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PARATİROİD BEZİ VE KAS İSKELET  
SİSTEM HASTALIKLARI

BÖLÜM 29

Pınar Müge ALTINKAYA1

Paratiroid bezi boyunda tiroid arkasında yer alan dört adet endokrin bir 
glanddır. Paratiroid bezi bir polipeptid olan parathormon (PTH) salgılar (1). 
Parathormonun ana görevi kalsiyum fosfor metabolizmasını dengede tutmaktır. 
İyonize kalsiyum düzeyleri PTH sentezinde ana belirleyicidir (2). Kan kalsiyum 
düzeyinin düşmesine yanıt olarak dakikalar içinde salgılanan parathormon böb-
rekler, gastrointestinal sistem ve kemikler üzerine etki gösterek kan kalsiyum dü-
zeyini normale getirir. PTH, böbrekteki reseptörlerine bağlanarak kalsiyum emi-
limini ve fosfat atılımını arttırır (1). Ayrıca böbreklerden kalsitriol (1, 25 hidroksi 
kolekalsiferol) sentezini arttırarak gastrointestinal sistemden kalsiyum ve fosfor 
emilimini arttırır. Böylece kan kalsiyum seviyesi normale gelir (1).

Parathormon sentezindeki anormallikler diğer sistemleri etkilediği gibi kas- 
iskelet sistemini de etkilemektedir. Kalsiyum metabolizmasındaki bozukluklar, 
paratiroid bezi hastalıklarında ortaya çıkan klinik bulguların çoğundan sorumlu  
tutulmaktadır. Paratiroid bezindeki bozukluklar (hiperparatiroidizm ve hipopa-
ratiroidizm) kemik, yumuşak doku ve sinir sistemini etkileyerek çok geniş spekt-
rumlu hastalık tablosuna yol açabilmektedir.

HIPERPARATIROIDIZIM

Hiperparatiroidizm paratiroid bezinin aşırı aktivite göstermesine bağlı ola-
rak ortaya çıkmaktadır. Diyabetes mellitus ve tiroid fonksiyon bozukluklarından 
sonra en sık görülen endokrin hastalıktır. Primer, sekonder veya tersiyer olmak 
üzere 3 farklı formda ortaya çıkabilir.
1 Uzm. Dr., Mersin Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon,  

pmsarikaya@gmail.com. 



Paratiroid Bezi ve Kas İskelet Sistem Hastalıkları 413

asemptomatiktir. Paravertebral ve ossifikasyon hipoparatiroidizmin kas- iskelet 
belirtilerindendir ve bu belirtiler sıklıkla ankilozan spondilitle karışır. Hasta-
lar ankilozan spondilite benzer olarak sabah tutukluğu, sırt ve bel ağrısı tarif-
ler. Sakroiliak eklemlerde skleroz olabilir, fakat erozyon veya ankiloz görülmez. 
HLA- B27 pozitifliği olabilir, ancak sağlıklı toplumdaki kadardır (36). Sabah 
tutukluğu ve ağrı NSAİİ ye cevap vermez. Vertebralarda oluşan sindesmofitler 
dejerenatif eklem hastalıkları ile de karışabilir, disk aralığının korunmuş olması 
dejeneratif eklem hastalığından ayırır (36).

Hipoparatiroidinin ve hipokalesminin şiddeti ile ilişkili olan miyopatide art-
mış kreatin kinaz (CK) seviyeleri ve biyopside kas anormallikleri ile ilişkili, ol-
dukça nadir görülen bir tablodur (37, 38). Hipokalsemi tedavisi ile semptomlar 
düzelir (39).

PSEUDOHIPOTIROIDIZM

Pseudodohipoparatiroidizm; parathormona hedef organ yanıtsızlığı sonucu 
gelişen düşük serum kalsiyum ve fosfor seviyeleri ile yüksek PTH seviyeleri ile 
seyreden otozomal dominant bir hastalıktır. İlk kez Albright tarafından 1942’ de 
tanımlanmıştır. Albright herediter osteodistrofisi olarak da tanımlanabilir. Kli-
nikte karakteristik olarak obezite yuvarlak yüz, frontal bombelik, 4. Ve 5. parmak 
metakarpal ve metatarsal kemiklerde kısalık, kısa boy, hipokalsemi ve hiperpara-
tiroidi görülebilir. Beraberinde miyopati, mental retardasyon ve yumuşak doku 
kalsifikasyonları sıktır (40).
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