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BÖLÜM

1. DİYABETİK 
HASTALARDA 
HİPOGLİSEMİ

Kerim ABATAY 1

GIRIŞ

Hipoglisemi yoğun insülin tedavisinin bir komplikasyonu-
dur ve sıkı glisemik kontrolün başlıca yan etkisidir. Acil tıp kli-
niklerinde sık karşılaşılan bir endokrin acilidir (1).

TANI

Pek çok kaynakta kan plazma glukozunun <50 mg/dl ol-
ması olarak tanımlansada, bu değer kişiden kişiye farklılıklar 
göstermektedir (1.2.3.4). Birçok diyabetik hasta 50 mg/dl’nin 
üzerindeki değerlerde hipoglisemi semptomlarını hissetmekte 
ve tedaviye ihtiyaç duymaktadır. Amerikan Endokrin Cemiyeti 
(The Endocrine Society), Amerikan Diyabet Derneği (ADA) di-
yabetik hastalar için hipoglisemi için sınırını <70 mg/dl değer-
lendirilmesini önermektedir (4).

Genel olarak hipoglisemi tanısı için Whipple triadı’nın; kan 
plazma glukoz <50 mg/dl, hipoglisemi semptomlarının görül-
mesi ve bu semptomların tedavi ile geçmesi, bulunması yeter-
lidir (1,2,3,4).

1	 Uzm. Dr., Muş İl Sağlık Müdürlüğü, Kerimabatay@hotmail.com
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COVID-19 TANILI DIYABET HASTALARINDA 
HIPOGLISEMI

Bu hastalara evde daha sık kan glukoz takibi, yeterli sıvı tü-
ketimi, sağlıklı beslenme, gerekli önlemleri alarak yürüyüş ve 
spor yapmaları önerilmelidir (2).

Covid-19 tanısı almış hastalarda insülin dışı tedavilerin kul-
lanımı ile ilgili veriler kısıtlıdır. Mevcut tedavilerin yan etkileri 
göz önünde bulundurulmalıdır. Sulfonilüre ve glinid kullanan 
diyabetli kişilerde hipoglisemi açısından dikkatli olunmalıdır. 
Semptomlarda ilerleme, oral alımda kısıtlama olursa ilaçlar 
kesilmelidir.

Hidroksiklorokin kullanan olgularda hipoglisemi riskinin 
arttığına dair gözlemler vardır (2). Özellikle bazı antiviral ajan-
larla (lopinavir/ritonavir vb.) birlikte alındığında ve sulfonilüre 
veya insülin kullanan diyabetli bireylerde hipoglisemi açısından 
dikkatli olunmalıdır (2).

SONUÇ

 Hipoglisemi erken tanı ve tedavi gerektiren önemli endok-
rin acillerindendir. Tekrarlayan hipoglisemik ataklar hastalarda 
mortalite riskini arttırmakta, birçok organ ve sistemi etkileyen 
morbiditeye neden olmaktadır. Hipoglisemik ataklar sonrası 
hastaların kullandıkları tedaviler ve diyet gözden geçirilmeli, 
gerekirse diyabetik eğitimler tekrarlanmalıdır. Hipoglisemi far-
kındalığının arttırılması amaçlanmalıdır.

KAYNAKLAR
1. 	 Karcıoğlu, Ö., Ünverir, P. (2004). Hipoglisemi ve Acil Servis Yönetimi. 

Akademik Acil Tıp Dergisi içinde (40-46). İzmir: Akademisyen Kitapevi
2. 	 TEMD (2020). Diabetes mellitus ve komplikasyonlarının tanı, tedavi ve 

izlem klavuzu 2020. (01.12.2020 tarihinde http://temd.org.tr/admin/up-
loads/tbl_kilavuz/20200625154506-2020tbl_kilavuz86bf012d90.pdf ad-
resinden ulaşılmıştır).
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3. 	 Tintinalli, E. (2013). Tintinalli Acil Tıp, Kapsamlı Bir Çalışma Kılavuzu. 
(Çete, Y., Denizbaşı, A., Çevik, A.A., Oktay, C., Atilla, A., Çev. Ed.). İstan-
bul: Nobel Tıp Kitabevi

4. 	 Yavuz D., Hipoglisemi Güncelleme, Endokrin Vakalar (2012), 46-49. 
ISBN: 978-605-4499-26-7
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BÖLÜM

