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Spondiloartropati klinigi ile seyreden bir idiyopatik hipoparatiroidi olgusu
A case of idiopathic hypoparathyroidism presenting with spondyloarthropathy
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Oz

idiyopatik hipoparatiroidi paratiroid hormonun yetersiz salgilanmasina bagll olarak ortaya c¢ikan nadir bir
endokrinopatidir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi, disik parathormon seviyeleri ile kendini gosterir. Uzun sire tani
alamayan vakalarda kas-iskelet sistemi ile ilgili olarak yaygin agri, postir bozukludu, vertebra hareketlerinde kisitllik
ortaya cikar. Periartikller, paraspinal, vertebral kalsifikasyonlar nedeniyle spondilartropati benzeri radyolojik
degisiklikler meydana gelir. Bu olgu sunumunda, asemptomatik hipokalsemi ve spondilartropati benzeri klinik
bulgulari olan bir idiyopatik hipoparatiroidi olgusunun tartisilmasi amaclandi.
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Abstract

Idiopathic hypoparathyroidism is a rarely seen endocrinopathy characterized by insufficient parathyroid hormone
secrection. It is manifested by hypocalcemia, hyperphosphatemia and lower parathyroid hormone level. Widespread
pain, postural dysfunction, limited range of motion of the vertebrae occur in cases of delayed diagnosis.
Spondyloarthropathy-like radiographic changes occur due to periarticular, paraspinal, vertebral calcifications. In this
case report we aimed to discuss a case of idiopathic hypoparathyroidism has asymptomatic hypocalcemia and

spondyloarthropathy-like clinical findings.
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Girig

idiyopatik hipoparatiroidi  (IHP) hipokalseminin nadir
gorilen nedenleri arasindadir. Etiyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte paratiroid bezi yoklugu, atrofisi, yagh
dejenerasyonu, yetersiz parathormon (PTH) sentezi veya
etkisine bagli olarak gelisebilmektedir. Hipokalsemi,
hiperfosfatemi, disik PTH dulzeyleri tipik laboratuvar
bulgularidir (1). Bazi hastalar herhangi bir hipokalsemi
semptomu vermeden inflamatuvar karakterde bel-boyun
agrisiyla karsimiza gelebilmekte, bu nedenle tani almalari
gecikebilmektedir (2). Uzun sire tani alamayan vakalarda
hipokalsemi klini§i olmaksizin yaygin agdr, postur
bozuklugu, vertebra hareketlerinde kisitliliga ilave olarak
radyolojik  incelemelerde  periartikiiler,  paraspinal,
vertebral, subkutandz kalsifikasyonlar ve ligaman
kalsifikasyonlari goriilmesi, bu hastalara spondilartropati
(SpA) teshisi koyulmasina ve gereksiz tedavilerin
uygulanmasina sebep olmaktadir.
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Bu olgu sunumunda hipokalsemi semptomu vermeyen ve
SpA benzeri bulgular olan bir IHP olgusunun tartigiimasi
amaclanmistir.

Olgu Sunumu

Altmis U¢ yasinda erkek hasta poliklinigimize SpA 6n
tanisiyla yonlendirilmisti. Yaklasik 10 yildir arahkh
devam eden, istirahatle gegmeyen, hareketle azalan bel
agrisi ve bel-boyunda 30 dakika suren sabah tutuklugu
sikayeti vardi. GUn boyunca devam eden yorgunluk hissi
ve agrilari nedeniyle gunliik islerini yapmakta zorla-
niyordu. Dokuntl, aft, ishal, karin agrisi, agiz kurulugu,
yakin zamanda gegirilmis bir enfeksiyon, ates, kilo kaybi
tanimlamiyordu. Major bir travma ya da gegirilmis bir
operasyon Oyklsi yoktu. Sistemik bir hastalik igin
herhangi bir ilag kullanim &ykusu bulunmamaktaydi.
Fizik muayenesinde hasta antefleksiyonda tipik
ankilozan spondilit (AS) postiriindeydi. Servikal-
torakolomber vertebra hareketleri kisithydi. Tragus-duvar
mesafesi 13 cm, ¢gene manubrium sterni mesafesi 5 cm,
modifiye Schober 2 cm, el parmak-yer zemin mesafesi
22 cm, goégus ekspansiyonu 3 cm olarak 6lgiildii. FABER
testi (+/+), sakroiliak kompresyon testi (-/-), Mennel testi



(-/-) olarak saptandi. Periferik eklemler ile diger sistem
muayeneleri normaldi. Trousseau ve Chvostek belirtisi
negatifti.

