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Kalsiyum

Vicutta en yuksek miktarda bulunan elektrolitlerden biri
Saglikh bir eriskinde 1000-1300 gr

Kalsiyumun %99'undan fazlasi kemikler ve disler icerisinde fosfat ve karbonat
tuzlar seklinde

Geri kalan kalsiyumun buyluk bir kismi hiicre icinde

Kalsiyumun az bir miktari hiicre disinda



Gunluk gidalardan 1-3 gr kalsiyum alinir
Eriskinlerde glunlik kalsiyum aliniminin alt sinir 600-800 mg/glin
Kalsiyumun intestinal emilimi primer olarak proksimal ince barsakta

Kalsiyum atilimi bébrekler ve GIS



Plazmada, total kalsiyum 2.1-2.6 mmol/Il (8.5-10.5 mg/dl)
lyonize Kalsiyum 1.1-1.4 mmol/l ( 4.5-5.6 mg/dl)

Plazma kalsiyumunun yaklasik %10'u bikarbonat, sitrat, fosfat, laktat ve suilfat
gibi cesitli anyonlarla birlesmis durumda

Plazma kalsiyumunun %50°si, basta serum albimini olmak tizere, serum
proteinlerine bagl

ImEq/L=2 mg/dl=0.5 mmol/I
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 Serbest iyonize kalsiyum (I Ca), total kalsiyumun fizyolojik olarak en édnemli
bileseni, biyolojik aktif kalsiyum
« 0.8 mg Kalsiyum 1 gr proteine baglanir
» Olculen serum kalsiyum + 0.8 X (4.0-06lcllen
albimin(g/dl)
* Albliminde 1gr | Total Ca 0.8mg/dl | (I Ca degisme
olmadan) o
« Alkalozda | Ca | (Total Ca degisme olmadan)

» Asidozda | Ca t (Total Ca degﬁme olmadan)
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Kalsiyum Hemostazi

« Kalsiyumun dar bir aralikta korunmasi lic temel kalsiyotropik hormonlarin etkisiyle
gerceklesir
. PTH
« Kalsitonin
« Vit D3(1,25-dihidroksivitamin D)

« Bu hormonlar primer olarak kemik, distal renal tibdller ve ince barsakta etkilidir
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Q Paratiroid hormon

 PTH plazma kalsiyumunun en 6nemli duzenleyicisi

* Plazma kalsiyum | PTH sekresyonunu uyarir

« PTH osteoklastlari aktive ederek kemik deminerilizasyonu
* Vit D3 sentez 1

« Bobreklerden Kalsiyum reabs 1

. Magnkcla_zyum parathormon sekresyonu ve hedef organ yaniti icin
gerekli

« Magnezyum seviyesi 0.4 mmol/l altinda ise paratiroid bezler
hipokalsemiye yanit olarak yeterli diizeyde paratiroid hormon
salgilayamaz
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Q Kalsitonin

« Tiroit bezinden salgilanir

« 1 Kalsiyum= Kalsitonin1

« Osteoklastik aktivite (kemik rezorb) inhibe edilir




Aktif Vit D3

 GIS’den Kalsiyum abst
« Gebelik ve bluyumede Kalsiyum abs1

« Diyetteki oksalat fitat ve yashlhkta Kalsiyum abs!



Kalsiyum

Kardiak otomatisite

Iskelet/ duz kas kasilmasi ve gevsemesi

Koaguilasyon

Noronal iletim, sinaptik iletim, nérotransmitter salinimi
Hormon sekresyonu

Mitotik ayrimlasma

Silial hareket

Kemik metabolizmasi, gibi pek cok biyolojik strecte esansiyel rolu vardir
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Hiperkalsemi

Kalsiyum> 10.5 mg/dl ya da iyonize kalsiyumun >1.5 mmol/I
10.5 -11.9 mg/dl hafif

12 -13.9 mg/dl orta

>14 mg/dl ciddi

Tedavi edilmezse 16-20 mg/dL tzeri mortal olabilir

Kalsiyum 11.5 mg/dl altinda olan olgular asemptomatik

Yaslilarda, malignitesi olan hastalarda ve bébrek tasi olan kisilerde hiperkalsemi
insidansi 1
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Hiperkalsemi nedenleri