2. DİYABETİK 
KETOASİDOZ

Nihan KARA OZAN 1

Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetin mortaliteye neden 
olabilen akut komplikasyonlarından biri ve dolayısıyla bir en-
dokrinolojik acildir. Tip 1 diyabetin ilk ortaya çıkış tabloların-
dan biridir. Tip 1 diyabet hastaları ketoasidoza daha eğilimli-
dir ancak her iki tip diyabette de ketoasidoz görülür (1). DKA 
hiperglisemi, ketonemi ve asidoz ile karakterizedir. Kan şekeri 
250mg/dL’ nin üzerinde, venöz pH 7,30’ un altında veya serum 
bikarbonatı 18 mMol/L’ nin altındadır ve beraberinde idrarda 
orta/yüksek miktarda keton mevcuttur (2).

PATOFIZYOLOJI

Diyabetik ketoasidozda ana sorun insülinin mutlak veya 
oransal yetersizliğidir. Mutlak yetersizlik insülinin yeterli sal-
gılanaması veya dışarıdan alınamaması nedeniyle gerçekleşir. 
Oransal yetersizlik ise glukagon ve diğer katabolik hormonlar 
(katekolaminler, kortizol ve büyüme hormonu) ile insülin ara-
sındaki dengenin bozulmasına bağlı gerçekleşir. Periferik do-
kulardaki insülin direncinde artış da insülin defektine benzer 
etki yaratır. İnsülin yetersizliğinin ana sonucu hücre düzeyinde 
açlığa rağmen hiperglisemi varlığıdır. Bu durum hipovolemi ve 
asidoza neden olur (2).

1	 Uzm. Dr., Mardin Devlet Hastanesi, Acil Tıp drnihankaraozan@gmail.com
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ğunlukla hastaneye yatış ihtiyacı doğuran bir durum olmasına 
rağmen erken evrede başvuran ve oral sıvı alabilen, tetikleyici 
faktör nedeniyle yatışa ihtiyacı olmayan, tedaviye uyumlu, yakın 
takibi mümkün hastaların tedavinin 6-12. saatlerinde acilden 
güvenli taburculuğu mümkündür. Taburculuk önerileri tekrarın 
önlenmesine yöneliktir. Sık kan şekeri takibi, (1-3 saatlik aralık-
larla), dehidratasyondan kaçınma önerilir.

KAYNAKLAR
1.	 Wang ZH, Kihl-Selstam E, Eriksson JW. Ketoacidosis occurs in both 

Type 1 and Type 2 diabetes-a population-based study from Nort-
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5491.2008.02461.x. PMID: 18644074.

2.	 Kitabchi AE, Umpierrez GE, Miles JM, et al: Hyperglycemic crises in adult 
patients with diabetes. Diabetes Care 32: 1335, 2009. PMID: 19564476

3.	 Cowart SL, Stachura ME. Glucosuria. In: Walker HK, Hall WD, Hurst JW, 
editors. Clinical Methods: The History, Physical, and Laboratory Exami-
nations. 3rd edition. Boston: Butterworths; 1990. Chapter 139. Available 
from: 28.02.2020 https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK245/

4.	 Gosmanov AR, Kitabchi AE. Diabetic Ketoacidosis. In: Feingold KR, 
Anawalt B, Boyce A, Chrousos G, de Herder WW, Dungan K, Grossman 
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BÖLÜM

3. ALKOLİK 
KETOASİDOZ

Ezgi AKÇACI 1

TANIM VE EPIDEMIYOLOJI

Alkolik ketoasidoz, artmış anyon gapli metabolik asidozun 
nedenlerinden biridir. Sıklıkla kronik alkol kullanan kişilerde al-
kol kullanımının aniden kesilmesiyle ortaya çıkar1. Kronik alkol 
kullanan kişilerin etanolle bir miktar kalori alıyor olması diyetle 
karbonhidrat ve protein alımını azaltır buna bağlı da depoları 
önemli ölçüde azalmıştır. Alkolik ketoasidoz, uzun süren açlıkla 
birlikte; kusma, karın ağrısı ve oral alımı tolere edememe, takip-
ne ile karakterizedir. Nefeste meyvemsi bir kokuya neden olur2-

5. Genellikle 20-60 yaş arasında görülür ve kadın ve erkeklerde 
görülme sıklığı eşittir. Genetik yatkınlık olup olmadığı belli de-
ğildir. Ketoasidoz nedenlerinin beşte biri alkolik ketoasidozdur6.