Laboratuvar incelemede serum kalsiyum: 4.5 mg/dL
(8.4-10.2), fosfor: 5.8 mg/dL (2.3-4.7), paratiroid hormon
< 2.5 pg/mL (19.8-74.9), sedimentasyon 45mm/saat iken
tam kan sayimi, C-reaktif protein, romatoid faktor,
karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri, tiroid stimulan
hormon, albimin dizeyi, antinikleer antikor testleri,
brucella aglutinasyon testleri normal olarak bulundu.

Konvansiyonel radyografik incelemelerde serviko-
torakolomber interspindz ligamanlarda ve bilateral stpe-
rior asetabular marjinde Kkalsifikasyonlar, torakolomber
sindesmofitler saptandi. Sakroiliak eklemler bilateral
skleroz artisi diginda normaldi (Sekil-1). Tiroid lojuna
yonelik yapilan ultrasonografik inceleme normal saptan-
di. Elde edilen bulgularla hastaya sikayetlerine yonelik
nonsteroid antiinflamatuvar ilag (NSAIi) baslandi ve ev
egzersiz programi verildi. Hasta hipoparatiroidi tanisiyla
endokrinoloji  poliklinigine ydnlendirildi. Kalsiyum ve
kalsitriol suplementasyonu yapildi. Hasta rutin poliklinik
takibine alind1.

’

Sekil-1. Hastanin  anteroposterior  pelvis  rontgenogrami.
Bilateral superior asetabuler koselerde kalsifikas-
yonlar (siyah oklar), kapsuler kalsifikasyonlar (blyuk
beyaz oklar), irregtiler kemik proliferasyonlari (kuiglk
beyaz oklar) gorilmektedir. Sakroiliak eklemler
minimal skleroz artigi diginda normal gorinimdedir.

Tartisma

Hipoparatiroidinin en sik sebebi boyun bdlgesine
uygulanan cerrahi girisimlerdir. IHP hipokalseminin nadir
gorilen nedenleri arasindadir ve paratiroid bezinin
yoklugu ya da atrofisi sonucunda yetersiz PTH salgilan-
masina bagli olarak gelisir. Etiyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte otoimmunite ve genetik faktérlerin
rol oynadidi disinilmektedir. Konjenital ya da edinsel
olarak gorilebilmektedir. Konjenital formda dogustan
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paratiroid bezinin yoklugu s6z konusu iken edinsel
formda paratiroid bezine kargi otoimmin yanit tespit
edilmigtir (3).

Laboratuvar incelemede disuk serum iyonize kalsiyum
dizeyi, hiperfosfatemi, disik PTH dizeyi saptanir.
Alkalen fosfataz dlzeyi normaldir. Genelde hipokalse-
miye bagli semptomlarla kendini gosterir (3). En sik
néromuskdler irritabiliteye baglh olarak el, ayak, agiz
cevresinde parestezi saptanmaktadir. Yorgunluk, anksi-
yete, hafizada zayiflama, depresyon, frontal lob ve bazal
gangliyon  Kkalsifikasyonlarl,  psédotimdr  serebri,
Chvostek, Trausseau belirtisi gorulebilir. Semptomlar
hipokalseminin baglangi¢ zamani ve olusma hizina bagli
olarak degisiklik gdsterebilir. Uzun sureli hipokalsemide
myopatiye bagli kas glg¢suzligu de saptanabilmektedir
(4). Ayrica olusan yumusak doku kalsifikasyonlarina
bagl olarak boyun, omuz, bel ve kalgada agri, vertebra
hareketlerinde kisitlilik tespit edilebilmektedir (2,5).
Hastamizda klasik hipokalsemi semptomlari yoktu ve
sadece inflamatuvar karakterde bel-boyun agrisi, sabah
tutuklugu sikayeti bulunmaktaydi. Bununla birlikte labo-
ratuvarinda hipokalsemi, hiperfosfatemi, hipoparatiroidi
tespit edildi.

Parathormon bdébrekte 25-OH Ds vitamininin 1-25 OH»
Ds’e hidroksilasyonunu saglamaktadir. Bagirsaklardan
ve bdbreklerden kalsiyum emilimini, bébreklerden fosfat
atilimini  arttirmaktadir. Hipoparatiroidizmde hiperfos-
fatemiye bagh olarak, yapilan radyolojik incelemelerde
frontal, bazal gangliyon kalsifikasyonlari, yumusak doku,
ligaman kalsifikasyonlari, sindesmofitler, sakroiliak
eklemde skleroz gorilebilmektedir (2,5,6). Hastamizin
konvansiyonel  rontgenogramlarinda  torako-lomber
interspindz ligamanlarda ve bilateral sUperior asetabular
marjinde  kalsifikasyonlar, torakolomber vertebral
sindesmofitler, bilateral sakroiliak eklemlerde skleroz
artis1 saptanmigtir.

