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ÖZET
Bu makalede, dokuz y›ll›k yayg›n kemik a¤r›lar›, proksimal kas güçsüzlü¤ü ve yürümede güçlük hikayesi ile klini¤imize baflvuran 52 yafl›nda erkek hasta, spo-
radik non-familyal adult hipofosfatemik osteomalazi tan›s› konarak vaka olarak sunulmufltur. Adult hipofosfatemik osteomalazi ya idiopatik, ya da genellikle
benign mezenkimal tümörlerle birliktedir. Hastalarda fliddetli iskelet demineralizasyonu, yayg›n kemik a¤r›lar›, ciddi myopati geliflir ve hasta tedavi edilmezse
iskemleye ba¤›ml› olur. Hipofosfatemi düflük 1-25 (OH)2 vitamin D düzeyi, yüksek alkalen fosfataz hastal›¤›n biyokimyasal bulgular›d›r. Bizim hastam›z›n kli-
nik ve laboratuvar bulgular› hipofosfatemik osteomalazi ile uyumlu idi. Benzer bulgular› olan hastalarda ay›r›c› tan›da osteomalaziyi gözönünde tutmak
önemlidir.

SUMMARY
In this article, a case of 52 years old man who applied to our clinic with a 9-year history of widespread  bone pains, proximal muscle weakness and difficulty
in walking, was presented, concluding as sporadic non-familial adult hypophosphatemic osteomalacia. Adult hypophosphatemic osteomalacia is either idopatic
or associated with mesenchymal tumors which are usually benign. Patients develop severe skeletal demineralization, widespread bone pains, severe myopathy
and become chair- bound without treatment. Hypophosphatemia, decreased 1,25 (OH)2 D levels and elevated alkaline phosphatase are the biochemical findings
of this disorder. Our patient’s clinical and laboratory findings were concordant with hypophosphatemic osteomalacia. It is important to consider osteomalacia
in the patients who have similar symptoms for differential diagnosis.  

G‹R‹fi

Osteomalazi osteoid kemi¤in mineralizasyonunda gecikme ve-
ya yetersizlik ve kemik formasyon h›z›nda düflme ile karakte-
rizedir. Bir grup hastal›kta görülen benzer histopatolojik ve
radyolojik de¤ifliklikleri tan›mlayan genel bir terimdir (1,2). Efl-
lik eden biyokimyasal anormallikler ve terapötik yaklafl›mlar
patogenetik defekte ba¤l› olarak de¤iflir. Etyolojide iyon den-
gesi bozuklu¤u, hormonal faktörler veya her iki grup faktör
birlikte rol oynar. 

Osteomalazi Nedenleri ;
A. Vitamin D eksikli¤i

a) Azalm›fl absorbsiyon
b) Metabolizma defekti
c) Doku reseptörlerinde yetersizlik

B. Kronik Hipofosfatemi ( Normal Vitamin D ile birlikte )
a) Primer  renal fosfat kayb› sendromlar›
b) Kronik fosfat tüketimi 

C. Normal kalsiyum, fosfat ve vitamin D ile birlikte minerali-
zasyon defekti (2).

Osteomalazide en belirgin klinik yak›nma fliddetli iskelet a¤r›-
s›d›r. A¤r› ve hassasiyet özellikle pelvis ve alt ekstremitelerde
belirgin olup yüklenmeyle artar. Proksimal kas güçsüzlü¤ü, ör-
dekvari yürüyüfl, kifoskolyoz ve bacak deformiteleri efllik
eden di¤er klinik bulgulard›r (2).

OLGU SUNUMU

52 yafl›nda, erkek hasta. Kol ve bacaklar›nda kuvvetsizlik, yü-
rüme güçlü¤ü yak›nmas› ile klini¤imize yat›r›ld›. ‹lk yak›nma-
lar› 9 y›l önce bafllam›fl, lomber disk hernisi tan›s› ile 1993 ve
1995 y›llar›nda toplam 3 kez opere edilmiflti. Hasta ,operas-
yondan sonra giderek yürüme zorlu¤unun artt›¤›n›, 2 y›ldan
bu yana oturup kalkmada, yürümede deste¤e gereksinimi ol-
du¤unu ifade ediyordu.

