KALSIYUM METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI

Dr. Giilgin BACAKOGLU
06-10-2009

Giris

+ Kalsiyum metabolizmasi kemik ve dig
yapimi, D vitamini, paratiroid hormonu
(PTH) ve kalsitonin ile siki iligki icindedir

Fizyoloji

» Hucre disi sivida yaklagik 8-10,5 mg/dl
(2.4mmol/It) Ca bulunur

« [skelet, kalp ve diiz kas kasilmasi; pihtilasma ve
sinir uyari iletiminde rol alir

» Noéronlar kan Ca diizeyi degisikliklerine olduk¢a
hassastir
— Hiperkalsemide sinir ileti sistemi baskilanir
— Hipokalsemide uyarilabilirlik artar

Fizyoloji

» Toplam vicut Ca’'nin %0.1’i hiicre disi
sivida, %1 hiicrelerde ve geri kalani
kemikte bulunur

» Kemikler hipokalsemide kana Ca verirken,
fazla Ca’'u depolar

Fizyoloji

Plazmada U¢ sekilde bulunur;

* %41 plazma proteinleriyle birlesmis
bulunur ve kapiller zarlardan difiizyona
ugramaz

* %9 kapiller zarlardan diffizyona
ugrayabilen anyonlara bagh sekilde
bulunur

* %50 iyonize formdadir ve kapillerden
diffizyona ugrar

Fizyoloji

* Plazma ve hiicreler arasi Ca iyon
konsantrasyonu 1,2mmol/lt (veya
2,4AmEq/It)

— Bu deger plazmadaki kalsiyum
konsantasyonun yarisidir

. iyonize Ca; kalp, sinir sistemi ve kemik
yapiminda etkilidir




Fizyoloji

« Hucre digi sivida kalsiyum normalin altina indiginde
noronlarda sodyum gegirgenligi artar

« Sinir sistemi daha kolay uyarilabilir hale gelir

« Aksiyon potansiyeli daha kolay baglar

* Plazma Ca konsantrasyonu normalin %50 altina
indiginde periferik sinir uyaribilirligi artar ve spontan
desarj artar

» Olusan sinir uyarilari iskelet kasinda tetaniye yol agar

» Beyinde olugan uyarilar konvilsiyon yaratabilir

Fizyoloji

» Tetani kan Ca duzeyinin 9,4mg/dl'den yaklasik

6mg/dl’ ye distigiinde goralir

— Bu da kan kalsiyumun %35 kadar azalmasina
esdegerdir

Ca dizeyinin 4 mg/dl'ye dismesi genellikle

6lime yol agar

Ca dislrulerek yapilan hayvan ¢alismalarinda

kalpte dilatasyon,hlcresel enzim aktivitelerinde

degisme, noronlara ek olarak diger hiicre

membran gecirgenliginde artma ve pihtilasma

bozuklugu yer alir

Fizyoloji

» Kalsiyum diizeyi 12mg/dl oldugunda sinir sistemi
baskilanir

* 15mg/dl oldugunda semptomlar belirginlesir

» MSS refleks aktivitesi yavaslar

» Kalpte Q-T arahgi kisalir

+ GIS kaslarinda kasilabilirlik azalir ve istahsizlik
goralir

* 17mg/dI Ustl diizeylerde viicutta gokmeye
baglar

Kalsiyumun barsaktan emilimi

Gunlik 1gr (800-3000mg) Ca alinir

— 11t stite esdeger

iki degerlikli Ca iyonu barsaktan kolay emilmez
D vitamini barsaktan emilimi artirir

Alinan Ca’'nin %35’i (350mg/giin) emilir kalani
barsaktan atilir

GIS sivilari ve mukoza hiicreleri 250mg/giin
Ca’yi barsaklara verir

Toplam alinan Ca’u %90’1 (900mg/guin) diskiyla
atilmis olur

Kalsiyumun bobreklerden atilimi

« Alinan Ca’un %10’u (100mg/glin) idrarla atilir
* Pazmada 8,5-10,5 mg/dl bulunur

» Plazmadaki %41’lik proteine bagli Ca glomerulden filtre
olmaz

« Anyonlara bagl kisim ile iyonize formu filtrasyona ugrar

« Filtrasyona ugrayan Ca’un %99'u geri emilir ve 100mg
idrarla atilir

* %90 proksimal tlbdil, henle ve distal tibdl baglangici,geri
kalan %10’u Ca diizeyine gore distal sonu ve toplayici
kanallardan emilir