PATOFIZYOLOJI

Alkol dehidrojenaz ve aldehit dehidrojenaz enzimleri niko-
tinamid adenin dinükleotid (NAD) kullanarak etanolü asetil 
koenzim A’ya metabolize eder. Asetil koenzim A doğrudan me-
tabolize olarak ketoasitlere (aseton, β-hidroksibutirat ve aseto-
asetata) dönüşebilir, krebs döndüsüne girebilir veya serbest yağ 
asidi sentezinde kullanılabilir.
1	 Uzm. Dr., Eskişehir Şehir Hastanesi, Acil Tıp Kliniği ezgiakcaci@hotmail.com
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Alkol yoksunluğuna bağlı nöbet riskine karşı intravenöz 
benzodiazepinler kullanılabilir.

Bulantı kusmanın kontrol altında tutulabilmesi için ondan-
setron veya metoklopramid gibi antiemetikler verilebilir2.

PROGNOZ

Alkolik ketoasidoz nedeniyle takip edilen hastanın prog-
nozu, durum erken teşhis edilip tedavi edildiği sürece iyidir. 
Gecikmiş tanı ve tedavi durumunda ise tubuler nekroza bağ-
lı akut renal yetmezlik gibi uç organ hasarı izlenebilir. Alkolik 
ketoasidoz teşhisi konan hastalarda morbidite ve mortalitenin 
başlıca nedeni, eşlik eden hastalıklardır. Bunların başında akut 
pankreatit, gastrointestinal kanama ve alkol yoksunluğu sayıla-
bilir. Alkolik ketoasidoza bağlı ölüm, bazı çalışmalarda serum 
beta-hidroksibütirik asidin miktarı ile ilişkilendirilmiştir ve bu 
nedenle hastalığın ciddiyetinin bir göstergesi olarak kullanılabi-
leceği belirtilmiştir9.

SONUÇ

Alkolik ketoasidoz birçok organ sistemini etkileyebileceği 
için ve bir çok uzmanlık dalına ait hekim ve yardımcı sağlık per-
sonellerinden oluşan bir ekip tarafından yönetilmelidir.

Etkin ve zamanında yönetim ile alkolik ketoasidozu olan 
hastaların düşük mortalite ve morbidite ile iyileştirilebileceği 
bilinmektedir. Ancak tedaviden sonra, hastayı alkol kötüye kul-
lanım rehabilitasyon programlarına yönlendirmenin de kadar 
önemli olduğu unutulmamalıdır.

KAYNAKLAR
1.	 Tintinallil J, John M, Yealy D, Meckler G, Stephan S, Cline D. Tintinal-

li’s emergency medicine: a comprehensive study guide 9th ed: New York 
(NY): McGraw-Hill, 2019.
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4. HIPEROZMOLAR 
HIPERGLISEMIK 
DURUM (HHD)

Adem KAYA 1

GIRIŞ

Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) ilerleyici hi-
perglisemi ve hiperozmolarite ile karakterize katastrofik bir di-
yabetik acildir. Tipik olarak kontrolsüz veya tanı konulmamış 
tip 2 diyabet hastalarında görülmektedir. Genellikle tetikleyici 
bir hastalığı ve/veya suya erişimi kısıtlı olan düşkün hastalarda 
görülmektedir. Hiperozmolar hiperglisemik durum vakaları ço-
ğunlukla yaşlılarda ortaya çıksa da son yıllarda karbonhidrattan 
zengin beslenme ile artan obezite nedeniyle çocuklarda HHD 
görülme sıklığı artmaktadır. Diyabet nedenli hastane yatışla-
rının %1’inden azı HHD nedenli olmasına rağmen mortalite-
si %5-20 arasındadır (1-5). Son yıllarda giderek artan diyabet 
prevalansı sonucunda HHD ve diyabetik ketoasidoz (DKA) 
gibi diyabetik acil durumlar daha sık görülmekte ve bu neden-
le acil servise başvurular artmaktadır (5). Özellikle çocuklarda 
ve gençlerde HHD’un DKA ile bir arada görülebileceği unutul-
mamalıdır (1-3). Acil tıp klinisyenleri HHD’un belirlenmesi 
ve tedavisine hemen başlanması konusunda hazırlıklı olmalı-
dır, çünkü müdahale edilmez ise mortalite ve morbiditesi ol-
dukça yüksektir. Mortalite ve morbiditenin önlenebilmesi için 
HHD’un oluşumuna neden olan tetikleyici faktörler hakkında 
1	 Uzm. Dr., Adana Şehir Hastanesi, Acil Tıp Kliniği
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5. TİROİD FIRTINASI