Fizik muayenesinde; 1.60 m boyunda, 70 kg a¤›rl›¤›nda, ufak
yap›l› görünen hastan›n torakolomber kifoskolyoz deformitesi
mevcuttu. Yatarken oturur duruma gelmesi, oturup kalkmas›
destekliydi. Bir çift koltuk de¤ne¤i ile k›sa mesafe yürüyebili-
yordu. Nöromusküler sistem muayenesinde; omuz, önkol, kal-
ça ve tibiada lokalize, palpasyonla artan a¤r› vard›. Omuz ve
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kalça eklem hareket aç›kl›klar› (EHA) a¤r›l› ve limitli idi. Ma-
nuel kas testinde üst ekstremite, gövde ve alt ekstremitede
proksimalde belirgin olmak üzere kas gücü kayb› saptand›.
Kas gücü üst ekstremite proksimalinde 3/5 , distalinde 4/5,
gövdede 2-/5 , alt ekstremite proksimalinde 4-/5 , distalinde 3-
/5 idi.  Derin tendon refleksleri normaldi. Duyu kusuru yoktu.

Laboratuvar incelemelerinde; serum kalsiyumu: 8,9 mg/dl
(8,8-10,5), inorganik fosfor:1,5 mg/ dl(2,5- 4,9), alkalen fosfa-
taz: 456 Ü/L (50-136) idi. Direkt radyografide yayg›n osteopo-
roz,her iki  humerus bafl›, femur boynu, tibia, klavikula, ska-
pula, el parmak falankslar›nda fraktürler ve litik lezyonlar iz-
lendi (Resim 1, 2, 3). Bu bulgular nedeniyle ayr›nt›l› inceleme
yap›lmaya karar verildi. Laboratuvar incelemelerinde serum al-
kalen fosfataz düzeyleri  üç ayr› ölçümde 450, 452, 439 Ü/L,
serum kalsiyumu 8.7, 9.1, 9.3 mg/dl, iyonize kalsiyum 4.04,
4.33, 4.77 mg/dl(4.20-5.00), serum fosforu 1.8, 1.8, 1.7 mg/dl,
24 saatlik idrarda kalsiyum : 24 mg, fosfor:432 mg idi. C- ter-
minal spesifik parathormon:3.50 ng/ml (0.40- 1.40), N-Termi-
nal spesifik parathormon 96,6 pg/ml (9- 55), 1-25(OH)2 D vi-
tamin:19 ng/L (30-70), 25 (OH)D vitamin:27 ng/ml (10-40), os-
teokalsin: 75,2 ng/ml (2-12) idi. ‹drar deoksipiridinolin: 10,6
nMDPD/mMC (2,5-5,5), kreatinin klirensi 45 ml/dk idi. Üre: 39
mg/dl (10-40), kreatinin 1,78 mg/dl(0,56-1,36), ürik asit: 9,39
mg/dl (2,52- 7,22) idi. Sedimentasyon:10 mm/saat, Hb:15,1
gr/dl idi. Kas enzimleri dahil olmak üzere di¤er biyokimyasal
testler, hormon ve tümör marker düzeyleri, idrarda glikoz ve
aminoasit at›l›m›, idrar protein elektroforezi normaldi. Elekt-
romyografide (EMG) motor nöron ileti h›z› ve duyusal distal
latanslar normal s›n›rlardayd›. Myopatik veya nörojenik tutulu-
mu destekleyen bulgulara rastlanmad›. Dual X-Ray Absorbsi-
yometrisi (DEXA) ile incelenen L2-4 vertebralar›nda kemik mi-
neral yo¤unlu¤u 0,688 gr/cm2 , femur boynunda 0,047 gr/cm2

