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Hayati Tehdit Eden Hiperkalsemi ile
Basvuran Hipoparatiroidizmli Hasta*

Life-threatening Hypercalcemia in a Patient with
Hypoparathyroidism

Hiseyin Karaaslan', Mehmet Nuri

0z Turan?, Mehmet Ali Eren’, Tevfik

Siit-alkali sendromu ilk olarak peptik tilser hastaligi nedeniyle kalsiyum igeren antiasitleri yiik- Sabuncu’

sek dozda kullanan hastalarda tanimlanmistir. Hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut bébrek . . e
L : N R o Harran Universitesi Tip Fakltesi

yetmezligi Uglemesinden olugmaktadir. Sendromun modern Ulser tedavilerinin gelistirilisiyle Endokrinoloji ve Metabolizma

azalan goriilme sikligl, glinimiizde osteoporoz ve renal osteodistrofi nedeniyle kalsiyum kul- Hastaliklari AD, Sanliurfa Turkiye

lanimina bagli olarak yeniden artmaya baslamistir. Bu sunumda idiyopatik hipoparatiroidizm # Harran Universitesi Tip Fakiltesi

nedeniyle kalsiyum karbonat ve aktif D vitamini tedavisi altinda iken klinigimize hayati tehdit Nefroloji AD, Sanliurfa Turkiye

eden hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut bobrek yetmezligi tablosu ile bagvuran bir hastayi
anlatmaktayiz.
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ulcer. The triad of the syndrome is hypercalcemia, metabolic alkalosis, and acute renal failure. DOI: 10.21673/anadoluklin.320722
The incidence of the syndrome that decreased after the development of modern ulcer treat- )
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ments has currently been increasing again due to the use of calcium-containing medicine for Dog. Dr. Mehmet Ali Eren
osteoporosis and renal osteodystrophy. In this report, we present a patient who had been under Harran Universitesi Tip Fakdiltesi
calcium carbonate and active vitamin D treatment due to idiopathic hypoparathyroidism and Endokrinoloji ve Metabolizma

s . . . . . Hastaliklari Bilim Dali, Osmanbey
presented with life-threatening hypercalcemia, metabolic alkalosis, and acute renal failure. kampisii, Haliliye, Sanhiurfa
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*  Bu olgu daha 6nce 11-15 Mayis 2016da Antalyada gergeklestirilmis olan 38. Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Kongresinde poster sunum olarak sunulmustur.
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GIRIS

Hiperkalsemiler siklikla hiperparatiroidizm veya
malignitelere sekonder olarak ortaya ¢ikar. Giinii-
miizde nadir rastlaniyor olsa da siit-alkali sendromu,
hiperkalseminin 6nemli sebepleri arasinda yerini ko-
rumaktadir. Klasik triadi hiperkalsemi, akut bobrek
yetmezligi ve metabolik alkalozdan olusmaktadir.
Teshis edilmedigi takdirde hayat: tehdit edebilen bu
sendrom, erken tani ve uygun tedavi ile kontrol al-
tina alinabilmektedir. Klasik olarak asir1 doz antiasit
alan hastalarda tanimlanmigstir (1). Hipoparatiroidiz-
mi olan hastalarda genelde hipokalsemi tablosu ile
karsilagilirken, literatiirde sinirli sayida vakada hiper-
kalsemi bildirilmistir (2-16). Biz de idiyopatik hipo-
paratiroidizm nedeniyle kalsiyum karbonat ve aktif D
vitamini tedavisi altinda iken klinigimize hayati tehdit
eden hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut bobrek
yetmezligi tablosu ile bagvuran bir hastay1 sunduk.

I
OLGU
Elli yasindaki erkek hasta, son bir haftadir olan

yorgunluk ve halsizlik yakinmalari ile klinigimize bas-
vurdu. Yaklasik bes yildir hipertansiyon ve iki yildir
da idiyopatik hipoparatiroidizm tanilariyla izlenmek-
teydi. Hipertansiyonu ac¢isindan tedavisine uymadig:
6grenilen hasta, hipoparatiroidizmi nedeniyle giinde
3 gr kalsiyum karbonat ve 1 mcg kalsitriol kullaniyor-
du. Ciddi derecede halsiz, bitkin ve dehidrate goriinen
hastanin fizik muayenesinde cilt ve mukozalarinin ile-
ri derecede kuru oldugu gériildi. Kan basinc: 180/100
mmHg, nabiz 84/dakika ve ritmik, viicut sicakligi
36,5°C olarak saptandi. Bas-boyun, toraks ve abdo-
men muayenelerinde patoloji saptanmadi. Nérolojik
muayenesinde ekstremitelerde hafif kas giici kayb1
disinda 6zellik yoktu. Laboratuvar incelemesinde cid-
di hiperkalsemisi (16,8 mg/dL), akut bobrek yetmez-
ligi (iire:112 mg/dL, kreatinin: 4,48 mg/dL) ve arter
kan gazinda metabolik alkalozu (pH:7,50, HCO3:
33 mmol/L) oldugu goriildi. Hastanin parathormon
diizeyi olgiilemeyecek kadar disiikti ve 25(OH)D
vitamini diizeyi normal sinirlarda idi (Tablo 1). Rad-
yolojik incelemesinde, akciger grafisi ve tiriner sistem
ultrasonografisinde bir 6zellik saptanmadi. Hasta ser-

