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0ZET

Hipokalsemi ve hiperkalsemi yasa gére farkli nedenler ve mekanizmalarla ortaya gikabilir. Klinisyen kalsiyum dengesindeki bozuk-
luklarin nedenlerini bilmeli ve klinik bulgularini tamimahdir. Ayrica tedavi secenekleri degerlendirilirken hastaligin patogenezi ve ola-
sI mekanizmalari gézoniinde bulundurulmalidir. Bu yazida hipokalsemi ve hiperkalseminin nedenleri ve klinik bulgulari kisaca 6zet-
lenerek tedavisi {izerinde durulacaktir.
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SUMMARY

Hypocalcemia and hypercalcemia may be caused by different etiologies and mechanisms at different ages. The clinician must know
the causes and recognize the clinical findings of the disorders of calcium homeostasis. In addition, the pathogenesis and probable
mechanisms of the disorder must be considered in evaluating treatment options. In this review, the causes and clinical findings of
hypocalcemia and hypercalcemia will be summarized with emphasis on their management.
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Kalsiyum Dengesi Bozukluklarinin Acil Tedavisi

Hipokalsemi

Hipokalseminin tanimi yasa gore farklilik gosterir. Total ve iyonize kalsiyum olarak hipokalsemi sinirlari sdyle 6zetlenebilir (1):
Total serum Ca iyonize Ca
mg/dl mmol/L mg/dl mmol/L

Prematiir bebekler <12 <18 <52 <13

Term bebekler <8.0 <20 <40 <1.0

Cocuk ve ergenler <8.7 <22 <46 <12

Etiyoloji

Hipoparatiroidizm

D vitamini yetersizligi
Kalsiyum yetersizligi
Alim eksikligi

Hiperkalsiliri

Hipomagnezemi

Hiperfosfatemi

Hipoproteinemi

llaglar (furosemid, kalsitonin, mitramisin)

Kronik bdbrek yetersizligi

Klinik Bulgular

Néromuskuler iritabilite bulgular olarak 6zetlenebilecek belirtiler tetani, parestezi, agiz ve parmaklarda karincalanmadir. Fasiyal
sinirin perkusyonu ile agiz kenarindaki ¢ekilmenin gdzlenmesi latent tetaniyi ortaya ¢ikarabilir (Chvostek belirtisi). Tansiyon aletinin
mansonunun sisirilerek sistolik ve diyastolik basinglar arasinda tutulmasi eldeki tetaniyi ortaya cikarabilir (Trousseau belirtisi). Akut
hipokalsemide 'grand mal' konvulsiyon ve laringospazm goriilebilir. Kronik hipokalsemide hafif iritabilite goriilebilir veya asempto-
matik olabilir. EKG'de QT uzamasi, QRS ve ST dedgisiklikleri ve ventrikiiler aritmi griilebilir. Kronik hipokalsemi ve hiperfosfatemi sub-
kutan ve bazal gangliyon kalsifikasyonlari ve katarakt gelismesine neden olabilir (2,3).

Yenidoganda ise biling kaybi olmaksizin hafif nébetler, tremor, kas seyrimesi, laringospazm, siyanoz ve apne ataklar gériilebilir.
Beslenme giicliigii, kusma ve letarji gibi bulgularla sepsisi taklit edebilir. Ozellikle prematiirlerde asemptomatik olabilir ve kendiligin-
den diizelebilir. Karpopedal spazm ve bradikardi genellikle goriilmez, ama uzun QT saptanabilir. Chvostek belirtisi ise yanidoganda
sikga gdriilen, 6zgil olmadigi icin giivenilmemesi gereken bir bulgudur.

Tedavi

Akut hipokalsemi ézellikle hastanin yasi ne kadar gengse, o kadar acil olarak tedavi edilmelidir. Intravenoz tedavi gerekgesi néro-
muskuler iritabilite semptomlarinin varligina baglidir ve bu semptomlarin kaybolmasina kadar siirdiiriilmelidir. Bir kemik hastaligi veya
‘a¢ kemik sendromu’ gibi bir sorunun olmasi (rikets) veya olmamasi (hipoparatiroidizm) Ca gereksinimini etkiler. Eger, 10 mg/kg dozun-
da elementer Ca 20-30 dakika iginde semptomlari gidermezse 50 mg/kg/giin infiizyon tedavisi nerilir. Hasta bradikardi yoniinden izlen-
melidir ve subkutan Ca sizmasi ile doku nekroz ve kalsifikasyonuna engel olunmalidir. Eger hipomagnezemi varsa, yavas inflizyonla 4
mmol/m? Mg verilmeli ve 20 mmol/m¥giin, 2 giin siireyle devam edilmelidir. Oral magnezyum oksid 2-3 giin daha devam edilebilir (1-3).