Ayça ÇALBAY 1

GIRIŞ

Tiroid hormonu tüm sistemler üzerinde etki sahibi bir me-
kanizmaya sahiptir. Santral sinir sistemi, kardiyovasküler sis-
tem, gastrointestinal sistem ve kas-iskelet sistemi tiroid hormo-
nu düzeylerinden en çok etkilenen sistemlerdir.

Majör etkili iki tip tiroid hormonu bulunmaktadır. Bunlar 
T3 (tiriiodotironin) ve T4 (tiroksin) hormonlarıdır. Kandaki 
T4/T3 oranı 20/1 şeklindedir. Periferik dokuda T4, T3 e dönü-
şür bu da periferik dokuda T3 hormonunun daha etkili olduğu-
nun göstergesidir.

Tiroid bezinin aşırı çalışması durumunda periferik dokuda 
tiroid hormon seviyelerinin yüksek oranlarda ölçülmesine hi-
pertiroidizm denir. Herhangi bir nedenden ötürü (tiroid hor-
monlarının aşırı çalışması, aşırı doz tiroid hormonu alımı, vb) 
dolaşımda aşırı miktarda tiroid hormonu bulunmasına tirotok-
sikoz denir. Tiroid fırtınası ise bir veya daha fazla tetikleyici 
nedeniyle tiroid hormonuna oluşan yanıtın ya da adrenerjik 
hiperaktivitenin yaşamı tehdit edici derecede ciddi ve akut deği-
şiklikler oluşturması durumudur.

1	 SBÜ Gülhane  Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniği drycshn@gmail.com
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kortikoidler’dir. Glukokortikoidlerden hidrokortizon veya dexa-
metazon kullanılır. Hidrokortizon iv 100mg ile başlanır, hasta 
stabil oluncaya kadar günde 3 kez doz tekrarlanır. Dexametazon 
iv 2mg verilir ve 6 saatte bir doz tekrarlanır.

6. Replasman Tedavisi: PTU veya Metimazolün kontren-
dike olduğu ve tiroid hormon düzeyinin hızla düşürülmesi ge-
rektiği durumlarda plazmaferez, kömür hemoperfüzyonu, resin 
hemoperfüzyonu ve plazma değişiminin etkili olduğu gözlen-
miştir (14-15).

TABURCULUK VE TAKIP

Tiroid fırtınası kliniğindeki tüm hastaların tedavisi yoğun 
bakım ünitelerinde yapılır. Tirotoksikoz hastalarında göğüs ağ-
rısı, nefes darlığı, bilinç değişikliği gibi ciddi yakınmalar; risk 
faktörleri varsa bu hastaların hastanede yatırılarak tedavi edil-
mesi gerekir. Hastaların tamamen iyileşmesi dolaşımdaki tiro-
id hormonlarının tükenmesine bağlıdır. Bu süreç 1 hafta kadar 
sürebilir.

Hafif semptomları olan, düzenli ilaç kullanan hipertiroidi 
hastaları net bir tedavi planı ile taburcu edilebilir. Hastaların 
endokrinolog ya da birinci basamak bir hekim tarafından yakın 
takibi şarttır.
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6. MİKSÖDEM KOMASI

Güner YURTSEVER 1

GIRIŞ

Miksödem koması, mental durumun kötüleşmesine sebebi-
yet veren ciddi hipotiroidizm tablosu olarak tanımlanır. Hipo-
termi ve multiorgan disfonksiyonu hastalığa bağlı diğer semp-
tomlardır. Miksödem koması yüksek ölüm oranına sahiptir. 
Neyse ki, tiroit uyarıcı hormon (TSH) testlerinin yaygın olarak 
kullanılmaya başlanması sonucu erken teşhis ile artık daha na-
dir olarak ciddi hipotiroidizm tablosu karşımıza çıkmaktadır.

