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OZET

Idiopatik hipoparatiroidism, paratroid bezlerinin atrofisi, yoklugu ya
da yagl dejenerasyonu sonucu PTH'nun yetersiz salinmasina vefveya
yetersiz etkisine bagli olarak ortaya ¢ikan ve hipokalsemi, hiperpota-
semi ve diigiik PTH seviyeleri ile kendini gosteren bir durumdur.Hipo-
kalseminin en sik goriilen semptomlar: noromiiskiiler iritabiliteye bag-
lidir. Yine iyi bilinen ozelliklerinden olan iskelet anormallikleri ve yu-
mugak doku kalsifikasyonlart yaygin sirt -bacak agrilarina ve vertebra
hareketlerinde kisulihga neden olmakta. Olusan klinik tablo ve postiir
degisiklikleri yanhglikla Ankilozan spondilit olarak tamimlanmakta-
dir.Yapilan literatiir arastrmalarinda benzer vakalar goriildii. Olgu-
muz da ndromiiskiiler iritabilite bulgular: ile bagvurmasina karsilik, ti-
pik AS postiirii olugmusg, klinik ve muayene bulgular: ankilozan spondi-
littekine benzeyen ve son bir yildir da AS tedavisi almakta olan bir ol-
gu idi.

Anahtar Kelimeler: Hipoparatroidism, hipokalsemi,yumusak doku
kalsifikasyonlari, ankiloza spodilit

SUMMARY

A Case Report:Hypoparathyroidism simulating ankylosing spondyli-
tis

Idiopathic hipoparathyroidism is a disease that atrophy, absence or li-
poid degeneration of the parathyroid gland which cause insufficient
PTH secretion or iaffect. This cause hipocalcemia,hyperphosphatemia
and low PTH. The most seen syptoms of the hypocalcemia is dependent
on the neuromusculer irritability. Also skeletal abnormality and sofi
tissue calcifications cause back and leg pains and limitations in the
vertebral movements. This clinical appearence and postural changes
are called wrongly as an ankylosing spondolitis. We have encountered
similar cases in literatiire researches that we have done. Our case who
have a typical AS posture and similar clinical and inspectional appe-
arence have also treated as a AS last one year.

Keywords: Hipoparathyroidism, hipocalsemia, sofi tissue calcificati-
ons, ankylosing spondilitis

OLGU: M.E.S. 53 yasinda erkek hasta, son birkag
giindiir yiiziinde uyusma, kasilma, konugsma bozuklugu
ve yutmada zorluk sikayetleri ile hastanemiz acil polikli-
nigine bagvurdu. Acil poliklinikte yapilan tetkiklerinde
hipokalsemi tespit edilen hasta hipokalsemi nedeniyle
ileri tetkik ve tedavi amaciyla servise interne edildi.

Hastanin yapilan sorgulamasinda; 6zgecmisinde 10
yildir hipertansiyon ve depresyon nedeniyle ila¢ kullan-
ma hikayesi var. Son 4-5 yildir yaygin sirt - boyun agri-
lan ve hareket kisithg mevcutmus. ilerleyici hareket ki-
sithilif1 sonucu yiiriiyerneme sikayetiyle doktora bagvu-
ran hasta 2004 yilinda spinal stenoz tanisiyla operasyon
gecirmis.Fakat operasyon somasida sikayetleri devam
etmis. Son bir yildir hasta ankilozan spondilit tansi ile
nonsteroidantienflamatuar ilag (NSAID) tedavisi gorii-
yor.

Istanbul Egitim ve Aragtirma Hastanesi, 3. I¢ Hastaliklar: Klinigi,
Asistam (1), Sef Yardvmcisi (2), Uzmani (3), Sefi (4)
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Soygecmisinde; annede hipertansiyon, diabetes mel-
litus ve kalp yetersizligi mevcut; baba kalp hastalifindan
olmiis. Kardeslerde bilinen hastalik Gykiisii yok. Hastada
endokrinolojik ve romatolojik hastalik yoniinden aile hi-
kayesi yok.