Hipokalseminin kronik tedavisinde, hipoparatiroidizm varsa, kalsitriol ile birlikte giinde 50-200 mg/kg elementer Ca dort doza bo-
linerek verilmelidir. Kan Ca diizeyi 7.6-8.4 mg/dl (1.9-2.1 mmol/L) seviyesinde tutulmali ve idrar Ca konsantrasyonu izlenerek hiper-
kalsiiiri dnlenmelidir. Kalsitriol (1-25 dihidroksi-D) 1 wg/ m¥/giin baslanarak serum ve idrar Ca diizeyine gore 0.25 ug/ m¥giin dozuna
inilir. Kalsiyum tuzlarinin yemekle birlikte tiiketilmesi, besinle alinan fosfati baglayarak emilmesini engeller ve hiperfosfateminin kon-
trolunda yararl olur. Agir olgularda, kisa siirelerle aliiminyum hidroksit gibi fosfor baglayicilar kullanilabilir (1-3).

Hiperkalsemi
Hiperkalsemi siniri olarak total serum Ca 10.6 ve iyonize Ca 5.2 mg/dl olarak alinabilir. Yasa gore iyonize Ca {ist sinirlari asagidadir (2, 4):
iyonize Ca
mg/dl mmol/L

0-24 saat 5.1 1.5

24-48 saat 47 1.17

48 saatten sonra 4.92 1.23
Etyoloji

Hiperparatiroidizm, ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemi, D vitamini intoksikasyonu immobilizasyon, neoplaziler, diger ilaglar (tiazid-
ler, lityum, A vitamini, aluminyum), hipertiroidizm, akut-kronik bobrek yetersizligi, Williams sendromu.

Klinik bulgular

Hiperkalseminin klinik bulgulari néromuskiiler hiicre membranlarinin hiperpolarizasyonu ve uyariya refrakter kalmasina bagldir.
Apati, uyku hali, depresyon, konstipasyon, EKG'de QT kisalmasi ve tedavi edilmezse koma gdriilebilir. Hiperkalsemi glomeriiler fil-
trasyon hizini azaltir ve renal toplama kanallarinda vazopressin tarafindan uyarilan akuaporin 2'nin ekspresyonu ve translokasyonu-
nu yavaslatarak nefrojenik diabetes insipidusa neden olur. Nefrokalsinozis genellikle paratiroid patolojisi olmayan ve fosfor diizeyi
normal olan hastalarda gorlir (2).

Tedavi

Acil tedavi gerekgcesi Ca diizeyine degil, semptomlarin agirligina ve hastanin genel durumuna baglidir. Semptomlar ise genellikle
hiperkalseminin gelisme hizina, siiresine ve iyonize Ca diizeyine baghdir. Tedavi segenekleri, hiperkalseminin mekanizmasi diisiinii-
lerek degerlendirilmelidir. Maliniteye bagh kalsiyum emiliminin arttigi hiperkalsemide oral fosfat tedavisi etkilidir. D vitamini intoksi-
kasyonu ve sarkoidozda kalsitriolun barsaktaki etkilerini inhibe eden glukokortikoid tedavisi etkilidir.

Acil tedavinin ilk basamaginda sodyum infiizyonu vardir. Serum fizyolojik 200 ml/m?¥saat hizinda, renal Ca reabsorpsiyonunu inhi-
be ederek atiimini artirir. Furosemid gibi Henle kulpuna etki eden diiiretikler oral veya i.v. 1 mg/kg dozunda bu etkiyi artirirlar. Hasta
EKG bulgulari, hipervolemi, hipokalemi, hipofosfatemi ve hipomagnezemi agisindan izlenmelidir.

Akut hiperkalsemi siklikla kemik rezorpsiyonunun artmasina baghdir ve bu durumda bisfosfonat tedavisi ilk basamakta kullaniima-
lidir. Pamidronat 0.5-1 mg/kg, 250 ml serum fizyolojik icinde 4 saatte infiizyonla verilebilir. Bu tedaviyle kalsiyum diizeyi bir giin igin-
de disiiriilebilir. Pamidronat inflizyonu sirasinda gecici ates goriilebilir ve parasetamol ile tedavi edilebilir (5).

Glukokortikoidlerin Ca diizeyini azaltici etkisi lenfoid doku {izerindeki sitolitik etkisi ve lenfokin salgilanmasini azaltmasi yaninda D
vitaminin etkisini inhibe etmesine baghdir. Glukokortikoidler en ¢ok yiiksek D vitaminine bagh hiperkalsemide etkindir. Solid tiimér-
lere bagli hiperkalsemide daha az etkilidir. Glukokortikoidlerin hiperkalsemi tedavisindeki etkisi yavastir ve 7-10 giin icinde kendini
gosterir.

Kalsitonin tedavisinin etkisi degigkendir; bazi hastalarda hig etkisi olmazken bazilarinda minimal etkilidir. Intravendz fosfor teda-
visi ¢cok etkilidir; ama tehlikeli oldugu icin sadece hayati tehdit eden hiperkalsemide kullaniimalidir. Bu tedaviyle ani bdbrek yetersiz-
ligi gelisebilir (6).
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