1 kemikten Ca rezorb bagh hiperkalsemi
Primer hiperparatroidizm

Malignensi ‘
Psodo hiperparatroidizm

Bobrek yetmezligi

Addison

Hipertroidi

immobilizasyon

SIK

Mekanizma

™ PTH

Osteolizis ,PTHrP tretimi

PTH

Kronik hipokalsemiye bagh ikincil veya tciincil hiper PTH
™ Alb, kemik reabs

Osteoklast aktivasyon

J idrar atilimina bagh hiperkalsemi
Tiazidler

Ailevi hiperkalsemik hipokalsitri

Kalsiyum reseptorlerinde mutasyon

M Bobreklerden kalsiyum reabs

1 GIS abs bagh hiperkalsemi
Granulamatoz hastaliklar
Sut alkali sendrom

Vitamin D intoksikasyonu

1% hidroksilaz aktivitesi
Vit D3

M Kalsiyum alimi, nefrojenik DI bagh]* Bobreklerden kalsiyum reabs




Klinik.gdrinim

| Genel

Halsizlik, kirginhk
Polidipsi, bobrek taslari
Dehidratasyon

KiS
Kiriklar
Kemik agrilari

Deformiteler

Tani

Norolojik

Konflizyon

Apati, depresyon, stupor
Hafiza deg
Hallsinasyonlar

Bas agrisi

Ataksi

Hiporefleksi, hipotoni

Kardiyak

HT

Disritmi

Vaskdler kalsifikasyonlar
Dijital sens T

ECG anomalileri

Kisa QT

ST-T deg, Genis T

Hiperkalsemi dogrulanmali
lyonize kalsiyum
Elektrolitler

BFT

Chc

EKG

Diger tetkikler

Metastatik kalsifikasyonlar

Band keratopati
Konjuktivit
Kasinti

GiS
Bulant kusma istahsizlik
Karin agrisi kabizlik

Pankreatit




9 EKG

« Kisa QT
« ST-T deg
e Genis T

* Osborn (J)
dalgalari

e Ventriktler
irritabilite
 VF




Hiperkalsemi Tedavisi

(@) renal kalsiyum klirensini arttirmak
(b) kemik rezorbsiyonunu azaltmak

(c) intestinal kalsiyum absorbsiyonunu azaltmak
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o, EMERGENCY
>14 mg/dL semptomatik veya asemptomatik MEDICINE

A Comprehensive Study Guide

Sivi replasmani
2-4 saatte 0.5-1 I/h SF inflizyonu (Genelde ilk 24 saatte

Ditiretik 7227277
s a0 SrE saumesa Laiwas S LU o A prus S SIU S LiLa oL Lo Lupu U
2L d is achiev -.d - Fums'.mjd-. is ncmmnl.nd'.d to promote a diuresis
Kortl kOStre rOId Ier of 150 to 200 mL/h, which increases the calciuric effect,' with an initial
= ] . . " dose of 20 to 40 milligrams. Larger doses may be required. Hypokalemia
Ozellikle granUIamatOZ hastaliklara bagll and/or hypomagnesemia should be assessed and treated, especially if

furosemide is being used.

] 2 mg / kg Pred n IZOIO' In patients with hypercalcemia receiving saline hydration, we suggest not routingly using a loop diuretic {Grade 2C). However, in individuals
Hi d ro kO rt|ZO n with renal insufficiency or heart failure, careful monitoring and judicious use of loop diuretics may be required to prevent fluid overload. (See
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Bifosfanatlar (malignensi varhiginda 1. basamak :
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Dizeltilmis kalsiyum>14 mg/dL «
Zoledronic acid 4 mg 15 dk IV L
Kalsitonin | ~—r’
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Q Hipokalsemi

 Yogun bakim gerektiren hastalarda sik gorultr
« KBY ve HipoPTH olamayan ambulatuar hastalarda nadir
 Serum kalsiyum < 8 mg/dl lyonize kalsiyum< 4 mg/dl ya da 1.0 mmol/|

 En dogru sekilde iyonize kalsiyum degerlerini baz alinarak, total kalsiyum degerleri ve
plazma albimin konsantrasyonundaki degisiklikleri g6z onlune alan dizeltmeler
yapilmali



Hipokalsemi nedenleri

J Kalsiyum reabs

Vitamin D eksikligi

Jroralalim

Jd GIS abs

J Vit D3 Vit D3 Uretimi ve sentezi

Malabsorsiyon send

Mekanizma
Malnutrisyon
Gastrik bypass
Siroz

KBY, Hiper fosfatemi

M Kalsiyum atilimi/ kemik rezorb

Alkolizm hipoMgemi PTH salinimin {,, kemiklerde PTH
rezistasi P
HipoPTH Genetik, otoimmun, cerrahi, Ca