idi. Tc 99m MDP ile yap›lan tüm vücut kemik sintigrafisinde
multipl odakta patolojik artm›fl aktivite tutulumu saptand›. Tc
99m perteknetat ile yap›lan tiroid sintigrafisi diffüz tiroid bezi
hiperplazisi ile uyumlu idi. Toraks ve kraniyal CT normaldi.
Boyun ultrasonografisi ve renkli doppler incelemesinde tiroid
sa¤ lobu hiperplazik, sol lobu normalin üst s›n›r›nda olup ti-
roid bezinin arkas›nda ve kaudalinde paratiroid lokalizasyon-
lar›nda iki adet solid nodüler oluflum, artm›fl arteriyel ve ve-
nöz kanlanma saptand›. Yap›lan endokrinoloji konsültasyonu
sonucu paratiroid adenomu-hiperplazisi öntan›s›yla genel cer-

rahi klini¤i taraf›ndan opere edilen hastan›n patoloji sonucu
paratiroid hiperplazisi olarak geldi. Hastam›zda vitamin D ek-
sikli¤ine ba¤l› osteomalazi zemininde sekonder hiperparatiro-
idi geliflmifl olabilece¤i yorumu yap›ld›. Yap›lan nefroloji kon-
sültasyonu sonucu serum üre ve kreatininin yüksek, kreatinin
klirensinin düflük olmas› nedeniyle erken dönemde kronik re-
nal yetmezlik tan›s› kondu. ‹ki kez ölçülen kreatinin klirensi
45 ml/dk, 50 ml/dk idi. Takip önerildi. Hastam›z sporadik
nonfamilyal adult hipofosfatemik osteomalazi olarak de¤erlen-
dirildi.

Resim 1: Pelvis ön-arka grafide her iki femur boynu fraktürü. 

Resim 2:  Tibia yan grafide  tibia ve fibula fraktürü.
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Resim 3: El- el bile¤i ön-arka grafide falanks ve metakarpal
kemiklerde fraktürler.

Medikal tedavi olarak Fosamax 10 mg/gün, Rocaltrol
0,5mg/gün, kalsiyum 1000mg/gün, 2g/gün fosfor içeren diyet
nefroloji ve endokrinoloji bölümüyle birlikte planland›. Prok-
simal kas güçsüzlü¤ü ve yürüme güçlü¤ü bulunan hastaya a¤-
r› s›n›r›nda germe egzersizleri, tüm eklemlere yönelik pasif ek-
lem hareket aç›kl›¤› (EHA) egzersizleri, proksimal kas güçsüz-
lü¤üne yönelik izometrik egzersizler, ayr›ca postür ve skolyoz
egzersizleri verildi. Travma ve düflme sonucu fraktür riski yük-
sek oldu¤u için, ev içinde koltuk de¤ne¤iyle ambulasyon, ev
d›fl› uzun mesafeler için tekerlekli iskemle önerildi.

Tedaviden 6 ay sonra hastan›n a¤r› ve kuvvet kayb› yak›nma-
lar› belirgin iyileflti. Oturma desteksizdi. Kas gücünde hafif ar-
t›fl vard›. Kas gücü üst ekstremite proksimalinde 3+/5, distalin-
de 4/5, gövdede 2+/5, alt ekstremite proksimalinde 4-/5, dis-
talinde   4/5 idi. Serum Alkalen Fosfataz 333 Ü/L, kalsiyum 9,3
mg/dl, fosfor 2,1 mg/dl olarak ölçüldü. PTH 25 pg/ml idi.

TARTIfiMA

Osteomalazi klinik, radyografik ve biyokimyasal bozukluklar
gösteren metabolik bir kemik hastal›¤›d›r (3). Osteomalazi ve
sekonder hiperparatiroidizme ba¤l› en belirgin yak›nma bel-
den bafllay›p pelvis, kalça, uyluk, s›rt ve kostalara yay›lan a¤-
r› ve proksimal kas güçsüzlü¤üdür. Bunun nedeni pseudofrak-

tür ve/veya fraktürler ve proksimal kas myopatisidir (4,5,6).