Fizik muayenede: TA:120170, nabiz: 88/dk, genel
durum iyi, kooperasyon ve oryantasyon tam, 6dem, ikter,
siyanoz yok. Priferik lenfadenopati yok. Hastamn solu-
num, kardiovaskiiler sistem ve batin muayenelerinde
ozellik saptanmadi. Hastada chovestek ve trousseau testi
(+) idi. Tipik ankilozan spondilit postiirii olan hastada
lomber lordozda azalma mevcut ve vertebranin simetrik
hareketleri azalmis ve agr i olarak tespit edildi. Bas 6ne
dogru cikik olan hastada duvar-oksipital mesafe
23cm,ayrica parmak-yer mesafesi artmig (35 cm den faz-
la) ve Schober testi (+) bulundu. Gogiis expansiyonu ile-
ri derecede azalmusti. (0.5cm) Hastanin yapilan laboratu-
ar tetkiklerinde; KS$:117, Ure: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, tprotein:7.1, albumin:4A, Mg:1.98, Parathor-
mon:6.6 , WBC:8.08, Hb:12.8, Htc:36.5, PIt: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.OA10, 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):0AO tespit edildi. HLA-Doku Tipi Tayi-
ninde; HLA-27 negatifti.

Cekilen kontrastsiz Kranial BT: posterior fossada her
iki serebellar hemisferde simetrik dagilim gosteren yay-
gin kalsifikasyonlar, supratentorial alanda yine her iki
serebral hemisferde periventrikiiler alanda yaygin kalsi-
fikasyonlar izlenmistir.

Servikal ve lomber vertebra BT: Servikal lordoz diiz-
lesmis ve vertebra korpus koselerinde yaygin osteofitik
sivrilesmeler mevcuttu.Paravertebral yumusak dokular-
da kalsifikasyon yoktu. Bilateral sakroiliak eklemler nor-
mal idi.

EKG:Normal siniis ritminde 66/dk, QTc: 0.48sn
(uzun) bulundu. Yapilan géz muayenesinde anormal bul-
gulara rastlanmadi.

TARTISMA

Serum iyonize kalsiyum diizeyindeki anormal azalmaya
hipokalsemi ad1 verilir. Iyonize kalsiyum diizeyi néro-
miiskiiler fonksiyonu etkiledigi icin klinikte ilgili para-
metre olarak total kalsiyum degil de iyonize kalsiyum
kullanilmaktadir. Hipokalsemi genellikle, PTH veya
1.25-(OH)2D'nin etki giicii ,sekresyonu veya yapimin-
daki yetersizlige baghdir.Hipokalsemi bazen hiperfosfa-
temi veya kalsiyum emiliminin bozulmasindan kaynak-
lanir (1).

Hipokalsemik hastalar patogeneze gore iki ana grup-
ta toplanirlar:

1)Primer hipoparatiroidizm: Burada hipokalsemi
PTH' nun ya yetersiz salgtlanmasina ve/veya yetersiz et-
kisine bagl ortaya cikar.

2)Hipokalsemi hedef organlardaki bozukluk sonucu
olugabilir(6r:bobrek yetmezligi, bagirsaktan emilim bo-
zuklugu , vitamin-D eksikligi gibi). Bu grupta PTH sal-
gilamasi normal yada artmi$ olmasina ragmen, hipokal-
semi vardir(2). (sekonder hiperparatiroidizm) Hipopara-
tiroidizm de kemikten kalsiyum akisi, bobrekten kalsi-
yum geri emilimi, idrarla fosfatin atilis1 ve 1,25 (OH)2 D
vitamini olusumu azalmakta, bunun sonucunda da bar-
saktan kalsiyum emilimi azalmaktatadir. Sonugta hipo-
kalsemi ve hiperfosfatemi olugmaktadir Hipoparatiroi-
dizm paratiroid bezlerin otoimmiin harabiyetine bagh
olabilir. Bu sporadik bir hastalik olabilir veya adrenal ye-