» PTH etkisini distalde gdsterir
» Kan Ca dizeyi dislkse idrarla hi¢ Ca atiimaz
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Kemik doku ve kalsiyum iliskisi

« Kemik, Ca tuzlarinin gékmesiyle glglenir

« Kemigin organik matriksinde Ca ve P bulunur

« Ca'unPaorani 1,3-2,0

« Kompakt kemik%30 matriks ve %70 tuzdur

» Organik matriksi %90-95 kollajen lifler geri kalani
homojen jelatin6z madde yapar

« Kollojen lifler kemige gerilme direnci saglar

« Homojen madde hucre digi sivi, proteoglikan, kondroitin
sulfat ve hiyallronik asitten olugur

— CA tuzlarinin depolanmasinda etkili

Hucre disi sivida Ca

Ca hucre disi duzeyi hidroksiapatit cokmesini
saglayacak dizeyin ¢ok Ustundedir

Vicut dokularinda ve plazmada bulunan
baskilayici faktorler (pirofosfat) bu gékmeyi onler
Asiri doymus iyonlar kemik doku disinda
hidroksiapatit kristalleri olusturmaz

Dejeneratif doku ve kan pihtilarinda Ca
cOkebilir(arterioskleroz)

Ca kemik ve hlicre digi sivi
arasindaki degisimi

Ca iyon konsantrasyonu artma ve azalma
durumuna gore kendini yarim saatte
yeniler (degisebilir Ca)
Degisebilir Ca’'un ¢cogunlugu kemik
dokudadir(CaHPO4)
Ca tampon mekanizmasi

D vitamini

Barsaklardan Ca emilimini artirir

Deride 7-dehidrokolekalsiferol, glinesin etkisiyle
kolekalsiferol (D3) olusturur

Vitamin D3 karacigerde 25-
hidroksikolekalsiferole donisir (negatif
feedback mekanizma)

PTH bobreklerde 1-alfa hidroksilazi uyayarak
1,25-dihidroksikolekalsiferol olugturur (aktif Griin)
Aktif Grlin plazma Ca diizeyi ile ters iligkilidir

D vitamini

Kan Ca dizeyi distuginde PTH bobrekte
aktif D vitamini yapimini uyarirken ,
yuksek Ca durumunda PTH baskilanarak
24,25 dihidroksikolekalsiferol olusur

Aktif D vitamini baskilandiinda Ca’un
barsaktan, kemikten ve bobrekten emilimi
azalir

.

D vitamini

Aktif Dvit hormon gibi etki gostererek Ca’un
barsaktan emilimini artirir

Barsak epitel hiicrelerinde Ca baglayan protein
yoluyla sentezi artirir

— Ca emilim hizi Ca baglayan protein miktariyla
orantilidir

— Proteinin etkisi haftalarca strer

Ca emiliminde diger etkileri Ca’la uyarilan
ATPaz yapimi ve epitel hiicrede alkalen fosfat
yapimidir




D vitamini

Bobrekten Ca ve P iyonlarinin emilimini artirarak
idrarla atilimini azaltir

Kemik yapimi ve yikiminda etkili
Asiri D vitamini kemik yikimi yapar

D vitamini eksikliginde PTH’nin kemik

absorsiyonu Uzerine etkisi azalir

Az miktarlardaki D vitamini kemik kalsifikasyonu

saglar

— Aktif D vitamini Ca’un hiicre zarindan taginmasini
sadlar

Skin
Cholecalciferol (vitamin D)

Liver
___________ (]
: Inhibition
25-Hydroxycholecalciferol = — — — — -
Kidney
Activation Parathyroid
hormone
1.25-Dihydroxycholecalciferol f
1
Intestinal :
epithelium :
H
]
¥ Y :
Calcium- Calcium- Alkaline H
binding stimulated phosphatase .
protein ATPase H
8 1 '
Inhibition
Intestinal absorption of calcium E
]
]
]
’

Plasma calcium ion concentration — — — — —

Parathormon

Ca ve P’in barsakta geri emilimini,
bébrekten atilimini ve hiicre digi sivi ile
kemik arasindaki degisimleri dizenler

PTH artmasi kemikten Ca tuzlarinin
emilimini hizlandirarak hiperkalsemi,
disfonksiyonunda ise hipokalsemi ve
siklikla tetani gelisir