Miksödem komasının erken teşhis ve tedavisi yüksek morta-
liteye sahip olmasından dolayı önemlidir. Klinik durumu kötü 
bir hastada tiroidektomi izi, radyoaktif iyot tedavisi veya hipo-
tiroidizm öyküsü olası miksödem koması varlığı için önemli 
ipuçlarıdır. Hasta anamnezinde sıklıkla tiroit disfonksiyonunun 
öncül semptomları ve sonrasında progresif letarji, stupor ve 
koma vardır. Klinik şüphe halinde laboratuvar sonuçları bek-
lenmeden tedavi başlanmalıdır.

EPIDEMIYOLOJI VE RISK FAKTÖRLERI

Miksödem koması sıklıkla yaşlı kadınlarda görülmektedir 
[1]. Uzun süredir devam eden ciddi hipotiroidizm, enfeksiyon-

1	 Uzm. Dr., İKÇÜ Atatürk E.A.H , Acil Tıp Kliniği guner.yurtsever@gmail.com
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7. AKUT ADRENAL 
YETMEZLİK

Özgür ÖNEN 1

Adrenal bez (böbrek üstü bezi), yaklaşık 6-19 gr ağırlığında, 
böbreklerin üst ve ön bölümünde yer alan, retroperitoneal yer-
leşimli üçgen şeklini andıran bir endokrin bezdir. Kanlanması 
çok fazladır (1-3).

Adrenal yetmezlik, hipotalamo-hipofizer döngüdeki bozuk-
luğa veya adrenal bezdeki hasarlanmaya bağlı ortaya çıkan haya-
tı tehdit edici bir durumdur. Adrenal bezlerdeki hasarlanmaya 
bağlı ortaya çıkarsa primer adrenal yetmezlik, hipotalamo-hi-
pofizer döngüdeki bozukluğa bağlı ortaya çıkarsa sekonder ya 
da tersiyer adrenal yetmezlik olarak isimlendirilir (1,4).

Adrenal yetmezlik dünya genelinde nadir görülen hasta-
lıklardandır ve yaklaşık 1 milyonda 4-14 arasında görüldüğü 
düşünülmektedir. En sık primer adrenal yetmezlik görülmek-
tedir. Primer adrenal yetmezlikte kortizol, aldosteron ve seks 
hormonları azalırken, sekonder adrenal yetmezlikte ACTH ve 
kortizol düzeyleri azalmaktadır (5).

Adrenal kriz ise artan hormon ihtiyacının karşılanamaması 
nedeniyle adrenal yetmezliğin hayatı tehdit edici şekilde şiddet-
lendiği durumdur (1,4).

1	 Uzm. Dr., Kastamonu Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Kliniği
	 ozgur_onen@hotmail.com
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Adrenal kriz saptanan her hasta yakın takip edilebilmesi, ta-
nının doğrulanabilmesi ve altta yatan nedenin ortaya çıkarıla-
bilmesi için yoğun bakıma yatırılarak takip edilmelidir (1,12).

Sonuç olarak, adrenal kriz hızlı tanınması ve müdahale edil-
mesi gereken bir hastalık olarak karşımıza çıkmaktadır. Özel-
likle adrenal yetmezlik tanısı alan hastalarda adrenal krizin ön-
lenmesi hastalığın yönetim sürecinde önemli basamaklarından 
birini oluşturmaktadır. Bu amaçla hasta ve yakınları hastalık ve 
tedavi hakkında bilgilendirilmeli, hasta acil durum kimlik kartı 
oluşturulmalı ve hastanın boynunda taşıması sağlanmalı, has-
taya ihtiyaç halinde kullanabileceği acil durum kiti verilmeli ve 
nasıl kullanacağı öğretilmelidir (1,9).
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8. HİPERKALSEMİ

Mustafa Oğuz TUĞCAN 1

GIRIŞ

Hiperkalsemi, acillerde sık karşılaştığımız bir elektrolit bo-
zukluğudur. Serum toplam kalsiyum düzeyinin 10,5 mg/dL’den 
veya iyonize kalsiyum düzeyinin 2,7 mEq/L’den daha yüksek ol-
ması ile tanı konulur.