tersizlik, gonad yetersizligi ve diabetes mellitus gibi di-
ger hormon eksiklikleri ile beraber olan kalitsal bir has-
talifin - mukokutantz kandidiasis ile beraber olan mul-
tipl endokrin eksikligi- bir parcas: olabilir (otoimmiin
poliglandiiler yetmezlik sendromu tip I)
Hipokalseni Nedenleri:
1) Hipoparatiroidizm
-Cerrahi girisim somasi (tiroidektomi)
- Hipomagnezemi
-Otoimmiin poliglandiiler yetmezlik sendromu tipi
- Kalsiyuma duyarlh reseptor geni mutasyonu
- Boyun radyoterapisinden soma
- Infiltratif (hemokromatozis , graniilomatoz ) has-
taliklar
- DiGeorge sendromu
- Idiopatik
2) Paratiroid hormon direnci
- Psodohi poparatiroidizm
- Hipomagnezemi
3) D Vitamini eksikligi -Diyetle az alinmasi
- Giines 151811 yeterince almama
- Barsaktan emilim bozuklugu
- Postgastrektomi
- Antikonviilsan tedavi
- D vitaminine bagl ragitizm tip i
4) D vitamin direnci
- D vitaminine bagh ragitizm tip IT 5)Kronik bob-
rek yetersizligi 6)Hiperfosfatemi
- Bobrek yetersizligi
- Ttimor lizisi sendromu
- Rabdomyolizis
- Asin fosfat alinmasi
7) A¢ kemikler sendromu
8)Osteoblastik metastazlar(prostat kanseri)
9)Akut pankreatit
10)Sitrath multipl kan transfiizyonu 11 ) Gram
negatif sepsis
12)ilaclar
-Bifosfanatlar
- Kalsitonin
- Mitramisin
- Foskarnet
Idiopatik hipoparatiroidizmin, PTH yetmezligi ile
olan hipoparatiroidizmden ayirt edici bulgusu, paratiroid
bezlerinin atrofisi, yoklugu yada yagl dejenerasyonudur.
Ailesel gecis, otozomal dominant, otozomal resesif ve
sekse bagli resesif gecis gosterebilir. Sporadik form; ha-
yatin herhangi bir aninda tek bagina yada pernisiy6z ane-
mi, adrenal yetmezlik veya kandidiyazis ile beraber orta-
ya cikabilir. Hipoadrenalizm ve kandidiyazis ailesel
formda da bulunabilir. Ancak sporadik forma gére daha
azdir. Bu birliktelik idiopatik hipoparatiroidizmin otoim-
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miin bir hastalik formu oldugunu diisiindiiriir(3).

Ailevi ve edinsel hipoparatiroidizmin bir ¢ok ortak
noktalar: vardir. Tedavi edilmeyen hipoparatiroidizmin
akut veya kronik belirtileri her iki formda da ortak olma-
sina ragmen, ailevi formu daha yavag baslangic gosterir
ve baz1 gelisimsel bozukluklar eslik eder. Ailevi hipopa-
ratiroidizmde bazal ganglion kalsifikasyonlan ve eksrap-
ramidal sendromlar daha siktir ve daha erken baslangi¢
gosterirler. Papil 6demi ve artmug intra kranial basing
hem ailevi hem de edinsel hipoparatiroidizmde olabilir.
Ayrica tirnak yataklarinda ve saglarda kronik degisiklik-
ler ile lentikiiler katarakt gelisebilir.Belirli cilt bulgulari,
alopesi ve kandidiazis dahilotoimmiin poliglandiiler yet-
mezlik ile beraber goriilen ailevi hipoparatiroidizmin ka-
rekteristik 6zelligidir( 4). Hipomagnezemi ile birlikte hi-
pokalsemi hem defektif PTH salinimi hem de hormona
cevapsizhik sonucu olugur. Hipomagnezemiye bagh hi-
poparatiroidizmde dolagirnda ¢ok az veya hic PTH bu-
lunmaz. Bu olay hipokalsemiye bagh maksimum fizyo-
lojik uyariya ragmen hormon salimminin yetersizligini
gosterir. Hipomagnezeminin diizeltilmesiyle plazma
PTH seviyesi normale doner(S).

Hiperfosfatemi nedeniyle yumusak doku kalsifikas-
yonlan gelisebilir.Paravertebral, periartritik ve subkuta-
noz kalsifikasyonlar sonucu hastalarda muskiiler kramp-
lar, yaygin sirt ve bacak agrilari, vertebra hareketlerinde
kisithlik goriilebilir(6, 7). Agnli eklem cevresi kalsifi-
kasyonlarina ragmen, serum kalsiyum diizeyinin diigiik
oldugu bu gibi durumlarda birikimler genellikle asemp-
tomatiktir(8). Bazal ganglion kalsifikasyonu mevcutsa
parkinsonizm ve kore gibi eksrapiramidal disfonksiyon-
lar bulunabilir.Hipoparatiroidizm sonucunda geligen par-
kinsonizm L-dopa tedavisine direnglidir.Serum kalsiyum
ve fosforunun normale déndiiriilmesi ile iyilesir.