Thiyteid gland

Parathormon

» Paratiroid bezi tiroid
arkasinda bulunur

* Ameliyat sirasinda
yarisinin alinmasi etki
yapmaz

» Dort bezden Gglnin
cikarilmasi gegici
hipoparatinidi yapar

» Paratiroid bezinde
bulunan esas hiicreden
salgilanir

Parathormon

Kemikte osteositlere ve osteoblastlara etki
ederek dakika veya saatler iginde Ca
emilimini artinir (ilk dénem)

Osteoklastlara etki ederek glnler ve
haftalar icinde etkili (ikinci donem)
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Parathormon

Kemik ylizeyinde bulunan osteosit ve
osteoblastlarin birlesmis yapisi osteositik zar
sistemini olusturur

Kemik ile zar arasinda bulunan siviya kemik
sivisi denir

Osteositik zar bu sividan hticre digina Ca
pompalayarak, sivi Ca’unun 1/3 oraninda
kalmasini saglar

Osteositik pompa asiri ¢alistiginda Ca tuzlari
kemikten absorbe olur (osteoliz)

Parathormon

Osteoblast ve osteosit ylizey alaninda
PTH baglayan resepttr var

PTH Ca pompasini aktive ederek Ca
fosfati kemik kristallerinden ayirir

Ca gegirgenligini artirir

Kemik sivisindan hiicre zarlarina Ca
diffizyonu saglanir ve hiicre zarinin diger
tarafina pompalanarak ektraselller siviya
verilir

Parathormon

Uzun donemde osteoklastlar Gzerinden
etkili

Osteoklast ylizeyinde PTH igin reseptor
bulunmaz

Aktif osteosit ve osteoblast osteoklastlari
etkiler

Asirit PTH aylar icinde, osteoklastik kemik
yikimi ve sekonder osteoblast aktivasyon
yapar

Parathormon

PTH bobrekten Ca emilimini ve P atilimini
artirir

Etkisini distal tubul son kismi ve toplayici
kanalda gdsterir

Aktif D vitamini yoluyla barsaktan Ca ve P
emilimini artirir

Hedef organ etkisini CAMP yoluyla
gOsterir
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Parathormon

Hucre disi az miktarda Ca’da azalma
PTH’y1 hemen uyarir ve bezde hipertrofi
gelisir

— Rasitizm

Ca dlzeyini artiran her durumda paratiroid
bezler kugulur ve aktiviteleri azalir

— Fazla Ca alimi, D vitamini alimi




Kalsitonin

Tiroid bezinden salgilanarak plazma Ca duzeyini
dusarar

Primer uyarici plazma Ca dizeyinin artmasidir
Bu etki PTH etkisinin tersidir

ilk hizli etkisini kemikte osteositik zarin osteolitik
etkisini azaltarak

ikinci ve uzun etkisi osteoklast olusumunu
azaltmak

— Uzun dénemde osteoblastik aktivite de azalir
Bobrek tubdl hiicre ve barsaklara etkisi az

Kalsitonin

» Erigkinde plazma Ca diizeyine etkisi zayiftir

» Kalsitonin plazma Ca diizeyini distrirken PTH aktive
olur

« Kalsitonin etkisi baskilanir

« Tiroid bezi gikarildiginda ve kalsitonin
salgilanamadiginda uzun dénemde blyik bir degisiklik
olusmaz

» Erigkinde ginliik Ca emilim ve depolanma hizi gok yavas

* Cocuklarda kemik sekillenmesi hizli oldugu igin
kalsitonin etkisi daha belirgindir
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lyonize Ca diizeyindeki degisiklikler hidrojen
diizeyini etkiler

Her 0,1 PH duzeyi artisi iyonize Ca’u %3-8
azaltir

— Hiperventilasyonda solunumsal alkaloz olur ve
hidrojen iyonu azalir

— Bagli Ca artarak iyonize Ca azalir

Asidoz total Ca’da degisiklik yapmadan iyonize
Ca'u artinir

0,8 mg Ca 1 gr protein baglar

1 gr albuminde azalma 0,8 mg/dl total Ca’da
azalmayla sonuglanir

HIPERKALSEMI]

« Kemiklerden asiri kalsiyum acida ¢ikmasi veya
barsaklardan agiri Ca emilmesi sonucu geligir

» Az sivi alinmasi, ates, ishal veya kemoterapiye
bagh dehidratasyon sonucu bdbrek
fonksiyonlarinin bozulmasi Ca bébrekten fazla
atilamaz ve vicutta birikir