Psddo hipoPTH

PTH aktivitesinde rezistans

hipoMgzemi PTH salinimin {,, kemiklerde PTH rezistasi|*

llaclar Fosfatlar, fenobarb, fenitoin, gentamisin, sisplatin, loop
ditretikler, sitrat steroidler, bifosfanatlar

Sepsis

Akut pankreatit

Ffa kalsiyumla biraraya gelerek ¢éziinmeyen kalsiyum
sabunlari mg ve hipoCa mg

Masif tansflizyon

Rabdomyoliz

Masif transflizyonda sitrat, kalsiyumu baglayarak gecici
hipokalsemiye neden olabilir

T




Klinik gérinim

« Semptomlar serum kalsiyumundaki ! bayukligu ve hizi ile iliskili

« Hipokalsemi nérolojik, solunumsal, kardiyovaskduler ve psikiyatrik belirtilere yol
acan artmis noronal irritabilite ile iliskili olan cesitli klinik belirtiler ve bulgularla
ortaya cikabilir
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Miuskiler

Halsizlik, gtigstzltk, kramplar

Norolojik

Tetani, uyusukluklar
Chvostek, Trousseau
HallGsinasyonlar, nbt, demans

EPS etkiler

Dermatolojik

Hiperpigmentasyon, Kuru, pullu cilt

Kaba, kirilgan saglar

KVS

Kontraktilitede |Kalp yetmezligi
Ventriktler aritmiler, torsade de pointes

Vazokonstriksiyon

Kis

iskelet Osteodistrofisi
Rasitizm

Osteomalazi

Diger

Cesitli Dis Hipoplazileri
Katarakt

Azalmis insilin sekresyonu

Poative Trousssau's Sign

DelmariCengage Leaming



« Hipokalseminin degerlendirmesinde hangisi daha spesifiktir ?

1. Trousseau belirtisi

nvostek belirtisi




« Normokalsemili bireylerde Chvostek ve Trousseau belirtisi pozitif olabilir mi?
1. Hayir

2. Evet

* Trousseau bulgusu normal bireylerin % 1-4’de pozitiftir

* Chvostek bulgusu normal bireylerin >% 10’da pozitiftir

* Hipokalsemide her ikisi de negatif olabilir

* Genelde % 94 pozitif
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* Genelde Ca <6.0 mg/dL

e Uzun QT

« Uzamis ST segmenti




Oyki + FM + Serum Ca dizeyi dusik
ne yapalim ?

1. Kalsiyum tedavisine baslanmali
2. Hipokalsemi teyit edilmeli

3. Nedene yonelik tetkik istenmeli



Laboratuar Degerlendirilmesi

Gercek hipokalsemi en dogru 6lclsu iyonize kalsiyum élcimu
Elektrolitler

BFT, KCFT

Cbc

EKG

Diger tetkikler
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Hipokalsemi tedavisi

-/

'

« Asemptomatik veya hafif veya >10gun hipokalsemi .' .
tedavisi

« Oral Kalsiyum (£ VitD) 500-3000mg elemental Ca
po

IV Preparatlarda kalsiyum icerikleri farklilik
gostermekte

« Bir formun digerine gore Ustiin olduguna dair bir
kanit yok S

« Kalsiyum glukonat %10’luk, 10 ml, 93 mg eiém%n)m N’ i\ )
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TINTINALLI'S

A Comprehensive Study Guide

\/l o o . EMERGENCY
Ciddi, semptomatik hipokalsemi MEDICINE

- lyonize Ca <1.9 mEqg/L or <0.95 mmol/L)

'

Noromuskuler, SSS ve kardiyak
o IV calcium is recommended only in cases of sy mptomatlc or
bu Ig u |aI’I N Val’| |g| severe hypocalcemia® (ionized [Ca*] <1.9 mEq/L or <0.95 mmol/L),

because IV Ca®* administration causes vasoconstriction and possible
ischemia, especially in patients with low cardiac output who already

TEtan I y aritmi y ko nvu I S |y0 n...... have significant pe;rlpheral vasoconstriction. IV calcium g]uconat:a

is preferred over IV calcium chloride in nonemergency settlngs due
0 dang 0 " [ 10 ] 11110 Qrid 0