Hiperkalseminin en sık nedenini maligniteler ve primer hi-
perparatiroidizm oluşturur (1,7). Tüm primer hiperparatiroi-
dizm vakalarının yaklaşık %85’ine soliter paratiroid adenomu 
neden olurken çok az bir kısmına paratiroid karsinomu (tüm 
primer hiperparatiroidizm vakalarının yaklaşık %1’ i) neden 
olur (7). Tüm malignitelerin %20 sinde en az bir kere hiper-
kalsemi görülür (1). Malignitelerin başlangıç aşamasında hi-
perkalsemi daha az görülürken malignitesi ilerlemiş hastalarda 
daha sık görülür ve kötü prognoz göstergesidir (9). Malignite-
ye bağlı hiperkalsemi en sık meme, akciğer kanseri ve multiple 
myelom’da görülürken; en az prostat ve kolorektal kanserlerde 
görülür (13). Bunların dışında endokrin nedenler (hipertiroidi, 
feokromasitoma, adrenal yetmezlik, akromegali), granüloma-
töz hastalıklar (sarkoidoz, tüberküloz, histoplazmoz, berilyoz, 
koksidioidomikoz), farmakolojik ajanlar (A ve D vitaminleri, 
1	 Uzm. Dr., Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniği 
	 oguztugcan@gmail.com
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SONUÇ

Altta yatan malignitesi olan hastalar hiperkalsemi ile sıklıkla 
karşılaşırlar. Gerçekten de hiperkalsemi kötü bir prognoz gös-
tergesidir. Kalsiyum konsantrasyonundaki artışın altında çoklu 
hücresel mekanizmalar vardır ve nedeni aydınlatmak için iyi bir 
ayırıcı tanı yapmak ve buna uygun tedavi planlanması gerekli-
dir. İlk tedavinin temel dayanağı hızlı sıvı resüsitasyonudur. Ha-
fif hiperkalsemik olan hastalar genellikle sadece yeterli sıvı re-
süsitasyonuna iyi yanıt verirler. Ağır hiperkalsemisi ve/veya ağır 
semptomları olan hastalar agresif sıvı replasmanına ek olarak 
uygun servise yatışının yapılıp osteoklast baskılayıcı ajanların 
kullanımı gerekebilir. Hafif hiperkalsemik olup semptomu ol-
mayan hastalar taburcu edilirken mutlaka poliklinik kontrolüne 
gitmesi önerilmelidir. Poliklinik kontrolüne gitmeyen ve hiper-
kalsemi nedeni bulunup tedavisi başlanmayan hastalar sonra-
sında daha ağır bir hiperkalsemi tablosuyla başvurabilirler.
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9. HİPOKALSEMİ

Kemal ŞENER 1

Kalsiyum vücutta en çok bulunan minerallerden biridir. Kal-
siyum; hücrenin normal fonksiyonları devam ettirmesi, nöral 
iletim, membran stabilitesi, kemik yapısı, koagülasyon ve hücre 
içi iletişim için kritik öneme sahiptir.1 Vücuttaki total miktarı 15 
gr/kg, ölçülen kalsiyum düzeyi ise 8.5-10.5 mg/dl aralığındadır. 
Toplam vücut kalsiyum düzeyi; paratiroid hormonun kemik ve 
böbrekler üzerine vücut kalsiyum düzeyini arttırması yönünde-
ki uyarısı ile kontrol edilmektedir. Ayrıca D vitamini tarafından 
bağırsaklarda kalsiyum emilimi arttırılabilir. Kalsiyum ve para-
tiroid hormon arasında negatif geri bildirim sistemi de mevcut-
tur. Kalsiyum düzeyinin yükselmesi durumunda serum parati-
roid hormon düzeyini baskılar.

Hipokalsemik hastalar karşımıza sadece labaratuvar testle-
rinde tanı alıp asemptomatik bir şekilde gelebileceği gibi hayatı 
tehdit eden durumlarla da karşımıza gelebilir. Tanı ve tedavisi 
doğru ve hızlı yapılmayan hastalarda hipokalsemi, acil durum-
lara bağlı olarak ciddi morbidite veya mortaliteye neden olabilir. 
Klinik olarak akut hipokalsemi bulguları olan semptomatik has-
talar acil resüsitasyon ve değerlendirme gerektirir.

Hipokalseminin birçok nedeni vardır (Tablo 1). En sık görü-
len neden hipoalbuminemidir. Kalsiyum albümin ve diğer se-
rum proteinlerine bağlandığı için, serum albümindeki her 1gr/
1	 Uzm. Dr., Başakşehir Çam ve Sakura Hastanesi, Acil Tıp Kliniği
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