» En sik hiperparatiroidizm ve malignite ile
iligkilidir




TABLE 27-14 Causes of Hypercalcemia

Malignancy®

Granulomatous disease®

Lung (squamous cell cancer) Sarcoidoses

Breast Tuberculosis

Kidney Histoplasmosis
M}-‘Elom_ﬂ _ Coceidioidomycosis
Leukenua Endocrinopathies Immohilization

Primary hyperparathyroidism Miscellaneous
Hyperthyroidism Paget s disease of bone
Pheochromocytoma Postrenal transplantation

Adrenal msufficiency
Acromegaly Drugs

Recovery from acute renal failure
Phosphate depletion syndrome

Hypervitaminosis D and A
Thiazides

Lithmm*

Hormonal therapy for breast cancer

*More likely to be encountered in the ED.

Hiperkalsemi nedenleri

* Malinitede malign dokudan salinan himoral
faktorler kemik rezorbsiyonunu artirir

» PTH related peptid malign hicreler tarafindan
yapilir

» En sik meme, akciger, bas ve boyun, 6zefagus
ve bobrek yassi epitel hiicreli karsinom, myelom,
lenfoma da olugur

» Mide, kolorektal, prostat ve kiigiik hiicreli akciger
karsinomda hiperkalsemi olusmaz

* Maliniteler TNF, IL-1B gibi kemik rezorbsiyonu
yapan maddeler salgilar

Hiperkalsemi nedenleri

+ Tiazid ditretikleri, D ve A vitamini asiri

alimi ve lityum tedavisi

« immobilite
» Bobrek yetmezIigi ve dehidratasyon

Klinik

+ Semptomlarin siddeti iyonize Ca diizeyi
artigi ile pareleldir

* 12mg/dl diizeyinde yakinmalar siliktir

+ Sadece istahsizlik ve yorgunluk

* Ca 12-14 mg/dI'de semptomlar
belirginlesir

* 14mg/dl Ustlinde tim bulgular gézlenir

Klinik

Norolojik bulgular: kisilik degisikligi, konflizyon, stupor
ve koma, reflekslerde zayiflama, kas tonusunda azalma

Gis bulgular: bulanti, kusma, kabizlik, karin agrisi,
ileus, kanama ve pankreatit

Lokomotor sistem: kemik agrilari, artralji, artrit ve
fraktirler

KVS: kan basici artmasi, dedhidratasyona bagli sok
Uriner sistem: tas anamnezi, poliliri, polidipsi ve
sonugta dehidratasyon ve azotemi

Altta yatan hastaliga ait: karsinomda zayiflama,
halsizlik, kabizlik

Tetkik

+ Albubin dlzeyi hesaplanmali
+ 1gr albumin degisikligi 0,8 mg kalsiyumda
degisiklik yapar

» Diizeltilmis Ca=6lgiilen Ca+(4-(6l¢lilen albuminx0,8))




Tetkik

Hipopotasemi ve azotemi
Hipofosfatemi ve hiperkloremik asidoz
(hiperparatiroidi)

Metabolik alkaloz

EKG:

— QT mesafesi kisalir

— ST segment depresyonu, genis T dalgasi, kisa ST
segmenti

— Bradiaritmi, dal bloklari ve AV bloklari
20mg/d| Ustinde kardiak arrest gelisebilir

Tedavi

Sivi verilmesi:
Dehidratasyon siddetli hiperkalsemiye eslik eder
Uygun hidrasyon tedavinin temel basamagi

izotonik NaCl Ca’un tiibiiler reabsorbsiyonunu
inhibe eder

200-250ml/saat baslanir.
Ca 17 mg/dI Gizeri ise 500-1000ml/saat verilir
Dolasim yliklenmesi agisindan yakin takip

Tedavi

Diiiretik:

Natritirezi artirmak ve ylklenmeyi engellemek igin sivi
tedavisine eklenir

Furasemid 100 mg IV 1-2 saatte bir

Uygun hidrasyon saglanmadan diiretik verme

— Dehidratasyonu ve hiperkalsemiyi artirir

Sivi ve dilretik kombine tedavi ile idrar Ca atiimi 1000
mg olabilir

24 saatte kan Ca dlzeyi 2-4 mg/dl azalir

Tiazid dilretik kullanma

— Bobrek Ca atilimini azaltir

Tedavi

Elektrolit tedavisi:

