringeal stridor, diplopi, blefarospazm ve nö­
betlerdir. Diğer santral sinir sistemi belirtileri ise elektro­
ensefalografik bozukluklar, papil ödemi ile bersaber ka­
fa içi basıncın artması ve bazal ganglion kalsifikasyonu­
na bağlı eksrapirarnidal bozukluklardır. Hipokalseminin 
kardiak belirtileri QT mesafesinde uzama ve nadiren 
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konjestif kalp yetersizliğidir(9). 

TEDAVi 

Hipokalsemi olgularında önce hasta iyice sorgulan­
dıktan ve etyolojisi araştırıldıktan soma tedavi planı ya­
pılmalıdır. Ancak, akut veya öldürücü olabilen hipokal­
semi yani tetani veya laringospazm tablosu ile gelen va­
kalarda zaman kaybetmeden hemen yavaş intravenöz 
olarak 10-20 ml %10'luk kalsiyum glukonat damar yolu 
ile verilmelidir. Daha soma 12-24 saat boyunca intrave­
nöz kalsiyum infüzyonu (5-10 ampul %10'luk kalsiyum 
glukonat 1000 cc'lik %5 dekstroz veya serum fizyoloj ik 
içine) verilmeye devam adilmelidir. Hastanın kan kalsi­
yum düzeyini 8-9 mg/dl civarında tutacak şekilde idame 
tedavisine geçilmelidir. Hastaya oral olarak günde 1-3 gr 
kalsiyum ve D vitamini verilir. 

D vitamini olarak kalsitriol ( 1 ,25 dihidrokolekalsife­
rol) genelde hızlı etkiye sahip olduğu için tercih ediliyor. 
Kalsitriol (0,5-1,5 mikrograrn/gün) dozunda verilebilir. 
Kronik hipokalsemi tedavisinde yine oral kalsiyum rep­
lasmanı (l-3gr/gün) ve kalsitriol verilir. Kalsitriol yerine 
orta hızda etkili calsifediol (25 hidroxyvitamin-D3) 20-
40 mikrogramigünde oral olarak verilebilir. Genelde 
hastanın kan kalaiyum seviyesi 8-9mg/dl düzeyine uls­
ştıktan soma ilk yılda 2-3 ay aralıklarla kan kalsiyum dü­
zeyi kontrol edilmelidir. Aynca tedavi sırasında gelişebi­
lecek hiperkalsemiye de dikkat edilmeli. Bunu saptaya­
bilmek için belirli aralıklarla 24 saatlik idrarda kalsiyum 
miktan ölçülmelidir(lO). 

Hastamız yapılan muayene ve laboratuar tetkikleri 
sonucunda idiopatik hipoparatiroidi olarak kabul edildi. 
Hasta acil ünitemize geldiğinde ellerinde ve yüzünde 
uyuşma, yüzde kasılma, yutkunmada ve konuşmada zor­
luk yakınmalan mevcuttu. Acil ünitemizde yapılan de­
ğerlendirmede hastada hipokalsemi (ca:4mg/dl) saptan­
ması üzerine 

Servisimize yatırılarak hemen intravenöz kalsiyum 
glukonat infüzyonuna başlandı. Hastanın tedavisine ayn­
ca oral kalsitriol (2mikrograrn/gün) eklendi. Daha sonra 
oral kalsiyum (2gr/gün) ve kalsitriol (1,5mikrog­
rarn/gün) ile kan kalsiyum düzeyi (8,5mg/dl) olarak sap­
tanan hastanın hipokalsemiye ait bulguları geriledi. 

Hastamızda aynca ankilozan spondilt semptomları 
mevcuttu. Ve hastamız yaklaşık bir yıldır AS'de yönelik 
tedavi atmaktaydı. Fakat yaptığımız tetkiklerde sakroili­
ak ekiemierin korunduğu, HLA-B27'nin negatif olduğu 
görüldü. Klinik olarak bir hipoparatiroidi vakasında an­
kilozan spondilit bulgulannın aynı olguda beraber bulun­
ması ilginçti. Yaptığımız literatür çalışmalarında yayın­
lanmış benzer vakalar mevcuttu(l 1,12). 
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