] OO_ 3 OO m g € I ementer Ca IV ] O_ 2 O d k utis). With severe acute hypocalcemia, 10 mL of 10% CaCl, (or 10
0 30 mL of 10% Ca** gluconate) may be given IV over 10 to 20

o) i minutes and repeated every 60 minutes until symptoms resolve or
(/).I O Ca g I U ko nat 9 3 m g / = I ementer followed by a continuous IV infusion of 10% CaCl, at 0.02 to 0.08
mL/kg/h (1.4 to 5.6 mL/h in a Tﬂ-kg patient).*' The serum [Ca™]

Ca/10mL) R et

should be used with caution in patients takmg dlgltalls because

(%'I O Ca klorur - 273 mg elementer hypercalcemia can potentiate digitalis toxicity.® Symptomatic

patients after thyroid or parathyroid surgery are often treated with

Ca/ ] O m L) parenteral Ca®, J

- oL J

Idame

0.5-1.5 mg/kg/saat Ca infliizyonu YN



Q Tedavi Hedefi

Ca degerini 7-7.5 mg/dL Gzerine cikarmak
Ca takibi

angicta 1-2 saatte bir
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Hipokalsemi tedavisi

« Eger hipomagnezemi ve hiperfosfatemiden kaynaklanan bir hipokalsemi varsa,
magnezyum replasmani veya fosfatin uzaklastirilmasi gerekli

« Magnezyumun PTH sekresyonu ve hedef organ yaniti icbln ?erekli oldugu ve
magnezyum seviyesi 0.4 mmol/| altinda ise paratiroid bezler hipokalsemiye
yanit olarak yeterli diuzeyde PTH salgilayamadigi goz énune alinmali

» Boyle bir durumda hipokalseminin dizeltilmesi, hipomagnezeminin
dizeltilmesine baghdir



Magnezyum metabolizmasi
ve bozukluklari



Genel kullanimi

= Bitki besini

" Banyo tuzlarinda

" Bira Uretiminde

= Su cekici olarak

= Pillerde (elektrolit)

= Blyuk akvaryumlarda

Magnezyum sulfat

Tibbi kullanimi

= Laksatif (oral)

= Bronkodilator (nebiulize)

=" Hipomagnezemi tedavisi

= Ventrikuler aritmi (torsades de pointes)

" PE konvilziyon profilaksisi
= Tokolitik



Sty
~ Magnezyum metabolizmasi

e Total magnezyum miktari 21-25 gr, 2000meq
* % 1-2 ekstraseluler sivida

e Geri kalanin 2\3 U kemiklerde

e 1\3 U intraseltler sivida (2. Ana IS katyon)
*%25-35 proteinlere bagl

*%55-60 iyonize aktif kisim

*PLAZMA MG DUZEYI: 1.7-2.7 MG\DL &



Magnezyum Metabolizmasi

« Gunluk diyetle alinan miktar 200-300 mgr
« 200 mg’1 diski ile, 100 mg’1 idrar ile atilir

« Yaklasik 300 kadar enzim aktivitesinde rol oynar



Hipermagnezemi Mg dlizeyi >2.7 mg\dl

Etiyoloji
1-Mg alim artis 2-1 Renal mg abs
: . « ABY, KBY (EN SiIK NEDEN)
« Eklampsi tedavisi
_ « Hipovolemi
« Antasitler "
« Laksatifler + HiperPTH
« DKA
« Rabdomyoliz
« Tumor lizis
~ Y



Letarji
Konflizyon
Koma

Kas zayifligi
DTR’de azalma
Hipotansiyon
Aritmi

Hipoventilasyon

Level (mEq/L)

Klinik

(inical Manifestations

2.0=3.0 Nausea
3.0=4.0 Somnolence
40-8.0 Loss of deep tendon reflexes
8.0=12.0 Respiratory depression
12.0-15.0 Hypotension, heart block, cardiac arrest

- (



o Tani

« Serum Mg tani icin yeterli

« Hastalar mutlaka hiper K ve hiper Ca acisindan da degerlendirilmeli
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o Tedavi

« Mg inflizyonu alan hastalarda Mg kesilmeli
« KBY li hastalar Mg iceren besinler ve antasitler alinmamasi uyarilmali
« Hicre disi sivi hacminin genisletilmesi