Tedavi sonrasinda idrarda potasyum kaybi
gOrulebilir

Yakin takip edilmeli

Serum K dlizeyine gére %75’lik KCI sivi igine
konur

Her litre siviya 1-2 ampul ilave edilir
Dogrudan damar icine verme

Ani aritmi ve 6lUm olusabilir
Magnezyuma dikkat edilmeli

Tedavi

Diyaliz:

Bobrek yetmezligi gelismisse yapilir
Etkinligi oldukga iyi

Periton diyalizi ile ginlik Ca atilimi 500-
2000mg

Serum Ca diizeyinde 3-12 mg/dl azalma

Tedavi

Serum Ca 13 mg/dl altina inince nedene
yonelik kesin tedavi yapilana kadar kronik
tedavi yoétemler uygulanabilir

Furasemid( Lasix, Desal 40 mg tb)oral
verilir

Gunlik 3 litre sivi 400-600 mEq oral NaCl
Onerilir




Tedavi

Bifosfanatlar:
Kemik emilimini baskilayan pirofosfat analogu
Osteoklast tarafindan tutulur

» Osteoklastlarin proton pompasini inhibe ederek veya asid hidrolaz

salinimini engelleyerek kemik rezorbsiyonunu azaltir
Aminobifosfat tiirevieri monosit-makrofaj 6ncillerinden osteoklast
olusumunu engeller

PTH, PTHrP,vit D, PG, IL ve TNF etkilerini inhibe eder

— Etidronat(didronat 200-400mg),

— alendronat(fosamax 10 mg tb)
Akut hiperkalsemide IV, kronikte ise oral formu kullanilir
Pamidronat tek doz IV inflizyon
Tedavi sonrasi 1-8 hafta etkinlik devam eder
Yan etkileri: Hipo-hiperfosfotemi, hipomagnezemi ve ates

Tedavi

Kalsitonin:

Osteoklast lizerindeki reseptorlere baglanarak
osteoklastik kemik emilimini baskilar

idrarla Ca atilimi artar

2-4 1U/kg SC veye IM her 12 saatte

Yan etki olduk¢a az ve etkisi kisa stirer
(tasiflaksi)

Tek basina kullaniimasi 6nerilmez

Steroid ile birlikte kullaniimasi tasiflaksiyi 6nler

Tedavi

Mitramisin(plikamisin):

DNA sentezi inhibitoriidir

Osteoklastlar lizerine sitotoksik etki yaparak Ca olusmasini énler
Tum hiperkalsemilerde kullanilir

25 mikrogr/kg 4-8 saatte inflizyon

Etki cabuk baslar ve gerektiginde doz tekrarlanir

Tekrarlanan dozlarda yakin takip

Trombositopeni, hepatoseliiler nekroz ve faktér eksikligine bagli
kanamalar

Azotemi, proteinemi, hipokalsemi, hipokalemi, hipofosfotemi
Yan etkiler sik ve siddetli oldugundan yakin takip gerekir

Tedavi

Glukokortikoidler:

GIS Ca emilimini engeller

idrar Ca atilimini artirir

Kemik Uzerine direk etki ile antitimoral etki
yapar

Sarkoidoz, D vitamini intoksikasyonu, MM ve
lenfomada serum Ca dizeyini dislrur

Prednizolon 40-100mg oral 4 doz halinde
(deltakortil 5 mg)

Tedavi

Gallium nitrat:

Maliniteye bagli hiperkalsemide
200 mg/m2 5 gun Ustiste
Nefropati gorulebilr

Fosfatlar:

Siddetli hiperkalsemide verilir

IV uzun sure kullaniimamal

En sik gorulen yan etkisi ishaldir

Tedavi

Hastanin mobilizasyonunu sagla
Dietle alinan Ca’u azalt

Uygun hidrasyon

Altta yatan nedene yoénelik tedavi
Digital etkinligini artirdigi i¢in dikkat




HIPOKALSEMI

« lyonize Ca diizeyinin 2 mEg/lt alti (2,1-2,6) ve total Ca
dizeyinin 8,5 mg/dl altinda olmasi

« Genellikle PTH veya D vit yapimi, sekresyonu ve
etkisindeki yetersizlik sonucu gorulur

» Tiroid ve paratiroid operasyon sonrasi veya RT sonrasi
gegici veya kalici hipotiroidi gérulur

