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GİRİŞ
Serum kalsiyum değerinin 8.5 mg/dL(2.12 

mmol/L)‘nin altına düşmesine hipokalsemi 
denir. Serum kalsiyum normal düzeyi 8.5 -10.5 
mg/dL (2.12-2.62 mmol/L), İyonize kalsiyum 
değeri ise 4.65-5.25 mg/dL (1.16-1.31 mmol/L) 
değerleri arasındadır1.

Hipokalsemi, tanı ve tedavide ciddi hata 
riskleri taşıyan potansiyel olarak hayatı tehdit 
eden biyokimyasal bir anormalliktir. Hipokal-
semi hastanede yatan hastaların % 18, yoğun 
bakım ünitesinde yatan hasta grubunda % 85 
oranında görülür2.

Paratiroid hormonu (PTH) bozuklukları 
ve D vitamini eksikliği hipokalseminin başlıca 
nedenleridir. Yetişkinlerde hipokalseminin en 
sık nedeni tiroid ve boyun ameliyatlarının bir 
komplikasyonu olarak edinilmiş hipoparatiro-
idizmdir3,4,5. Total tiroidektomiden sonra hi-
poparatiroidizm oranı % 0.5 ila % 6.6 arasında 
olduğu tahmin edilmektedir4. 

Kalsiyum proteinlere bağlandığından; aşı-
rı volüm yüklenmesi, kronik hastalık, yetersiz 
beslenme veya nefrotik sendrom gibi serum 
proteini azaldığında serum kalsiyum seviye-
leri düşebilir. D vitamini bağırsak kalsiyum 
emilimi üzerinde etkili olduğundan ciddi D 
vitamini eksikliği hipokalsemiye yol açabi-
lir3,5. Bazı antiepileptik ilaçlar, kemoterapi 
ilaçları ve bisfosfonatlar kalsiyumu azaltabi-
lir3,6. Hipomagnezemi, paratiroid sekresyo-

nunu azaltabilir veya paratiroid hormonuna 
(PTH) direnç göstererek hipokalsemiye ne-
den olur3.

PATOFİZYOLOJİ 

Homeostaz; Organizmayı kalsiyum, fos-
fat ve diğer iyonların aşırı yüklenmesine veya 
eksikliğine karşı korumak için ekstraselüler 
konsantrasyonları belli aralıklarda tutmayı 
amaçlamaktadır7. Ekstraselüler kalsiyum; ba-
ğırsak, kemik ve böbrek arasında gerçekleşen 
iki yönlü kalsiyum değişimi ile dar bir aralıkta 
tutulur. Bununla birlikte, PTH’nin yokluğunda 
veya etkisine karşı direnç durumlarında, eks-
traselüler kalsiyum konsantrasyonunun düşme 
olasılığı daha yüksektir, çünkü üç hedef organ-
daki (Bağırsak, kemik ve böbrek) homeostatik 
mekanizmalar bozulur8.

Kronik hipokalsemi nedenleri arasında 
Vitamin D eksikliği, kronik böbrek hastalığı, 
Primer Hiperparatiroidizm, ailevi ve edinsel 
hipoparatiroidi ve hipomagnezemi önemlidir. 
Ayrıca genel durumu kötü hastalarda, akut re-
nal yetmezlik, ağır sepsis, sitrat içeren yoğun 
kan transfüzyonları ve sepsis geçici kalsiyum 
düşüklüğüne neden olabilir. Yanık dışındaki 
ağır hastalarda hipoalbuminemi total kalsiyum 
azalmasına neden olurken, ileri derece yanık-
larda gerçek hipokalsemi yani iyonize kalsi-
yum düşüklüğü gözlenir9. 
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DİĞER İLAÇ ETKİLERİ

Hipokalsemili hastalarda D vitamini ve 
kalsiyum tedavisi sırasında thiazid diürekleri 
dikkatli kullanılmalıdır, çünkü thiazid diretik-
ler kalsiyum geri emilimini arttırarak hiperkal-
semiye neden olabilir. Ayrıca thiazid diretikler 
hipoparatiroidili hastalarda sodyum kısıtlan-
ması durumunda da hiperkalsemiyi arttırır. 
Hipoparatiroidizmli hastalarda kullanılan fos-
fat bağlayan antiasitler de serum kalsiyum dü-
zeyini arttırabilir20.

SONUÇ

Hipokalsemi akut olarak dakikalar ile saat-
ler içerisinde veya kronik olarak haftalar ve ay-
lar içinde ortaya çıkabilir. Hipokalsemi asemp-
tomatik laboratuvar bulgusu olarak veya ciddi, 
hayatı tehdit eden bir durum olarak ortaya çı-
kabilir. Hipokalsemi durumunda tanıyı kesin-
leştirmek için tetkikler tekrarlanmalıdır. Hipo-
kalsemi tanısı; toplam kalsiyumu düzeltmek 
için serum albümin seviyesini kontrol etmeyi 
veya doğrudan iyonize kalsiyum seviyesini 
ölçmeyi gerektirir.13 Asemptomatik hipokalse-
miyi ciddi semptomatik hipokalsemiden ayırt 
etmek uygun tedavinin belirlenmesinde kritik 
öneme sahiptir. Akut hipokalsemi durumunda 
İV kalsiyum glukonat ile hızlı tedavi gerekebi-
lir. Kronik hipokalsemi iyi tolere edilebilir, an-
cak uzun süreli komplikasyonları önlemek için 
oral kalsiyum ve D vitamini veya kalsitriol gibi 
aktif bir D vitamini metaboliti ile tedavi düzen-
lenmelidir12,13.
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