« BY yoksa IV sivi replasmani ardindan Loop ditretikler (Furosemid) 40-80 mg

« Ciddi semptomatik hastalarda
|V kalsiyum glukonat 10% CaCl 5-10 ml 2-3 dk ardindan 40-60ml ilk 24 saatte

e lleri derece renal yetmezlikte hemodiyaliz



Hipomagnhezemi

Plazma Mg dizeyi <1.7 mg\dl

Cesitli durumlara bagli gorulebilir

Asit baz bozukluklari Kalsiyum gibi Mg da etkiler

Resp alkalozda iyonize Mg azalir ve kramplar vs gorulebilir



-

Hipomagnezemi
Etiyoloji

Redistribisyon

Sy

IV glukoz
Diyabetik ketoasidozun diizeltilmesi
Parenteral beslenme

Acliktan sonra tekrar besleme

Azalmis alim

Alkolizm (siroz) (sik)
Malnitrisyon, yetersiz alim (sik)
Ince bagirsak rezeksiyonu

Malorbsorbsiyon (steatorrhea)

Akut pankreatit ilaglar Ditiretikler
Postparatiroidektomi (a¢ kemik sendromu) Aminoglikozitler
Osteoblastik metastaz (A¢ kemik sendromu) Amfoterisin B
Ekstrarenal kayiplar Nazogastrikten kayiplar (nadiren) D vitamini zehirlenmesi
Emzirme Alkol
Derin terleme, yaniklar, sepsis Sisplatin
Bagirsak veya biliyer fistul Teofilin
ishal Proton pompa inhibitorleri
Renal kayiplar Ketoasidoz Endokrin Uygunsuz ADH
Tuz veya ozmotik ditirez Hipertiroidi

Potasyum tikenmesi
Fosfor tiikenmesi
Ailesel hipofosfatemi

Tubulointerstitial bdbrek hastalig

Hiperparatiroidizm
Hiperkalsemik durumlar

Birincil veya ikincil aldosteronis
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— Klinik
— ®
"No6romiiskiiler Tetani
Kas Glicsiizligi « PTH’nin hedef organlar
Chvostek ve Trousseau uzerindeki etkisini lve PTH
Serebellar (ataksi, nistagmus, vertigo) salinimini bozarak

Obtundasyon, Nobetler, koma

Hipokalsemiye neden olur.

Depresyon, Sinirlilik, Parestezi

GIS Disfaji  Renin saliniminit —aldosteron
istahsizlik, bulant I — Hipokalemi mg

KVS Kalp yetmeazligi
Ritim bozuklugu  Hipokalsemi ve hipokalemi
Hipotansiyon klinicji gbr[]l[]r L)

Diger Hipokalemi

Hipokalsemi \/

A [ o/ |\
nemi \/ ®) \_, /




Tani

%12-65 YBU yatan hastalar

Dikkat !

Serum kalsiyum normal olup néromiuskdtler iritabilite olan hastalar
Alkolik, sirozlu hastalar

Parenteral beslenme alanlarda hipoMg akilda tutulmali
Hipoalbuminemi total Mg diizeyini etkiler

Diizeltilmis Mg= Olciilen Mg x 0.42 + 0.05 ( 4 - serum albumin gr/dL)

¥ N N/
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- Tedavi

Asemptomatik hastalarda (EKG degisiklikleri dahil )
Oral Mg replasmani

Konviulsiyon, noromuskuler semptom veya aritmi varsa
IV Magnezyum sulfat 1-4 gr 100cc SF icinde 10-60dk
Eklampsi

IV 4-6 gr 15-20 dk ardindan 1-3 gr/saat inflizyon

Her bir kalcaya IM 5g toplam 10g

Torsades de pointes

1-2 gr IV 5-20 dk

MAGNEZYUM SULFAT

10 Amp. 10 ml.
STERIL - APIROJEN

INTRAVENOZ SVI VE ELEXTROUITLER

Yalnz damara zerk edilir,

KADIKOY / ISTANBUL

Regote e saty
GALEN ILAG SAN. ve ﬂc AS.

Magnorm

365 MQ Efervesan Tablet




Unutma

Once tanityi dogrula
Dizeltilmis kalsiyum ve magnezyumu hesapla

Normokalsemili bireylerde de Chvostek ve Trousseau belirtisi (+) olabilir

Hipokalsemik hastalarda eslik eden HipoMg varsa 6nce Magnezyum duiizelt
3 kalsiyum glukonat =1 kalsiyum klorur
Hiperkalsemide dilretiklerin yeri tartismali artik onerilmiyor

Serun?( kalllsiyum normal olup néromuskuler iritabilite olan hastalarda hipoMg acisindan
uyanik o



Tesekkurler