Osteomalazik fraktürler ve pseudofraktürler karakteristik ola-
rak humerus ve femur boynunda, pubik ve iskial ramusta,
kostalarda, skapulada, uzun kemiklerde oluflur. Bilateral ve si-
metriktir. Direkt grafide radyolüsen hat fleklinde görülür. Ke-
mik sintigrafisinde direkt grafilerde görülmeyen Looser hatlar›
tespit edilir (4,5,6,7). Bizim hastam›zda da omuz ve pelvik ku-
flak, kollar, bacaklarda a¤r› mevcuttu. Direkt grafilerde bilate-
ral humerus ve femur boynu, skapula, klavikula, tibia ve el
parmak falankslar›nda fraktürler izlenmekte idi. Kemik sintig-
rafisinde multipl odakta osteomalazi ile uyumlu patolojik art-
m›fl aktivite tutulumu tespit edildi.

Proksimal myopati pelvis ve omuz kufla¤› kaslar›nda güçsüz-
lük ve a¤r› ile karakterize olup, esas olarak alt ekstremiteler et-
kilenir. Merdiven inip ç›kmada, sandalyeden kalkmada, yürü-
mede güçsüzlük oluflur; karakteristik ördekvari yürüyüfl
(waddling gait) bulunabilir (4,5). Osteomalazili olgularda
myopati oran› bir çal›flmada %73, di¤erinde %97 olarak bildi-
rilmifltir. %30 olguda ise ilk semptom  kas güçsüzlü¤üdür (8).
Bu nedenle kas güçsüzlü¤ü olan olgularda osteomalazi ay›r›c›
tan›da ak›lda bulundurulmal›d›r. Myopatinin sebebi tart›flmal›-
d›r. Vitamin D eksikli¤i ve sekonder hiperparatiroidizmin kal-
siyumun hücresel transportunu etkileyerek iskelet ve kas
fonksiyonlar›nda bozulmaya neden oldu¤u düflünülmekle bir-
likte, kalsiyum ve fosfat düzeyleriyle myopatinin fliddeti ara-
s›nda korelasyon bulunmam›flt›r (6,8). Elektromyografi (EMG)
genellikle normal veya k›sa süreli düflük amplitüdlü, polifazik
motor ünit potansiyeli (MÜP) gibi özgül olmayan bulgular
gösterir (6,8). Bizim hastam›zda da omuz ve pelvis kufla¤›nda
güçsüzlük, a¤r›, EHA’nda k›s›tl›l›k mevcuttu. Güçsüzlük alt
ekstremitelerde daha belirgindi. Yürüme, sandalyeden kalkma
destekli idi. Kemik a¤r›lar›, proksimal kas güçsüzlü¤ü, yürüme
güçlü¤ü ile baflvuran hastalarda düflük serum kalsiyumu, dü-
flük serum fosforu, yüksek kemik alkalen fosfataz›, düflük
25(OH) vitamin D veya 1,25(OH)2 vitamin D düzeyi, PTH
yüksekli¤i, radyografik bulgular osteomalaziyi akla getirmeli-
dir. Opere disk hernisi+paraparezi tan›s›yla poliklini¤imize
baflvuran hastam›zda muayene bulgular›na ilaveten hipofosfa-
temi, alkalen fosfataz ve PTH yüksekli¤i, 1,25 (OH)2 vitamin
D düflüklü¤ü; pelvis ve omuz direkt grafilerinde fraktürleri
görmemiz tan›da yol gösterici oldu. Elektrofizyolojik bulgular,
sedimentasyon ve kas enzim düzeylerinin normal olmas› ay›-
r›c› tan›da osteomalaziyi destekliyordu.
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Osteomalazili hastalarda biyokimyasal parametreler altta yatan
patofizyolojik olay ve kompansatuvar biyolojik cevaplar› yan-