BELIRTI VE BULGULAR

Hipokalsemi siklikla semptomsuzdur.Semptomlar
kan kalsiyum diizeyi, hipokalseminin siiresi ve hipokal-
semi gelisme hzina baglidir. Hipokalseminin en sik go-
riilen semptomlan néromiiskiiler irritabiliteye baglidir.
Bunlar el, ayak ve afiz cevresinde parestezi ile kas
kramplandir. Yumugak doku kalsifikasyonlarina bagh,
ozellikle kalca ve omuzlarda agn ,vertebranin hareketle-
rinde kisithlik gortitiir(7). Siddetli hipokalsemide, bron-
kospazm, laringeal stridor, diplopi, blefarospazm ve n6-
betlerdir. Diger santral sinir sistemi belirtileri ise elektro-
ensefalografik bozukluklar, papil 6demi ile bersaber ka-
fa i¢i basincin artmasi ve bazal ganglion kalsifikasyonu-
na bagh eksrapiramidal bozukluklardir. Hipokalseminin
kardiak belirtileri QT mesafesinde uzama ve nadiren
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konjestif kalp yetersizligidir(9).

TEDAVI

Hipokalsemi olgularinda 6nce hasta iyice sorgulan-
diktan ve etyolojisi aragtinldiktan soma tedavi plani ya-
pilmaldir. Ancak, akut veya oldiiriicii olabilen hipokal-
semi yani tetani veya laringospazm tablosu ile gelen va-
kalarda zaman kaybetmeden hemen yavas intravendz
olarak 10-20 ml %10'luk kalsiyum glukonat damar yolu
ile verilmelidir. Daha soma 12-24 saat boyunca intrave-
noz kalsiyum infiizyonu (5-10 ampul %10'luk kalsiyum
glukonat 1000 cc'lik %5 dekstroz veya serum fizyoloj ik
icine) verilmeye devam adilmelidir. Hastanin kan kalsi-
yum diizeyini 8-9 mg/dl civarinda tutacak sekilde idame
tedavisine gegilmelidir. Hastaya oral olarak giinde 1-3 gr
kalsiyum ve D vitamini verilir.

D vitamini olarak kalsitriol (1,25 dihidrokolekalsife-
rol) genelde hizli etkiye sahip oldugu igin tercih ediliyor.
Kalsitriol (0,5-1,5 mikrograrn/giin) dozunda verilebilir.
Kronik hipokalsemi tedavisinde yine oral kalsiyum rep-
lasmam (1-3gr/giin) ve kalsitriol verilir. Kalsitriol yerine
orta hizda etkili calsifediol (25 hidroxyvitamin-D3) 20-
40 mikrogram/giinde oral olarak verilebilir. Genelde
hastanin kan kalaiyum seviyesi 8-9mg/dl diizeyine uls-
stiktan soma ilk yilda 2-3 ay araliklarla kan kalsiyum dii-
zeyi kontrol edilmelidir. Ayrica tedavi sirasinda gelisebi-
lecek hiperkalsemiye de dikkat edilmeli. Bunu saptaya-
bilmek igin belirli araliklarla 24 saatlik idrarda kalsiyum
miktan 6l¢lilmelidir(10).

Hastamiz yapilan muayene ve laboratuar tetkikleri
sonucunda idiopatik hipoparatiroidi olarak kabul edildi.
Hasta acil iinitemize geldiginde ellerinde ve yiiziinde
uyusma, yiizde kasiima, yutkunmada ve konugmada zor-
luk yakinmalari mevcuttu. Acil iinitemizde yapilan de-
Zerlendirmede hastada hipokalsemi (ca:4mg/dl) saptan-
masti lizerine

Servisimize yatirilarak hemen intraventz kalsiyum
glukonat infiizyonuna basland1. Hastanin tedavisine ayri-
ca oral kalsitriol (2mikrograrn/giin) eklendi. Daha sonra
oral kalsiyum (2gr/giin) ve kalsitriol (1,5mikrog-
rarn/giin) ile kan kalsiyum diizeyi (8,5mg/dl ) olarak sap-
tanan hastanin hipokalsemiye ait bulgulan geriledi.

Hastamizda ayrnica ankilozan spondilt semptomlari
mevcuttu. Ve hastamiz yaklagik bir yildir AS'de yonelik
tedavi almaktaydi. Fakat yaptigimiz tetkiklerde sakroili-
ak eklemlerin korundugu, HLA-B27'nin negatif oldugu
goriildii. Klinik olarak bir hipoparatiroidi vakasinda an-
kilozan spondilit bulgularinin aym olguda beraber bulun-
masi ilgingti. Yaptigimuz literatiir caligmalarinda yayin-
lanmis benzer vakalar mevcuttu(11,12).
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