vise yatirilarak almakta oldugu kalsiyum karbonat ve

kalsitriol tedavisi kesildi. Intravenéz serum fizyolojik
200cc/saat gidecek sekilde baglatildi. Aldig1 ve ¢ikar-
dig1 sivilar takip edildi. Kan basincinin yiiksek seyret-
mesi {izerine amlodipin 10 mg/giin ve doksazosin 4
mg/giin olmak iizere antihipertansif tedavi baslatild1.
Yeterli hidrasyon saglandiktan sonra sivi yiiklenmesi-
ne sebep olmamak icin her 1000 cc serum fizyolojik
sonrasi furosemid 20 mg intravenoz olarak verildi.

Tedavisinin besinci giiniinde serum kalsiyum dii-
zeyleri normal seviyelere gerileyen hastanin genel
durumu daha iyi olup halsizlik ve yorgunluk gibi ya-
kinmalari azaldi. Tedavisinin onuncu giiniinde serum
kalsiyumu 8,4 mg/dL, iire 63 mg/dL, kreatinin 1,92
mg/dL olarak dl¢iildi.

Olas1 maligniteleri diglamak i¢in hastadan detay-
l1 anamnez alind1 ve kemik agrisi, oksiiriik, balgam,
hemoptizi, melena, kilo kaybi, gece terlemesinin ve
prostatizm bulgularinin olmadig: belirlendi. Fizik mu-
ayenede organomegali, lenfadenopati ya da yer kapla-
yan bir kitle tespit edilmedi. Iki yonlii akciger grafi-
sinde ve batin ultrasonografisinde kitle saptanmadi.
Eritrosit sedimantasyon hizi 21 mm/saat, albumin 4,5
gr/L, globulin 3 gr/L, hemoglobulin 14,3 gr/dL, I6kosit
6700/pL ve idrar tetkikinde protein-negatif idi. Peri-
ferik yaymada patolojik bulgu saptanmadi. Boylece
olas1 gastrointestinal, akciger, prostat ve hematolojik
maligniteler, multip] miyelom ve akciger grafisinde
hiler lenfadenopati bulgusu olmadigindan sarkoidoz
ekarte edildi. 25-hidroksi D vitamini diizeyi 32 ng/mL
oldugundan D vitamini intoksikasyonu ekarte edildi.
Hastanin tiroid hormonlar1 normal seviyelerde idi.
Onceki poliklinik kontrollerinden hipertansiyona se-
konder olusan evre 3 kronik bobrek yetmezligi (KBY)
(kreatinin klirensi 51 mL/dk) ile takip edildigi goriil-
dii. Sonug olarak, hastamiza KBY zemininde gelisen
stit-alkali sendromu tanis1 kondu. Poliiirisi diizelen,
elektrolit imbalans: olmayan ve kreatinin diizeyleri
stabil seyreden hasta amlodipin 10 mg/giin tedavisi
altinda poliklinik kontrolil 6nerilerek taburcu edildi.

Taburculuktan bir hafta sonraki kontroliinde genel
durumu iyi olan hastanin serum kalsiyumu 8,2 mg/
dL ve kreatinini 1,66 mg/dL 6l¢tilmiis olup amlodipin
10 mg/giin tedavisi altinda kan basinglar1 normal si-
nirlarda seyretmekteydi. 0,5 mcg/giin kalsitriol teda-
visi yeniden baslatildi. Bir ay sonraki kontroliinde ise
serum kalsiyumu 8,6 mg/dL, kreatinini 1,6 mg/dL ve
parathormon diizeyi 0,01 pg/mL olarak ol¢tldii.
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Tablo 1. Hastanin baslangig ve tedavi siirecindeki serum biyokimyasal degerleri

Referans degerler Baglangi¢ 3. gln 5. gln 10. giin 30. gin

Ure (mg/dL) 10-50 112 125 122 60 31
Kreatinin (mg/dL) 0,2-1,2 4,5 3,7 3,3 1,9 1,6
Kalsiyum (mg/dL) 8,4-10,2 16,8 11,3 10,8 8,4 8,6
Albumin (g/dL) 3,5-5,0 3,8 3,8 3,9 3,9 3,8
Kan pH 7,35-7,45 7,5 7,45 7,4 7,4
Bikarbonat (mEq/L) 22-26 33,1 32,0 28,0 25,0
Potasyum (mmol/L) 3,5-5,1 4,2 34 3,9 3,8 4,2
Magnezyum (mg/dL) 1,5-2,6 3,4 2,1 1,86 1,8 1,6
Fosfor (mg/dL) 2,3-4,7 53 2,6 2,7 2,7 2,8
Parathormon (pg/mL) 11-79 0,0 0,01
TSH (mIU/L) 0,35-5,5 1,21
Free T4 (mIU/L) 0,89-1,76 1,16
25(OH)DVit. (ng/mL) 30-70 32