Spondilartropati klinigini taklit eden ilk vaka 1948 yilinda
Busher ve ark. (2) tarafindan tarif edilmistir. Korkmaz ve
ark. (7), inflamatuvar bel-boyun agrisi bulunan, son 3
yildir AS tanisiyla tedavi alan, radyografilerde posterior
paraspinal ligamanlari Kkalsifiye, sakroiliak eklemleri
korunmus, laboratuvarinda disik PTH saptanmasinin
ardindan IHP tanisi alan bir vaka bildirmiglerdir. Sivrioglu
ve ark. (6), AS ve diffuz idiopatik iskelet hiperostozisi
(DISH) ile kangan iki vaka rapor etmislerdir. Goswani ve
ark. (2), IHP tanili 40 hastay! radyolojik olarak incelemis,
14 hastada sakroileit, spondilit, asetabular kalsifikasyon
gibi AS benzeri bulgular saptamiglardir. Jiang ve ark. (8)
tarafindan sistemik lupus eritematozus, hipoparatiroidizm,
AS'i beraber iceren bir vaka rapor edilmistir. Bu birliktelik
otoimmunite ile iligkili bulunmustur. IHP’nin kalsiyuma
duyarl reseptérlere karsi gelisen otoantikorlar nedeniyle
gelistigi sonucuna varimigtir. Kajitani ve ark. (5)
inflamatuvar bel-boyun agrisi, sabah tutuklugu, ishal,
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epilepsi, katarakt 6ykiisii olan dental anomali ve kognitif
bozukluk saptanmasinin ardindan IHP teshisi alan bir
vaka bildirmislerdir.

Sabah tutuklugu, vyorgunluk, ylriylis ve postir
bozukluklari SpA ve IHP kliniginde gorulebilmektedir.
SpA’da genellikle erken dénemde sakroiliak eklemler
tutulur, daha cok eklemin Ust zonlari etkilenir ve
erozyonlar tespit edilebilir. IHP’de ise daha ¢ok sakroiliak
eklemde erozyon olmaksizin eklemin alt zonlarinda
skleroz artigl, asetabuler alanda kalsifikasyon tespit
edilmektedir. Bu hastalarda SpA’li hastalarin aksine
sindesmofitler torasik, Ust lomber vertebralarda daha sik
gorilir, disk mesafesi korunmustur. Grafide siklikla
anterior spindz ligamanlarda kalsifikasyon saptanirken
IHP’li hastalarda posterior ligaman kalsifikasyonu
gorilebilmektedir. SpA’da HLAB27 pozitifligi sik iken IHP
hastalarinda genel popiilasyondan daha sik degildir
(9,10). DISHde daha ¢ok anterior spinal ligaman
kalsifikasyonu gorulur. Sakroiliak eklemler korunmustur.
Genelde diyabet, hipotiroidi gibi altta yatan bir hastalik
vardir (6,9).

Kaynaklar

Ayirici tanida diger hipoparatroidi nedenleri, miyozitis
ossifikans, herediter multipl ekzositoz, epifizyal displazi,
ailesel bazal gangliyon kalsifikasyonu da disindlmelidir.
Hastamizin herhangi bir cerrahi girisim, sistemik
hastalik, radyoterapi, ailesel hipoparatroidi dykusunin
olmamasi, normal bébrek fonksiyonu ve magnezyum
dizeyi, Addison, kandidiyazis, tip 1 diyabet, hipotiroidi,
pernisiydz anemi, alopesi, vitiligo gibi otoimmunite ile
ilgili olabilecek bulgularin, kraniyofasiyal ve iskelet
anomalilerinin  eslik etmemesi diger hipoparatroidi
nedenlerinin diglanmasini saglamistir (1,3).

Sonu¢ olarak, IHP’li hastalarinin genellikle tanisi
gecikmekte ve bu hastalar SpA, DISH tanisi ile tedavi
edilmektedirler. Bu tedaviler hastalarin semptomlarini
duzeltmemekle birlikte koétllestirebilmektedir. Bu durum
ciddi bir mali yik ve yan etki profilini de beraberinde
getirmektedir. SpA dislndlen hastalarda rutin olarak
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, PTH bakilmali ayirici
tanida IHP akla getirilmeli, antinflamatuvar ve
imminsupresif tedaviye yanit vermeyen ya da
semptomlari kotilesen hastalarda tani yeniden gézden
gecirilmelidir.
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