» Kan Ca duslk, P yiuksek ALP N veya disik

* Ac kemik sendromunda kan Ca ve P disiik ALP N veya

yuksek

— Hipoparatiroidide 6mur boyu D vit ve Ca kullanilir
— Ac kemik sendromunda tedavi gegicidir

Hipokalsemi

» Hafif magnezyum eksikliginde PTH uyarilirken,
ciddi eksiklikte salinim inhibe olur

» PTH etkisine karsi periferik direng gelisir

» Alkalozda albumine baglanma artar ve iyonize
Ca diger

« PH’da her 0,1 lik artis Ca’da 0,2 mg/dl azalma
yapar

» Osteomalazide nadiren hipokalsemi geligir

TABLE7-11 Some Causes of Hypoealcemia

TABLE27-12 Drugs That Can Canse Hypacalcemia

Decreased calctum absorption
Vitamin D deficiency
Malabsorption syndromes

Tncreased calemum exceetion
Alcoholism
Chronic renal nsufficiency
Diuretics Endoctine

dhsarders
Hypoparathyroidism
Puendofypoparetly o i sm

Drugs (see Table 17-12)

Miseellaneous
Sepsts
Acue pancrestis
Masstve transfustons
Hypomaguesena

Rhabdomyolysis

Phosphates (¢, enemas, xatves)
Phenytom, phenobarbal
Gentamion, obramyci, acinomyein
Cisplatin

Heparin

Theaphyline

Profanune

Clucagon

Norepmephine

(iine

Locp duretes

Clueocortcoids

Magnestum sulfte

Sodium iroprusside

Klinik

» Hipoglisemi genelde septomsuzdur

» Semptomlar genelde serum Ca 5mg/dl ve
iyonize Ca 2,5 mg/dl alti gelisir

+ Klinik bulgular hipokalsemi siddeti ve
gelisme hizina bagli

+ Halsizlik, isteksizlik, gerginlik, akral ve oral
paresteziler, titreme ve kas spazmi ve
seyirmeler olabilir

Kilnik

» Asikar tetanide karpopedal spazm(ebe eli goériintiis),
laringospazm ve stridor

« Konvtlsiyon sikhginda artma

« Uzamis tonik klonik spazm veya tipik epilepsi

+ Papil 6demi ve kafa igi basing artigi semptomlari
« Latent tetani bulgulari sik gézlenir

» Chvostek ve Trousseau belirtisi

+ EKG'de QT ve ST uzamasi, nadiren kalp blogu,
bradikardi, hipotansiyon ve ventrikiler aritmiler

TABLE 27-13 Symptoms and Signs of Hypocalcemia

General Muscular
Weakness. fatigue Spasms, cramps
Neurologic Weakness
Tetany Skeletal
Chvostek sign. Trousseau sign Osteodystrophy
Circumoral and digital paresthesias Ruckets
Impaired memory, confusion Osteomalacia
Hallucmations. dementia, seizures Miscellaneous
Extrapyramudal disorders Dental hypoplasia
Dermatologic Cataracts
Hyperpigmentation Decreased mnsulin secretion

Coarse, brittle hair

Dry, scaly skin
Cardiovascular

Heart failure

Vasoconstriction
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Tetkikler

Hipoparatiroidizmde; hipokalsemi,
hiperfosfotemi, diisiik serum PTH
Psodohipoparatiroidizmde; PTH'ya

diren¢ oldugundan dizeyi yiksek

Tedavi

ilk ABC degerlendirilmesi

%10 Ca glukonat 10-20 ml IV 5-10 dakikada
verilir

Semptomlar kaybolana veya serum Ca 7mg/dI
olana kadar 4 saatte bir doz tekrari
2mg/kg/saat inflzyon verilebilir

Direncli olgularda 1 It %5 dekstroz icine 100 ml
%10 Ca glukonat(10 ampul) konularak 4 saatte
verilir

Tedavi

D vit ve oral Ca basglanir

— D vit 25000-200000U/giin

— Etkisi geg baslar ve YO uzundur

Kalsitriol(Rocalltrol cap 0,25-0,5 mikrogr)

— YO kisadir

800-1200 mg oral Ca

— Etkisi hizli baglar ve YO kisadir

Serum Ca duzeyi 8-9 mg/dl arasinda tutulmal

Mg eksikliginde 3-5 gr Mg stlfat verilir

Hiperfosfotemi varsa antiasit iceren preperatlar 6nerilir
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