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GiRis

Serum kalsiyum degerinin 8.5 mg/dL(2.12
mmol/L)nin altina diismesine hipokalsemi
denir. Serum kalsiyum normal diizeyi 8.5 -10.5
mg/dL (2.12-2.62 mmol/L), Iyonize kalsiyum
degeri ise 4.65-5.25 mg/dL (1.16-1.31 mmol/L)
degerleri arasindadir’.

Hipokalsemi, tani ve tedavide ciddi hata
riskleri tasiyan potansiyel olarak hayati tehdit
eden biyokimyasal bir anormalliktir. Hipokal-
semi hastanede yatan hastalarin % 18, yogun
bakim iinitesinde yatan hasta grubunda % 85
oraninda goruliir’.

Paratiroid hormonu (PTH) bozukluklar:
ve D vitamini eksikligi hipokalseminin baslica
nedenleridir. Yetiskinlerde hipokalseminin en
sik nedeni tiroid ve boyun ameliyatlarinin bir
komplikasyonu olarak edinilmis hipoparatiro-
idizmdir***. Total tiroidektomiden sonra hi-
poparatiroidizm oranit % 0.5 ila % 6.6 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir*.

Kalsiyum proteinlere baglandigindan; as1-
r1 voliim yiiklenmesi, kronik hastalik, yetersiz
beslenme veya nefrotik sendrom gibi serum
proteini azaldiginda serum kalsiyum seviye-
leri diigebilir. D vitamini bagirsak kalsiyum
emilimi tizerinde etkili oldugundan ciddi D
vitamini eksikligi hipokalsemiye yol acabi-
lir*®. Baz1 antiepileptik ilaclar, kemoterapi
ilaglar1 ve bisfosfonatlar kalsiyumu azaltabi-
lir**. Hipomagnezemi, paratiroid sekresyo-
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nunu azaltabilir veya paratiroid hormonuna
(PTH) direng gostererek hipokalsemiye ne-
den olur’.

PATOFIZYOLOJi

Homeostaz; Organizmay1 kalsiyum, fos-
fat ve diger iyonlarin asir1 yiiklenmesine veya
eksikligine karst korumak igin ekstraseliiler
konsantrasyonlar1 belli araliklarda tutmay1
amaglamaktadir’. Ekstraseliiller kalsiyum; ba-
girsak, kemik ve bobrek arasinda gergeklesen
iki yonlii kalsiyum degisimi ile dar bir aralikta
tutulur. Bununla birlikte, PTH’nin yoklugunda
veya etkisine kars1 diren¢ durumlarinda, eks-
traseliiler kalsiyum konsantrasyonunun diigme
olasilig1 daha yiiksektir, ¢linkii ti¢ hedef organ-
daki (Bagirsak, kemik ve bobrek) homeostatik
mekanizmalar bozulur®.

Kronik hipokalsemi nedenleri arasinda
Vitamin D eksikligi, kronik bobrek hastaligy,
Primer Hiperparatiroidizm, ailevi ve edinsel
hipoparatiroidi ve hipomagnezemi 6nemlidir.
Ayrica genel durumu koétii hastalarda, akut re-
nal yetmezlik, agir sepsis, sitrat igeren yogun
kan transfiizyonlar1 ve sepsis gegici kalsiyum
distikligiine neden olabilir. Yanik digindaki
agir hastalarda hipoalbuminemi total kalsiyum
azalmasina neden olurken, ileri derece yanik-
larda gercek hipokalsemi yani iyonize kalsi-
yum distikligi gozlenir®.
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Hipokalsemili hastalarda D vitamini ve
kalsiyum tedavisi sirasinda thiazid diiirekleri
dikkatli kullanilmalidir, ¢tinkii thiazid diretik-
ler kalsiyum geri emilimini arttirarak hiperkal-
semiye neden olabilir. Ayrica thiazid diretikler
hipoparatiroidili hastalarda sodyum kisitlan-
mas1 durumunda da hiperkalsemiyi arttirir.
Hipoparatiroidizmli hastalarda kullanilan fos-
fat baglayan antiasitler de serum kalsiyum dii-
zeyini arttirabilir®*

SONUC

Hipokalsemi akut olarak dakikalar ile saat-
ler igerisinde veya kronik olarak haftalar ve ay-
lar iginde ortaya ¢ikabilir. Hipokalsemi asemp-
tomatik laboratuvar bulgusu olarak veya ciddi,
hayat1 tehdit eden bir durum olarak ortaya ¢1-
kabilir. Hipokalsemi durumunda taniy: kesin-
lestirmek i¢in tetkikler tekrarlanmalidir. Hipo-
kalsemi tanisi; toplam kalsiyumu diizeltmek
i¢in serum alblimin seviyesini kontrol etmeyi
veya dogrudan iyonize kalsiyum seviyesini
olgmeyi gerektirir.”* Asemptomatik hipokalse-
miyi ciddi semptomatik hipokalsemiden ayirt
etmek uygun tedavinin belirlenmesinde kritik
oneme sahiptir. Akut hipokalsemi durumunda
IV kalsiyum glukonat ile hizli tedavi gerekebi-
lir. Kronik hipokalsemi iyi tolere edilebilir, an-
cak uzun siireli komplikasyonlari 6nlemek i¢in
oral kalsiyum ve D vitamini veya kalsitriol gibi
aktif bir D vitamini metaboliti ile tedavi diizen-
lenmelidir'>".
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