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Kalsiyum Metabolizması

 Kalsiyum kas kasılması, hormon salınımı, enzim sistemlerinin aktivasyonu, 
kemik mineralizasyonu, pıhtılaşma gibi bir çok önemli görevde yer alan bir elekt-
rolittir. %98’i kemikte depo haldedir.Kandaki kalsiyum düzeyi PTH, 1-25-di-hid-
roksi vitamin D ve kalsitonin ile kontrol altındadır.Normal kalsiyum düzeyi 8.5-
10.4 mg/dL arasındadır.Kalsiyum serumda iyonize halde (%40-45), albümin gibi 
proteinlere bağlı olarak (%40-45) ve organik anyonlara bağlı olarak(%5-10) bu-
lunur.Serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum arasındaki ilişkiyi bozan en önemli 
anormallik hipoalbüminemidir.Her 1g/dL albümin düşüşü serum total kalsiyu-
munda 0.8 mg/dL azalmaya yol açar.Bunun tersine yüksek total kalsiyum normal 
iyonize kalsiyum ve yüksek albümin seviyesi ciddi dehidratasyon bulgusu olarak 
değerlendirilmelidir.

Düzeltilmiş Kalsiyum=[4-plazma albümin (g/dL)] x 0,8 + ölçülen serum kal-
siyum düzeyi (mg/dL)

PTH tüm kalsiyum metabolizmasını düzenleyen esas hormondur. Serum kal-
siyumunun düşmesi ile aktive olur ve hipokalsemiye cevap olarak hem osteoklas-
tik kemik rezorbsiyonunu hem de renal tubuler reabsorbsiyonu arttırarak serum 
kalsiyum seviyesini yükseltir. Ayrıca PTH kalsitriol seviyesini arttırarak serum 
kalsiyum seviyesini yükseltir. PTH bir taraftan da fosforun böbrekten atılımını 
uyarır. Böylece yükselmeye başlayan serum kalsiyumu fosfor ile çökelti oluştur-
maz.
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	♦ Fibröz displazi (GNAS geni)

	♦ Osteoglofonik displazi (FGFR1 geni)

	♦ Kutanöz iskelet hipofosfatemi sendromu (RAS, FGFR3 geni)

Hipofosfatemi Tedavisi
Hipofosfatemi semptomları, serum P konsantrasyonu 2 mg/dL’den (0.64 

mmol / L) az olmadığı sürece nadiren ortaya çıkar. Bu nedenlerden dolayı, hi-
pofosfatemik hastaların çoğu, sadece altta yatan nedene yönelik tedaviye ihtiyaç 
duymaktadır.

Serum P 2.0 mg / dL’den (0.64 mmol / L) düşük olan hastalarda P replasmanı 
önerilmektedir. Hayatı tehdit eden hipofosfatemide veya gastrointestinal sistem 
bozukluğu olanlarda paranteral P replasmanı gerekli olabilir (ülkemizde yok). 
P seviyesini hızlı yükseltmek hipokalsemi, tetani ve hipotansiyona yol açabilir. 
Diğer komplikasyonlar da metastatik kalsifikasyon, volüm fazlalığı, metabolik 
asidoz ve hiperfosfatemidir. Önerilen replasman 1-3 mmol/saattir. Sodyum veya 
K-fosfat solüsyonlarının her mililitresinde 3 mmol fosfor vardır, bu saatte 0.3-1 
ml’ye denk gelir. Kiloya göre de ayarlanabilir, 0.08 mmol/kg (2.5 mg/kg) veya 0.16 
mmol/kg (5 mg/kg) 6 saatte uygulanır. Daha hızlı replasman güvenli olabileceği 
gibi beklenmedik sonuçlara da yol açabilir. Serum P ve Ca düzeyi her 6 saatte bir 
kontrol edilmelidir

İntravenöz tedavide hastanın P düzeyi ve entübe olması önemlidir. 
Ağır hipofosfatemik ( 1mg/dl) kritik hastalarda ve entübe hastalarda intravenöz 
olarak 0,08- 0,16mmol/kg 2-6 saat şeklinde replase edilebilir. Daha orta düzey-
de hipofosfatemide (1-2,5 mg/dl) ve entübe olan hastalarda 0,08- 0,16mmol/kg 6 
saat şeklinde replase edilebilir. Orta düzeyde hipofosfatemide (1-2,5 mg/dl) ve en-
tübe olmayan hastalarda 1000 mg/gün seklinde oral olarak replase edilir. Vitamin 
D eksikliği olan hastalarda ek olarak vitamin D verilmesi gerekir (15-18).
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