s›tmaktad›r (5). Hipofosfatemi, renal fosfat reabsorbsiyonunun
azalmas›, 1,25(OH)2vitamin D düflüklü¤ü, alkalen fosfataz yük-
sekli¤i hipofosfatemik osteomalazinin biyokimyasal gösterge-
leridir (9). Yüksek immünreaktif PTH düzeylerinin hipofosfa-
temiye sekonder meydana gelen paratiroid hiperplazisine ba¤-
l› oldu¤u bildirilmifltir (10). Böbrekteki 1a hidroksilaz›n güçlü
stimülatörleri olan hipofosfatemi ve belirgin hiperparatiroidiz-
me ra¤men 1,25 (OH)2 vitamin D’nin düflük kalmas› ilginçtir.
Olas› iki mekanizmayla aç›klanmaktad›r. ‹lki; tümör taraf›ndan
üretilen faktörün renal fosfat absorbsiyonunu inhibisyonu ve
renal 1a- hidroksilaz aktivitesini etkilemesidir. Di¤er olas› me-
kanizma ise, 1a hidroksilaz aktivitesinin düflmesinin proksimal
tubulde fosfat reabsorbsiyonunun bozulmas›na sekonder ka-
zan›ld›¤› fleklindedir (7,9). Hastam›zda gözlenen hipofosfate-
mi, 1,25 (OH)2 vitamin D düflüklü¤ü, alkalen fosfataz yüksek-
li¤i, sekonder hiperparatiroidi, kemik fraktürleri / pseudofrak-
türleri, kemik mineral yo¤unlu¤unda azalma, aile ve çocukluk
ça¤› hikayesinin olmamas› nedeniyle sporadik, nonfamilyal
adult hipofosfatemik osteomalazi düflünüldü. Adult hipofosfa-
temik osteomalazi ya idiopatik ya da genellikle benign mezen-
kimal tümörlerle birlikte olup daha erken yaflta bafllamakla be-
raber, geç bafllayan olgular da bildirilmifltir (6,10). Hastam›z›n
yap›lan nefroloji konsültasyonu sonucu, böbrek yetmezli¤inin
erken evresinde olup hiperfosfatemisinin bulunmamas›  nede-
niyle osteomalazinin etiolojisinin kronik böbrek yetmezli¤ine
ba¤l› olmad›¤›na karar verildi. Onkojenik osteomalaziler de hi-
pofosfatemi yapt›¤› için yap›lan taramalar sonucu hastada ma-
lignensi saptanmad›.  Onkojenik osteomalazide bulgularn or-
taya ç›kmas›yla tümörün tespit edilmesi aras›nda ortalama 5 y›l
(1-16 ) süre olabildi¤i bildirilmifltir (9). Bu nedenle hastam›z 6
ay aralarla malignensi aç›s›ndan izlenmektedir. 

Hipofosfatemik osteomalazi tedavisinde oral fosfat ve kalsitri-
ol kombinasyonu kullan›l›r. Kalsitriol, fosfat ilavesinin hipokal-
semik etkisini önler; ilaveten direkt osteoblastlar› etkileyerek
kemi¤e mineral transportunu sa¤lar. Bu tedavi ile osteomalazi
klinik ve biyokimyasal olarak düzelir. Dirençli durumlarda ste-
roid ve bifosfonat verilebilir (2,10). Biz de hastam›za kalsitriol
(Rocaltrol) +Alendronat (Fosamax) ve fosfat içeren diyet bafl-
lad›k. 

Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon polikliniklerine yayg›n kas ve
kemik a¤r›lar›, kas güçsüzlü¤ü, yürüme güçlü¤ü ile baflvuran
hastalar› de¤erlendirirken, ay›r›c› tan›da osteomalazi de ak›lda
bulundurulmal›d›r.
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