I vuran hastalarda furosemid, pamidronat ve hidrokor-

TARTISMA tizon tedavileri faydali olabilir (18). Ancak bazi vaka-

Stit-alkali sendromu gastrointestinal sistemden
yiiksek miktarda kalsiyum ve alkali alim1 sonrasinda
gelisebilen, hiperkalsemi, metabolik alkaloz ve akut
bobrek yetmezligi triadindan olusan bir klinik durum-
dur. Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamustir.
Ileri yas, dehidratasyon, glomeriiler filtrasyonu diisii-
ren tedaviler (ACE inhibitérleri, anjiyotensin reseptor
blokerleri ve nonsteroid antienflamatuvar ilaglar gibi)
ve altta yatan bobrek yetmezligi risk faktorleri arasin-
da gosterilmistir (17). Yiiksek dozda D vitamini alimi
gastrointestinal sistemden kalsiyum emilimini artira-
rak hiperkalsemiye katkida bulunabilir. Hiperkalsemi,
poliiiriye sekonder dehidratasyona yol aarak ya da re-
nal vazokonstriksiyon yaparak glomeriiler filtrasyonu
diigtirebilmektedir. Metabolik alkaloz ise hiperkalse-
miye sekonder proksimal tubuluslarda artmis bikarbo-
nat geri emilimi ile iliskilidir (17). Hiperkalsemi hayati
tehdit edici bir durumdur. Prognoz, hiperkalseminin
diizeyine, siiresine ve altta yatan sebeplere gore degi-
sebilmektedir.

Stit alkali sendromu tanisini kesinlestirmeden
once olas1 maligniteler, hiperparatiroidizm ve sarko-
idoz gibi diger etiyolojiler diglanmalidir. Sebep olan
ajanlarin eliminasyonu ve yeterli intraven6z hidrasyon
yapilmas! tedavinin birinci basamagini olusturur. Bu
tedaviler ile hiperkalsemi ve metabolik alkaloz geriler.
Erken tani konmus ise bobrek fonksiyonlar: tamamen
normale donebilir. Ciddi kalsiyum yiiksekligi ile bas-
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larda hemodiyaliz tedavisine de ihtiya¢ duyulabilir.

Bizim olgumuzda, kalsiyum karbonat ve kalsitriol
tedavilerinin kesilmesi, serum fizyolojik ile hidrasyo-
nun saglanmasi neticesinde, {i¢ giin i¢inde hastanin
semptomlarinda belirgin diizelme saglandi. Serum
kalsiyum ve kan pH degerleri normal seviyelerine
inerken, kreatinin degerleri de olduk¢a gerilemisti.

Literatiirde hipoparatiroidizm vakalarinda hiper-
kalsemi gelisimi ile ilgili sinirl sayida vaka sunumu
vardir. Dort vakada klinige eklenen maligniteler nede-
niyle (2-5), bir vakada sarkoidoz (6) ve bir digerinde
ise Nocardia perikarditi (7) sonrasi hiperkalsemi bildi-
rilmigtir. Tlag sonrasi hiperkalsemi gelisen iki vakada
tiazid ditiretikler (8) ve danazol (9) kullanimi sorum-
lu bulunmugtur. Ayrica immobilizasyona sekonder
(10,11), laktasyon dénemi (12-14), Addison hastalig
(15) ve oral kontraseptif tedavinin kesilmesi (16) ile
iliskili hiperkalsemiler de bildirilmistir.

Kalsitriol sentezinde azalma olmasi ve hiperfos-
fateminin kalsiyum azaltic1 etkisi nedeniyle KBY tek
basina hiperkalsemiye yol agmaz. Ancak kalsitriol ile
birlikte kalsiyum karbonat ya da kalsiyum asetat gibi
fosfor baglayicilarin kullaniminda hiperkalsemi ge-
lisebilmektedir (19). Bizim hastamizda kalsitriol ile
birlikte kalsiyum karbonat kullanmaktayds; ancak bu
tedaviye mevcut evre 3 KBY nedeniyle degil hipopa-
ratiroidizm nedeniyle baslanmisti. KBY'de beklenen
tablo metabolik asidoza hipokalseminin eslik etmesi
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iken, bizim vakamizda kronik renal yetmezlik ile bir-
likte hiperkalsemi ve metabolik alkalozun olmast siit-
alkali sendromu tanisini akla getirdi.

|
SONUG

Ozellikle ¢oklu ilag kullanimi ve organ yetmezligi

olanlarda detayli anamnez almak ve kullanilan ilag-
lar1 sorgulamak 6nemlidir. Ayrica hipoparatiroidizm
nedeniyle kalsiyum ve/veya D vitamini kullananlarda
bile belirli araliklarla serum kalsiyum ve bobrek fonk-
siyon test degerlerinin gozden gegirilmesi gerekmek-
tedir.
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